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ft: feet (uzunluk birimi 6l¢iisii)

Hz: Hertz

kHz: Kilohertz

INO: Interniikleer oftalmopleji

MLF: Medial Longitudinal Fasikulus
ml: Mililitre

YFH: Yavas faz hiz1

MHC: Major histocompatibility complex
HLA: Human leukocyte antigen

BPPV: Benign paroksismal pozisyonel vertigo
MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
sn: saniye

mm: milimetre

VEMP: Vestibiiler uyarimli myojenik potansiyaller
dB: Desibel

TIA: Trans iskemik atak

VBY: Vertebrobaziler yetmezlik

AIK: Ani isitme kayb1

Fi: Fiksasyon indeksi
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4. AMAC ve KAPSAM

Denge, viicudumuzun pek c¢ok organ ve yapismni kapsayan genis bir
organizasyon ile saglanir. Duyusal mekanizmalar (gorme, vestibiiler sistem, derin
duyu), serebellum, retikiiler formasyon ve serebrum dengede rol oynarlar. Tiim
viicudumuzu ilgilendiren bu genis organizasyon nedeni ile denge huzursuzluklari
tiptaki pek ¢ok Bilim Dalini ilgilendiren, hekimlik pratiginde en sik rastlanan
yakinmalardan biri olarak One c¢ikmaktadir. Denge bozuklugu kapsami igindeki
vertigo, KBB disinda noroloji bilimleri, i¢ hastaliklar ile ilgili pek ¢ok bilim dalini,
g6z, ortopedi, FTR ve psikyatriyi, ¢ocuk yas grubu denge hastaliklar1 nedeni ile
pediatriyi de ilgilendiren 6nemli bir sorundur. Cok sik rastlanan bu sorunda bazen
karisik denge mekanizmalar1 ve multifaktoryel nedenlerle hekim tani giicliigii
yasayabilmektedir. Kesin tan1 konulamayan, medikasyon ve rehabilitasyonla yillarca
izlenen hastalar olabilmektedir.

Glinlimiizdeki tip teknolojisindeki gelismelerle denge bozukluklar1 teshisinde
biiyiikk adim atimigtir. Bu konuda goriintiileme yontemlerindeki gelismeler kadar,
denge sistemini degerlendirmekte eskiden bu yana giderek gelisen ENG’deki
gelismelerde ayirict tanida etkili olmustur. Komputerize bir sistemle desteklenen
video ENG, elektrot kullanmaya gerek kalmadan gelismis bir baslik ile sadece
vestibiiler kalorik stimiilasyonla ortaya ¢ikan nistagmusu degil, denge ile ilgili diger
baz1 komplike detaylar1 da objektif olarak belirleme imkani saglamistir (gaze,
pursuit, optokinetik, sakkad, pozisyonel).

Bu calismada, klinigimizde kullanilan video ENG sistemi ile teste tabi tutulan
vertigolu hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Denge bozuklugu yapan
hastaliklarin yoresel 6zelliklerini yansitan profili ¢ikarilmistir. Daha sonra da denge
bozuklugu yaratan bu hastaliklarin video ENG sonuglar1 incelenmistir. ENG ile elde
edilen elektrofizyolojik bulgularin ne siklikta ve hangi tipte patolojiler oldugu
ayrintilandirilmis  vestibiiler sistemde klinik tutulusun saptanmasi konusunda
ENG’nin yeri ve taniya katkis1 arastirilmigtir. ENG’nin periferik ve santral vestibiiler
hastaliklar arasindaki tanisal farkliliklar1 ve major o6zelliklerinin saptanmasi
amaclanmistir. Klinik gruplar arasmdaki ENG testindeki farkliliklarin saptanmasi ve

klinik gruplarmm ENG testindeki major 6zelliklerinin saptanmasi amaglanmistir. Bu



sekilde vertigo ayirict tanisinda yasanan sikintilari azaltabilme yoniindeki ¢abalara

katki saglamak amaglanmistir.



5. GENEL BIiLGIiLER

5.1. VESTIBULER SISTEM ANATOMISI ve FIZYOLOJIiSi

Vestibiiler sistem periferik vestibiiler sistem ve santral vestibiiler sistem olarak
ikiye ayrilir. Periferik vestibiiler sistem pozisyon ve bas hareketlerinden gelen
bilgileri alarak, bu bilgiyi diger duyusal sistemlere iletir ve bu sekilde bas, viicut,
ekstremiteler ve gz hareketlerinin diizenlenmesini saglar.'

Periferik vestibiiler sistem icersinde vestibiiler reseptorler labirentte yerlesmistir
ve bilateral olarak birbirine dik yerlesmis {i¢ semisirkiiler kanal ve iki otolit organdan
olusmustur (Sekil 1). Semisirkiiler kanallar agisal hizlanmaya duyarlidir ve kabaca
paralel c¢iftler olarak yerlesmislerdir: iki horizontal kanal, sol anterior ve sag

posterior kanal, sag anterior ve sol posterior kanallar.

Sag Posteiror S )

Kanal ol Posterior
.- Kanal

Sol ve sag ™

Lateral Kanal ~. Sol Anterior s

Kanal ° Sag Anterior

.« Kanal

Sekil 1. Semisirkiiler kanallar, A: Horizontal kanalin horizontal diizlemin
anteriorundan yukar1 dogru 30°’lik agist B: Anterior ve posterior kanalin midsagital
diizlemden 45°°lik agis1 (Timothy E. Hullar, Lloyd B. Minor, David S. Zee.
Vestibiiler u¢ organ ve sinir yollarmin anatomisi. Ko¢ Can. Cummings:
Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi).

Kemiksi labirent perilenf ile dolu bir vaziyettedir, burada vestibiiler reseptorler
bulunur ve temporal kemik i¢cinde yerlesmis kanallarla baglantilar1 vardir. Kemiksi
labirent icinde membrandz labirent bulunur ve perilenfden farkli bir kimyasal igerige

sahip endolenf ile dolu vaziyettedir. Membrandz labirent iginde bulunan vestibiiler



duyusal hiicreler lateral, anterior vertikal ve posterior semisiirkiiler kanallarin krista

ampiillarisleri, makula utrikuli ve makiila sakkiili ile iliskilidir (Sekil 2).
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Sekil 2. Membran6z labirent (Timothy E. Hullar, Lloyd B. Minor, David
S. Zee. Vestibiiler u¢ organ ve sinir yollarinin anatomisi. Ko¢ Can. Cummings:
Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi)

Tiiysti hiicreler hem utrikulus hem de sakkulusun makiilasinda ¢ok sayida
bulunurlar. Her bir tiiysii hiicrenin kinosilyum denen uzun bir ¢ikintis1 ve sterosilya
denilen daha kisa koke benzer bir ¢ikintisi vardir. Tiiysii hiicrelerin iki ayri
fonksiyonu bulunmaktadir. Bunlardan ilki herhangi bir digsal uyar1 olmadigi
donemde spontan aktif olan ve vestibiiler afferent sinir liflerinden aldig1 girdilerle
beyne tonik input gdnderme, ikinci ise yon degisikliklerine gore polarizasyon
fonksiyonudur. Her bir semisirkiiler kanal jelatindz bir s1v1 ile doludur. Semisirkiiler
kanallardaki sivi akimi kupula bolgesinde bloke olur ve bas istirahat
pozisyonundayken her iki kupulada esit sivi basinct vardir. Bas angiiler
akselerasyona girdigi zaman sivinin hareketi kanal duvarlarinin hareketinin tersi
yoniinde olur ve kupula belli bir yone hareket ettiginde tiim tiiysii hiicreler aktive
olurken diger yone hareket ettiginde ise inhibe olurlar. Her iki temporal kemik
icerisinde dik planda toplam 3 yarim dairesel kanal vardir ve bu kanal ¢iftleri kendi

planlarindaki agisal hizlanmalara duyarhdir.® Vestibiiler son organlar bas

10



hareketlerine olduk¢a duyarlidir. Kanallar bir taburenin tek bir donmeyi 90 saniyede
tamamlamasma esit bir hiz olan 0.1 derece/saniyelik bir agisal hizlanmaya dahi
duyarlidir. Her iki labirentteki semisirkiiler kanallarin birbirine dik yerlesimi ii¢
boyutlu rotasyonel bas hareketlerinin vektorel toplami olarak temsil edilmesine
olanak verir. Bu kanal ¢iftlerinden ilki bas 30 dereceye geldiginde horizontal planda
olan lateral kanallardir ve basin horizontal diizlemde hizlanmalar1 bir kulaktaki
hiicreleri fasilite ederken diger taraftakileri inhibe eder. Bu asimetrik yanit beyne
basin hangi yone hizlandig1 konusunda son sinyali gonderir. Lateral kanallarin
komsulugunda anterior ve posterior vertikal kanallar yer alir. Bu kanallarin
fonksiyonu da basin 6ne ve arkaya hizlanigina gore belirlenir. Tiim semisirkiiler
kanallar i¢in genel kural hizlanmanin oldugu yone etkinlesme karsi yone ise
baskilanma seklindedir. Basin rotasyonunda ise akselerasyon fazindan sonra
deselerasyon olusur ve daha sonra nétral pozisyona doniis ortaya ¢ikar ve tiim bu
fazlarda vestibiiler sistemden gelen yanlis bir bilgi bas dénmesi olusturur.’

Otolit organlar ise ¢izgisel hizlanmalara yanit verirler ¢linkii otokonia olarak
bilinen kalsit kristalleri katmanima sahip tiiysii hiicreler ¢evresindeki sividan ¢ok
daha agir olduklari i¢in sadece basin lineer planda hareketinde yer degistirirler. Otolit
organlar (utrikul ve sakkul) bir asansoriin her kat1 40 saniyede ¢ikmas1 kadar diisiik
hizlanmaya (tilt ve translasyon) duyarlidir. Bu seviyedeki bir hassasiyet, denge ve
diger vestibiiler olaylarin kontroliinde bastan sona santral yollarin katilimiyla
saglanmaktadir. Her bir labirentte biri makula utrikuli ve makula sakkiili olmak
tizere iki otolitik organ vardir ve makula utrikuli lateral semisirkiiler kanala hafif¢ce
paralel, makula sakkiili ise basin sagittal planina paraleldir. Otolit organlarda tiiysii
hiicrelerin polarizasyonu semisirkiiler kanallardakinden daha karisiktir ve bir otolit
reseptoriindeki tiim tiiysii hiicreler ayn1 yone polarize olmazlar (bazilar1 fasilite olur,
bazilar1 inhibe olur, bazilar1 ise etkilenmez) ancak birbirleri ile baglantili olduklar:
icin sadece tiim bu etkilesimler sonucu belli bir yone tiiysii hiicre stimiilasyonu olur.
Bu yanitin SSS’ce nasil analiz edildigi de net bilinmemektedir ancak lineer
akselerasyonla iliskisi oldugu igin yer ¢cekimini algilamada rolii oldugu kesindir.?

