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GIRIS

Vertigo, rutin klinik ¢aligsmalar1 sirasinda istenen konsiiltasyon gerekgesi olarak
en sik kargimiza ¢ikan hastaliklardan biridir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar vertigo
tanis1 konan hastalarin biiyiikk bir kismma dogru tami konamadigimi gostermistir.
Vestibiiler sistemden kaynaklanan Meniere, vestibiiler norit ve benign paroksismal
pozisyonel vertigo(BPPV) semptomlar1 bazen psikiyatrik semptomlar ile
kanstirilabilmektedir. Bunun disinda Meniere hastalifn progressif otoimmun isitme
kaybinin kapsamina dahil olmaktadir. Bu nedenle dogru tani etkin tedavi i¢in temel
sarttir. Vertigolu hastalarin tamami kolayca, kisa doénemde tedavi edilememesine
ragmen BPPV'nin tedavisi aksine kisa siirede yiiz giildiiriiciidiir.

Basdonmesi yakinmasi olan hastalarin yaklasik %25'inde neden olarak benign
paroksismal pozisyonel vertigo diigiiniilmektedir.”’ Ileri derecede hastanin aktivitesini
bozan kronik bir durum olan benign paroksismal pozisyonel vertigo yercekimine bagli
olarak basin pozisyonel degisiklikleriyle ortaya ¢ikan siddetli paroksismal rotasyonel
vertigo ataklariyla karakterizedir. Yatarken, yataktan kalkarken, &ne egilirken ve
yukar1 bakarken deZisen bag hareketleri, tipik olayr provake eden aktiviteler olarak
goriilmektedir.”® Ataklar sirasmda hastalarm bir kisminda siddetli bulant: kusma
sikayetleri olmaktadir. Olusan ataklar genelde bir dakikadan daha az stirmekle, ataklar
arasinda olgularda dizziness yakinmalar1 devam etmektedir. Pozisyonla uyarilan
ataklar haftalar ve bazen yillar boyunca devam edebilir. Baz1 vakalarda subjektif
dizziness hissi siirekli bir hal alabilir.

BPPV'nin patognomonik bulgular1 ve semptomlar: ile klasik test manevrasi

2728
Bu duruma neden olan

1952 yihinda Dix ve Hallpike tarafindan ortaya konmustur.
mekanizmanin genellikle semisirkiiller kanaldaki anormal yogun partikiillerin, yani
kanalitlerin hareketine bagh olarak geligtigi diistiniilmektedir. Hastanin bag hareketi

takiben ortaya ¢ikan | dakikadan daha az siiren vertigo ve nistagmus mevcuttur. Her li¢



semisirkiiler kanalin etkilenme sansi varken daha ¢ok posterior semisirkiiler kanal
tutulumu izlenmektedir. Benign paroksismal pozisyonel vertigonun fizyopatolojisi ilk
kez tamimlanirken kanal kupulasma yapisan agir  debrisler sorumlu
tutulmustur(kupulolithiazis). Son yillarda, yapilan galigmalarda posterior semisirkiiler
kanalda serbest olarak hareket eden yogun partikiiller tesbit edilmistir. Parnes ve Mc
Clure bu debrislerin varhigim gostermislerdir.”

Giinlimiizde BPPV i¢in ¢ok sayida terapitik modeller ortaya konmus olup
uygulama sahasma sokularak sonuglari kargilagtirilmig bulunmaktadir. Liberator
manevralar1 olarak isimlendirilen bu teknikler, Epley'in kanalit repozisyon teknigi,
Semont liberatdr manevrast ve Brandt Darrof egzersizleri olarak isimlendirilmistir.
Daha sonra Epley'in kanalit repozisyon teknigi modifiye edilerek daha etkin hale
getirilmistir. Medikal tedavi olarak vestibiilosupresanlarin kullanilmasinin yararmin
olmadig1 ortaya konmustur.”> Cerrahi tedavi olarak Gacek'in singiiler nérektomisi ilk
olarak tanimlanan metot olarak bilinmektedir. Bunun yanisira posterior kanal
okliizyon teknikleri, laser ile utrikiiler ablasyon gibi cerrahi tekniklerde ortaya
konmustur.

Benign paroksismal pozisyonel vertigonun en yaygin tedavi yontemlerinden
biri kanalit repozisyon manevrasidir. Kanalit repozisyon manevrasinda temel fikir,
kanal igerisinde yiizen partikiillerin gesitli bag pozisyonlarim takiben utrikiil i¢erisine
transfer edilmesidir. Son yillarda semisirkiiler kanalin ig¢indeki hareketli bu
partikiillerin repozisyonu ile yiiksek oranda hastada tama yakin iyilesmeler
bildirilmistir.”® Bununla birlikte hastalarin bazilarinda spontan iyilesme gériilmekte ise
de bu tedavinin amaci hastalann g¢ogunlugunda semptomlar: kisa siirede ortadan
kaldirarak normal yasam kalitesine kavusturmaktir.

SSK Goztepe Hastanesi KBB kliniginde yapilan bu ¢alismada, Dix-Hallpike
manevrast ile provake tipik nistagmus gdsteren ve posterior semisirkiiler kanaldan
kaynaklanan BPPV li hastalara Epley kanalit repozisyon teknigini uygulanarak kanalit

repozisyon manevrasinin tedavideki etkinliginin aragtirilmasini amagladik.



GENEL BILGILER

VESTIBULER SiSTEM ANATOMISI

Vestibiiler sistem denge orgamdir ve bes ayr1 pargadan olusur. Ug semisirkiiler
kanal agisal kafa hareketlerine duyarlidir. iki otolit lineer hareketlere duyarhdir.
Semisirkiiler kanallar birbirlerine dik aciyla yerlesmislerdir. Her kanal kendi
yoniindeki harekete maksimal derecede duyarlidir. Sonug olarak aym yonde yer alan
fonksiyonel ¢iftler halinde semisirkiiler kanallar dizilmistir.

Vestibiiler sistem vestibulookolik refleks (kafa stabilizasyonu), vestibulookiilar
refleks(VOR) (retinal goriintli stabilizasyonu) gibi temel reflekslerin temelini

olugturur.

VESTIBULER ORGANIN EMBRIYOLOJISI

[¢ kulagin geligimi kompleks prosestir ve gestasyonun 4. haftasinin
baslangicinda baglar ve 25. haftada tamamlamr. 25. haftada yetigkin insanin form ve
dlciisiine ulasir.'

Gestasyonun 9. haftasinda vestibiiler organdaki tiyli hiicreler 1iyi
diferansiyedir. Makula 14-16. haftalar aras: eriskin diizeyine ulagir. Krista 23. haftada,
korti orgami 25. haftada eriskin diizeyine ulagir. (sekil 1)

LABIRENTIN ORGANIiZASYONU

Vestibiiler organ temporal kemik petrdoz pargast iginde kemik labirent ile
ortiiliidiir. Vestibiiler organlar ii¢ semisirkiiler kanal(herbiri degisik diizlemde organize
olmustur), iki makuladan olugur. Bunlardan birtanesi horizontal planda (utrikiil), digeri
vertikal planda(sakkiil) yerles;nistir. Iki vertikal semisirkiiler kanal vardir.
Anterior(superior olarak da bilinir) ve posterior isimleri verilir. Bir tane horizontal

(lateral olarak da bilinir) kanal vardir.
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Sekil 1: Insanda vestibiiler organin gelisimi. A, Yaklagik 23. giinde embriyo. B, 30.
giiniinde embriyo. C, 41. giiniinde embriyo. D, 50. giiniinde embriyo. E ve F, 56.
giiniinde embriyo. (Williams PL, Warwick R, yazarlar: Gray’s anatomy, ed 36,

Philadelphia, 1980, WB saunders.)



Vertikal kanallar kabaca sagital plana giére 45° de yerlesmislerdir. Horizontal
kanal horizontal plandan 30° yukar1 dogru yonlenmistir. (Sekil 2)

Sekil 2: Semisirkiiler kanallarin kafadaki organizasyonlari. A, Horizontal (Lateral)
kanal horizontal plandan 30° yukar1 yonlenir. B, Vertikal kanallar midsagital plana
gore 45° de yonlenmiglerdir. (Barber HO, Stockwell CW: Manual of
electronystagmography, St Louis, 1976, Mosby.)

Vestibiil anteromedial olarak internal akustik meatus ve lateral olarak orta kulak
kavitesi arasinda yerlesmistir. Mastoid antrum girisi horizontal semisirkiiler kanalin
hemen lateralindedir. Kohlea vestibiiliin anteriorundadir ve ona dar duktus reuniens ile
baglanmistir. (Sekil 3) Vestibiil lateral ve posteriorunda mastoid hiicreler bulunur.
Hemen medialde posterior kranial fossa bulunur, burada endolenfatik duktus ve sak

duradan asagiya dogru uzanur.



Yedinci (fasial ve intermediate) ve sekizinci (vestibulokohlear) kranial sinirler

serebellopontin agida lateral olarak beyin sapindan ¢ikarlar. Bunlar internal akustik

meatusdan vestibiil ve kohleaya girerler. (sekil 4)
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Sekil 3: Membranoz labirent kemik labirent iginde yerlesmistir. (Kandel ER, Schwartz

JW: Principles of neural science, ed 2, New York, 1985, Elvesier Science Publishing)
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Sekil 4: Vestibiiler sinirin dagilim (Brodel M: Three unpublished drawings of the
anatomy of the human ear, Philadelphia, 1946, WB Saunders)

Fasial sinir vestibulokohlear sinirin anterior ve dorsalinde yerlesmié,tir. Meatus
icinde ikisi ayrilir, fasial ve intermediate sinirler vestibiilii gegerek kendi kanallari
icinde lateralde seyrederler. Vestibiilii ge¢tikten sonra fasial sinir inferiora 90° doniis
yaparak stylomastoid foramenden temporal kemigi terkeder. Vestibiilokoklear sinir iki
dala ayrilir. Vestibiiler dal vestibiile gitmek iizere posteriora doner, kohlear dal
kohleaya girmek {izere anteriora doner.

Vestibiiler (Scarpa’s) ganglion internal akustik meatusun tabaninda yerlesmigtir
ve superior ve inferior vestibiiler gangliondan olusmustur. Superior (anterior)
vestibiiler sinir anterior ve horizontal krista ve utrikular makulaya dal verir. Inferior

(posterior) posterior kanal ve sakkiiler makulaya dal verir.



iC KULAK SIVILARI

Endolenf

Endolenfin bilesimi diger ckstraseliiler sivilardan farklidir. Diisiik Na® (15-25
mM/1) ve yiiksek K+ icerigi ile daha ¢ok intraseliiler sivilara yakindir. Koklear
endolenfin stria vaskiilarisin marjinal hiicreleri tarafindan perilenfin bir tiirevi olarak
yapildig1 kabul edilir.”® Bu hiicreler sekretuar hiicrelerin bir gok morfolojik 6zelligine
sahiptir. Derin invajine nukleus (hiicrenin aktif olarak sentez ve sekresyon yaptigim
gosterir), apikal ylizde mikrovilluslar, ¢ok sayida, serbest ribozom ve vezikiil, bazal
yiizde ¢ok sayida mitokondri igeren derin kivrimlar ve ince, uzun sitoplazmik uzantilar
icerirler. Mitokondriler endolenfin hiicre digina pompalanmas: igin gerekli enerjiyi
saglarlar. Krista ve makulanin noroepitelinden bir gegis zonu ile ayrilan pigmente
hiicrelerinde de benzer ultrastriiktiiler 6zellikleri vardir. Kokleanin stria vaskiilarisi ve
vestibiiler organin pigmente hiicrelerinin sekretuar hiicrelerin  biyokimyasal
ozelliklerine sahip oldugu goriilmektedir.! Stria vaskiilaris, aktif bir pompasi ve sivi
transportuyla ilgili enzimler olan Na'/K" ATPaz, adenilat siklazi ve karbonik anhidrazi
yiiksek konsantrasyonda igerir. Bu enzimler, pigmente hiicrelerde de biyokimyasal ve
histokimyasal olarak gosterilmislerdir. Endolenfin emilim sahasinin endolenfatik kese
oldugu kabul edilmektedir.” Morfolojik olarak burada bulunan kolumnar hiicreler
emilim ig¢in Ozellesmigtir. Luminal yiizlerinde uzun mikrovilluslan vardir ve g¢ok
sayida pinositotik vezikiiller ve vakuoller igerirler.

Perilenf

Perilenfin tiretim yeri tartigmalidir. Kanin, beyin omurilik sivismin (BOS) ya da
her ikisinin bir ultrafiltrati olup olmadigi agikhiga kavusmamigtir. BOS vestibiiler
akuaduktus veya perivaskiiler, perinoral yollar araciligi ile vestibule ulasabilir.
Perilenfin kanin bir ultrafiltrati. oldugu yoniinde daha inandirica bulgular vardir.
Kimyasal bilesim agisindan perilenfin aminoasit igerigi (glisin, alanin) kana gore
diisiik, BOS'a gére yiiksektir.® Kan bilesimindeki degigiklikler BOS'a gore perilenfe

daha cabuk yansir.” Kellerhals, perilenfin iki orijinli oldugunu ileri siirmiistiir.



Kaynaklarin birini ya da her ikisini ortadan kaldirarak elde ettigi deneysel bulgularda,
¢ogunlugun (%78) kandan, geri kalanin (%22) BOS'tan kaynaklandigim bulmustur.
Perilenfin veniiller ve orta kulak mukozasindan drene oldugu kabul edilmektedir.