Semisirkiiler kanallar ve otolit organlardan ¢ikan afferent sinir lifleri VIIL.
kranial sinirin vestibililer pargasi ile SSS’ne ulasir. Vestibiiler sinir aktivitesi

insanlarda her labirentten beyin sapina uzanan yaklagik 30 000 aferent ile vestibiiler
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hiicrelerin ana duyusal bilgi kaynagidir. Cogu vestibiiler sinir aferenti 10-100
vurug/saniyelik spontan atesleme hizina sahiptir. Bas sabit oldugunda sag ve sol
vestibiiler sinirin primer aferentleri ayni hizda desarj olurlar. Basin horizontal
rotasyonunda, ipsilateral labirentteki horizontal semisirkiiler kanal uyarilirken kars1
taraftaki inhibe olur. Bu sinir lifleri bipolardir ve hiicre govdeleri Scarpa
ganglionunda uzanirken, periferik uzantilar: tiiysii hiicrelerde, santral uzantilari ise
ipsilateral vestibiiler niikleuslarin 6zel bolgelerinde sinaps yapar. Fakat santral
uzantilarm az bir kismi niikleusa ugramadan direk olarak serebelluma uzanir.’
Vestibiiler niikleuslar dordiincli ventrikiiliin tabaninda uzanan kompleks hiicre
gruplaridir. Sag ve sol olmakta iki ayr1 grup bulunur. Her bir tarafta en az on farkl
niikleus bulunabilirse de bunlarin dordii daha belirgindir. Bunlar siiperior vestibiiler
niikleus (Bechterew), medial vestibiiler niikleus (Schwalbe, triangular), lateral
vestibiiler niikleus (Deiter’s) ve inferior vestibiiler niikleustur. Bu niikleuslar
labirentin yaninda spinal korddan, retikiiler formasyondan, kontrlateral vestibiiler
niikleuslardan ve Ozellikle serebellumdan input alirlar. Bu niikleuslar iizerine
serebellumun asil etkisi inhibitdrdiir. Genel olarak vestibiiler niikleuslarin efferent
liflerini afferentlerini aldiklar1 ayni beyin pargalarina gonderdikleri soylenir.*
Vestibiilo-okiiler yollar vestibiiler niikleuslardan okiilomotor niikleuslara olan
direk yol ve vestibiiler niikleuslardan retikiiler formasyon ve diger yapilar iizerinden
olan indirekt yol olmak iizere ikiye ayrilir. Vestibiilookiiler yollarin fonksiyonel bir
organizasyonu vardir ve bas hareketlerine ragmen gdzlerin stabilizasyonu ve gorsel
impulslarin retinada fovea iizerine diigmesini saglayan refleksi (vestibiilo-okiiler
refleks) saglarlar.’ Semisirkiiler kanallardan gelen bir impuls ayn: taraf vestibiiler
niikleusa iletildikten sonra karsi taraf parapontin retikiiler formasyona (PPRF) iletilir
ve PPRF’den de okiilomotor néronlara giden uyari ile gozleri hedef iizerinde tutan
g0z hareketleri ortaya ¢ikar. Her bir semisirkiiler kanal dogrudan dogruya bir ¢ift géz
kasmi etkiler, bu nedenle semisirkiiler kanallarin hastaliginda nistagmus
olusabilmektedir.® Vestibiiler sinir sistemi i¢inde fizyolojik veya patolojik bir siirece
bagli olarak ortaya c¢ikan asimetrik ndral aktivite vestibiilookiiler refleks sonucu
olusan kompansatuar ve istem dis1 goz hareketlerine nistagmus denir. Nistagmusun
her zaman labirentten gelen sinyal tarafindan olusturulan tamamlayici bir hareket

olan yavas faz komponenti ve karsi yone bir sakkad olan hizli faz komponentleri
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vardir.  Sakkadlar1  olusturan  jeneratérii neyin tetikledigi tam  olarak
bilinmemektedir.”*

Tiim g6z hareketleri optimal gorsel keskinligi saglamak amacma yOneliktir.
Optokinetik sistem ise bir kisinin gozleri acikken ve duragan bir gorsel cevrede
rotasyonu sirasinda olusan ek bir hareketi olusturan sistemdir. Optokinetik sistemin
inputu tam olarak bilinmese de retinal hareket reseptorlerinden kalktig1 diisiiniiliir ve
bu sistemin ¢evreye gore gozlerin hareketini korumak i¢in vestibiiler niikleuslara
genel sinyali besledigi bilinmektedir.’

Periferik vestibiiler sistemi (labirent veya VIII. kranial sinir) akut hasarli tarafta
tonik inputun azalmasma ve iki tarafin inputlarinda bir asimetriye yol agar ki bu
durum basin rotasyonunda oldugu gibi bir sinyali taklit eder. Bu sirada hasta hareket
yanilsama veya vertigo hisseder ve nistagmusu vardir. Nistagmus primer olarak
horizontaldir fakat horizontal ve rotatuar olabilir. Hizli faz1 saglam olan kulaga
dogrudur. Eger hastanin gozleri agiksa ve duragan bir gorsel cevreye sabitlesmisse
optokinetik sistem tarafindan baskilanir. Giinler ve haftalar i¢inde lezyon devam etse
bile nistagmus ve vertigo, 1srarli vestibiiler anormalligi dengeleyen santral sinir
sisteminin diizeltici mekanizmalar1 ile ortadan kalkar. Bu diizeltici mekanizma
saglam taraf vestibiiler niikleus aktivitesi tizerine serebellumun inhibitor etkisi
arttirmasi ile olusmaktadir ve vestibiiler niikleuslarm aktivasyonu tekrar normale
déner veya esitlenirse ortadan kalkar.’

Optokinetik sistemde bir lezyon varliginda kisinin hareket eden bir gorsel
cevreyi takip ederken nistagmus olusmaz veya zayif olarak izlenir. Bu defekt
lezyonun yerine gore belli bir yone olabildigi gibi, tiim yonlere de olabilir. Klinikte
optokinetik sistem hastadan 3040 derece gorsel ag1 ile, hareket eden siyah, beyaz
cizgileri takip etmesi istenerek test edilir ve boylelikle kisi kendisi hareket ediyormus
hissine kapilmaz. Aslinda bu test pursuit sistem i¢in bir uyaridir ve nistagmusun
gorsel slipresyonunu test etmek daha net bir sonug¢ verir. Kalorik stimiilasyonla
uyarilmis bir nistagmus optokinetik sistem de bir defekt varsa baskilanamaz ve
gozler agik veya kapaliyken oldukga giicliidiir ve bu duruma nistagmusun fiksasyon
siipresyon giicliigii adi verilir.”

Hareket eden gorsel hedefleri izleme gorevini, takip kontrol sistemi

gergeklestirir. Bu sistemi olusturan elemanlar tam olarak bilinmemekle birlikte
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retinanin premotor sisteme inputlar gonderdigi disiiniiliir. Pursuit géz hareketleri
hedefi, optokinetik hareketlerse bas hareketlerini kompanse ederler. Genel olarak
stabil siyah bir zeminde hareket eden kiiciik hedefler pursuit sistemi stimiile ederken,
tiim gorsel ¢evrenin hareketi optokinetik sistemi uyarir. Pursuit hareketler hareket
eden stimulusun varligina baghdir ve stimulusu diiz bir sekilde izleyemeyen kisilerin
bazilar1 hedefi bir seri sakkadik bakislarla izlerler. Pursuit emirler pariyeto-oksipital
gorsel assosiasyon alanlarinca olusturulurlar ve internal sagittal stratum ile ipsilateral
PPRF’ye ulagirlar. Hedefin hizina goére takibin yerine getirilmesi ise premotor sistem
tarafindan gergeklesir ve es zamanli olarak optokinetik sistem iizerine de inhibitor
sinyaller gonderir. Bu sistemdeki bir lezyon varliginda gozler 6zellikle hizli hareket
eden bir hedefi takip edemez, hedefler kayar ve sakkadlarla tekrar eski konuma
getirilmeye ¢ahgir.’

Gorme alaninina bir obje girdiginde gozler hizlica hareket ederek bu imaj1 fovea
iizerine yerlestirir ve bu goz hareketine sakkad adi verilir. Bu okiilomotor sistemin
yapabilecegi en hizli harekettir. Aslinda izlemenin tiim iskemik kaymalar1
sakkadlarla olusur, agonist kas maksimum sekilde kasilirken, antagonist kas tam
olarak gevser ve bu sekilde hareket en hizli sekilde gerceklesir. Gorsel persepsiyon
ise goOrilintiiniin bulaniklagsmasini 6nlemek icin anlik olarak baskilanir. Sakkadlar
karanlikta veya gozler kapaliyken de olusabilir. Ayrica yavas diizeltici goz
hareketlerini periyodik olarak bolerek uyaranla iligkili nistagmusun hizli fazmi
olustururlar. istemli sakkadlar olasilikla frontal gdz alanlarindan kalkarak, internal
kapsiil yoluyla kars1 taraf PPRF’ye ulagir. Akut frontal korteks hasar1 olan bir hasta
lezyonun kars1 tarafina sakkad olusturamaz ve bu duruma sakkadik fel¢ adi verilir.
Hastanin hedeflenen g6z pozisyonunu saglayamayarak, sakkadlarin gozii hedefe
odaklayamadigi durumda sakkadik dismetri olusur. Ayrica fiksasyon sirasinda bir
sakkadm gozleri hedeften uzaklastirmasi, diger sakkadin gozleri tekrar hedef {izerine
getirmesi seklinde dongiilerden olusan kare dalga jerk olarak bilinen diger sakkadik

defektler vardir.’
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5.2. VERTIGO TANIMI ve VERTIGOLU HASTANIN
DEGERLENDIRILMESI

Vestibiiler, gorsel ve derin duyu yollarindan elde ettigimiz veriler sayesinde bas
ve viicudumuzun konumu ile hareketi hakkinda bilgi sahibi oluruz. Istirahat halinde
her iki labirentten de esit sayida uyar1 ¢ikar; basimizi bir yone dogru ¢evirdigimizde
ise ¢ikan uyarilar arasinda esitlik belirli bir diizen i¢inde bozulur. Her iki labirentten
cikan impulslar arasinda olusan bu fark sonucunda da basimizi hangi yone dogru
dondirdiigiimiizii algilariz. Gergekte bu sekilde bir hareket yok iken, her iki
vestibiiler sinirden ¢ikan impuls sayisinda ya da santral islemlemede asimetri
oldugunda ise, olmayan bir rotasyon hareketi varmis gibi hissedilir. Gergekte var
olmadig1 halde kisi tarafindan algilanan bu rotasyon iliizyonu ‘vertigo’ olarak
isimlendirilir. Vertigo spesifik bir taniy1 ifade etmemektedir ve pek ¢ok hastaliga
bagl olarak goriilebilen, kisiyi rahatsiz eden ve bazen de isgiiciinden alikoyacak,
hatta yataga bagiml hale getirecek kadar siddetli olabilen bir semptomdur. Vertigo
ve dizziness1 birbirinden ayirmak tani agisindan 6nemlidir. Dizziness kafada bosluk
ve sersemlik hissi, yiirlirken ayaklar1 yerden kayiyormus ya da havada yiiriiyormus
hissidir. Iyi bir anamnez vertigo ve dizziness: birbirinden ayirmak igin yeterlidir. "

Bags donmesi, hastalar1 doktora bagvurmaya yonelten en sik dokuzuncu sikayet
nedeni olup, bu siklik 65-75 yaslar1 arasinda artarak iigiincii, hatta daha da yash

hastalarda en sik doktor ziyaret sebebi olmaktadir.'""

5.2.1. HIKAYE

Cok sayida patoloji bas donmesi ve dengesizlikle sonucglanabilir. Su sorularin
cevaplari, arastirmanin sinirlarmi 6nemli 6lgiide daraltir.”
Hastada vertigo var mi1? Vertigo vestibiiler sistemdeki bir patolojiyi gosterir,
fakat patoloji sistem i¢indeki herhangi bir yerde olabilir.
Semptomlar epizodik mi, devamli m1?
Hastanin semptomlar1 semisirkiiler kanallardan mi, yoksa otolit organlardan m1
gelen bilgilerin islenmesi sirasinda ortaya ¢ikan bozuklugu yansitiyor? Anormal tilt

hissi veya ani diisme ataklari otolit disfonksiyonda goriilebilir.
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Hastanin semptomlarini ortaya ¢ikartabilecek veya siddetlendirebilecek altta
yatan bagka bir hastalik var m1? Tiroid hastaligi, diabetes mellitus, anemi, otoimmun
hastaliklar, postural hipotansiyona bagli beynin hipoperfiizyonu veya kardiak
aritmiler dizziness veya vertigoya yol agabilir. Aminoglikozidler, sisplatin,
antiepileptikler, trankilizanlar, barbituratlar, antihistaminikler, trisiklik aminler,
antihipertansifler, diiiretikler, amiadaron, alkol, metotreksat, antikoagiilanlar gibi
ilaglar da vestibiiler bozukluklar1 taklit eden semptomlara yol agabilir.”

Hastanin semptomlarindan sorumlu olabilecek psikojenik bozukluklar var mi?
Anksiyete bozukluklari, panik sendromlar1 ve agorafobi vestibiilopatiyi taklit eden
epizodik vertigo ataklarma yol acgabilir. Fobik postural vertigo gibi diger olaylar
fluktuan dengesizlik hissine ve dengenin subjektif bozulmasma yol agabilir."

Problem nasil ortaya ¢ikiyor? Semptomlar: tetikleyen olaylar, hareketler neler?
Benign paroksismal pozisyonel vertigo tipik olarak yatakta donerken veya bas arkaya
ve etkilenen kulak tarafina dogru yatirildiginda klasik olarak baglar. Vestibiiler
migrenli hastalarda bazi yiyeceklerin semptomlarin ortaya ¢ikisina neden oldugu
sOylenebilir. Tullio femomeninde yiiksek seslerle semptomlar olusacaktir.

Semptomlar bag hareketleri ile olusuyor veya artiyor mu? Osilopsi sabit oldugu
bilinen cisimlerin hareket ettigi hissidir. Bas hareketleri ile ortaya ¢ikan osilopsi ¢cogu
kez vestibiiler sistem hipofonksiyonunun sik bir isaretidir. Belirli bas hareketleri ile
ortaya cikan kisa (5-10 saniye) siireli vertigo sekizinci kranial sinir kompleksinin
vaskiiler kompresyonuna bagli olabilir.'*"?