Vestibiiler Sistemin Kanlanmasi

Labirent temel olarak anteroinferior serebellar arterin bir dali olan labirentin ar-
ter ile kanlanirken, bazen direkt olarak baziller hatta vertebral arterlerden de kanlana-
bilir. Bu arter meatus akustikus interus'tan gegerken iki béliime ayrilir. Bunlar arteria
vestibiilaris anterior ve arteria koklearis kommunisdir. Arteria koklearis kommunis
daha sonra koklear ve vestibiilokoklear arterler olarak iki béliime aynlir.®

Arteria vestibiilaris anterior, vestibiilar siniri, utrikiilusun biiyiik bir kismini ve
semisirkiiler kanallarin bazi béliimlerini kanlandirir. Vestibiilokoklear arterde
modiolusa ulastiginda terminal vestibiiler ve koklear dallarina aynlir. Vestibiiler dal
sakkiilii, semisirkiiler kanallarin biiyik bir bolimiinii ve kokleanin bazal ucunu
kanlandinr.

Vestibiiler labirentin anterior béliimii anterior vestibiiler ven ile drene olur. Bu
ven daha sonra ayni isimli arter ile paralel giden labirentin ven adini alir ve superior
petrozal sinuse dﬁkﬁlﬁr.l Vestibiiler labirentin posterior boliimii ise aquaductus
vestibiili'nin veni ile drene olur. Bu ven duktus endolenfatikus yaminda ilerleyerek

sigmoid siniise dokiiliir. (Sekil 5)
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Sekil 5: Labirentin kanlanmasi (Nabeya: Acta Schol Med Imp Kioto 6:1, 1923.)

IC KULAK ANATOMISI

Her semisirkiiler kanalin sonunda noroepitel (krista ampullaris), kupula,
destek hiicreleri, bag doku, kan damarlari, sinir lifleri iceren ampulla bulunur. Krista
eyer seklindedir. Kristanin sekli maksimum mekanoreseptor tiiylii hiicreleri icerecek
sekildedir. Tiiyli hiicreler ve destek hiicreleri apikal yiizeylerinde mikrovilli i¢ceren
modifiye columnar epitel hiicreleridir.

Tiiylii hiicrelerde mikrovillilerin ¢ogu stereosilia olusturmak iizere uzamiglardir.
(Sekil 6) Her tiiylii hiicre tek uzun kinosiliuma sahiptir. Bu mikrotubuluslerin 9+2
dizilimini gOsterir. Bu kinosilium stereosiliumdan uzundur. Tiiylii hiicre demetinin
kinosiliuma dogru hareketi tiiylii hiicre ile iligkili afferent fiberin atesleme frekansinda
artiga yol agar. Tiiylii hiicrelerin kinosiliadan uzaklagan hareketi atesleme frekansinda

azalmaya yol acar. Horizontal kristada kinosilia tliylii hiicrelerin utrikula yakin
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kisminda yerlesir. Vertikal kristada kinosilia tiiylii hiicrelerin utrikuldan uzak olan
kisminda yer alir.

Kupula keratin ag igerisinde yer alan mukopolisakkaritden olugan jelatinéz bir
maddedir. Krista yiizeyinden membranoz labirentin tavan ve lateral duvarlarina ulasir.
Krista ampullaris gibi utrikul ve sakkiil makulasida noroepitel, destek hiicreleri, kan
damarlar1 ve sinir lifleri igerir. Utrikul makulas1 horizontal planda, sakkular makula
vertikal planda yer alir. Her iki makulada tiiylii hiicrelerin silialar1 yukari otolitik
mambrana dogru uzanir. Bu jelatinéz mambrandir ve bir miktar cupulaya benzer.
Otolitler kalsiyum karbonat kristallerinden olusan inorganik kristalin depozitleridir.

Otolitik organlar yergekiminden baska lineer hareketlerede duyarhdir.

VESTIBULER SISTEMIN SANTRAL YOLLARI

Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinir beyin sapmna fasial ve kohlear sinirlere yakin olarak
pontomedullar junctiondan ventrolateralden girer. Beyin sapinda girdikten sonra dorsal
ve medial yode ilerler vestibiiler ¢ekirdege girer. Beyinde vestibular nucleus ve
serebellumun iki ana projeksiyonu vardir.

Serebelluma projeksiyonlar

Primer vestibular afferentler serebellar korteksin granular tabakasinda sonlanir.
Projeksiyonlar vermisin daha ¢ok kaudal loblarinadir ve burasi daha ¢ok bas ve goziin
koordine hareketlerinden sorumludur.

Vestibiiler nukleus

Vestibiiler nukleus klasik olarak dort bolgesel alana ayrilmistir. Superior,
medial, lateral, inferior olarak isimlendirilirler.” Superiro vestibiiler nukleus dorsal ve
rostralde yerlesmistir. Superior. vestibiiler nukleus vestibiilookiiler refleks(VOR)

yolunda yer alir. Ana efferent projeksiyonu okulomotor nukleusadir.
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Lateral vestibiiler nukleusda iki gruba ayrilir. Bunlar dorsal vestibiiler
nukleus(Deiters' nukleusu) ve ventral vestibiiler nukleusdur.

Medial vestibiiler nukleus i¢lerinde en biiyligiidiir. Rostrokaudal olarak
abdusens nukleusdan hypoglossal nukleusa kadar uzanir. Rostral ve kaudal olarak iki
gruptur.

Inferior vestibiiler nukleus en kaudalde yer alir. Otolitik organlarin uyardig:
primer alanlardan biridir.

Bu doért ana grup haricinde minér hiicre gruplar1 mevcuttur. X,Y,Z ve E olarak

bunlar isimlendirilir.

VESTIBULER FiZYOLOJI

Vestibiiler Refleksler

Vestibiiler reflekslerin ana elemanlar: tiiylii hiicreler, afferent bipolar néron,
interndron ve bir effektdr norondur. Insanlarda ki onemli bir refleks horizontal
semisirkiiler kanal-okiiler refleksidir. Saat yoniindeki angular rotasyon sag horizontal
semisirkiiler kanal da atesleme frekansi artar. Bu afferent signal vestibiiler nukleusa
iletilir. Vestibiiler nukleustaki interndron sol abducens nukleusdaki afferent nérona
iletir.

Vestibulookiiler refleks(VOR) de ise bilateral kanal sistemini okiiler kaslarin
eksitasyon ve inhibisyonu vardir. Burada labirent motor kontrolleri dort yollu
mekanizmayla olur.

Vestibiiler Refleks Fonksiyonlar

Vestibiiler reflekslerin 3 ana fonksiyonu vardir. Ilki postiirii saglamaktir. Bu
fonksiyon semisirkiiler kanallardan daha gok makula ile ilgilidir. Ikinci ana fonksiyonu
hareket sirasinda dengeyi ve okiiler stabiliteyi saglamaktir. Bunun i¢in refleksler agisal

akselerasyonlar sirasinda semisirkiiler kanallardan, lineer akselerasyonlar sirasinda
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otolitik organlardan ¢ikar. Ugiincii fonksiyonu ise kas tonusunu saglamaya yardim
etmektir. Makula ve krista burada gorev alir.

Periferik Vestibiiler Organ

Membrandz labirent perilenf icinde bulunur ve siki bag doku lifleri ile kemik
labirente asili durumdadir. Membranéz labirent muhtemelen kokleadaki stria
vaskiilarisin sekretuar hiicrelerinden ve vestibiiler labirentteki karanlik hiicrelerden
salgilanan endolenfden olusan ayn bir sivi kompartmani olugturur. Tiim intraselliiler
viicut sivilarinda oldugu gibi endolenfin potasyum konsantrasyonu yiiksek, sodyum
konsantrasyonu diisiik iken perilenf ekstraselliiler sivilar1 andirir. Giinlimiizde inanilan
hipotez perilenfin beyin-omurilik sivisinin ya kanin ya da her ikisininde bir filtrasyon
iiriinii oldugu seklindedir."

Membranéz labirent iginde bes adet vestibiiler reseptér organ bulunur: bunlar
lineer akselerasyonu monitdrize eden iki adet otolitik organlarin makulalar: utrikiil ve
sakkiil) ile angiiler akselerasyonu monitorize eden ti¢ adet semisirkiiler kanallarin
krista ampiillarisleri olarak siralanabilir.

Her bir makula horizontal planda utrikiil tabaninda, vertikal planda ise sakkiiliin
medial duvarinda bulunan | mm?2'den daha kiigiik olan duysal epitel bdélgesidir.
Makulanin {izerinde mukopolisakkarid jel igerisinde gomiilii kiigiik kalsiyum karbonat
kristalleri iceren statokonial membran bulunur.'’ Statokonial membranin duysal epitele
gore olan konumu membrana etki eden giiciin y6niine ve biiyiikliigiine baglidir'” ve bu
iki yap1 arasinda ortaya ¢ikan karsit giicler statokonial membran ig¢inde gémiilii
bulunan tiiylii hiicrelerin egilmelerine yol agar. Makulanin statik efime ve lineer
akselerasyona olan hassasiyeti bir memeli otolitik organinda 0.5 pm/g olarak
saptanmigtir. 2

Semisirkiiler kanallarin reseptdr organlart kanalin longittidinal aksina dik a¢ida
yerlesmis duysal bir epitel olan crista ampiillaris'tir. Kristanin ucunda kupula denen ve
ampulla tavanina degen bulboz jelatinéz bir kitle vardir. Kupulanin &zgiil agirhg:

endolenf ile hemen hemen ayni degerdedir. Bu nedenden dolay: makuladaki statokonia



membranin aksine kupula altinda yatan duysal epitele istirahat halinde herhangi bir
kuvvet uygulamaz.

Semisirkiiler kanal sistemi bagin angiiler akselerasyonuna hassastir. Bas bir
tarafa gevrildigi zaman duktus iginde bulunan endolenf 6zgiin hareketsizliginden
dolay1 uzayda sabit kalma egilimindedir. Sonugta, duktusta nispi olarak ortaya ¢ikan
endolenf akimi jelatindz kupulanin yarattig: direng ile karsilasir ve bunun neticesinde
kupula ve dolayistyla duysal tiiyli hiicreler biikiiliir. Vestibiiler fizyolojinin sirlarinin
agikliga kavusmasi 1892 yilinda Ewald'in yapmus oldugu deneyler sayesinde olmustur.

Ewald'in deneylerinde ortaya konan iic major gézlem giiniimiizde Ewald
kanunlari olarak bilinir.

1) Bas ve goz hareketleri hemen hemen daima stimiile edilen kanalin planinda
ve endolenf akiminin yoniinde olur.

2) Horizontal kanalda ampullopedal endolenf akimi ampullofugal akima gore
daha biiyiik bir yanit olusturur.

3) Vertikal kanallarda ampullofugal endolenf akimi ampullopedal akima gére
daha biiyiik bir yanit ortaya ¢ikarir.

Bes reseptor organin vestibiiler duysal epiteli ti¢ temel komponenti igerir;

1) Serbest yiizeyler tizerindeki tiiylii hiicrelerde duysal komponentler

2) Jelatindz madde salgilayan destek hiicreleri

3) Temel olarak mukopolisakkaridlerden olusan ve igine tiiylii hiicrelerin
tilylerinin girdigi daha 6nce de bahsedilen madde

Duysal hiicreler iki tiptir: Tip I hiicreler gigse seklindedirler ve kalis yapisinda
bulunan ve afferent fonksiyonu olduguna inanilan tek bir sinir terminali ile sarilmistir.
Tip H hiicreler silendirik yapisinda olup tabanindan efferent fonksiyon gordiigiine
inanilan multipl sinir uglar1 girer.

Duysal hiicrelerin serbest yiizeylerinden ¢ikan tiiyler de iki tip olarak bilinir.
Her bir hiicrede bir tek kalin ve uzun kinosilium, 50-110 arasinda da ince stereosililer

bulunur." Stereosilialann en kisasi1 kinosiliumun en uzak noktasinda bulunur.
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Daha onceden de anlatildif: gibi akselerasyon gii¢leri reseptdr hiicrelerinin
titylerinin biikiilmesine neden olur ve uygulanan gii¢ ile orantili olan biikiilme mekanik
enerjinin noronal aktiviteye doniistiiriilmesine neden olur. Maksimum uyarida duysal
epitelin yiizeyine paralel olarak gelen gii¢ler ise tiiylii hiicreleri uyarmada etkisizdirler.
Vestibiiler duysal hiicrelerin tiiylerinin biikiilmesi tiiylii hiicrelerin mekanik
deformasyona neden olur ve bu sekilde hiicrenin clektriksel iletisi degisir ve
eksitasyon ortaya ¢ikar. Tilylerin kinosiliuma dogru defleksiyonlar1 duysal hiicrelerin
istirahat halindeki membran potansiyelinde azalmaya neden olarak (depolarizasyon)
vestibiiler sinirdeki aksiyon potansiyelinde uyarilma saglarken, tiiylerdeki aksi yone
dogru olan yani kinosiliumlardan uzak yoéne biikiilme tam ters etkiye yani
hiperpolarizasyona neden olarak primer afferent vestibiiler noronlardaki istirahat
aktivitesinde azalmaya neden olur."

Anotomik olarak vestibiiler apereyin duysal organlarinin polarizasyon paternleri
Lindemann tarafindan tarif edilmistir.'® Duysal hiicrelerin kinosillalar1 horizontal
kanalda utrikiilusa dogru yerlesmiglerken, vertikal kanalda utrikiilden uzak tarafa
dogru yerlesim gosterirler. Kupuler defleksiyonun boyutu afferent liflerdeki ndronal
uyan desarjindaki degisimler ile gosterilebilir.

Makulada kristalarin yerlesimleri degisiklik gosterir; 6yle ki kinosilialar her
organda uniform bir gekilde oryente degildirler. Striola denen kivrik bir ¢izgi her bir
makulayr medial ve lateral boliimlere aymnr ve bu iki bélimde kinosilialar farkl
yonlere dogru oryante olmuslardir, Utrikiil makulasinda kinosilialar striolaya dogru
oryante olmuglarken sakkiil makulasinda patern benzer olmasma kargilik kinosilalar
striolanin aksi yoniine dogru oryante olurlar. Bu nedenle her iki otolitik membranin
belli yénlerde deplasmanlari striolanin her iki tarafindaki tiiylii hiicrelerin zit fizyolojik
yanit liretmelerine neden olur. .