Dizziness veya vertigoya eslik eden diger sempomlar nelerdir? Kulakta
dolgunluk ve tinnitus Meniere hastaliginda vertigo atagma ilerleyebilir.
Vertebrobaziler yetmezligi olan hastalarda vertigoya dizartri, diplopi, ve parestezi
eslik edebilir. Panik ataklarda genellikle terleme, dispne ve palpitasyon sik olarak

goriiliir. Migrene bagh vertigoya aura veya bas agrisi eslik edebilir.’
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5.2.2. MUAYENE.

Norootolojik muayene, patolojik olaylarin spesifik 6zellikleri olan anormallikleri
bulmak i¢in 6zel olarak vestibiiler ve bununla iligkili olan okiiler motor ve postiirel
bilesenlerini degerlendirir. Genel otolaringolojik muayene ve isitme ile ilgili kranial
sinirlerin degerlendirilmesi bu muayenenin bir parcasidir.’

Statik okiiler muayenede nistagmus degerlendirilir. Nistagmus goz hareketlerini
degerlendirmek i¢in dnemli bir aragtir, normal veya patolojik olabilir. En sik goriilen
sigrayict nistagmus, goz hareketini temsil eden ‘yavas faz’ ve gozlemci i¢in daha
asikar olan fakat fizyolojik olarak daha az anlamli olan ‘hizli faz’ dan olusur. Hizli
faz nistagmusun yoniinii tayin eder, goziin orbita merkezine geri doniisiinii saglayan
sifirlayic1 hareketleri temsil eder. Pandiiler goz hareketleri, tek tarafli kaymadan
ziyade hizli fazlar olmaksizin gériilen siniizoidal osilasyondan olusur.”

Patolojik nistagmusun O6zellikleri lezyonun lokalizasyonunun belirlenmesinde
yardimci olabilir. Unilateral vestibiiler hipofonksiyon sonucu goriilen nistagmus bas
sabitken goriiliir, gorsel fiksasyon ile azalir. Bir horizontal torsiyonel nistagmus tipik
olarak vestibiiler fonksiyonun unilateral kaybindan sonra akut erken ddnemde
goriiliir. Horizontal komponent intakt kulaga dogru, torsiyonel komponent gozlerin
iist polleri saglam kulaga dogru ¢akar. Frenzel gozligl, gorsel fiksasyonu
engellediginden muayenede biiyiik yarar saglar.’

Nistagmus, goziin orbita i¢indeki pozisyonu ile iligkisi a¢isindan gézlenmelidir.
Periferal bir lezyon veya ¢ogu santral lezyon sonucu olusan nistagmuslarda gozler

hizl faz tarafina deviye oldugunda nistagmus daha belirgindir (Alexander kanunu).’
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Sekil 3. Sag labirent ani defisiti, Alexander Kanunu. (Timothy E. Hullar, Lloyd

B. Minor, David S. Zee. Vertigolu hastanin degerlendirilmesi. Ko¢ Can. Cummings:

Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi)

Sag labirentin ani defisitinde, vestibiiler inputlar yavas fazi saga ¢akan nistagmus
olusmasina yol agar. Ayni taraftaki noral hasar sonucu goz eski (notral) pozisyonuna
donmeye calisir. Gozler lezyon tarafina bakarken her iki etki dengelenirken,
lezyonun aksi yoniine bakarken her iki etki birlesir (Sekil 3).’

Valsalvaya manevrasi ile glottis kapali (intrakranial basing yiikseltilerek) ve
glottis agik (Ostaki tiipli yolu ile orta kulak basinci yiikseltilerek) iken i¢ kulakta
basingta degisiklikler olusturulabilir. Bu farklilik perilenfatik fistiilii ile siiperior
kanal dehissans sendromunu ayirt etmeyi saglar. Glottis kapatilarak yapilan valsalva
manevrasi intrakranial basinci artirir ve glottis agilinca bu basing hizlica diiser.
Basingtaki bu diisiis siiperior kanal dehissansi olan vakalarda siiperior semisirkiiler
kanali uyarir.'® Kranioservikal bileske anomalileri (Arnold-Chiari malformasyonu),
perilenf fistiilleri ve osikiiller, oval pencere, semisirkiiler kanallar ve otolitleri iceren
diger anomalilerde de valsalva manevrasi ile vertigoya sebeb olabilir.’

Tulio fenomeni giiriiltii ile gdz hareketleri ve vestibiiler semptomlarin ortaya
cikisidir. Timpanik membran ve kemikcik zincirin hareketi otik sifiliz, perilenf
fistiilii, kolesteatom veya konjenital anomaliler nedeni ile semisirkiiler kanallarda

dehisans olan hastalarda vertigo ve nistagmusa (Hennebert isareti) yol acabilir.’
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Vestibiiler sinirde demiyelinizan lezyonlar (vestibliler shwannoma), kiiglik
damar basis1 veya santral bozukluklar1 (multipl skleroz) olan hastalarda
hiperventilasyona bagli nistagmus goriilebilir.'” Sadece vestibiiler end organ
patolojisi olan hastalarda hiperventilasyona bagli nistagmus oldukga nadir goriiliir."®

Yaklagan tek bir imajmn gorilintlisiinii foveaya diislirmek icin gozlerin karsit
yonlere hareket etmesi anlamina gelen verjansin etkisine dikkat edilmelidir. Ciinkii
bazi santral nistagmus formlarini yogunlastirabilir, onlarin yoniinde degisiklige yol
acabilir veya konjenital nistagmusu baskilayabilir.’

Carpik kayma (Okiiler tilt), gozlerin vertikal planda okiiler kas paralizisi ile
aciklanamayan ayni hizaya gelememesidir (Sekil 4). Bu durum otolit-okiiler
refleksleri idare eden yollar boyunca olusan tonik aktivite seviyelerindeki
dengesizligin gostergesidir. Carpik kayma incelemesi i¢cin degisimli kapama testi
uygulanir. Muayeneyi yapan kisi hastanin bir goziinii kart ile kapatir ve vertikal
hatali eslesmenin bir bulgusu olarak goriilen vertikal diizeltme hareketini incelerken
kart1 diger goze dogru kaydirir. Goziin orbita i¢indeki pozisyonunun ve basin saga ve
sola tiltlerinin carpik kayma flizerine etkisi arastirilmalidir. Dordiincii kranial sinir
paralizisinde goriinenden farkli olarak otolit okiiler dengesizlikte goriilen g¢arpik
kaymalar goz ve bas pozisyonundaki degisiklikler ile bu kadar agik bir iliski
gostermezler. Carpik kayma reaksiyonu otolit-okiiler yollardaki herhangi bir lezyon
sonucu goriilebilir: labirent veya vestibiiler sinir, medulladaki vestibiiler niikleuslar,
pons veya kaudal ortabeyinde ki medial longitidunal fasikiil veya okiilamotor
niikleus rostralindelindeki Cajalin intersitisyel niikleusundaki herhangi bir

lokalizasyonundaki lezyonlar sonucu olabilir.”
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Sekil 4. Lezyon bagimli belirgin goz kafa donmesine bagli motor kompanzasyon
mekanizmalarimin olusturdugu okiiler tilt (carpik kayma) reaksiyonu izlenmektedir.
(Timothy E. Hullar, Lloyd B. Minor, David S.Zee. Vertigolu hastanin

degerlendirilmesi. Ko¢ Can. Cummings: Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi)

Head-shaking (Bas sallama) nistagmus, dinamik vestibiiler fonksiyondaki
bozukluklar1 degerlendiren bir testtir. Hastadan frenzel gozligi takili iken basini
cenesi yaklasik 30 derece asagi bakacak sekilde yaklasik 30 kere giiclii bir sekilde
sallamasi istenir. Bas sallama birdenbire kesilir ve doktor nistagmusun varligmi
arastirir. Saglikli bireylerde nistagmus goriilmez veya bir ya da iki cakma gortiliir.
Fakat tek tarafli labirentin kayipta genellikle yavas fazlar ilk olarak lezyon tarafina
dogru olan, sonra yavas fazlar1 karsi1 tarafa dogru olan siddetli bir nistagmus goriiliir.
Santral lezyonlar (serebellar disfonksiyon gibi) horizontal bas sallama sonucu
vertikal nistagmus goriilebilir (cross couple nistagmus).’

Head thrust (Bas itme) testi, Halmagi ve Curthoys’un yatak basi muayenenin bir
parcast olarak ayr1 ayri semisirkiiler kanallarin degerlendirilmesine yonelik one
stirdligli bir metoddur. Hastaya doktorun burnuna dikkatlice bakmasi sdylenirken
hastanm bag1 her kanalin uyar1 yoniine dogru kisa, yliksek hizlanmali horizontal bas
hareketleri seklinde sallanir. Lezyon bulunan ve hipoaktif labirent yoniindeki bas
sallanmalarma cevap olarak oldukca diislik amplitiitlii bir yavas faz cevab1 olusur. Bu
vakalarda, gozleri fiksasyon noktasina geri getirmek i¢in diizeltici bir hizli goz

hareketi olusur.” Labirentin tam bir muayenesi kanallarin (horizontal, sol anterior-
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sag posterior ve sag anterior-sol posterior) her ii¢ planinin her birinde iki yone birden
bas1 itmek gerekir.*’

Pozisyonel testler benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tanisi i¢in ¢ok
onemlidir. Pozisyonel (siirekli) ve positioning (gegici) nistagmus en iyi hasta Frenzel
gozliigii takmisken gozlenir. Oncelikle BPPV tanisi icin Dix-Hallpike (Sekil 5) testi
uygulanir. Hasta muayene masasina dik bir sekilde oturur. Sol posterior kanal BPPV
varligin1 degerlendirmek i¢in ¢ene sol omuza bakacak sekilde bas 45 derece
dondiiriiliir. Ardindan hasta hizlica arkaya dogru bas1 sol tarafa bakarken asil1 olacak
sekilde sirtlistii yatirilir. En az 30 saniye bu pozisyonda beklenir. BPPV’nin
karakteristik nistagmusu 2 ile 10 saniyelik bir latent periyoddan sonra baslar,
yaklagik 10 saniye i¢inde amplitiidiinde artis olur ve sonraki 30 saniye i¢cinde de hiz1
azalir. BPPV’nin bir horizontal kanal varyant: da tarif edilmistir. Bu hastalarda,
posterior kanal BPPV’si ile ayn1 zaman siirecinde gii¢lii bir horizontal nistagmus
olusur ve ortadan kalkar. Standart Dix-Hallpike manevras1 horizontal kanal BPPV’ si
olan hastalarda nistagmusu ortaya koyamayabilir. Boyle bir nistagmus hasta basi
havada 30° yukarida olacak sekilde sirtiistii yatirildiktan sonra, bas ve gévde ayni
anda hizla her iki yana dogru cevrilerek horizontal diizlemde nistagmusun ortaya
cikip cikmadigr arastirilir (Sirtiistii yatar durumda bas c¢evirme manevrasi).
Horizontal kanal BPPV’sinde goriilen nistagmus posterior kanal BPPV’de

e _ee . 9
goriilenden daha uzun stirer.
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Sekil 5. Sol Dix-Hallpike manevrasi. 1-Hastanin basi posterior kanalda debris
oldugu diisiiniilen tarafa ¢evrilir ve hasta yatirilir. 2-Bas miimkiin oldugunca asagiya
sarkitilarak kanal aktive edilir. (Timothy E. Hullar, Lloyd B. Minor, David S. Zee.
Vertigolu hastanin degerlendirilmesi. Ko¢ Can. Cummings: Otolaringoloji Bas ve
Boyun Cerrahisi)

Muayene sirasinda dinamik gorsel keskinlik degerlendirilir. Hastanm bagi
sabitken Snellen ¢izgisini okuma yetenegi, bas1 horizontal planda yaklasik 2 Hz. lik
frekansta osilosyon tarzinda cevrilirken ki gérme keskinligi ile karsilagtirilir. Normal
vestibiiler fonksiyona sahip insanlar bas hareketi ile tek-cizgi azalmadan daha fazla
olmayan gorsel keskinlik gozlenirken, vestibiiler hipofonksiyonlu (6zellikle bilateral
hipofonksiyon) hastalarda bes-¢izgiye kadar ¢ikabilen bir azalma gériilebilir.*'

Vestibiilospinal reflekslerdeki statik dengesizlik Romberg testi, tandem yliriime,
geemis isaretlemenin (past pointing) degerlendirilmesi ve adimlama testleri ile

taninir.
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5.2.3. VIDEO ELEKTRONISTAGMOGRAFI (INFRARED VIDEOGRAFI)

1830 yilinda Flourens giivercinlerde ve tavsanlarda i¢ kulagi tahrip ettikten sonra
kontrol edilemeyen g6z hareketlerinin ortaya ¢iktigini saptamistir. Du Bois-Reymond
(1849), kornea ve retina arasinda potansiyel farkin varligin1 gostermistir. Kornea
pozitif retina ise negatif yiike sahiptir ve bu korneoretinal potansiyel olarak
adlandirilir. Korneoretinal potansiyel farkin yardimi ile g6z hareketlerinin
kaydedilmesine elektrookulografi adi verilir. Jung (1939), dizzinessli hastalarda
vestibiiler sistemi stimiile ederek ortaya ¢ikan goz hareketlerini gozlemis ve bu
sekilde olusan korneoretinal potansiyel degisikliklerini elektrookulografi teknigi ile

kaydetmistir. Bu ¢alisma bugiinkii ENG’nin temelini olusturmaktadir.*

Vestibiiler kontrol altindaki fizyolojik olaylarin nicel degerlendirilmesi hastanin
semptomlarinin sebebini belirlemeye, klinik muayenede not edilen bir bulguyu
onaylamaya, tedavi planlamasina ve tedavinin sonuglarmi takip etmemize yardimeci
olabilir. Elektronistagmografi (ENG), bas donmesi veya denge bozuklugu sikayeti
olan hastalarin degerlendirilmesinde en yararli test olmay: siirdiirmektedir.”> ENG
tek tarafli veya bilateral vestibiiler hipofonksiyondan, smooth takip, sakkadlar veya
optokinetik g6z hareketleri eksiklikleri gibi okiilomotor kontrol bozukluklarindan,
Meniere hastalig1 ve endolenfatik hidropstan, BPPV’den, rekiirren vestibiilopatiden
ve migrene bagli bag donmesinden siiphelenildiginde faydali tanisal bilgiler saglar.