Duysal epitelde sinir liflerinin myelinsiz pleksusu bulunur. Tip I lifler sinir
kalislerinde sonlanir, her bir tip 1 tiiyli hiicreyi sarar ve muhtemelen afferent

fonksiyondadir. Tip II lifler ise graniiler olup tip II tiiylii hiicreler iizerinde diigme
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seklinde sonlanirlar ve muhtemelen efferent fonksiyondadir. Bu pleksustan myelinli
lifler kalkar ve i¢ kulak kanalindaki Scarpa gangliyonunun biiyiik bipolar hiicrelerine
(primer vestibiiler ndronlar) gecerler. Scarpa ganliyonu iki kisimda incelenebilir:
stiperior boliim stiperior vertikal ve lateral semisirkiiler kanallarin kristalarim, utrikiiler
makulayr ve sakkiiler makulanin kiigiik anterosiiperior kismimi innerve ederken
inferior b&liim sakkiiler makulanimn biiyiik bir bir kismim ve posterior vertikal kismin
innerve eder.

Primer vestibiiler n6ronlarin merkezi uzantilar1 arasinda siiperiorda vestibiiler
niikleuslar ile sinaps yapip ¢ikan (asendan) bir dal ve daha inferior vesbiiler nukleuslar
ile sinaps yapip inen (desenden) bir dal mevcuttur.

Vestibiiler duysal epitelin efferent innervasyonu bilateral olarak 6. sinir
nukleusunun oldugu yerden ve komsu ipsilateral, lateral ve medial vestibiiler
nukleuslarin bulundugu yerlerden mensey alir. Lifler beyin sapmdan olivokokleer
demet iginde ¢ikarlar ve vestibiiler sinirin ¢esitli komponentlerine dagilirlar. Sinapslar

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

NOROFIZYOLOJI

Vestibiiler fonksiyonun temelinin iyi anlasilmas: i¢in gerekli olan bazi
prensipler vardir. Ilk olarak vestibiiler sistemler iki yarim sistem olarak
diizenlenmesine karsilik bir biitiin olarak yanit iiretirler. Bu iki yar1 ayr1 ayr1 fonksiyon
gormelerine karsilik her ikisi integre bir sekilde birbirlerini biitiinlerler. Ikinci olarak
u¢ organlardan sabit bir sekilde esit ve simetrik aksiyon potansiyeli bogalimi
meveuttur. Uglinciisti bu aksiyon potansiyellerinin gz ve iskelet kaslari iizerinde esit
ve zit etkileri bulunur. Bu simetri postiir ve dengenin temelini olusturur. Sadece bir
tarafta potansiyel bogalim hizinin ya da amplitiidiiniin artt11 ya da azaldig1 durumlarda
bir dengesizlik hali ortaya ¢ikar. Dordiincii olarak vestibiiler ug organlar hareketlerde

(akselerasyon, deseclerasyon), bas pozisyonunda, gravite ve vibrasyonlarda ortaya
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cikan: degisimlere duyarlidir. Bu uyarilar vestibiiler u¢ organlar tarafindan clektriksel
aksiyon potansiyellerine gevrilir. Bu aksiyon potansiyelleri merkezi sinir sistemine
gonderilerek burada visuel sistemlerinden, odituar sistemden, proprioseptif sistemden
(kaslar, tendonlar ve eklemler) ve duysal sistemden (cilt ve sag¢) gelen ek bilgiler ile
spasyal oryantasyonu saglamak amaciyla entegre edilirler. Serebellum bu bilgileri

postiir saglamak ve hareketleri koordine etmek amaciyla kullanilir.

Normal vestibiiler fonksiyon

Vestibiiler sistemin fizyolojik uyaram anguler ve lineer akselerasyon ya da
dese-lerasyondur, Vestibiiler mekanizmanin nonfizyolojik yollarda uyarilmasi termal
ve galvanik stimiilasyon ile olur. Vestibiiler sistem ister fizyolojik ister nonfizyolojik
yollar ile uyarilsin vestibiilookiiler refleks arkinin eksitasyonu neticesinde nistagmus
ortaya ¢ikar.

Bag istirahat halinde ya da notral bir pozizyondayken vestibiiler u¢ organlar
tarafindan simetrik bir sinirsel uyar1 bosalimi olur. Bu uyarilar vestibiiler sinirler
vasitastyla merkezi sinir sistemine iletilir. Beyin bu simetrik uyarilar: algilayarak bagin
nétral pozisyonda oldugunu tanir ve bu durum basin diger pozisyonlariyla mukayese
edildigi standarttir. Bas harcket edince labirentte bir seri olaylar ortaya gikar ve bunun
neticesinde bir tarafta uyar1 bosalimi artarken diger tarafta azalir. Okulomotor
nukleuslar ile ve viicut kaslarini kontrol eden vestibiilospinal traktus ile olan merkezi
baglantilar nistagmusun ve bazi kas gruplarinin kontraksiyonlannin ortaya ¢ikmasina
neden olur.

Bunlar postiiriin ~ olugsmas:t igin  diizenleyici yamtlar olarak gorev
goriirler.Horizontal planda basin sag tarafa dogru ¢evrilmesinin bagslangicinda sag
horizontal semisirkiiler kanalda bulunan endolenf kanal iginde sabit kalma
egilimindedir. Bunun neticesinde endolenf relatif olarak sola dogru kayar ve yavas
komponenti endolenfe akiminin oldugu yéne dogru olur ya da basin rotasyon yoniiniin

aksi istikametine dogru olan nistagmus ortaya ¢ikar.
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Hareket halindeki endolent kupulanin utrikiilusa dogru ve kinosiliumlara kars:
biikiilmesine neden olur ve bunun neticesinde sol superior ve medial vestibiiler
nukleuslara sinirsel bosalim frekansinda artma ortaya g¢ikar. Bu sinyal medial
longitiidinal fasikiil ve retikiiler formasyon yoluyla g6z hareketlerinin {iretildigi
okiilomotor nukleuslara (III, IV, VI) iletilir. Yaklagik 20 saniye kadar sonra endolenf
horizontal semisirkiiler kanal ile aym hizda dénmeye baslar. Endolenfin bu hareketi
kupulanin iizerindeki basinc1 azaltir ve kupula kendi elastisitesine donerek istirahat
pozisyonuna geri doner. Kontrlateral labirentte endolenfanin ters yone doru (saga)
hareketi ortaya ¢ikar. Sag tarafta endolenf kupulay: utrikiilustan uzaga yani stereosilia
yoniine dogru eger. Afferent dendrite néronal bogsalim frekans oraninda azalma ortaya
¢ikar ve bu da kontrlateral superior ve medial vestibiiler nukleuslarda inhibitér fazin
ortaya ¢ikmasina neden olur. Bir sonraki 20 saniye sonunda bu kupula da istirahat
pozisyonuna geri doner ve vestibiiller nukleuslar {izerindeki inhibitor etkisini
sonlandinr.

Basin rotasyonu ya da hareketi aniden durdugu zaman yukarida anlatilan
olaylarin tam tersi ortaya ¢ikar ¢iinkii endolenf hareket etmeye devam eder. Bu sefer
ipsilateral (sag) kupula utrikiilustan uzak tarafa dogru deviye olarak inhibitor yanit
olustururken, kontrlateral (sol) kupula utrikiiler pozisyona dogru deflekte olarak
eksitatuar yanita neden olur. Bu endolenf hareketi 20 saniye kadar siirer ve bu zaman
sonunda her iki kupula da nétral istirahat pozisyonlarina donerler.

G6ziin yavas deplasmani anatomik limitine ulaginca gézler aniden hizli bir hareket ile
diger tarafa dogru donerler. Bunlar nistagmusun iki temel komponentidir.
Nistagmusun yavas fazi vestibiiler u¢ organda vestibiiler nukleuslar ile olan merkezi
baglantilar1 neticesinde ortaya ¢ikar. Hizli kompenentin ortaya ¢ikmasi tam olarak
belirlenememistir. Buna kargin muhtemelen mezensefalik retikiiler formasyonlarda
serebellum ve g6z kaslarimin proprioreseptorlerinden gelen baglantilar neticesinde

ortaya ¢ikar.
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Anormal vestibiiler fonksiyonlar

Bir ya da iki vestibiiler sistemden kaynaklanan anormal sinirsel uyari bogalimi
vestibiiler hastaliklarin klinik bulgularinin bir ¢ogunun temelini olusturur. Periferik
vestibiiler hastaliklarda gbz ©niinde bulundurulmasi gereken doért onemli degisken
bulunur: 1) Egit olmayan bogalim hizi varhig: 2) iki taraf arasinda bulunan esitsizligin
derecesi 3) Lezyonun siiresi (akut ya da kronik) 4) Hastalik ortaya ¢iktigi anda
hastanin yasi

Temporal kemik fraktiirli, unilateral siippiiratif labirentit, endolenfatik hidrops
ataklar1 (Meniere hastaligi) ve perilenf fistiili sadece bir tarafta noronal bosalim
oranmin azaldigi durumdadir. Beyin bu durumu anormal olarak algilar ve nistagmus,
dismetri ve ataksi gibi diizeltici refleksleri baglatir. Vestibiiler korteksin talamik
traktuslar vasitasiyla asimetrik olarak stimiilasyonu oldugu zaman bir gesit hareket
illiizyonu (vertigo) ortaya ¢ikar. Sistem iginde bulunan vagal baglantilar neticesinde
bulant1 ve kusma ortaya g¢ikar. Hareket intolerans: periferik vestibiiler hastaliklarda sik
rastlanan bir bulgudur. Unilateral rahatsizlig1 bulunan bir hasta aniden bagini1 hareket
ettirirse, iki taraf arasinda bulunan néronal bosalim farki daha da artar ve bu da
nistagmusu, vertigoyu bulant1 ve kusmay: bir ka¢ saniyeligine de olsa siddetlendirir.
Bu unilateral akut vestibiiler rahatsizligi bulunan bir kisinin neden miimkiin oldugunca
sessiz ve hareketsiz kalma gayreti iginde oldugunun nedenidir.

Her iki vestibiiler labirentte simiiltane ve simetrik olarak hastalanirsa (or:
bilateral temporal kemik fraktiirii, ototoksik ilag toksitesi) noronal bosalim oranmi her
iki tarafta da azalir. Azalmig n6ronal bogalim orani es oranda kaldiga siirece nistagmus
ve dismetri gibi diizeltici refleksler ortaya g¢ikmaz. Ataksi Ozellikle visuel ya da
proprioseptif ipuglar1 azaldig1 zaman en goze carpan problemdir. Ozellikle karanlikta
ylriirken ya da karanhk suda yiizerken oldugu gibi gérmede azalma

disoryantasyonunun ve ataksinin daha da artmasina neden olur.
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Vestibiiler Uyarilar

Vestibiiler fizyoloji iz ve akselerasyon prensiplerine dayanir. Angiiler ve lineer
hareketler arasindaki farkliliklar es oranda onemlidir. Hiz lineer ya da anguler olabilen
hareketin sabit oramidir. Lineer hiz metre/saniye, kilometre/saat gibi birimler ile ifade
edilirken anguler hiz derece/saniye, devir/dakika ya da radyon/saniye olarak ifade
edilir.

Akselerasyon hizdaki degisimin oramidir ve hem pozitif hem de negatif

(deselerasyon) olabilir. Hizdaki degisim orami lineer ya da anguler planlarda olabilir.
Lineer akselarsyon genellikle g giiciiniin bir sayis1 olarak ifade edilir ve 1 g 980 cm/sn2

olarak tammlanir. Tiim lineer akselerasyonlar cm/sn2 birimine cevrilebilir. Anguler
akselerasyon genellikle derece/sn2 birimine gevrilir. G birimleri lineer hiz oranlan igin
kullanilirken angiiler akselerasyon igin kullanilmaz.

Kupular ug¢ organlar angiiler akselerasyona yamt verirler. Yanitin fizyolojik
smir1 0.5 ile 5.0 cps arasindadir. Teorik sinir 0.1 ile 20 cps arasinda olarak kabul edilir.
Angiiler akselerasyon igin kisitlayici faktorler: a) angiiler akselarasyonun biiyiikliigi,
b) uygulanma zamam olarak tanimlanir. Genel olarak horizontal semisirkiiler kanallan
uyaran angiiler akselarasyon 2.50/saniyeden biiyiik ya da esit olmalidir.

Sonsuz zaman uygulanimi kabul edildiginde horizontal semisirkiiler kanalda
yanita neden olabilecek olan minimum mutlak akselerasyon 0.0350/sn2'dir. vertikal
kanallar biraz daha hassas olabilir.

Otolitik ug¢ organlar lineer akselerasyona ya da lineer akselerasyona neden olan
hareket vektériine neden olur. Lineer akselerasyona gs olarak ifade edilir. Otolitik ug
organlann esikleri iki yolla ifade edilir. 1) Otolitik organmi etkileyen lineer
akselerasyona yéniindeki 1.50'lik degisiklik algilanabilir. 2) Otolitik organ: etkileyen
lineer akselerasyona vektoriindekr 0.01 g'lik (9.8 cm/sn2) degisiklik algilanabilir.
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Vestibiiler Fizyolojinin Klasik Kanunlar

Mach-Brewer Kanunu : Doniig hareketi aksina 90° agida bulunan semisirkiiler
kanal uyarilmasi en muhtemel olan kanaldir.

Flourens Kanunu : Her semisirkiiller kanal uyarilan semisirkiiler kanalin

planinda nistagmusa yol acgar. Or: Horizontal nistagmus lateral (horizontal)
semisirkiiler kanaldan kaynaklanirken, rotatuar nistagmus siiperior semisirkiiler
kanaldan, vertikal nistagmus ise posterior semisirkiiler kanaldan kaynaklanir.

Ewald'in Birinci Kanunu : Endolenfin ampullopedal akimi lateral (horizontal)

semisirkiiler kanal i¢in ampullofugal akima gére daha gii¢lii bir uyarandir. Vertikal
semisirkiiler kanallar i¢in (siiperior ve posterior) tam tersi gecerlidir.

Ewald'in Tkinci Kanunu : Bir semisirkiiler kanal igindeki effektif endolenf akimi

nistagmusun ayni yone dogru ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu nedenle sag lateral
(horizontal) semisirkiiler kanal igindeki ampullopedal akim sag kulaga dogru
nistagmusun ortaya ¢ikmasina neden olur.

Purkinje-Barany Kanunu: Postrotatuar nistagmus sadece rotasyon esnasindaki

basgin pozisyonuna baghdir ve bu nistagmus rotasyonun bitiminden sonra bas
pozisyonunun degistirilmesinden etkilenmez.

Mulder Kanunu : Angiiler akselerasyonun biiylikliigii ve angiiler

akselerasyonun uygulanim zamani horizontal semisirkiiler kanali stimiile edebilmesi

icin 2.5°/sn” den ya bilyiik ya da esit olmalidir.

PERIFERIK VESTIBULER HASTALIKLAR

Periferik vestibiiler sistem 1)kafa hareketi ve pozisyonunu algilayan reseptorler
ve 2) 8 kranial sinirin periferik kismindan olusur.

Kafanin hareketleri vestibiiler reseptorler tarafindan algilanir. Bu reseptorler
normalde dinlenme potansiyeline sahiptirler. Kafanin hareketine gére bu spontan

aktivite azalir veya artar. Kafa saga ¢evrildiginde sag horizontal semisirkiiler kanaldan
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gelen aktivite artar. Sol semisirkiiler kanaldan gelen aktivite azalir. Santral sinir
sistemi(SSS) her iki kulaktan gelen aktiviteyi degerlendirir. Her iki kulaktan gelen
uyarilar esitse sistem dengededir. Fakat asimetri mevcutsa SSS bunu kafa hareketi
olarak algilar ve buna goére kompansatuar géz hareketleri ve postural ayarlamalar
yapar.

Onemli olarak SSS periferal reseptdrlerden birisinde hasar olustugunda tekrar
balans1 saglayabilir. Ornegin, labirentektomi sonras1 siddetli vertigo, bulanti, kusma
meydana gelir.Daha sonraki giinler igerisinde bu azalir. Fakat akustik ndrinom gibi
yavas gelisen olaylarda adaptasyon mekanizmasiyla bunun farkina varilmaz.

Ototoksisite gibi bir olayla ¢ift tarafli kayip meydana gelirse kalici klinik
bozukluk olusur. Kayip ¢ift tarafli esit ise o zaman ciddi vertigo olusmaz, fakat daha
cok karanlikta olusan denge bozuklugu vardir.

Klinik Degerlendirme

Periferal vestibiiler hastaligin en onemli klinik Ozelligi hastada olusan
bulgulardir. Iyi bir hikaye ¢ok énemlidir. Vertigo hareket illiizyonudur. Bu hareket
hastanin kendisinin hareketi(subjektif), cevrenin hareketi(objektif) olabilir. En az
vertigo hikayesi asagidakileri igermelidir. 1) Atagm stiresi, 2) frekansi, 3) kafa
hareketlerinin etkisi, 4) spesifik pozisyonla vertigo olusup olugmadigi, 5) vertigoyla
iligkili aural semptomlar(igitme kaybi, tinnitus), 6) aynm1 anda olan kulak hastaligi,
Ornegin; otore, gegirilmis kulak operasyonu, travma.

Periferik vestibiiler hastaliklarin en onemli prezentasyon paternlerinden bir
tanesi vertigonun stiresidir. Buna gore bir klasifikasyon yapilabilir.

I. Dakika-saatler boyunca siiren vertigo
A. Idiopatik endolenfatik hidrops (Meniere's hastalig1)
B. Sekonder endolenfatik hidrops
1. Otik sifiliz
2. Gecikmis endolenfatik hidrops

3. Cogan sendromu
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4, Rekiirent vestibulopati

II. Saniyeler i¢inde sona eren vertigo (Benign paroksismal pozisyonel vertigo)
III.  Giinler boyunca siiren vertigo (vestibiiler norit)
IV. Degisken zamanl vertigo
A. I¢ kulak fistiilii
B. I¢ kulak travmasi
1. Nonpenetre travma
2. Penetre travma
3. Barotravma
C. Familyal vestibulopati

V. Bilateral vestibiiler defisit

MENIERE HASTALIGI

Meniere hastalig1 i¢ kulak bozukluguyla alakali semptomlar kompleksidir.
Bunlar spontan, epizodik vertigo ataklari, fluktuan sensorinoral isitme kaybi, tinnitus,
kulakta dolgunluk hissidir. Bu iyi bilinen semptom kompleksine ragmen halen bu
hastaligin tanis1 zordur ve optimal tedaviside yoktur.

insidans

Bu hastaligm insidans: farkliliklar gésterir. ingiltere'de 157/100.000, isvigre'de
46/100.000, Fransa'da  7.5/100.000 olarak  bildirilmistir.'” Ik  farklihig
gosterilememistir. Cinsiyet olarak baskinlik kesin olarak gﬁsterilememi$tir.”’ls‘.
Erkek- kadin oram esir veya 1.3/1 olarak bulunmustur. Genellikle vertigo nedeniyle
kliniklere basvuran hastalarin %10unda meniere hastaligt mevcuttur. Hastaligmn
baslama yas1 degiskendir. 4 yaginda ve 90 yagindan biiyiik hastalar rapor -e’::lilmi'.stir.19
En fazla goriilme yas1 40-60 yas arasmdadir.'” Bilateral hastaligm sikhigi belirsizdir.

%2-%78 arasinda bildirilmistir. Baz1 yazarlar tarafindan hastaligin baslangicindan
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itibaren 5 yil iginde bilateral tutulum olmazsa daha sonra bilateral tutulumun nadir
oldugunu bildirmislerdir.

Bir ¢alismada Meniere's hastaligimin ailesel olma oram %10-%20 arasinda
bulunmustur.'” Genetik olarak HLA B8/DR3 ve Cw7 o6zellikle Meniere hastaliginda

fazla bulunmustur.”

Patogenez

Meniere hastalig1 rekiiren vertigo ataklari, sensorinoral isitme kaybi, tinnitus ve
bazi hastalarda fluktuan kulakta dolgunluk hissi vardir. Akut ataklar sonucu artan
sensorindral igitme kaybi olusur. Baglangicta diisiik frekanslarda olur. Bunun sebebi
endolenfatik hidrops sonucu olusan membranéz labirent hasaridir. Endolenfin asin
birikimi vardir. Normal olarak endolenf kohleadaki stria vaskiilaris ve vestibiiler
labirentteki dark hiicreler tarafindan iiretilir. Radial ve longitiunal olarak endolenf
hareket eder. Endolenfatik sak tarafindan emilir. Endolenf tarafindan yetersiz
absorbsiyonu 6ne siiriilen teoridir.'” Endolenfatik hidrops sonucu membranoz labirent
riiptiirii  olugur. Schuknecht””> membrandz riptir sonucu potasyumdan zengin
endolenfin perilenfe gectigini bildirmigtir. Buda 8.sinir ve tiiylii hiicrelerin lateral
kisimlarmi etkilemektedir. Bu da meniere ataginda olusan sinir depolarizasyonu
sonucu igitme kaybi1 ve ani vertigo atagina neden olmaktadir.

Teshis

Meniere hastaligina tan1 koydurabilecek tek bir test yoktur. Tani tam bir hikaye,
hastaligin olus paterninin tam bir tarifi ve testlerle(odyogram) konulur.

Klinik Prezentasyon

Rekiiren vertigo ataklari %696.2, tinnitus %91.1, ipilateral isitme kayb1 %87.7
oraninda goriiliir.” Bunlar aniden.olusabilir. Tipik olarak akut ataklar dakikalar-saatler
icinde biter (genelde 2-3 saat). Cok nadiren 1 giinden fazla siirebilir.

Genelde akut ataklar arasi uzun remisyonlar vardir. Meniere klinik gidisi

degiskendir. Hastalar genelde uzun remisyonlar igeren ataklar gegirirler. Silverstein’ 2
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yil i¢inde %57 hastada, 8.3 yil iginde de %71 hastada ataklarin aniden kesildigini

bulmus.

Hikaye ve Fizik Bulgular

Vertigo: Daha ¢ok horizontal aksda olan vertigo hastalikda en fazla gikayet
edilen bulgudur. Kafa hareketleriyle vertigo artar. Buna eslik eden bulanti, kusma,
terleme, ishal mevcut olabilir. Ataklar arasinda hastalar tamamen normal olabilirler.

Sebebi agiklanamayan biling kaybi olmadan olusan diismeler goriilebilir.
Tumarkin® bunu akut utrikulosakkular disfonksiyona baglamigtir. Ve bu Tumarkin'in
otolitik krizi olarak isimlendirilir.

Isitme Kaybi ve Tinnitus: Sensorinoral igitme kaybi tipik olarak fluktuan ve
progresiftir. Kulakta basing ve dolgunluk hissi vardir. Daha ¢ok diisiik frekanslarda
kayip vardir. Daha ¢ok 2kHz de olan peak odyogramda goriilebilir, fakat zamanla
odyogram diizlesir.

Tinnitus nonpulsatildir. Devamli veya intermitan olabilir.

Testler

Elektronistagmografi:Vestibiiler fonksiyon en iyi kalorik ve rotasyonel
stimulasyonla gtz hareketlerinin electrookulografik olarak kaydiyla yapilir. Onemli
bir kalorik cevap azalmasi Meniere hastalarmin %48-%74"inde bulunabilir.®
Vestibiiler fonksiyonun tamamen kayb1 %6-%11 hastada bulunur.

Dehidrate edici ajanlar: Meniere's hastaliginda endolenf voliimiiniin artis1 s6z
konusu oldugundan dehidrate edici ajanlar(iire, gliserol ve furasemid) kullanilmugtir.
Standart gliserol testinde yiikleme dozu gliserin(1.5 g/k suyla karistirilmig) uygulanir
ve 3 saat seri odyogramlar uygulamir. Pozitif test sonucu konusma ayirtetme
skorlarinda %16 gelisme veya ardarda ii¢ frekansta 25 db diizeyinde piire ton
odyogramda diizelmedir.

Elektrokokleografi: Meniere  hastaliginda elde edilen  summasyon

potansiyeli(SP) biiyiik ve daha fazla negatifdir. Bu basiller membranin skala timpaniye
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dogru olan defleksiyonunu gdsterir. SP nin yarann hakkinda stipheler vardir. En ¢ok
kullanilan deger SP ile 8.sinir aksiyon potansiyel(AP) oramidir (SP/AP). SP degeri
Menier’de biiyiidiigiinden SP/AP oram artmaktadir. AP amplitiidiinde ki diismede bu

orani artirmaktadir.

OTOLOJIK SIFILiZ

Sifiliz ac¢iklanamayan sensorindral igitme kaybi1 wvakalarmmin %6.5'inden
sorumludur. Meniere tanisi konulan hastalarinda %7 sinden sifiliz sorumludur.

Otolojik tutulum iki gruba ayrilir. 1) Erken sifiliz (2 yasina kadar semptomlar
olusursa) 2) Geg otolojik sifiliz (semptomlar 2 yaginda sonra ortaya ¢ikarsa)

Erken sifilizde vestibiiler semptomlar nadirdir. Isitme kaybi hizh olugur,
bilateraldir ve derin kayip olusur. Geg donem sifiliz konjenital veya akkiz olsun 50 yas
veya daha ge¢ donemde goriilebilir. Menier den ayrilamayan kokleovestibiiler
semptomlar goriiliir. Intersitisyel keratit ge¢ baslangigh otolojik sifiliz de %90
oraninda goriilen bulgudur. Ge¢ konjenital sifilizde Hutchinson tradi

goriiliir(interstisyel keratit, sensérinéral igitme kayb, testere disi).

GEC ENDOLENFATIK HIDROPS

Geg endolenfatik hidrops meniere's hastaligima benzer sekilde vertigo ataklar
ve daha onceden bir veya iki kulakta belirgin isitme kayb1 olan vakalardir. Isitme
kaybiyla episodik vertigo ataklar1 arasinda gegen siire degiskendir (1-74 yil). Isitme
kaybinin nedeni degiskendir. Kafa travmasi, viral labirentit, mastoidit, menenjit,

difteri, erken ¢ocukluk ¢aginin nedeni bilinmeyen isitme kayb1 neden olabilir.

COGAN SENDROMU
ilk olarak 1945'de tammlanmistir. Intersitisyel keratit, meniere benzeri isitme
kaybi, vestibiiler semptomlar ve sifiliz icin nonreaktif test mevcuttur. G6z bulgularina

gore tipik ve tipik olarak ayrilir. Tipik formda intersitisyel keratit mevcuttur, atipik
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formda ise sklerit, episklerit, papil 6demi ve retinal ayrnima mevcuttur. Cogan
hastalarinin %10"u atipik formdur. Multisistem tutulumu ve inflamatuvar vaskiiler
hastalik Cogan hastaligi’nin 6zelligidir. Sistemik bulgular daha ¢ok atipik formdadir.
Sistemik bulgular sistemik vaskiilitten kaynaklanir.