ENG beyin sap1 ve serebellumu incelemek i¢in uygun bir teknik olabilir.” Bu
inceleme hastanin pozisyonel degisikliklerine, bazi gorsel ve okiilomotor gorevlere
ve kulak kanallarinin kalorik irrigasyonuna gore ekstraokiiler gz hareketleri ve
nistagmus kayitlarin1 miimkiin kilarak vertijindz yakmmalar veya denge defisitine
yol acan lezyonlarm periferik veya santral kaynakli olup olmadigi konusunda fikir
verir.**

Norootolojik fonksiyonun degerlendirilmesinde kullanilan tanisal odyolojik
testler siibjektif ve objektif islemler olarak ikiye ayrilir ve beyin sap1 yanitlar1 ve

ENG objektif testler olarak bilinir.**

Video ENG’nin prensibi kornea ve pupil tiizerindeki hareket sekillerini

gdzlemleme ilkesine dayanmistir. Teknik goziin li¢ boyuttaki hareketini kaydetmede
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killanilabilir. Burada horizontal, vertikal ve torsiyonel goz hareketleri kiigiik video
kameralarla monitorize edilebilmektedir. Siniizoidal takip diizbakis ve sakkad testleri
g6z i¢cin hedef nokta olusturan okulomotor bir modiille saglanmaktadir (Sekil 6).
Hastanin goézleri kiziltesi 1s1ikla aydinlatilmakta ancak hasta bunu gérmemektedir.

Bu aydinlatma ile kamera kaydi1 ve goriintiileme saglanmaktadir (Sekil 7).

Sekil 6. Okulomotor modiil Sekil 7. Kiz1l 6tesi aydinlatma ile

saglanan kamera kayd1

Bu yontemin klasik elektrodlu sisteme bicok iistiinliigli vardir.

Bunlar:
-Elektrod kullanilmamas1 nedeniyle artefakt olusmaz.
-Sik kalibrasyon gerektirmez.
-Vertikal g6z hareketleri dogru olarak kaydedilebilir.

-Torsiyonel goz hareketleri gdzlenebilir ve fiksasyon supresyonu

olmadan kaydedilebilir.
-Konjuge olmayan g6z hareketleri daha kolay tanimlanabilir.
-Tasnabilir olmasi1 nedeniyle her yerde uygulanabilir.

Dezavantajlar::

-Maliyetinin yiiksek olmasi
-Test sirasinda 6zel gozliik takma zorunlulugu

-Ekipmanin tam olarak bilinmemesi
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ENG, anamnez ve otolojik muayene asamalarindan sonra yapilmalidir.

Uvygulama Oncesi hasta ile ilgili bazi 6zellikler bilinmelidir.

- Hastanin makyaj yapmamasi
- Test sirasinda bulanti, kusma olabilecegi icin hastanin a¢ olmasi
- Hastanin 6zellikle testin okulomotor boliimii agisindan yeterli gormesinin olmasi

-Dinamik ve statik pozisyon testleri dncesinde boyun ya da sirt yaralanmasi olup
olmadiginin sorgulanmasi eger varsa bu testler uygulanmadan 6nce olusabilecek

komplikasyonlarin dikkate alinmasi

-Ozellikle yaslt hastalarin Dix-Hallpike testi dncesinde vertebrobasiller yetersizlik

acisindan degerlendirilmesi 6nemlidir.

Fizik muayenede otolojik degerlendirme o6nemlidir. Ozellikle kalorik test
uygulanmadan once dis kulak yolu ve orta kulak degerlendirilmesi 6nemlidir. D1s
kulak yolunda akinti, suyla irrigasyona engel olustururken havayla stimiilasyonu da
etkiler. Timpan zardaki perforasyon ve ya ventilasyon tiipii bulunmasida suyla
yapilan kalorik teste engel olusturur. Tek tarafli genis perforasyon varligi hava ile
stimiilasyonu smirlamaktadir. Bu durumda soguk hava stimiilasyonu beklenenin
tizerinde olurken sicak havanin da nemden dolay1 paradoks olarak sogutucu etkisi

olmaktadir. Vestibiiler stimiilasyondan 6nce serumen buson temizligi yapilmalidir.

Bir¢ok ilag test sonucunu etkileyebilmektedir. Bu yilizden tedaviyi uygulanan
doktorlarin onayr almmarak eger miimkiinse denge sistemini etkileyebilecek ilag
tedavileri 24-48 saat 6ncesinden kesilmelidir. Eger kesilemiyorsa test sonuglarina not
edilmelidir. Alkol 72 saat sonrasinda da test sonuglarini etkileyebildiginden yeterli
sorgulama yapilmalidir. Isikla stimiilasyon nobet olusturabileceginden hasta bu

acidan degerlendirilmelidir.

Hastaya test hakkinda gerekli bilgiler verilmeli; test sirasinda basdonmesi,
bulant1 olabilecegi anlatilmali test Oncesinde yemek yememesi gerektigi
anlatilmalidir. Test sonrasinda sersemlik hali olabileceginden ulagimi planlanmalidir.

Test sirasinda sorular sorularak santral baskilama engellenmelidir.

ENG testlerinin ideal sartlarda yapilmasi icin:
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-ENG i¢in ayrilmig havalandirmast ve 1siklandirmast yeterli bir oda
bulunmalidr. ENG laboratuar1 en az 10ftX14ft genisliginde -elektrostatik ve
elektromanyetik enerji yayabilen cihazlardan etkilenmeyecek bir konumda

kurulmalidur.

-Hastanin yattigi masa hareket ettirilebilir olmali 0Ozellikle bas kismi

yiikseltilebilmelidir.

-Kayit cihazinin bilgisayarli olmasi idealdir. Genellikle 50-75 Hz arasinda kayit
yapilmaktadir. Cok hizli g6z hareketleri i¢in bilgisayar 100 Hz’e ayarlanmalidir.

-Kalorik stimiilator genellikle su tercih edilmekle birlikte havayla da

stimiilasyon yapilabilmelidir.

-ENG’de uygulanacak test bataryast her klinikte farkli olmakla birlikte
genellikle gaze testi, sakkad testi, diiz-takip testi, optokinetik test, pozisyonel test,
Hallpike manevrasi ve kalorik testler siklikla uygulananlardir. Testten 6nce hastaya
primer pozisyonda kendinden 2 metre uzakliktaki fiksasyon merkezinden +/- 10

derece iki hedef arasina bakmasi sdylenerek kalibrasyon tamamlanir. >

Gaze Testi: Gaze belli bir yone veya karsiya bakis demektir. Bu test sirasinda
hasta gozleri agikken ve kapaliyken karsiya, 30° saga, 30° sola, 20-30° asag1 ve 30°
yukar1 yonlerde baktirilir ve vestibiiler stimiilasyon olmaksizin nistagmus incelenir.
Bu test sirasinda elde edilen nistagmus kayitlar1 klinisyene lezyonun lokalizasyonu
konusunda fikir verebilir ancak bazi normal kisilerde 6zellikle tam olarak uyanik
degillerse ortaya ¢ikan kare dalga hareketleri veya siniizoidal osilasyonlar her zaman
patolojik kabul edilmemelidir. Sedatifler, antikonviilzanlar, alkol gibi durumlar
kisinin uyaniklik durumu etkileyebileceginden bu durumlar ayrica sorgulanmalidir.
Baz1 kisilerin gozler kapali durumda yapilan gaze testi swrasinda horizontal
nistagmusun izlenebilecegi de akilda tutulmalidir. Periferik lezyonlara bagh
nistagmus tek bir yone dogrudur ve eger birden fazla yone bakista varsa nistagmusun
en hizli vurdugu yonde en belirgindir. Hicbir zaman vertikal degildir ve santral
adaptasyon nedeniyle intensitesi zamanla kaybolur. Nistagmus go6ziin kapatilmasiyla
giiclenirken, belli bir yone fikse olmasiyla kaybolur ve bakis yoniinde en belirgin
intensiteye sahiptir.’® Santral lezyonlara bagli nistagmus horizontal, vertikal, oblik

veya rotatuar olabilir. Genellikle okiiler fiksasyonla artig gosterir, eger horizontalse
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SSS nistagmusu genellikle bilateraldir ve bakis yoniine dogru vurur. Gaze-evoked
nistagmus azalan yavas fazi olan bir SSS nistagmusudur. Santral vestibiiler
nistagmusun yavas faz1 ¢izgisel bir sekle sahiptir. >**’

Bilateral horizontal gaze nistagmus; en sik SSS nistagmus tipidir ve beyin sap1
ve serebellar sistemi etkileyen posterior fossa lezyonlari, ila¢ intoksikasyonu ve
metabolik bozukluklar, lokal vaskiiler, neoplastik veya dejeneratif lezyonlara bagl
ortaya cikabilir. Primer pozisyondan yukari bakista ortaya cikan yukari vuran
nistagmus bu duruma eslik edebilir.’

Genis serebello-pontin kdse ve serebellar tiimorler bilateral horizontal bakis
nistagmusuna yol agabilirler ve bu duruma Brun nistagmusu ad1 verilir.’

Tek tarafli horizontal gaze nistagmus, yone gore degismiyor ise periferik
vestibiiler hastalig1 diisiindiirtir, nistagmusun yonii saglam kulaga dogrudur ve
nistagmus yonii bakis yoniine dogru en kuvvetlidir.*®

Rebound nistagmus; Serebellar sistemin kronik hastaliklarinda goriiliir. Burada
saga ve sola bakista ortaya ¢ikan nistagmusun dalgalanarak ortadan kaybolmasidan
10-20 saniye sonra tekrar ortaya ¢iktig1 izlenir.’

Periyodik alternan nistagmus; genellikle belli bir yonde 90 saniye siiren, 10
saniye kadar ortadan kaybolan veya diizensiz olarak asagi vuran ve 90 saniye karsi
yone vuran donemlere sahiptir. Gozler agik ve kapali durumdayken ortaya ¢ikabilir
ve pontin, mediiller, kranio-servikal bileske lezyonlarinda goriilebilir. En sik
nedenleri MS, akustik norinom, vertebrobaziller iskemi, Arnold-chiari
malformasyonu, serebellar timorler ve araknoid kisttir.”®

Yukari-vuran nistagmus; olduk¢a biliylik klinik Oneme sahiptir ve ilag
intoksikasyonu veya posterior fossayi1 etkileyen kazanilmis bir patolojinin varligni
gosterir. Ozellikle Wernicke ensefalopatisi, intrinsik mediiller hastaliklar ve kaudal
beyin sap1 lezyonlar: akla gelmelidir.”

Asagi-vuran nistagmus; mediiller ve medulla-servikal lezyonlarda goriilebilir ve
medullaya bas1 yapan baziller olaylar, Arnold-Chiari malformasyonu ve beyin sap1
ensefalitleri sik nedenler arasmdadir.’

Gaze testinde anlamli bulgular verecek diger bir klinik olay olan interniikleer
oftalmopleji (INO) beyin sapinda III. ve VI. kranial sinirler arasmnda bulunan medial

longitudinal fasikiilis (MLF) lezyonlarinda goriilen bir tablodur. Unilateral veya
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bilateral olabilir. Unilateralse en sik neden vaskiiler hastalik, bilateralse MS akla
gelmelidir. Erken donemde tek bozukluk addiiksiyon yapan gozde sakkadik
yavaslamadir, daha komplet bir lezyonda ise addiiksiyon yapan g6z orta hatti
gecemezken abdiiksiyon yapan gozde nistagmus goriiliir. Addiiksiyonun bozuldugu
veya yavagladig1 gozde defektif innervasyona bagli medial rektus kasinda giicsiizliik
vardir ve lezyonla ayni taraftadir. Sakkad testi INO’yu saptamada daha faydalidir.*®

Sakkad Testi: GOz hareketli iken bas sabit konumdadir ve hedef horizontal
planda ileri geri hareket ederken ENG kaydi yapilir. Bazi normal kisiler sakkadik
bakiglarla hedefi tam olarak bulamazlar ve hedef i¢in bir veya iki dogrulayici sakkad
gerekebilir.”

Okiiler dismetri; disdiadokokinezinin okiiler karsihigidir. Hasta sakkadi
yaptiginda hipermetrik oldugu yani hedefi astig1 goriiliir (overshooting) ve daha
sonra hedefe fiske olmak i¢in geri doner. Daha siklikla tek yonliidiir ve serebellum
ile serebellumun beyin sapt baglantilarinda bir lezyonun varligini diistindiiriir.
Sakkadin hedefe ulasamamasina (undershooting) ise hipometrik sakkad ad1 verilir ve
benzer patolojilerde goriiliir.**

Sakkadik yavaslama; normal bir kisi 20 derecelik bir sakkadik hareket
yaptiginda goz saniyede 188 dereceden fazla hizla hareket eder. Baz1 bazal gangliyon
hastaliklar1 ve ndrodejeneratif hastaliklarda sakkadik yavaslama goriilebilir.*”

Smoot-Pursuit (Siniizoidal diiz takip) Test: Hasta horizontal planda hareket eden
bir hedefi takip ederken yapilir. Hedef renkli bir cisim olabilecegi gibi, 1s1kl1 bir
kaynak da olabilir ve goz agis1 30 dereceyi agmamali, maksimum hareket hizi ise
saniyede 40-50 dereceyi asmamalidir. Bu test hastanin mental durumu ve yast gibi
faktdrlerden etkilenebilir.'

Sakkadik pursuitler; beyin sapi patolojilerinde goriiliir, hasta hedeften geri
kalmamak icin diizeltici sakkadlar1 kullanir. Grafikte disli c¢ark goriinimi
(cogwheeling) izlenir. Serebellum ve serebral korteks lezyonlarinda da goriilebilir.”

Disorganize ve diskonjuge pursuitler; azalmig horizontal bakis kapasitesi ve
diskonjuge g6z hareketleri sonucu olusurlar. Beyin sap1 patolojileri hakkinda ipucu
verebilirler.’

Optokinetik test: Hasta horizontal planda dnce sola daha saga dogru hareket

eden optokinetik bir uyarici izlerken hastanin goz hareketleri kaydedilir. Saniyede
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10-20-40-60—-80 derece gibi farkli hizlarda yapilabilir. Optokinetik stimulusun agis1
30 dereceyi gecerse normal kisilerde de nistagmus olusabilir ve normal kisilerde
izlenen yamitlar simetriktir.”

Asimetri; belirginse SSS anormalligini igaret eder ve medullar lezyonlar, genis
temporal lob, frontal lob, pariyetal ve oksipital lob lezyonlar1 diisiindiiriir ve patolojik
taraf lezyon tarafidir.”’

inversiyon; konjenital nistagmusun bir 6zelligidir.’

Pozisyonel Test: Hastanin bas1 farkli pozisyonlardayken ve gozler acik ve
kapaliyken g6z hareketlerinin monitorizasyonu esasma dayanir. Gozler agik ve
kapali konumdayken en az 20 saniye boyunca goz hareketleri kaydedilir ve amaci
nistagmusu saptamaktir.*’ Oturur pozisyondayken basmn dik, goziin orta hatta fikse
oldugu zaman ortaya ¢ikan nistagmusa spontan nistagmus denir. Vestibiiler aygitin
tonik inputunda bir sorunun varhigmi gosterir ve lokalize edici degeri azdir.”
Pozisyonel testler sirasinda alttaki kulaga vuran nistagmusa geotropik, iistteki kulaga
vuran nistagmusa ise ageotropik nistagmus adi verilir. Normalde gozler agikken
pozisyonel nistagmus saptanmaz ancak gozler kapaliyken bir¢ok normal kiside
pozisyonel nistagmus saptanabilir. Bu nistagmus her zaman horizontaldir ve eger hep
ayni tarafa vurursa yonii sabit (belli yonde) ve farkli yonlerde vuruyorsa yonii
degisen (degisen yonde) olarak adlandirilir.**

Hastada saptanan nistagmus bazen aralikli bazen israrli olabilir. Fiksasyon
olmadan ortaya c¢ikan horizontal nistagmus eger tek bir bas pozisyonunda yonii
degisiyorsa, bes bas pozisyonunun ii¢ veya dordiinde devamlilik gdsteriyorsa, dort
veya daha fazla bas pozisyonunda intermitant olarak izleniyorsa ve herhangi bir bas
pozisyonunda {i¢ en gii¢lii vurumun yavas faz hiz1 saniyede 6 dereceyi geciyorsa
patolojiktir.’

Gozler acik konumda pozisyonel nistagmus; her zaman anormaldir ve dzellikle
belli yonde ise vestibiiler norit gibi periferik kaynakli bir patolojinin varligini igaret
eder. Pozisyonun ydniine gore degisim gostermeyen bir nistagmus ise posterior
fossada bulunan bir SSS hastalig1 icin iyi bir kanittir. Bu tip nistagmus paroksismal
pozisyonel nistagmustan farkli olarak Hallpike manevrasinda basin asagi-saga ve
asagl-sola pozisyonlarinda saptanir. Pozisyonel nistagmus ayrica servikal duyusal

kok lezyonlarinda da izlenebilir.”
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Gozler kapali konumdayken belli yonde pozisyonel nistagmus; her zaman
periferik bir patolojiyi diistindiiriir ve genellikle nistagmus normal tarafa dogrudur.
Gozler kapali konumdayken degisen yonde pozisyonel nistagmus; periferik
lezyonlarda goriilebilmesine karsin asil SSS patolojilerinde saptanir. Tek bir bas
pozisyonunda degisen yonde nistagmus; nadir olmakla birlikte bir SSS lezyonunu
diistindiiriir.”

Pozisyonel Nistagmus (Dix-Hallpike) Testi: dinamik pozisyonel bir testtir.
Normal kisilerde Hallpike manevras1 vertigo veya nistagmusa yol agmaz. Hallpike
manevrasi ile uyarilan en sik nistagmus bening paroksismal pozisyonel nistagmustur.
Bu manevra ile olusan nistagmus hastanin sag kulagi asagidaysa saat yoniiniin
aksine, sol kulagi asagidaysa saat yoniine olur ve horizontal nistagmus altta olan
kulaga vurur. Nistagmus hastanin bas1 saga-asagi, sola-asag1 veya her iki konumda
ortaya ¢ikabilir, horizontal-rotatuardir ve lateralizasyon verir ve hemen her zaman bir
i¢ kulak hastaligina yonlendirir. Bu manevra klinikte de siklikla kullanilir ve latans1
olmayan, horizontal, oblik veya vertikal yonde olan, uzun siiren (genellikle bas
pozisyonu degistirilinceye kadar devam eder), belirgin bas donmesine yol agmayan
ve tekrarlayan testlerde yorulmanm olmadigt durumlarda SSS hastaligmi
diistindiiriir.*

Statik pozisyonel testte basin farkli pozisyonlarinda vestibiiler nistagmusun
olusumu veya nistagmustaki degisiklik gozlenir (Bas dik pozisyonda, yatar durumda,
yatar durumda bas saga cevrili, yatar durumda bas sola cevrili, sag lateral , sol
lateral).

Kalorik Test: Her bir dis kulak yolu bir kez 1lik su (veya hava) ve bir kez soguk
su(veya hava) ile verilmesi ve nistagmus kaydinin yapilmasidir. Bu test yapilmadan
once kulaklarin anatomik yapist kontrol edilmelidir. Kalorik test, ENG alt testleri
icinde en zor, en ¢ok zaman alan ancak en 6nemli testtir. Endolenfin 1sitilmasi ya da
sogutulmasi ile bir akim meydana gelir. Kalorik test bu temele dayanarak yapilir.
Endolenfin viicut 1sisindan 0,5 derece kadar isitilmasi veya sogutulmasi akim
olusturmak i¢in yeterlidir. Viicut 1s1s1 ile verilen 1s1 arasindaki fark ne kadar biiytikse
olusan nistagmusun siddeti ve siiresi o kadar artmaktadir. Ancak fark 7 dereceden
biiyiik oldugunda daha fazla artis olmamaktadir. Bu nedenle test yapilirken +/- 7

derece olacak sekilde 30-44 derecelik stimuluslar kullanilir. Test sirasinda su
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kullanilacaksa 250ml, 30 saniye siire ile sicak (44°) ve soguk(30°) su veya hava
kullanilacaksa 8 litre, 60 saniye siiresince sicak (50°) ve soguk (24°) hava kullanilir.’

Soguk irrigasyon: Nistagmusun hizli fazi stimiile edilen tarafin kargisina
dogrudur (ampullofugal).

Sicak irrigasyon: Nistagmusun hizli fazi stimiile edilen tarafa dogrudur
(ampullopedal).

Test swrasinda supin pozisyonda ve bas 30 derece fleksiyonda yatirilir ve
boylelikle lateral semisirkiiler kanallar vertikal plana almnir. Irrigasyona baslanir ve
genellikle 30 saniye sonra nistagmus ve vertigo ortaya ¢ikar ve yaklasik 90-100
saniye sonra kaybolmaya baslar. Bu noktada hastadan gozlerini agmasi istenerek
belli bir noktaya fiksasyon yapmasi istenir ve nistagmusun azaldigr goriiliir
(fiksasyon siipresyonu). Bundan 10 saniye sonra hastaya tekrar gozlerini kapatmasi
sOylenir ve nistagmus tamamen ortadan kalkincaya kadar beklenir. Diger basamaga
geemek i¢in 5 dakika kadar beklemek gerekir. Yanit parametreleri, nistagmus
yanitinin siiresi, pik nistagmus siklig1 ve g6z pik yavas-faz hizidir. Kalorik nistagmus
yanitint dlgmek i¢in bugiin en ¢ok kullanilan ve en dogru sonucu veren parametre
maksimum yavas faz hizi(YFH)'dir. Dort kalorik yanitin herbiri i¢in, nistagmus
cevaplarinin en yliksek oldugu on saniyelik periyod ic¢indeki nistagmuslarin dort
tanesinin yavas fazinin {lizerine uzun bir ¢izgi ¢izilir. Bu ¢izgi yavas fazin egimini
belirlemek i¢in kullanilir. Yavas faza dik bir ¢izgi ¢ekilir. Yiiksekligin tabana
boliinmesi sonucunda derece/saniye seklinde yavas fazin hizi belirlenmis olur (Sekil
8). YFH’nin ortalamasi alimarak maksimum YFH hesaplandiktan sonra, yine bugiin

genis bir sekilde kabul goren Jongkees yontemi ile kalorik yanitlar degerlendirilir.’~°
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Sekil 8. ENG’de elde edilen nistagmusun yavas faz hizinin hesaplamasi
[( Oziinlii A. 2001 ) Yavas faz hizi: a/t ( derece/ saniye )]
Her iki kulakta nistagmuslarin tiimiiniin yavas faz hizi saniyede 8° den az ise
bilateral kanal parezisi olarak yorumlanir. Sonuglar saniyede 8°’ye esit ve fazlaysa

kanal parezisi % olarak Jongkees formiiliine dayanarak hesaplanir. Sag kulaga sicak
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su verilmesi elde edilen pik (RW) yavas faz hizi, sag kulaga soguk su verilmesi elde
edilen pik (RC) yavas faz hizi, sol kulaga sicak su verilmesi elde edilen pik (LW)
yavas faz hizi ve sol kulaga soguk su verilmesi elde edilen pik (LC) yavas faz hizi,
Olciildiikten sonra (RW-+RC) — (LW+LC)/ (RW+RC+LW+LC)X 100 formiilii ile
Sl¢iiliir ve bu deger %20’den bityiikse kalorik giigsiizliik saptanmus olur.>°

Yén Ustiinliigii (RW+LC) — (LW+RC)/ (RW+RC +LW+LC)X 100 formiilii ile
Sl¢iiliir ve bu deger %25’in tizerindeyse yon iistiinliigiinden bahsedilir.”