Isitme kayb1 Meniere's hastaligindaki gibi baslar. Gliserol testinde de gegici bir
diizelme goriilebilir. Meniere's hastaligindan farkli olarak isitme kaybi bilateral ve
progresiftir. Temporal kemik incelemelerinde endolenfatik hidrops ve anormal kemik
formasyonu gézlenmistir. Otoimmiin kokeni oldugu diisiiniilmektedir. Kortikosteroid

tedavisi kabul goren tedavi seklidir.

REKUREN VESTIBULOPATI

Bu hastalikda hastalar tipik olarak meniere benzeri vertigo ataklar
tariflerler.Fakat odyolojik semptomlar yoktur. Sebebi bilinmemektedir. %22 hastada
etkilenen tarafda kalorik cevap azalmistir. Cogu hastada spontan rezoliisyon vardir.

Semptomatik ve destekleyici tedavi yeterlidir.

BENIGN PAROKSISMAL POZISYONEL VERTIGO (BPPV)

Bu hastalik ilk defa Barany tarafindan 1921 yilinda tariflenmistir.”” Barany bu
hastahgin kardinal bulgularini tanimlamigtir. Bunlar; nistagmusun vertikal ve
torsiyonel komponenti, nistagmusun kisa siirmesi ve yorulmas: ve vertigodur. Fakat
pozisyonel manevra ile vertigonun ortaya ¢iktigmi bulamamustir. 1952'de Dix ve
Hallpike®®* bunu biiyilk hasta grubunda terif etmislerdir. BPPV de olugan
nistagmusun karakteristiklerini, yoniinii, kisa stirmesini, latensi periyodunu,
tekrarlayan testlerde yorulmasini ortaya koymuslardir.

Schuknecht™ énceki BPPV. calismalarm ve hastalig gegiren kisilerde temporal
kemik histolojisini incelemis, ileri derecede utrikiiler destritksiyonu goérmiis ve anterior

vestibiiler arter tarafindan beslenen diger yapilarda da hasar bulmustur. Muhtemel
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disfonksiyon sebebi olarak posterior kanal kristasi bulmugtur. BPPV, baz1 yerlerde
posterior kupulasinin da yerini alan utrikiilde ki serbest otokonialar tarafindan sebeb
olunur.

Harbert’! BPPV de nistagmus yon karakteristiklerini incelemis ve cogu
durumda posterior kanal kritasinin ampullafugal(eksitator) defleksiyonunun gézlenen
bulgulara neden oldugunu sdylemistir. Schuknecht™ teorisini modifiye etti ve BPPV
nin serbest otokonia hareketinden degil, posterior kanal kupulasinda otokonialarin
birikimiyle oldugunu sodylemis ve bu “kupulolitiazis” olarak isimlendirilmistir.
Schuknecht” , Dix-Hallpike manevras: sirasinda kupula hareketinin ampullopedal
oldugunu bildirmigtir. Aym: zamanda posterior kanal BPPV de nistagmus nedeninin
ampullafugal defleksiyon oldugunu bildirmistir.

Ikinci goriis Kanalithiazis teorisidir. 1979 yilinda Hall ve arkadastar1 BPPV nin
endolenf icerisindeki serbest partikiillerden kaynaklandigini belirttiler. Epley 1980
yihinda klinik ve laboratuvar ¢aligmalarinda tipik nistagmusu endolenfteki
hidrodinamik partikiillerin harcketine baglamistir.*® Epley'in kanalit repozisyon
manevrasinin temelinde yatan goriis budur.

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

34,35,36,37,38 — _—
22702578 (1) Kanalitiazis teorisi nistagmusda

nin 5 tipik 6zelligini ortaya cikarmustir.
ki latensi siiresini posterior kanalda materyalin hareketi i¢in yer¢ekimi gerektigiyle
aciklayabilmektedir, (2) nistagmus siiresi materyalin kanalin en diisiik noktasina
ulagmasi kadar gegen siiredir, (3) deneysel hayvanlar da posterior kanal uyarilmasiyla
olusan nistagmus BPPV de olusan nistagmusun torsiyonel ve vertikal (yukar: vuran)
komponentiyle uyumludur. Hayvan deneylerinde posterior kanalm ampullafugal
stimiilasyonu ipsilateral superior oblik ve kontrlateral inferior rektus kasinmn
kasilmasina neden olmaktadir,. (4) hasta oturur dik pozisyona getirildiginde
nistagmusun ters dénmesi materyalin posterior kanal liimeninde ampullaya dogru

hareketiyle agiklanmaktadir, (5) tekrarlayan Dix-Hallpike manevrasinda nistagmusun

yorulmasi kanal i¢inde materyalin dagilmasiyla agiklanmaktadir.
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Kanalithiazis teorisine bir destek de intraoperatif olarak materyalin posterior
kanal uzun kolunda bulunmasi olmustur.””*’

Insidans

BPPV otolarygolojistler tarafindan goriilen en sik vertigodur.'** Hastalik
kendini limitlediginden insidansi tahmin etmek zordur. Japonya'da 10.7/100.000 ile
17.3/100.000 *, Minnesota'da 64/100.000"" olarak insidans bulunmustur. BPPV,
Meniere's hastaligindan iki kat daha fazla oranda goriilir.*® BPPV insidansi yasla
birlikte artmaktadir, fakat 11 yagma kadar hastalar bildirilmistir.***"*® Bayanlarda
1.6/1 ile 2/1 oraninda hastaliga daha fazla yatkinhik gé’)ri.ilmel‘ctedir.‘w’50

Teshis

Hikaye: Hastalar kafa pozisyonuyla ortaya g¢ikan vertigodan sikayet ederler.
Semptomlar aniden ortaya g¢ikar ve saniyeler iginde sona erer. Hastada nistagmus bir
dakikadan fazla siirmez, fakat hastalar daha uzun siiren rahatsizhktan sikayet
edebilirler.

Goz_hareket bulgulari: Tam hasta hikayesi ve Dix-Hallpike tarafindan tarif
edilen pozisyonel manevranin yapilmasiyla ortaya ¢ikan klasik goz hareket

bulgularinin tespiti

ile konulur. Bu manevra gekil 6 daki gibi yapilir.

I

Sekil 6: Dix-Hallpike manevrasi
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Hasta dik pozisyonda muayene masasma oturtulur. Bu pozisyonda hasta arkaya
dogru supin pozisyona getirildiginde kafasi masanin kenarindan asag: sarkacak sekilde
oturtulur. Sag posterior kanal testi igin hastanin kafas1 45° sag omuza dogru gevrilir.
Hastanin kafas1 hiperextansiyona gelecek sekilde hasta geriye yatirilir. Hasta bu
pozisyonda en az 30 saniye kalir. Goézler dikkatlice gbzlenir. Frenzel lensleri bunda
yardimes olur. Hasta dik pozisyona getirilir. Ve manevra bu defa sol da tekratlanir, ***?

Sag posterior kanal i¢in yapilan Dix-Hallpike manevrasinda olusan nistagmus
karakteristikleri s6yledir; 2-10 sn latensi periyodu mevcuttur, nistagmus yukari vurur
ve goziin siiperior poliiniin agagida kalan kulaga vurdugu torsiyonel komponentide
vardir, nistagmusun siiresi tipik olarak 1 dakikadan azdir. Kafa diiz pozisyona
getirildiginde nistagmus ile birlikte vertigo tekrar olusur.”>*® BPPV nin en sik sebebi
posterior semisirkiiler kanalin kanalolitiazisidir. Nadir olarak bilateral olabilir.

3346 1 ateral

Vakalarin %17’sinde lateral semisirkiiler kanalin etkilendigi bulunmustur.
kanal BPPV, Dix-Hallpike manevrasinin varyasyonuyla bulunabilir. Hastanin kafasi
ilk once supin pozisyona getirilir.- Hastanin kafasi hiperekstansiyona getirilmez.
Hastanin kafasi aniden saga ¢evrilir. Bu durumda hastanin sag kulagi masanin {izerine
gelir. 30 saniye hastanin géz hareketleri incelenir. Tekrar supin pozisyona getirilir
sonra ayni test solda yapilir.

Lateral kanal BPPV de nistagmus horizontal ve asagidaki kulaga(geotropik)
veya aggidaki kulaktan uzaga (ageotropik) vurabilir. Kisa bir latensi periyodundan
sonra baglar ve tekrarlayan testlerle yorulmasi posterior kanal BPPV den daha azdur.

Superiror kanal, horizontal ve lateral kanala oranla hastaliktan daha az oranda
etkilenir. Superior kanal BPPV de nistagmus asag: vurur ve torsiyonedir. Standart Dix-
Hallpike manevrasi ile ortaya ¢ikarilabilir. Sag posterior kanal kabaca sol superior
semisirkiiler kanal ile ayni plandadir. Sag Dix-Hallpike manevrasinda sol superior ve
sag posterior kanallar yer¢cekimine maruz kalirlar. Bu pozisyonda sol superior kanal

BPPV de nistagmus agag1 vurur, nistagmus torsiyonel komponenti iistte kalan kulaga

vurur. Yani sag posterior kanal BPPV ye gore nistagmus vertikal ve torsiyonel
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komponentte tam terstir. Elektrokokleografi torsiyonel g6z hareketini tespit

edemediginden teshis de buna giivenilirse tan atlanabilir.

TEDAVI:

BPPV li hastalar igin gozlemden, destriikktif cerrahiye uzanan ¢ok farkl tedavi
yaklagimlar1 mevcuttur., Sik¢a uygulanan vestibiiler supresyonu esas alan medikal
tedavi etkisiz bulurlmug.tur.53 Hastalik her ne kadar kendini sinirlayict ve benign olarak
tarif edilmis ise de, hastalarin 1/3'linde sikayetlerin bir yildan uzun siirdiigi
bilinmektedir.”* Gacek tarafindan tarif edilen singiiler nérektomi ya da Parnes ve Mec
Clure'un gelistirdikleri posterior kanal okliizyonu daha ziyade direngli olgular igin
tercih edilmektedir. BPPV i¢in ¢esitli fizik tedavi protokolleri gelistirilmistir.
Vestibiiler habituasyon egzersizleri santral sinir sisteminin hareketle olugturulan
vertigoya kompansasyon esasina dayanmaktadir’*. 1979'da Norre, Dveerd ve
Starkers'in isbirligi ile 1968'den beri, diger hastalardan vestibiiler problem ile ayrilan
BPPV'lu hastalara vestibiiler habituasyon egzersizlerini uygulamiglardir.” Vestibiiler
habituasyon egzersizleri de BPPV'da kanalit repozisyon manevralan kadar etkin
bulunmustur.’¢ Cawthorne 1944'de Cawthorne-Cooksey habituasyon egzersizlerinin
vertigo rehabilitasyonunda yeri olduguna yonelik c¢aligmalar yapmistir.s7 Burada
hastalarin baglar1 vertigo semptomlarinin provake oldugu pozisyonda tutularak
toleranslarin artirmak esasina dayanmaktadir.

1980 yilinda ilk olarak Brandt ve Daroff altta yatan neden olarak kabul edilen
endolenfatik debrisi mekanik olarak serbestlestirmek ve dagitmak amaciyla bir dizi
bas hareketinden olusan egzersiz hazirlamislardir.5 Brandt ve Daroff cgzersizleri
tekrarlayan hareketlerden olugmaktadir. Hasta Once bir tarafina yatar ve vertigo
semptomlar1 geginceye kadar o pozisyonda kalir, sonra hasta oturur ve semptomlarin
azalmasii bekler. Aym prosediir bu kez diger tarafta tekrarlanir (Sekil 7). Egzersizler
herhangi bir semptomun provake edilmemesine kadar tekrarlanir. 3 yil iginde niiks

orani %3 olarak bulunmugtur.s0
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Sekil 7: Brandt-Daroff Egzesizi

1988' de Semont kupuladan otokonia ayrigtirmaya yonelik serbestlestirici
manevrayi tarif etmistir (Semont Liberator Manevra).” Teknige gore hasta bagt
hafifce tutularak etkilenmig tarafa yatirilir ve yiizii yukar1 bakacak sekilde 45° gevrilir.
Hasta sonra hizlica oturur pozisyona getirilir ve diger tarafa 45° Sfﬂzﬁa§ag1 bakacak
sekilde yatirilir. Hasta bu pozisyonda 5 dakika tutulur ve dik konuma getirilir. (Sekil
8) Semont' a gore bu manevra kanalolithiasis esasina dayanmaktadir.

Epley 1992'de kanaldan utrikiile partikiillerin gegisini saglayan "partikiili
yeniden yerlestirici manevra"y: tarif etmigtir. Uygulanan manevra kanalolithiasis
teorisine dayanmaktadir. Son zamanlarda tedaviye cevap vermeyen olgularda posterior
kanalda kanalolithiasisten ayri olarak superior ve horizontal kanala bagh olan BPPV
ataklart gelisebilecegi diisliniilmiistiir.586162 Posterior semisirkiiler kanal BPPV si
biiyiik ihtimalle posterior sernisirkiiler kanal ampullasinin kanalolithiasis sonucu
uygunsuz bigimde uyarilmasindan olusmaktadir, bazen de vestibiiler n6rolabirentitden
sonra geliymektedir,63 Ozellikle posterior semisirkiiler kanal kanalolithiasisi s6z

konusu ise bu durumda Semont' un éne siirmiis oldugu manevra yetersiz kalmaktadir.
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Epley manevras1 posterior semisirkiiler kanala bagli BPPV durumlarinda da olduk¢a

etkili bir tedavi yontemidir.

Sekil 8: Semont Liberatér Manevra

Epley manevrasimi takiben hastalarin yaklasik olarak %50'si ataklarin tekrarina
maruz kalmakta ve % 10-20 kadar1 ilk 2 haftada tekrarlamaktadir.6* Bu tekrarlar
dokiintiiniin utrikulusdan posterior kanala yeniden girmesinden dolay1 olmakta ve ilk
boliimiin ¢oziimiine neden olan ayni manevrayla tedavi edilmesi gereckmektedir.
Teknigin oijinal tamimina gore, bir gece Onceden hastaya transdermal skopolamin
yapiliyor veya 5 mg diazepam veriliyor.05 Pozisyonel manevralar boyunca kafatasinin
titresimleri istege bagli olarak vibrasyon aleti ile indiiklenir. Manevra mastoid kemik
tizerine yerlestirilen bir vibratorle ile gergeklestirilir.

Epley manevrasindan sonra en 6nemli iyilesme kriteri nistagmusun kaybolmas:
kabul edilmektedir (negatif Dix-Hallpike testi), ayrica hastalarda pozisyona bagh
vertigo ataklarmm da kayboldugu goriilmektedir. Manevra haftada bir kez ve en fazla

da 3 kez uygulanmaktadir.
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Hallpike testinde ve repozisyonel manevralarda onemli miktarda servikal
torsiyon ve eckstansiyon gerekmektedir. Ayrica, Semont'un manevrasi omurgada
gerilmeye neden olabilir. Buna gore bu manevralar ciddi kék ve/veya mediiller bas: ile
seyreden yada kiriga yatkinligi arttiran servikal/lomber patolojisi olan hastalarda
hasara yol agabilecegi i¢in kullanilmamalidir.

BPPV semptomlarina ilave olarak hareketle ortaya c¢ikan dengesizlikde sik
goriiliir. Hareketlerin yol agtigy dengesizlikte semptomlarda repozisyonel manevra ile
her zaman basann1 elde edilememektedir. Tedavide diger bir Oneri vestibiiler
rehabilitasyon programidir.

Genel olarak vertigolu hastalar, semptomlarin akut baslangicinda tedavi

edildikleri takdirde rehabilitasyona daha ¢ok yanit vermektedirler.

Vestibiiler Norit

Teorik olarak, vestibiiler noritli hasta kulakta basing hissi, isitme kaybi ve
tinnitusun eglik etmedigi epizodik vertigo ataklari ile kargimiza gelmektedir.66
Patofizyolojisinde Skarpa gangliyonunun ve vestibiiler sinirin sessiz viral
enflamasyonu esastir. Ataklar viral labirentit klinigi ile aynidir.67

Vertigo, bulanti ve kusmanin vestibiiler nérit ile birlikte baglamas: tipik olarak
yavas yavas dakikalar ve saatler i¢cinde gerceklesir. Semptomlar genellikle 24 saat
iginde pik yaparlar, birka¢ giin veya birkag hafta i¢inde yavas yavas diizelme
gosterirler. Akut dénemde hasta kulagn tesbiti zor olabilmektedir, ancak ENG testi ile
kalorik testte hipoeksitabiliteden arefleksiye kadar cesitli anormal cevap gozlenmesi

yardimeci olmaktadir.68

Labirentitler

Klinik uygulamada en sik rastlanilan labirentit formu viral labirentittir.
Baglangicindan 1-2 hafta dnce iist solunum yolu enfeksiyonu ya da gastroenterit tarif

edilmektedir. Hastalarin biiylik kisminda baglangic semptomu bas hareketleri ile
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kotiilesen siddetli bir vertigodur. Her zaman isitme kayb1 gozlenmektedir. Semptomlar
genellikle 48-72 saat igerisinde hafiflerken denge bozukluklar1 6 hafta kadar devam

edebilmektedir.67.68

Perilenf Fistiilii

Genellikle oval ya da yuvarlak pencerelerdeki, labirenti ddseyen hiicre
zarlarinin bozulmasi sonucunda olugur. Kafa travmasi, basing travmasi, timpanik
membranda penetran travma, siddetli ikinma, oksiirme gibi nedenlerle siddetli vertigo,
isitme kaybi ve tinnitus goriillebilmektedir. Dikkatli otoskopik muayene, odiometrik
tetkik, fistiil testi ve ENG ile tam konulduktan sonra cerrahi eksplorasyon hemen

uygulanmalidir.6?

Otoimmun I'¢ Kulak Hastalig1

Progresif, bilateral sensorinoral isitme kaybi ile bilateral vestibiiler fonksiyon
kaybi gozlenmektedir. Ug karakteristik klinik profili vardir; sistemik otoimmiin
hastaligin bir parcast olarak i¢ kulagin tutulumu, i¢ kulak tutulumuna ek olarak
interstisyel keratit (Cogan sendromu) ve izole i¢ kulak tutulumu. ilk gériilen
semptomlar, Meniere hastaligim diiglindiiren vertigo ile birlikte seyreden dalgal: isitme
kaybi, kulakta basing hissi ve tinnitusdur. Klinik ve anamnez en énemli tami araci iken

Western Blot ile serolojik testler arastirma asamasindadir.
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SANTRAL VESTIBULER HASTALIKLAR

Servikal Osteoartrit’ te Vertebrobaziler Yetersizlik Sendromu

Servikal osteoartrit, servikal intervertebral disk, faset ve unkovertebral
eklemlerin dejenerasyonu sonucu meydana gelen ve ¢ok degisik tablolarla kargimiza
gelen yaygin bir hastaliktir. Servikal osteoartrit intervertebral disk, faset eklemleri ve
Luschka eklemlerinde dejenerasyon sonucu A.vertebralis'in bu yapilara yakin
komsulugu nedeni ile bu yapilarda olusan osteofitler ve ¢evresindeki édemin direkt dis
bas1 ve ayrica disk yiiksekliklerin azalmasi sonucu vertebral arterin kan akimim
azaltabilir. Ozellikle basmn rotasyonu ve hiperekstansiyonu sonucu bu sikisma daha
belirgin hale gelmektedir. Ayrica yaslanma ile olusan arterioskleroz ve anomaliler
sikayetlerin artmasinda 6nemli rol oynamaktadir.70.71

Vertebrobaziler sistemde olusan gecici iskemi ataklari, yaghh hastalarda
kendiliginden olusan vertigo ataklarinin yaygin goriilen bir nedenidir. Genelde
dakikalar siiren bulanti ve kusmanin eslik ettigi kisa siireli ciddi vertigo ataklar1 ve
dengesizlik ile karakterizedir.”” Tipik olarak aniden baslayan vertigo, birka¢ dakika
stirer ve genellikle posterior dolagimda olusan iskemiye bagh olarak baska nérolojik
semptomlar esliginde seyreder. Diger semptomlar gérme bozukluklari, giigsiizliik,
hareket bozukluklar: (diigme atagi, tremor, akinezi), gorme alam kayiplari, diplopi, bag
agrisi ve agiz gevresi uyusmalari, igitme kusuru, diger nadir bir belirti de gegici global
amnezidir.”” Hastanin yasi, tam koydurucudur. Muayenede hasta boynu ekstansiyonda
iken bag donmesi hisseder. Servikal direkt grafileri, arka sistemin doppler
ultrasonografik incelenmesi, Magnetik rezonans incelemesi (MRI) tercih edilecek

goriintilleme yontemleridir.
Migren (Posterior Fossa Migreni)

1961 yilinda tarif edilen hastaligin kliniginde baziler arterin suladigi bolgelerin

uyarilmas: ile olusan aura karakteristiktir.”* Viziiel bozukluk esastir. Gegici diplopi,
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tinnitus, dizartri, vertigo, nadiren isitme kayb1 ve 12. kafa ¢ifti disfonksiyonlan klinik
tabloyu olusturur. Diisme ataklari, ekstremite ve yiizde gligsiizliik hatta senkop
goriilebilmektedir. Vertigo bas agrisindan ayn olarak olusabilir ve siiresi dakikalar ile
saatler arasinda degisebilir.

1964' de Basser' in yaptig1 calismaya gore cocukluk c¢agi BPPV si genellikle
migren ile beraber izlenmektedir. Bu ¢ocuklarda yapilan vestibiiler testler unilateral
azalmig vestibiilopati géstermektedir.

Baziler migren, ¢ogunlukla ergen kizlarda, genellikle menstruasyon donemleri
ile iliskili olarak goriilseler de, her yas da goriilebilirler. Bu hastalikta bas agrisi orta
siddette = olmast nedeni ile ve diger semptomatolojinin  gerisinde
onemsenmeyebileceginden dikkatli anamnez alinmasi gerekmektedir. Hastaligm

tanisinda yardimci spesifik objektif bir test bulunmamaktadir.

Vaskiiler Loop Sendromu

Serebellopontin agida vaskiiler loop bulunmasi ile vertigo ve isitme kaybi
arasindaki iligki giliniimiizde halen sorgulanmaktadir. Fiziksel aktivite semptomlar:
kotiilestirmektedir ki artan kardiak outputun internal kanalda loop olusturan
anterioinferior serebellar arterin internal akustik kanalda vestibiilokoklear sinire basi
yapmasi ile agiklanmaktadir. Isitme kayb1 ve vestibiiler yetersizlik gozlenmemektedir.
MRI ile vaskiiler loop varhgdan siiphelenilebilir ve kontrasth kranial Bilgisayarl
Tomografi (BT) ile airsisternografi ¢ekiminin birlikte yapilmas1 ile loop

gosterilebilir. -

Vazookluzif Hastaltk

Beyin sapi ve serebellumun akut iskemileri dramatik tablolara yol
acabilmektedir. Anterioinferior serebellar arter (AICA)'in suladigi alanin enfarktiyla

olusan lateral meduller sendrom siddetli vertigo, ataksi, ipsilateral Horner sendromu,
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ylizde ipsilateral agri 1s1 duyusu kayb, ipsilateral palatal, faringeal, laringeal paralizi
ile viicut kontrlateralinde paralizi ile karakterizedir.

Serebellar enfarktiisler labirentin hastalik klinigi ile kargimiza gelebilmektedir
Ayrica adimlamada ataksi, gozde nistagmus goriilebilir. Tami1 konulmazsa
serebellumda &dem gelisebilir ve beyin sapma basi 6liim ile sonuglanabilir.”” Daha
ziyade yashilarda gozlenen lakuner sendrom ise beyin sapinda multipl enfarktlar ile
karakterizedir.Dengesizlik ana sgikayeti olugtururken tam kranial MRI ve BT ile

konulmaktadir.

Multiple Skleroz (MS)

Santral sinir sisteminin demyelinizasyonu ile seyreden hastaligin giiniimiizde
halen etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Santral sinir sistemi (SSS)'ni dissemine
tarzda tutan multipl disfonksiyonlar s6z konusudur. Patolojisinde SSS'de baglica beyin
sapl, optik sinir, spinal kord ve periventrikiiller ak maddede yama seklinde
demiyelinizasyon plaklar1 ve fokal perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyon
alanlar1 s6z konusudur. Erken dénemde yorgunluk, denge bozukluklar, Kkas
gligstizliigli ve duysal bozukluklar; ileri donemde ise spastisite, gérme bozukluklari,
mesane sorunlari, depresyon, agri ve kognitif bozukluklar olusabilir.”® Vertigo
hastalarin %5'inde baslangi¢c semptomu iken, hastaligin seyri sirasinda %50 hastada
gozlenmektedir. Diger bir ana sikayet gorme kayb1 ve bulanik grmedir ki optik sinirin
demiyelinizasyonuna bagl gelismektedir. MS i¢in spesifik bir test bulunmamasina
karsin beyin omurilik sivis1 (BOS)'nda yiiksek gamma globulin ve yiiksek bazik
protein degerleri hastalarin = %90'ninda  gézlenmektedir. Giiniimiizde MRI

demyelinizasyon plaklarinin saptanmasinda tani araci olarak kabul edilmektedir.
Santral ve Periferik Nedenlerin Karsilastirilmast

Vertigo; i¢ kulak, boyundaki derin paravertebral gerilim reseptdrleri, beyin sapi

ve beyincikteki gorsel/vestibiiler etkilesim merkezleri gibi ¢esitli bolgelerde, talamus
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veya korteksteki siibjektif duyu yollarinda bulunan lezyonlardan kaynaklanabilir.
Vertigonun periferik ve santral nedenleri, hasta dykiisii incelenerek genellikle ayrt
edilebilir. Vertigo periferik kokenli oldugunda, bulant1 ve kusma tipik olarak daha
belirgindir. Denge bozuklugu daima vertigo ile iligkilidir, ama merkezi nedenler s6z
konusu oldugunda periferik nedenlere oranla daha siddetli olma egilimindedir.
Lezyonun bélgesi iliskili semptomlarin tanimlanmasi ile belirlenir. Vertigonun yani
sira, labirent veya VIIL. sinir (periferik lezyonlar) lezyonlan da yaygin olarak igitme
kaybi, tinnitus, kulakta basing veya dolgunluk hissi, kulak agris1 gibi isitsel
semptomlara neden olurlar. Internal odituar kanal lezyonlan da isitme kaybi ve
tinnitusa yol acarlar ve ipsilateral fasiyal giigsiizliik ile baglantili olabilirler; oysa ki
serebellopontin agidaki lezyonlar, ipsilateral fasiyal hissizlik ve giigsiizliikle ya da
ipsilateral kol veya bacak ataksisi ile iliskili olabilirler. Diger noéronal merkezler ile
beyin sap1 ve beyincikteki lif yollarinin yakinligi nedeni ile bu bslgede izole vestibiiler
semptomlara yol agan lezyonlara nadiren rastlanir. Vertigo, temporal lob nobet

aurasmin bir pargasi olarak ortaya gikabilir, ama her zaman baska aura semptomlari ile

birlikte goriiliir ve hasta nGbet boyunca amnezik haldedir-

SERVIKOJEN KAYNAKLI VERTIGOLAR

Ozellikle manuel tip ile ilgilenen otdrlerin kabul ettikleri C1-C2 ve C2-C3 arasi
fonksiyonel bloklar basta olmak iizere tiim servikal vertebralann fasetlerini ilgilendiren
vertebrojen vertigolardan soz edilmektedir. Servikal bolgenin tiim aksiyal kolonu
yonlendirici ek bir denge organi oldugunu ileri siiren bu otorler bloklarm manuel tip
uygulamalari ile ¢bziilebildiklerini savunmaktadirlar. Ozellikle Dogu Avrupa
iilkelerinin iizerinde durdugu bu teori kitaplarda genis bir sckilde yer aldigindan
burada soz edilmeyecektir. Ancak CO-C1, C1-C2 ve C2-C3 faset bloklarina y&nelik
manevralar Epley ya da Semont liberator manevralanndaki hareketleri

ammsatmaktadir ve bu konu heniiz tam agik degildir.
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Miyofasiyal kaynakli vertigolar; Ozellikle stemokleidomastoid kasinda tetik
nokta olugmasinda, mevcut semptomlara ilaveten vertigo goriilmekte ve miyofasial
tedavi ile bu yakinmalar iyilesmektedir. Tablo genelde cok farkli olmakla beraber

ayirict tanida mutlaka akla getirilmelidir.
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MATERYAL -METOD

S.S.K. Goztepe hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’'ne Haziran 2001- Haziran
2002 tarihleri arasinda basvuran ve Dix-Hallpike manevras: ile BPPV tamis1 konulmus
86 hasta ¢aligmamiza dahil edildi. Yaslar1 37-72 arasindaydi. Ortalama yas 58 idi.
Hastalarin 48’1 bayan, (%56),38°1 erkekti(%044).