Fiksasyon indeksi; kalorik nistagmusun siipresyonunda gorsel fiksasyonun
etkinligini 6lgen bir formiildiir ve gdzler a¢ik ve fiksasyon yaparken iki veya daha
fazla nistagmusun yavas faz hizinin gozler kapali durumda iki veya daha fazla
nistagmusun yavas faz hizina boliinmesi ile elde edilir. Normal kisilerde ve periferik
vestibiiler hastalig1 olanlarda fiksasyon indeksi % 50’nin altindadur.’

Tek tarafli kalorik giigsiizliik (kanal parezisi) ve karsi tarafta yon iistiinliigii, ayni

tarafta periferik vestibiiler bir lezyonun varligi i¢in oldukca iyi bir kanittir. Anlamli
bir yon Ustinliigli saptanmasi ise ¢ok az lokalize edici degere sahiptir ve hem
vestibiiler hem de SSS hastaliklarinda saptanabilir.>

Bilateral gligsiizliik, genelde streptomisin toksisitesi gibi bilateral periferik

vestibiiler patolojiyi diisiindiiren periferik patoloji bulgusu olarak kabul edilir. Daha
¢ok periferik olmakla birlikte SSS lezyonlarinda da goriiliir. >’

Hiperaktif yanit, normalde soguk su verme ile 50 derece/saniye ve 1lik su verme

ile 80 derece/saniye olan yanitin hizinin artis gostermesidir ve timpanik membran
patolojileri, asmr1 duyarlilik durumu ve normal SSS (6zellikle serebellum)
inhibisyonun bozuldugu durumlarda izlenir.”!

Fiksasyon-siipresyon bozuklugu, o6zellikle flokkulus ve baglantilarini igeren

vestibiiloserebellum tarafindan diizenlenen bu durumun bozukluklar1 SSS
bozukluklarini isaret eder. Kalorik test yapilirken nistagmus yanitinin maksimum
oldugu periyod esnasinda hastanin gdzlerini agmasi ve bir 1g1kl1 noktaya 10 sn siire
ile bakmasi istenir. On sn’lik fiksasyon siiresince YFH, fiksasyon oncesi 5 sn’lik
YFH ve fiksasyon sonras1 5 sn’lik YFH toplamina boliiniir 100’le carpilir. Optik
fiksasyon esnasmda nistagmus yanitinin en az % 40 oraninda azalmas1 beklenir. Eger
nistagmus yanit1 ¢ok az baskilaniyor veya artiyorsa (%50 tlizeri) "fiksasyon

supresyonunda basarisizlik" s6z konusudur. Bu bir santral patoloji bulgusudur ve
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genellikle serebellar patolojilerde goriiliir. Buna siklikla sakkadic pursuit de eslik
eder.’

Prematiire kalorik geri doniis; normalde kalorik yanit tepe siddetine su

verilmesinden 45-90 saniye sonra ulasir ve daha sonra azalarak 200 saniyede
kaybolur ve eger bu durum daha erken olursa serebellum ve beyin sap1 lezyonunu
diisiindiiriir.”

Kalorik inversiyon ve perversiyon; kalorik inversiyon tiim kalorik yanitlarin

beklenenin karst yoniine olmasi, kalorik perversiyon ise kalorik irrigasyona yanit
olarak vertikal veya oblik nistagmusun ortaya ¢ikmasidir ve her ikisi de beyin sap1

hastaligmin kanit1 olarak almirlar.’

5.3. PERIFERIK ve SANTRAL VESTIiBULER BOZUKLUKLAR

5.3.1. PERIFERIK VESTIiBULER BOZUKLUKLAR

Vertigo kisinin kendisinin ya da cevresinin subjektif hareket illiizyonudur.
Vertigo hikayesinde sunlar belirtilir; atagin siiresi (saatler, giinler), atagmn siklig1
(glinler, aylar), bas hareketinin etkisi (daha kotii, daha iyi, etkisiz), vertigonun
olustugu spesifik pozisyon (yatakta saga, sola donmek), birlikte bulunan kulak
semptomlar1 (isitme kaybi, tinnitus), var olan kulak hastalig1 (otore, gecirilmis
cerrahi, travma)

Vertigonun siiresine gore periferik vestibiiler hastaliklar asagidaki gibi
siniflandirilmagtir;

Dakikalar veva saatler siiren vertigo

Idiopatik endolenfatik hidrops (Meniere hastalig1)
Sekonder endolenfatik hidrops
Otik sifiliz
Gecikmis endolenfatik hidrops
Cogan hastalig1
Tekrarlayan vestibiilopati
Saniyeler siiren vertigo

BPPV
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Gilinler siiren vertigo

Vestibiiler norit
Degisken siireli vertigo

I¢ kulak fistiilii

I¢ kulak travmasi (penetran olmayan travma, penetran travma, barotravma)
Ailesel vestibiilopati
Stiperior semisirkiiler kanal dehissans sendromu

Bilateral vestibiiler defekt.*

Meniere hastaliginda (idiopatik endolenfatik hidrops) dakikalar ya da saatler
stiren vertigo goriiliir. Spontan epizodik vertigo ataklari, genellikle dalgalanma
gosteren sensorindral isitme kaybi, tinnitus, siklikla kulakta dolgunluk hissi goriiliir.
Meniere hastaligmin yaymlanmus insidansi gesitlilik gosterir. Ingiltere’de 100000 de
46 iken, Fransa’da 100000°de 7,5tir. Epidemiyolojik c¢aligmalarda tanisal kriterler
cesitlilik gostermesine ragmen hastaligin az da olsa kadinlarda baskin oldugu
ozellikle beyaz ki etkiledigi tespit edilmistir. Meniere hastalii, Toronto iiniversitesi
Suunybrook saglik merkezinde bas donmesi lnitesindeki basvurularin %10’unda
saptanmistir. Semptomlarin baglama yas1 genis farkliliklar gostermektedir. Dort
yasinda ¢ocukta rapor edildigi gibi 90 yasinin {istiinde hastalarda bildirilmistir. Pik
insidans1 40-60 yas grubudur. Bilateral hastaligin siklifida tam kesin olmamakla
beraber %?2’den %78’e kadar varan oranlar gosteren yayinlar mevcuttur. Bunun
birinci nedeni bilateral hastalifin kriterleri konusunda ortak bir goriis olmamasidir.
Ikinci nedeni ise hastalik tanismin konuldugu sirada hastaligm evresinin farklilik
gostermesi ve hastaligin ilerleyici olmasidir. Birkag otorite eger dnce tutulan kulakta
hastalik ilk 5 yil icerisinde bilateral hastaliga donlismediyse daha sonraki yillarda
bilateral hastalik gelisme ihtimalinin azaldigin1 gostermiglerdir. Meniere hastaliginin
ailesel olusu %10-20 arasinda rapor edilmektedir. Birka¢ calismada otozomal
dominant kalitim gosterilmistir. Meniere hastaliginin insidansmin belli genetik MHC
(HLA B8, DR3, Cw7)’li kisilerde artmis oldugu bildirilmistir. Diger caligmalarda
genetik kalitimin rol aldig1 kabul edilmis ancak gecis modunun cesitlilik gdsterdigi
belirtilmistir.**

Meniere hastalarindaki isitme kaybi baslangicta diisiik frekanslar: tutar. Meniere

hastaliginda patolojik temelin membrandz labirentin bozulmasindan kaynaklandigi
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diisiiniiliir. Endolenfatik hidrops bu hastaligin ana 6zelligidir.”> Meniere’li hastalarda
kesenin disfonksiyonu endolenfin ¢ok fazla iiretiminden ya da emilimin
azalmasindan kaynaklanabilir. Meniere hastaliginin klinigi endolenfatik hidropsun
direkt sonucu olarak diisliniilmektedir. Buna paralel olarak Meniere hastalarinin
temporal kemikleri icerisinde endolenfatik hidrops varligi gozlenmistir. Fakat
endolenfatik hidrops gdzlenen her hastada Meniere hastaliginin klinik bulgular1
gdzlenmemistir. >

Endolenfatik hidrops genellikle pars inferior (koklea ve sakkiil)da bulunur.
Reissner membrani1 skala vestibiili icine sarkarak sakkiiliin gerilmesiyle tipik
olusumunu gosterir. Gerilen reissner membrant koklear kanal duvarmna deger ve
skala timpaniyi doldurabilir. Sakkiiler ekspansiyon utrikiilii ve semisirkiiler kanali
rahatsiz ederek, stapesin tabanina dayanir veya fibroz adezyonlarla baglant1 kurabilir.
Stapes tabaninin basinca bagl titresimiyle vertigo gozlenebilir. Buna ‘Hennebert’
belirtisi denilir. Pars superiorda (utrikul ve semisirkiiler kanallar) da degisiklik
gozlenebilir. Fakat bunlar genellikle ¢ok ciddi boyutta degildirler. Utrikiiliin common
crus i¢gine herniasyonu ve semisirkiiler kanallarin cupulasinin baglant1 noktasindan
ayrilip ampulla tavanma yer degistirmesi gozlenebilir. Bazi yazarlar membrandz
labirentteki yirtiktan potasyumdan zengin endolenfin perilenfe sizmasiyla sekizinci
kranial ve sa¢l hiicrelerin lateral kisimlarmin siviyla ¢evrelendigini savunmustur.
Yiiksek ekstraselliiler potasyum konsantrasyonu sinir hiicrelerinin depolarize
olmasina ve akut inaktivasyonuna sebep olmustur. Bu da tipik Meniere ataklarinda
goriilen isitme kaybi ve akut vestibiiler paraliziyle sonuclanir. Membranlarin
iyilesmesiyle normal kimyasal igerik tekrar saglanir ve atak sonlanir. Isitme ve
vestibiiler fonksiyonda da diizelme gozlenir. Miikerrer potasyum intoksikasyonuyla
i¢ kulak fonksiyonlarinda kronik bir gerileme olur.*>

Meniere hastaliginin olusumuna katkida bulunan olaylar; otoimmiin, viral,
travmatik, damarsal, konjenital, anatomik ve molekiiler varyasyonlardir. Bu olaylar
yillar sonra hidrops olusumunu tetikleyebilir. Bazi masum olaylarin ataklarla
sonuglanmasina sebep olabilir (Basing degisikligi, giiriiltiiye maruz kalma, menstriiel
siklus).*

Meniere hastaliginin tanisini koyduracak bir test bugiin i¢in yoktur. Tanida en

onemlisi, tam bir anamnez ve kantitatif bir test ile desteklenmesidir.’* Tipik bir
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anamnezde tekrarlayan vertigo ataklar1 (%96,2), tinnitus (%91,1) ve ipsilateral igitme
kayb1 (%87,7) ile birliktedir. Ataklar dncesinde kulakta dolgunluk hissi, artan kulak
¢inlamasi ve isitmede azalma vardir. Bununla birlikte baglangicta higbir uyarici
belirti olmaksizin (veya ¢ok az) ani olabilir.”> Akut ataklar tipik olarak dakikalarca
veya saatlerce siklikla 2-3 saat siirer. Bir giinden uzun siiren ataklar olagan disidir ve
taniyla uyumsuz olarak degerlendirilmelidir. Bazen biling kayb1 veya ilskili vertigo
olmaksizin ani, agiklanamayan diismeler olabilir. Bunlar Tumarkin’in otolitik krizleri
veya diisme ataklar1 olarak adlandirilmis ve akut utrikosakkiiler fonksiyon
bozukluguna baglanmistir. Meniere hastaligi olan kisilerde kisa siireli diigme ataklar1
%2 ile %6 arasinda rapor edilmistir. Klinik semptom triadi olmaksizin Meniere
hastaligmin isitsel Ozelliklerini gdsteren hastalar atipik Meniere hastasi olarak
tanimlanabilir.*®

Meniere hastaliginda kalorik ve rotasyonel stimulasyondan sonra goz
hareketlerinin elektrookiilografik kaydi, vestibiiler fonksiyonu degerlendirmede en
giivenilir testtir. Kalorik test ise etkilenen kulagi tespit etmede en giivenilir testtir.
Meniere hastalarinin %48 ile %73,5’inde onemli Ol¢lide kalorik cevapta azalma
bulunmugtur. Vestibiiler fonksiyonun tam kayb1 %6 ile %11 hastada kalorik testle
ortaya konarak rapor edilmistir.*>

Isitsel semptomlar olmaksizin Meniere hastaligminkilere benzer veya ayirt
edilemeyen vestibiiler semptomlar1 olan, endolenfatik hidropsun mevcut olmadigi
klinige rekiirren vestibiilopati ad1 verilir. Sunnybrook Health Science Dizziness Unit’
te hastalarin % 9,3’line konulan tanidir. Ortalama baslangi¢c yasi 37 dir. Baslangic
yast Meniere hastalifinda ortalama 45 yastir. Cinsiyet dagilimi esittir. Tamamen
iyilesme agisindan prognoz iyidir.