' Erkek %44 Bayan %56

Grafik 1: Olgularin cinsiyet dagilimlari

21-40 yas aras1 28 hasta, 41-60 yas aras1 48 hasta ve 61 yas ve iizeri 10 hasta vardi
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Grafik 2: Olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Hastalarin sikayet siiresi 3 hafta ile 58 hafta arasinda degisiyordu. Hastalarin 45
hastada sag patoloji, 39 hastada sol patoloji ve 2 hastada bilateral patoloji izlendi. Tiim
hastalara rutin kulak burun bogaz muayenesi ve takiben piir ton odyogram uygulandi.

Hastalarin hepsi Epley tarafindan tarif edilen Partikiilii Yeniden Yerlestirici
Manevra "Partide Repositioning Maneuver" ile tedavi edildiler. Manevra basin
birbirini takip eden 90'ar derecelik yer degistirmelerinden olugmaktadir (Sekil 9). Her
hareket hizlica gergeklestirilmeli, bas her pozisyonda en az 30 saniye tutulmali,
nistagmus géz-lenebiliyorsa kaybolmasi beklenmelidir. Oncelikle bas hasta tarafa
Hallpike tesrindeki gibi sarkitilmalidir. Nistagmusun gozlenebilmesi igin hastanin
gozlerini agik tutmasi istenir. Ikinci etapta yiiz yukan bakmak kaydi Ile 90 derece karsi
tarafa gevrilir. Uglincii etapta, hasta yan tarafi {izerine yatirihir, bas1 vertikal plandan
135 derece uzaklagtirihip yiiz asag: bakacak sekilde pozisyon verilir. Dordiincii etapta
bas rotasyonda tutularak hasta oturtulur ve son olarak da bas santral pozisyonda
tutularak 45 derece asag egilir.

Olgularimizda, her seansta hasta, semptomsuz hale gelinceye kadar manevra tek-
rarland1. Epleyden farkli olarak manevra esnasinda vibratér ve premedikasyon kulla-
nilmadi. Hastalar tamamen semptomsuz hale gelinceye kadar haftada bir manevra tek-

rarlandi.
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Hastalarin tiimii ilk tedavilerini takip eden 12 ay arasinda degisen siirelerde

takip edilmistir.

X
Endolymphatic
duct l

Sekil 9: Sol BPPV de tedavide uygulanan Epley manevrasinda pozisyonlar. S, hasta dik
pozisyonda oturtulur. Hastanin kafasi sol omzuna dogru 45 derece cevrilir. Pozisyonu
uygulayan kisi hastanin arkasinda durmalidir. 1, Hastanin kafasi Dix-Hallpike manevrasinda
oldugu gibi arkaya dogru yatirilir. E:u hareket debrisin posterior kanal uzun kolunda herekete
yol agar. Debris kanalin ampullasindan uzaklagir. Kupula da ampullafugal defleksiyon

olusurve posterior kanal BPPV de karakteristik nistagmus olusur. 2, Hastanin kafasi 90 derece
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¢evrilir, boylece sag Dix-Hallpike pozisyonuna getirilir. Bu debrisin common krusa
gecmesine neden olur. 3, hastanin kafas1 90 derece daha gevrilir. Hastanin burnu asagiya
dogru bakar. 4, hasta tekrar dik pozisyona getirilir. Debris vestibiile diiger. 5, hastanin genesi
hafifge asagiya indirilir. Ve hastaya sonraki 48 saat hiperekstansiyondan kaginmasi dislerini
fircalamamasi iki yastikla yatmasi v.b. uymasi gerekli onlemler hatirlatilir. (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 manevrasi uygulanan 86 hastadan 71 hasta(%82) ilk Epley manevrasinin
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 gormedi ve
vestibiiler rehabilitasyon programma alindi. Bunlar yaklasik 1.5+0,7 ay sonunda

semptomsuz hale geldi.(Grafik 3)

80-
701
601
50-
401"
30
20-
10-

1.Seans 2. Seans 3.Seans 4.Seans

Grafik 3: Epley manevrasi seanslar sonrasi iyilesen hasta sayilar

1. seans sonunda 71 hasta %82, 2 seans sonunda 77 hasta(%90), 3.seans
sonunda 80 hasta(%93), 4.scans sonunda isc 82 hasta (%95) hasta semptomsuz hale

geldi. (Grafik 4)
Partikiilii yeniden yerlestirici manevra ile semptomsuz hale gelen hastalardan

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

gelen 2 hastada tedavi sonrasi 4-6. aylar aras1 sikayetlerinde tekrarlama gozlendi. Bu
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hastalara da tekrarlayan manevra uygulandi. Bu manevralar sonucu bu hastalar da

semptomsuz hale geldi.

‘ 1.Seans 2. Seans 3.Seans 4_Seans

Grafik 4 Epley Manevrasi uygulanan seanlar sonrasi iyilegen hasta yiizdeleri
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TARTISMA

Bu arastirma Haziran 2001 ve Haziran 2002 tarihleri arasinda vertigo
yakinmasi ile SSK Goztepe Hastanesi KBB Klinigi’ne bagvuran ve BPPV tanisi alan
86 olguda yapilmigtir. Akut vertigo ataklarinin ¢ogundan BPPV, akut vestibiiler norit
ve Meniere sorumludur. Labirenter disfonksiyon olusturan patolojilerden en sik
karsimiza ¢ikanida vertebrobasiller yetmezliktir. Periferik vestibiiler lezyonlardan
ayirici tanida temel noktayr nistagmusun yonii olugturur. Bununla birlikte vertigonun
stiresi norolojik semptom ve bulgularin varligi etyolojinin ve lokalizasyonun
belirlenmesinde yardima olur.

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) yaygin olarak goriilen, zaman
zaman dizziness ataklan ile ortaya ¢ikan, giiniimiizde tani ve tedavisi yapilabilen
klinik tablodur. BPPV tamis1i anamnez ve fizik muayene ile ortaya konur. Tibbi
tedaviden hastalar minimal diizeyde faydalanirken kanalit repozisyon manevralar ile
% 90-95 oranmda tedavi sansina sahip olmaktadirlar.”’

BPPV otolarygolojistler tarafindan goriilen en sik vertigodur.*** Hastalik
kendini limitlediginden insidansi tahmin etmek zordur. Japonya'da 10.7/100.000 ile
17.3/100.000 *, Minnesota'da 64/100.000 ** olarak insidans bulunmustur.BPPV,

> BPPV insidans: yasla

Meniere's hastaligindan iki kat daha fazla oranda goriiliir.*
birlikte artmaktadir, fakat 11 yasina kadar hastalar bildirilmistir.***’** Genellikle
baslangic yasi 10-80 yas arasinda iken ortalama 30-50 yas arasinda sik olarak
izlenmistir. Bayanlarda 1.6/1 ile 2/1 oraninda hastaliga daha fazla yatkinlik

430 Bizim ¢alismamizda hastalarin yaglar1 37-72 arasindaydi. Ortalama

goriilmektedir.
yas 58 idi. Hastalarin 48’1 bayan, 38’1 erkekti. Hastalarin sikayet siiresi 3 hafta ile 58

hafta arasinda degisiyordu. Hastalarin 45 hastada sag patoloji, 39 hastada sol patoloji
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ve 2 hastada bilateral patoloji izlendi. Tiim hastalara rutin kulak burun bogaz
muayenesi ve takiben piir ton odyogram uygulandi.

BPPV li hastalarda temporal kemik iizerinde yapilan histopatolojik calismalar
ile altta yatan fizyopatoloji agiklanmaya c¢aligilmistir. Bu ¢alismalar bir ekip isi olup,
ekibin detayli bir ¢aligma sonucunda elde edecefi bilgi agma gerek duyulmugtur.
Schuknecht'in 1966' da ki gozlemlerinden sonra bir siire ara verilmis ve yeniden bu
alanda caligmalar yapilmistir. BPPV servikal artroz veya servikal yada vertebrobasiller
yetmezlik ile iligkilendirmek yerine periferik etyolojiye baglamak daha mantiklidir.*

O zamandan beri bir ¢ok arastirmaci, hastaliin nedenlerini acgiklayabilme
umuduyla otolitlerle, onlarin  olusumlar1 ve tekrar absorbsiyonlan ile
ilgilenmiglerdir. Posterior semisirkiiler kanal uyanlmasima agiklamaya yonelik iki
goriis bulunmaktadir. Birinci goriis, kupulolithiazis teorisidir. Burada dejenere olan
utrikiiler otokonia veya yerinden ayrilmisg yogun partikiiller kupula yapismakta yada
garpmaktadir. Hidrodinamik ¢ekme hiz1 sifira azalirken kupulanin elastik geri gekme
kuvveti bu yapiyt primer pozisyonuna dondiirmektedir.Pozisyonun tekrarlanmasi
durumunda partikiiller kanal boyunca tekrar dagilacaktir. Buradaki hidrodinamik
¢cekme, kupulanin elastik seri ¢ekme kuvvetini alt diizeye indirmistir. Kupular
defleksiyon tekrarlayan Dix-Hallpike manevrasi ile olusmamaktadir. Bu da yorgunluk
fenomenin klinik olarak ortaya ¢ikmasina neden olmustur..

Burada agir kupula konseptinde aragtirmacilar igin agiklanmasi gereken bir ¢ok
soru ortaya c¢ikmaktadir. Kupulanmm yergekimine bagl defleksiyonu, fizyolojik
prensipler geregi basmn provakatif pozisyonu boyunca devam etmesi gerckmektedir.
Endolenf ve kupula arasindaki bu yogunluk fark: alkol, agir su ile olusturuldugunda,
provakatif pozisyon boyunca nistagmusun saatler boyunca devam ettigi
goriilmiistiir.”*” Aksine, BPPV'de nistagmus saniyeler icerisinde olusmakta ve
kaybolmaktadir. Bu nedenle tipik nistagmus agir kupulada yercekimi etkisi ile direkt

olarak ortaya ¢ikmamaktadir.
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Bu tezathga ragmen agiwr kupula konsepti de taraftar bulmaktadir. Tipik
nistagmus, agir kupulanin artmis ataleti ile, pozisyonel manevranin postrotatuar etkisi
ile ortaya ¢ikmigtir. Ama bu goriis latent peryodu agiklayamaz. Nistagmus baslamadan
Once yaklasik 5-15 sn kadar stiren bir latent siire vardir. Posterior semisirkiiler kanala
spesifik angiiler akselerasyona uymayan planda olusturulan manevra ve kontrlateral
Dix-hallpike pozisyonundan basin dondiiriilmesi ile olugturulan provakatif pozisyonda
tipik nistagmus siklikla meydana gelir.””**

ikinci gériis Kanalithiazis teorisidir. 1979 yilinda Hall ve arkadastart BPPV nin
endolenf igerisindeki serbest partikiillerden kaynaklandigini belirttiler. Epley 1980
yilinda klinik ve laboratuvar g¢alismalarinda tipik nistagmusu endolenfteki
hidrodinamik partikiillerin hareketine baglamistir.*® Epley'm kanalith repozisyon
manevrasinin temelinde yatan goriis budur. Bizim g¢alismalarimizda ise Parnes ve
arkadaslan gibi Epleyin teknigi kullanilmigtir. 86 hastalik serimizde repozisyon
manevrast ile % 95 gibi bir bagari elde ettik.