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) hastaligi saniyeler siiren
vertigoya neden olur. BPPV otorinolaringologlar tarafindan arastirilan vertigonun en
stk goriilen nedenidir. Periferik vestibiiler hastaligi olan hastalarin %20-40’m1
olusturur. Basin spesifik hareketleri ile aniden ortaya c¢ikan, siklikla saniyeler
boyunca siiren siddetli vertigo ataklari ile belirlenen bir hastaliktir. Hastaligin
benign ve tipik olarak kendini smirlayan seyri dikkate alindiginda insidansi
belirlemek zordur. Japonya’da 100000 populasyonda 10,7-17,3 arasinda degiskenlik
gosterdigi, Minnesota’daki bir caligmada ise 100000 populasyonda 64 oldugu
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diistiniilmektedir. BPPV, bir tan1 olarak Sunnybrook Tip Merkezi Bag Donmesi
Birimi’nde Meniere hastaligindan neredeyse iki kat daha siktir. Biiyiik hasta gruplar1
olan ¢alismada ortalama baslangic yasi 4. ve 5. dekadlarda agirlik kazanmaktadir. Bir
caligmaya gore yas aralimm 11-84 arasinda oldugu belirtilmistir. BPPV olan
pediatrik hastalarin oldugu bir ¢alismada migren ile olan bir iliski 6ne siiriilmiis ve
bu migren tarafindan indiiklenmis iskeminin bu tip bazi vakalarda otokonilerin
salinmasindan sorumlu oldugu hipotezine yol agmistir. Genel olarak yasla insidans
artar. Kadinlar arasinda hafif¢e artmis yaklasik 1,6:1°den 2:1°e kadar BPPV insidans1
goriinmektedir. En sik nedenin kapali kafa travmasi oldugu bilinmektedir. Vestibiiler
norit geciren hastalarin %15 daha sonra BPPV gecireceklerdir. BPPV, Meniere
hastalig1 olanlarda ve rekiirren vestibiilopatisi olanlarda da ortaya ¢ikabilir. Diger ad1
gecen predispozan olaylar arasinda enfeksiyonlar, cerrahi (stapedektomi ve non-
otolojik cerrahi) ve uzamus yatak istirahatidir (Tablo 1).*

Tablo 1. BPPV nedenleri’”

Idiopatik % 50
Kafa travmasi %20
Vestibiiler noronitis %15
Meniere hastaligi %5

Migren, Cerrahi ve diger | %10

Hall, Ruby ve McClure BPPV mekanizmasini nistagmusun yorulabilme
ozelligine dayanarak tanimlamislardir. Yorulmayan formun kupuladaki fiske olmus
¢okmelerin sonucu oldugu diisiiniilmiis (kupulolithiasis teorisi)*®, yorulabilen formun
posterior semisirkiiler kanal liimeninde serbestge ylizen materyalin hareketine
dayandirilmistir (Kanalithiasis teorisi).”®?’ BPPV’de en siklikla posterior kanal
(%93) tutulur, olgularin biiyiik cogunlugu unilateral posterior kanal BPPV olusturur
(% 85). Bunun nedeni posterior kanalim hem ayakta hem yatar durumda iken
vestibiiler labirentin en derin diizeyinde bulunmasidir. Ozellikle kafa travmasi
sonrasinda olmak iizere bilateral simultane posterior kanal tutulumu da goriilebilir
(% 8). Lateral kanal BPPV daha azdir (% 5), superior kanal kaynakli BPPV (%?2) ise
cok nadirdir. Aymi kulakta posterior ve lateral kanallarin birlikte tutulumu
goriilebilir. Fizik muayenede Dix-Hallpike testi uygulanir. Elde edilen bulgular tani
koydurucudur. Klasik ENG ile torsiyonel goz hareketleri kaydedilemez ve bu

nedenle BPPV tanisina katkis1 yoktur. Eger olanak varsa vertikal gz hareketlerinin
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de kaydedildigi ENG sistemleri kullanilabilir. Daha giincel bir yontem olan ii¢
boyutlu infrared videografi Dix-Hallpike testi sirasinda goz hareketlerinin direkt
olarak izlenmesini saglar.**>*

Meniere hastaligi ile BPPV ayirici tanist bazen yaniltabilir. Fakat BPPV’de
slirenin saniyeler siirmesi ve tipik olarak pozisyonel olmasinin yani sira, isitmenin
normal olmas1 ve tinnitus ile kulak dolgunlugunun bulunmamasi1 BPPV agisindan
ayirt edicidir. Kronik otitis mediaya sekonder labirent irritasyonu veya labirentit
nedeniyle ortaya ¢ikan nistagmus bas hareketlerinden bagimsizdir, siireklidir ve en
siklikla lateral kanal etkilendigi i¢in horizontaldir. Labirentit veya vestibiiler
ndronitis nedeniyle olusan vertigo giinler boyunca siirer, her yone dogru olan bas
hareketi ile siddetlenme BPPV’den ayirt edicidir. I¢ kulak kontiizyonu, travma
sonucu gelisen, zaman iginde giderek diizelen pozisyonel vertigo ve nistagmusla
karakterize bir durumdur. Alkol entoksikasyonuna bagl olarak gelisen pozisyonel
nistagmus basin pozisyonlar1 ile degisir ve belirli bir pozisyonda iken stireklidir.
Servikal vertigo da bas ekstansiyonu ile ortaya ¢ikar; osteoartrit ve disk hernisi gibi
nedenlere sekonder olarak serebral kan akiminin azalmasi sonucu olusur. Ortostatik
hipotansiyonda, kan hacminin azli§1 veya arterial tonusun yetersizligi nedeniyle
ayaga kalkinca beyin perfiizyonu azalir ve bas donmesi ortaya cikar, yatinca
yakinmalar ortadan kalkar. Spinoserebellar ataksi gibi santral vertigo tiplerinde ise
bas désnmesi BPPV’ye benzer bicimde yatinca olusabilir.”® Gegmis yillarda ‘santral
pozisyonel vertigo’ terimi ile aciklanan multiple skleroz, serebellar hastaliklar ve
beyin sap1 iskemisi gibi nedenlerle ortaya ¢ikan ve bas hareketleriyle tetiklendigi icin
BPPV’den ayirt edilmesi gereken vurgulanan vertigo ve nistagmus olusur. Bu tip bir
santral pozisyonel patolojide Dix-Hallpike testindeki tipik BPPV bulgular1 goriilmez
(Tablo 2). Ayirict tanida vertebrobaziler arter yetmezligi ve vaskuler halka basis1 da
akla getirilmelidir.** Posterior fossada yer kaplayan olusumlar BPPVyi taklit edbilir.
Bu nedenle tedaviye direncli olan ya da beraberinde odyolojik veya norolojik
semptomlar bulunan hastalarda MRG gereklidir. BPPV ¢ok sik goriildiigiinden, bazi
santral patolojili hastalarda tesadiifen es zamanli olarak BPPV bulunma olasilig1

yiiksektir.*!
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Tablo 2. Periferik ve Santral patolojilerde rastlanan

pozisyonel nistagmuslarm tipik 6zellikleri’

OZELLIK Periferik Santral
Latansi Bulunur (2-10 sn kadar) | Bulunmaz
Stiregen ve  yorulmayan | Bulunmaz Bulunabilir
pozisyonel nistagmus
Yorulma' Nistagmus 20-40 sn | Tipik olarak nistagmusta
sonra kaybolur yorulma olmaz
Adaptasyona ugramasr’ 45-50 sn i¢ginde kaybolur | 50 sn sonra da siirebilir
Nistagmusun yonii Hizli faz alttaki kulak | YOnii degiskendir
yoniine dogrudur
( geotropik)
Nistagmusun tipi Genellikle Genellikle saf rotatuar
horizonto-rotatuardir veya vertikal
Goriilme siklig1 Siktir Oldukga seyrektir

! Hastanin goziinii aym1 pozisyonda tutmas: halinde nistagmusun zamanla kaybolma
ozelligi
2 Ayni gz hareketinin art arda birka¢ kez yapilmasi sonucunda nistagmusun
siddetinin azalmasi veya kaybolmasi

Giinlerden haftalara kadar siiren vertigo ilk olarak vestibiiler noriniti akla getirir.
Tipik olarak dramatik, ani baslangigh vertigo ve eslik eden vejetatif semptomlar
bulunur. Periferik vertigolar arasinda ikinci siklikta goriiliir. Dizziness giinler siirer
ve seyri sirasinda kademeli olarak kesin iyilesir. Bilateral hastalik tarif edilmistir ve
bilateral vestibular kaybin ayiric1 tanisinda dikkate alinmalidir. Vestibular norinitte
isitsel semptomlar veya norolojik semptomlar goriilmez. Belgelenmis kalorik cevap
azalmasi siklikla tutulan tarafi belirlemek icin tek yoldur. Vestibular sinir
dejenerasyonunun nedeni belirlenmemistir. Norotropik viriislerden biriyle (6rnegin
herpes viriis) olan enfeksiyonun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Oncesinde olan
iist solunum yolu enfeksiyonunun rapor edilen insidanst % 23 ile % 100 arasinda
degismektedir. Vertigo ve iligkili vejetatif semptomlar i¢in tedavi destekleyici ve
semptomatiktir. Sistemik steroid tedavisinin unilateral kanal parezisinin
diizelmesinde faydali oldugunu kanitlayan caligmalar vardir.>?

Degisken siireli vertigo nedenleri arasinda i¢ kulak fistiilii tanisi intraoperatif
konuldugu ve tedavisi sonrasi semptomatik ve objektif bir iyilesme olacagindan
akilda tutulmalidir. I¢ kulak fistiilii perilenfatik aralik ve orta kulak arasinda ve

endolenfatik ve perilenfatik bosluklar arasinda bir intermembrandz baglanti olarak
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tanimlanmstir. I¢ kulak travmalarindan (barotravma, penetran travma) sonra
mutlaka akla gelmelidir. Cerrahi (stapedektomi) bildirilen en sik sebeptir. Orta kulak
icine perilenf kagagi veya endolenf ile perilenf arasindaki kagaklar vestibiiler ve/veya
otolojik semptomlara yol acar. Norosensoriyel isitme kaybi, yiiksek frekanslardaki
kayiplardan diisiik frekanslara veya diiz bir ¢izgiye kadar cesitlilik gdsterebilir. izole
diisiik diizeyde iletim tipi isitme kayb1 goriilebilir. Bos basinci arttiktan sonra (burun
simkiirme, kalkma) ortaya ¢ikan dengesizlik Hennebert fenomeni olarak
isimlendirilir. Yiiksek sese maruziyet sonrasi olusan vertigo (Tulio fenomeni)
gozlenir. Vestibiiler testler tani koydurucu degildir. En sik saptanan anormallik
etkilenen kulaktaki unilateral diismiis kalorik cevaptir. En faydali test, her
stiphelenilen hastaya uygulanan fistiil testidir. Tragus iistiine ani basing uygulanarak
eksternal kanalin kompresyonu ile siipheli kulaga pozitif basing uygulanir. Bu islem
icin pnomatik otoskop kullanilabilir. Pozitif fistiil bulgusu sonrasinda {i¢ veya dort
ipsilateral nistagmus olusur. I¢ kulak fistiilinden siiphelenilen vakalarda tedavi;
yatak istirahati ve bas elevasyonu, laksatifler, isitme ve vestibiiler fonksiyonlarin
monitorizasyonu seklindedir. Hastanin bu tedaviye ragmen isitme kaybi kotiilesiyor
ve vestibiiler semptomlar devam ediyorsa cerrahi eksplorasyon yapilir ve fistiil
onartlir.’?