BPPVnin etyolojisi hakkinda bir ¢cok yayin bulunmaktadir. Katsarkas ve
Kirkham'in 1978 yilinda yaptiklan yayinda 255 vakalik serinin sonucunda ortaya
koyduklar1 belli bagl etyolojik faktorleri swalamn;lard1r.40 Baloh ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢aligmalarda en 6nemli etyolojik aktdr olarak vestibiiler norinit gosterilmigtir.
Daha 6nce gegirilmis kafa travmasi etyolojide daha az yer alirken en yaygin olan tip
etyolojisinde belirgin 8zellik gdstermeyen idyopatik durumlardir. Harrison'a gore,
olgularm %23"tiinde , kafa travmasinin nedeni akut sathadaki vertigodur. Aynca bas ve
boyun travmas: gecirmis hastalarin % 15'inde karakteristik nistagmusa sahip BPPV
izlenmistir.®' Barber'a gére, bu oran kafa travmas: gecirenlerde %20, temporal kemik
fraktiirlii vakalarda %47 dir.** Bizim vakalarin hicbirinde kafa travmasi hikayesi ve
vestibiiler norit hikayesi yoktu.- Hastalar Meniere agisindan arastirildi. Hastalar da

meniere bulgusu yoktu ve her hasra i¢in ¢ekilen piir ton odyogramlarda Meniere

Hastalifi’m destekleyici bulgu yoktu.
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Genellikle bu nedenle olusan BPPV'lerin klinik seyri idyopatik BPPV
vakalarina goére daha kétii olup, spontan rezoliisyon orant daha diisiiktiir. 1925 yilinda
Bouchet ve Leroux tipik posttravmatik BPPV'yi tammlamislardir. Kalorik testler
labirentin periferik fonksiyonlan hakkinda kismen bilgi verir. Bundan dolay: posterior
semisirkiiler kanalda patolojiye neden olabilecek ©6zel durumlarm varlig
diisiiniilmelidir. Viral enfeksiyonlar sinir liflerinin bir kismin1 tutarak kalorik testlerde
arefleksiye neden olacaktir. Herpes viriisii ideal etken olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Katsarkas galigmalarinda Meniere yada endolenfatik hidrops hastahginmn seyri
sirasinda BPPVnin ortaya cikisindan séz etmektedir. Hastalar kalici dengesizlik
hissine sahiptir. Hizla basim1 ¢evirdiginde, yattifinda va asagiya baktifinda bu his
belirginlesmektedir. Bunun en belirgin sebebi utrikiil igerisinde kalan bir miktar
serbest partikiillerdir. 24-48 saat icerisinde dengesizlik hissi ortadan kalkmaktadir.
Spontan rezoliisyon BPPV'nin baslangicim takiben ¢esitli aylar igerisinde g¢ogu
hastada goriilir. Tim semptomlar yavas yavag 12 ile 90 giin arasinda
sonlanacaktir.* Takip eden yillarda hastaligin rekiirrensi miimkiindiir. Baz1 hastalar 2
hatta 3 defa niiks gosterebilirler. Bu ataklar diger kanallardan da kaynaklanabilir. Ilk 3
ay igerisinde spontan olarak semptomlarinda iyilesme goriilmeyen olgular direngli
olgulardir. Vakalann az bir kisminda ise (Gacek'e gore %5 5), altmci aydan sonra
vertigo sabit kalir.”® Spontan rezoliisyon egilimi yoktur. Gergek bir kronik vertigo séz
konusudur. Bu agamada hasta muayenesinde, Dix-Hallpike manevrasinda tipik
bulgularin varligi devam eder.

Hastanin giinliik aktivitesini engellemekte ve hatta hastayr anksiteye
sokmaktadir. Bu hastalara repozisyon manevrasi uyguladigimizda hastalarm kisa
siirede giinliik aktivitelerine dondiiklerini goérdiik. Bu hastalarin tamam daha 6nce
tibbi tedavi almasina ragmen- yarar gormeyen hastalardir Benign paroksismal
pozisyonel vertigoda vestibiiler supresyon etkili degildir.*> Fakat uzun siireli vertigoya

sahip hastalarda anksiyeteye egilimi olustugundan anksiyolitiklerin yeri 6nemlidir.
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Semptomlar ¢ogunlukla sabah, yataktan kalkarken aniden baslar ve giinlerce
siddetini korur. Bu akut ve keskin zaman diliminde hasta mecbur kalmadikga
provakatif pozisyondan uzak durur. Mecbur kaldig1 durumlarda hareketleri yavag ve
yumusaktir. Daha sonra, degisim diizensiz bir asamaya geger. Provakatif pozisyonlara
her geciste semptomlar belirmez. Giinler sonra semptomlarda hafifleme olabilir.
Ataklarin siddeti kademeli olarak azalir. Sadece geceleri uykuda pozisyon
degistirmelerde ortaya ¢ikabilir. 3-4 hafta sonra provakatif pozisyonlar ile dizzines ve
vertigo hissi diginda diger semptomlar ortadan kalkacaktir.

Giiniimiizde ENG rotasyonel hareketleri belirleyemez. Yalmzca torsiyonel
hareketlerin horizantal ve vertikal komponentlerini gozle yakalamamizda yardimci
olur. Burada alt1 ¢izilen nokta Dix-Hallpike manevras: sirasinda hastanin géziiniin
direkt takibine ihtiya¢ oldugudur.

Dix-Hallpike manevrasi ile uyarilan karakteristik nistagmusun kaydi oldukga zordur.
Bu yiizden tam elektronistagmografi yerine klinik muayene ile yapilir. Bunun
nedenlerini gu sekilde siralayabiliriz.:

1. Elektrot baglantilar istenilen ani, spesifik pozisyonu almay1 engeller.

2. Kayit o kadar ge¢ baslar ki, kayit basladiginda nistagmus kaybolur.

3. Rotatuar nistagmuslar kotii kayit edilir.

.Kanalit repozisyon tekniginde nistagmusun yOnii tedavi basarisinin dnceden
belirlenmesinde hekim igin yardimer olmaktadir. Ama nistagmusun manevra siiresi
igerisinde izlenmesi zordur.

Repozisyon manevrasim takiben olgular 1. hafta ve 1. ay kontrollere ¢agrildi.
Kontrollere gelen her hastaya Hallpike manevrasi uygulanarak horizontorotatuar
nistagmus arastirildi. 1. seans sonunda 71 hasta %82, 2 seans sonunda 77 hasta(%90),
3.seans sonunda 80 hasta(%93), 4 seans sonunda ise 82 hasta (%95) hasta semptomsuz
hale geldi. Bizim ¢alismamizda bagar1 oram %95 olarak bulunmusgtur.

Bir kisim yazarlar vestibiiler rehabilitasyonu da savunmustur. Rehabilitasyonda

hastaya sik sik vertigonun olustugu pozisyonda etkilenmis kulaga yonelik maksimal
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stimiillasyon uygulanmistir. Bu stimiilasyona tolerans olusturmaktadir. Liberotor
manevralan isimlendirilen bu uygulamalar posterior semisirkiiler kanal ampullasindan
kupuladaki agir debrislerin giderilmesini saglamayi amag edinen bir metodlardir.”
Bunlardan iki tanesi Semont ve Brandt-Darrof manevralandir.”” Manevra sonrasi uzun
siireli takipte reklirrens oran: hakkinda yeterli bilgi elde edilememistir. Bizim
serimizde 2 olguda tedavi sonrasi 4-6. aylar arasi rekiirens goriilmiis olup manevranin
yeniden uygulanmasi ile tam sonuca ulagilmugtir.

Pozisyonel vertigo semptomlarinda kismi iyilegme, tedavinin, teknigin
yetersizliginden ve hastanmin manevray: takiben 2 giin boyunca onerileri tam olarak
uygulamamasindan kaynaklanmaktadir. Kanalit repozisyon manevrasi, diger
vestibiiler rehabilitasyon yontemlerinde oldugu gibi, hasta tarafindan tarif iizerine
uygulanmaz. Noninvazif bir uygulama olup, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda tek seans
sonunda basariya ulasilmaktadir.

Lynn ve arkadaglarimin yaptiklan bir ¢aligmada, plasebo egzersizler ile Epley
kanalit repozisyon manevrasinin sonuglarinin karsilastirmislardir. Bu ¢alisma igin iki
ayrnt grup olusturmuslardir. 2 ayhk bir siireyi kapsayan g¢alismada, Dix-Hallpike
manevras: her iki gruba da uygulanmigtir. Plasebo grubunda iyilesme orani %26.7
kanalit repozisyon manevrasi uygulanan grupta ise %88.9 oraninda iyilesme izlenerek
kanalit repozisyon tekniginin etkinligi ortaya konmustur.*

Fujino ve arkadaglarmin yaptiklan ¢aliymada tedavi basarisi ile yas arasinda
iliski arastirilmistir. 60 yas ve tizeri olgularda tam ve kismi basar1 oram %62 ve 60 yas
alti i¢in %68 olarak bildirilmistir ve bu sonug¢ istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmugtur.84 Bu ¢aligmada da, semptom ve bulgularin tedavi bagar1 gruplarinin yas
ortalamalar arasinda istatistiksel anlamlilikta farka rastlanmamistir.

Literatiirde serebellar purkinje hiicrelerinde ve vestibiiler niikleuslarda
dejeneratif degisiklikler izlenmis‘[ir.85 Yaglh hastalarda santral kompansasyon

genellikle yetersizdir. Semptomlar daha belirginlesebilmektedir. Bu ¢alismada,

52



semptom ve bulgularin siddet gruplarimin yas ortalamalan arasinda istatistiksel
anlamlilikta farka rastlanmamustir,

Harvey ve arkadaglarinin yaptiktan ¢aligmada kisa semptom siiresine sahip hastalarin
tedavi basaris1 ile uzun siireli semptomlara sahip hastalarin basari oranlan
karsilagtinlmigur. Uzun siireli semptomlara sahip hastalarda basar1 orani minimal

olarak bulunmustur.Fakat bu egilim istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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SONUC

Vertigo'ya sebep olan periferik vestibuler hastaliklar igerisinde sik rastlanilan
sebeplerden bir tanesi olan BPPV hekimler tarafindan hastanin degerlendirilmesinde
gozden kaginlabilinmektedir. BPPV'nin gerek anamnezde siiphe uyandirmas: gerekse
fizik muayene sonrasinda kolayca tamisinin konulabilir olmasindan 6zellikle KBB
uzmanlarinca iyi taninmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Tedavi edilebilir vertigo
sebeplerinden bir tanesi olmas: da BPPVnin dikkat ¢ekici 6zelliklerindendir.

BPPVIi hastalarin giinlimiizde kabul edilen tedavi y6ntemi Epley tarafindan
tarif edilmis olan "Partikiillii Yeniden Yerlestirici Manevra"dir. Klinigimizde tanilan
Hallpike manevrasi ile konmus hastalara bu manevra uyguland: ve tedavinin etkinligi
uzun dénemde degerlendirildi. Ozellikle bas hareketleri ile artan siddetli vertigo
nedeniyle yasam kalitelerinde biiyiik diistis gosteren hastalar yaklagik 6-7 dakika siiren
bir fizik tedavi sonrasinda semptomsuz hale gelmektedirler. (1. seans sonunda %80, 4.
secans sonunda %95) Partikiilii Yeniden Yerlestirici Manevra'nin, sik hekim ziyareti
gerektirmemesi, hastay: gereksiz ilag kullanimindan, cerrahiden korumasi ve etkinligi
agisindan BPPVIi hastalarda uygun bir tedavi yontemidir. Manevranmn etkinliginin
uzun siireli oldugunun bu g¢alisma ile ortaya konmus olmasi BPPVIi hastalarda ilk
segenek tedavinin "Partikiillii Yeniden Yerlestirici Manevra" olmasi gerektigini ortaya

koymaktadir.

54



OZET

Bu arastirma Haziran 2001-Haziran 2002 tarihleri arasinda vertigo yakinmasi
ile SSK Goéztepe hastanesi KBB Klinigi’ne bagvuran ve BPPV tanisi alan 86 olguda
yapilmugtir.Olgulara swrasiyla anamnez, rutin KBB muayenesi, piir ton odyogram
uygulandi. Hikaye ve Dix-Hallike manevrasiyla BPPV tams: konulan hastalar
calismaya alinda.

Fizik muayenede yapilan Dix-Hallpike testinde BPPV nin klasik nistagmus
ozelliklerine bakildi. Nistagmusun yonii, latens siiresi, nistagmus siiresi, yorgunluk
fenomenine bakildi. Dix-Hallpike manevrasini takiben olgular 10 dakika kadar oturur
pozisyonda bekletilip endolenf igerisinde dagilan yogun partikiillerin kanalin alt
kisminda birikmesi saglanip daha sonra olgulara Epley kanalit repozisyon teknigi
uygulandi. Kanalit repozisyon teknigi uygulanan hastalara , sonucun basarili olmasi
icin birtakim Onerilerde bulunuldu. (1 hafta boyunca etkilenen kulak {izerine
yatmamasi, ani bag hareketlerinden, asagiya ve yukariya bakmaktan kaginmasi v.b.)

Tiim olgular 1. hafta ve 1. ayda kontrollere ¢agrildi. Dix-Hallpike manevrasi ile
kontrolleri yapilarak bulgu ve semptomlara bakildi. Hastalar 1 yil takip edildi.
Hastalardan sikayetleri tekrarlaymca gelmeleri istendi. 1 sene sonunda hepsi kontrole
cagrild.

Klinik bagar1 Dix-Hallpike testinde nistagmus ve ertigo olugsmamasi ve hastanin
hikayesinde sikayeti olmamasi klinik basar1 olarak degerlendirildi.

Epley manevras: uygulanan 86 hastadan 71 hasta(%82) ilk Epley manevrasinin
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 gérmedi ve
vestibiiler rehabilitasyon programma alindi. Bunlar yaklasik 1.5 ay sonunda

semptomsuz hale geldi. 1. seans sonunda 71 hasta %82, 2 seans sonunda 77
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hasta(%90), 3.seans sonunda 80 hasta(%93), 4.seans sonunda ise 82 hasta (%95) hasta
semptomsuz hale geldi.

Partikiilii yeniden yerlestirici manevra ile semptomsuz hale gelen hastalardan
1.seans sonunda semptomsuz hale gelen 3 hasta ve 2.seans sonunda semptomsuz hale
gelen 2 hastada tedavi sonrasi 4-6. aylar aras: sikayetlerinde tekrarlama gozlendi. Bu

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

semptomsuz hale geldi.
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