Nonpenetran travma sonucu olusan labirent kontiizyonunda da degisken siireli
vertigo olusur. Giinler ve haftalar i¢inde azalan vertigo olusur. Kontralaterale vuran
nistagmus gdzlenir. Vestibiiler testte kalorik cevapta azalma gozlenir. Isitme
kaybmnin sekli giiriiltii bagimli duyma kaybi ile benzerdir. Total isitme kaybi da
bildirilmistir. Genellikle odyolojik ve vestibiiler semptomlar spontan iyilesir. Daha
sonra sekonder hidrops olusabilir. Penetran travma sonucu olusan vertigo degisken
stirelidir ve beraberinde nérosensoriyel igitme kayb1 olmasi i¢ kulak hasarmi gosterir.
I¢ kulak barotravmasi sonucu degisken siireli vertigo, tinnitus ve ndrosensoriyel
isitme kaybi goriiliir. Iliskili isitme kaybi cesitlilik gosterebilir fakat tipik olarak 4-8
kHz araliginda izole bir defisit olarak goriiliir. Genellikle semptomlar spontan olarak
iyilesir. Tedavi i¢ kulak fistiili ile aynidir.>*

Ailesel vestibulopati kronik dengesizligi takip eden ani vertigo ataklari ile
karakterizedir. Vertigo genellikle dakikalar siirer ve bunu birka¢ saat siiren kronik

dengesizlik takip eder. Ataklar farkli araliklarla uzun yillar devam eder. Tinnitus da
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dahil olmak iizere isitsel semptomlar bu hastalarda goriilmez. Biitlin hastalar migren
bas  agrilar1  yasamaktadirlar, ancak  basagrisi  vertigo ataklar1 ile
iliskilendirilmemistir. Otozomal dominant kalitim tipi tanimlanmistir. Bu kisilerde
yapilan kantitatif testlerde kalorik testlerde bilateral vestibiiler cevaplarda diisiik
kazanglar goriilir. Biitiin vakalarda vertigo ataklar1 asetazolamid verilmesi ile
basarili bir sekilde sonlandirilmistir. Asetazolamidin etkisinin beyindeki asiditenin
azalmasma bagh oldugu kabul edilmektedir.

Mindr (2003), siiperior semisirkiiler kanalin iizerini kaplayan kemigin dehissansi
olan hastalarda orta kulak veya intrakranial basinct degistiren uyaranlar veya yliksek
sesler tarafindan indiiklenen vertigo ve osilopsi sendromunu identifiye etmislerdir.*
Bu hastalarda Tulio fenomeni ve Hennebert isareti mevcut olabilir. Bu hastalar
kronik dengesizlik yasayabilirler. Siiperior kanalin {izerindeki daha biiyilik
uzunluktaki dehissans (=> Smm) siiperior kanal diizlerminde hizli bas hareketlerine
verilen cevaplara gore degerlendirildiginde etkilenmis kanalin disfonksiyonuna
neden olabilir. Hastalarin siiperior kanalin iizerini kaplayan kemigin dehissansinin
varliginin dogrulanmasi temporal kemiklerin yiiksek rezolusyonlu bilgisayarl
tomografileri ile elde edilebilmektedir. Vestibiiler uyarimli myojenik potansiyaller
(VEMP) siiperior kanal dehissans sendromunun varligini degerlendirmede yararli
olmustur. Normal kulaga gore siiperior kanal dehissanst ile etkilenen kulakta VEMP
cevab1 olusturmak i¢in esik daha kiigliktiir. Elektrookiilografi ile goz hareketleri
kaydedilmis ve yiiksek klik sesleri (110 dB, 100 mikrosaniye siiresince)
uygulanmistir. Semptomatik tarafta kisa latentli, vertikal g6z hareketleri
kaydedilmistir. Tedavide timpanostomi tiipii yerlestirilmesi, Ozellikle basmcin
olusturdugu semptomlar: olan hastalar i¢in yararl olabilir. Bu sendromla iligkili
olarak zayif diisen hastalar i¢in, orta kafa ¢ukuru yoluyla yapilan siiperior kanal
dehissansmim cerrahi onarimi, vestibiiler bulgu ve semptomlarin hafifletilmesinde
veya tedavi edilmesinde etkili olabilir.*

Bilateral vestibiiler hipofonksiyon degisik siddette yliriiyiis bozukluguna ve bas
hareketleri ile olan osilopsiye neden olur. Aminoglikozid tedavisinin vestibiilotoksik
etkileri tarafindan yaygin olarak indiiklenir. Aniden baslayan ve iki-li¢ gilinde
kotiilesen osilopsi ve dengesizlik olugsmustur. Bilateral vestibiiler kaybin diger

sebebleri serebellumun dejeneratif hastaliklarmi, menenjiti, sistemik otoimmun
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hastaliklar1, travmay1 ve bilateral Meniere hastaligini igerir. Vakalarin yaklagik %
20’sinde altta yatan bir sebep tanimlanmamustir. Toksisiteyi ve bilateral kaybin diger
sebeplerini takiben vestibiiler fonksiyonun spontan diizelmesi goriilebilir. Tedavi
eger miimkiinse toksik ajan uygulamasmin hemen kesilmesidir. Iyilesme aktif
vestibiiler rehabilitasyonla artabilir.

Ani igitme kayby, li¢ giinden daha kisa zamanda gelisen, ard1 ardna ii¢ frekansta
birden 30 dB’den daha fazla bir kayipla ortaya ¢ikan sensorindral isitme kaybidir.
Hastaligin major bulgusu isitme kaybidir, % 70 kadarinda tinnitus mevcuttur ve
yaklasik yarisinda vestibiiler semptomlar mevcuttur. Hastalarin kalorik testlerinde

ipsilateral giigsiizliik bulunabilir.'

5.3.2. SANTRAL VESTIBULER BOZUKLUKLAR

Santral vestibiiler bozuklugu ortaya ¢ikarmak, bir hayati tehlike veya ndrolojik
sekel olasilig1 agisindan 6nemlidir. Baz1 vestibiiler bozukluklar ise hem periferik hem
de santral komponentleri icererek isleri daha da karigik hale getirebilirler. Akut
vertigo, gerek periferik (labirent veya vestibiiler sinir) ve gerekse santral (beyin sap1
veya serebellum) vestibiiler sistemde olugan bir vestibiiler dengesizligin ve vestibiiler
sistem iginde bir tonik aktivite asimetrisi sonucudur. Hastalar genellikle periferik
olaylarda bas hareketleriyle artis gosteren, ancak saglam kulak iizerine hareketsiz
yatista diizelebilen, siddetli bir donme hissi yasarlarm ve bulanti, kusma ve terleme
gibi vejetatif semptomlara sik rastlanir. Periferik vestibulopatili hastalar romberg
testi sirasinda lezyon tarafina dogru diismeye meyilli olmalarina ragmen, yardim ile
ayaga kalkip yliriiyebilirler. Aksine serebellar inme gibi santral vestibiiler bozuklugu
olan hastalar hi¢ ayakta duramaz ve bir adim bile atamazken, diistiikleri yonde
degiskenlik gosterir. Wernicke hastaligindaki gibi, vestibiiler ¢ekirdeklerin ciddi
tutulumu disinda, bas itme testinde bozuklugun bulunmasi1 bir periferik
vestiblilopatiyi isaret eder. Diplopi, yiiz ve ekstremitelerde zayiflik, dizartri, disfaji,
hipoestezi veya hipaljezi gibi duyu bozukluklari, ekstremite hareketlerinde es
zamansizlik, Horner sendromu ve suur degisikligi gibi norolojik belirtilerde santral

patoloji diisiiniiliir. I¢ kulag: iceren yapilarin infarktma neden olan serebrovaskiiler
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hastaliklar gibi baz1 hastaliklar disinda, isitme yollarinin santral bolgelerde boliinmiis
olmalar1 nedeniyle, santral lezyonlarda isitme bozukluklari nadirdir.*

Tablo 3. Akut Vertigoda Santral ve Periferik Nedenleri Ayt Edici Ozellikler*

Santral Periferik

Dengesizlik Siddetli Hafiften ortaya dogru

Norolojik Sik Nadir

semptomlar

Nistagmus Farkli bakis pozisyonlarinda Biitiin bakis
Yon degistirme; viziiel | pozisyonlarinda ayni yone;
fiksasyonla degisiklik olmaz, | viziiel fiksasyonla azalir
saf vertikal veya torsiyonel

Isitme kaybi Nadir Sik

Bulanti Degigken, olmayabilir Siddetli

Santral Yavas Hizl

kompansasyonla

diizelme

Dizziness ve Vertigonun Santral nedenleri:*
Vaskiiler
Iskemik inme / TIA (Beyinsapi, Serebellar, Labirenter)
Kanama (Beyinsapi, Serebellar)
Migren (Vertigo, dengesizlik, benign paroksismal vertigo, paroksismal
tortikollis)
Yashlarda frontal yiiriiyiis hastaligi
Inflamatuar _(Multiple skleroz, Serebellitis, Susac sendromu, Behget
hastalig1, Sistemik lupus eritematosus, Sarkoidoz)
Infeksiydz (Siipiiratif otitin intrakranial komplikasyonlari)
Neoplastik (Beyinsapi, Serebellar, Dordiincii ventrikiil, Paraneoplastik)

Kraniyoservikal bileske hastaliklar1 (Chiari malformasyonu, Baziller basi,

Siringobulbi)
Kalitsal ataksiler

Otozomal resesif (Friedreich ataksisi, Ataksi-telenjiektazi, Vitamin E
eksikligi, Refsum hastalig1)
Otozomal dominant (Spinoserebellar ataksiler, Epizodik ataksiler)
Metabolik (Werniche ensefalopatisi, Diabet, Vitamin B12 eksikligi,

Hipotiroidizm, Hipoglisemi, Hiperventilasyon)
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Toksik (ilaglar, Alkol)

Dejeneratif (Parkinson hastaligi, Progresif supraniikleer palsi, Multiple
sistem atrofileri, Normal basingli hidrosefali)

Epilepsi

Travma (Beyin sarsintisi, Beyin sarsintis1 sonrasi sendromu)

Fizyolojik (Mal de debarquement sendromu, Hareket hastalig1)

Psikofizyolojik (Kronik anksiyete, Panik bozukluk, Fobik postural vertigo)

Psikojenik viiriiyiis hastaligi

Yaygin serebral hipoperfiizyon (Vazovagal presenkop, Azalmis kardiyak

output, Otonomik yetmezlik, Hipovolemi)

Multiple duyusal bozukluk (Periferik ndropati, Servikal veya torasik

myelopati, Gorme kayb1)

Okiiler motor hastaliklar (Siiperior oblik myokimi, Istemli nistagmus)

Migren en Onemli bulgusu bas agrist olan vaskiiler kaynakli bir hastaliktir.
Vestibiiler migren tanisi, Oncelikle dikkatli bir migren, bas agrisi veya diger
migrendz olaylarn hikayesini gerektirir. Neuhauser ve digerleri, kesin migrendz
vertigo kriterleri olarak sunlar1 6nermislerdir: En azindan ilimhi bir siddette epizodik
vestibiiler semptomlarin (rotasyonel vertigo, kendi ve esyalarin baska tarzda hayali
doniisii, pozisyonel vertigo, bas hareketlerine tahammiilsiizlik) bulunmasi,
Uluslarasi1 bag agris1 dernegine goére migren tanisi, en az iki vertigindz atak sirasinda
migrendz bas agrisi, fotofobi, fonofobi, viziiel veya diger auralar gibi belirtilerden en
az birinin bulunusu ve uygun arastirmalarla diger nedenlerin elenmesidir. Muhtemel
migrendz vertigo tanist i¢in en azindan ilimli bir siddette epizodik vestibiiler
semptomlarin (rotasyonel vertigo, kendi ve esyalarin baska tarzda hayali doniisii,
pozisyonel vertigo, bas hareketlerine tahammiilsiizliik) bulunmasi ve uygun
arastirmalarla diger nedenlerin elenmesini gerektirir. ilaveten uluslarasi bas agrisi
dernegine gore migren, vertigo swrasinda migrendz semptomlar, migrene spesifik
vertigo tetikleyicilerinin bulunmasi (6zel gidalar, uyku diizensizlikleri, hormonal
bozukluklar), antimigren ilaglara cevab1 gerektirir. Bas agrilarinin tedavisi, sahsin
hayat tarzini degistirmesi, akut ataklarin tedavisi ve profilaktik medikasyonlarla

tedavi saglanir. Diizenli uyku, diizenli beslenme, egzersiz, asirilik ve stresten uzak
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durma, molalar ve tetikleyici diyetten uzak durma yararli olabilir. Vestibiiler
semptomlarin tedavisi profilaksi ve akut ataklarin tedavisi seklindedir.**

Basser (1964), tarafindan agiklandigi gibi ¢ocukluk benign paroksismal
vertigosu paroksismal, nonepileptik tekrarlayict bir olay olup diger yonlerden normal
olan ¢ocuklarda goriilen vertigo ile karakterize ve artik bir migren es degeri olarak
diisiiniilen bir olaydir. Ataklar genellikle benign ve kisa siirelidir (5 dakikadan az) ve
suur kayb1 veya anormal ndrolojik bulgular olmaksizin hizlica iyilesirler. Ataklar
anksiyete ve korku hissi ile aniden baslar ve solukluk kusma ve terleme ile birlikte
olabilir. Elekroensefalografi ve beyin goriintiilemeleri normaldir. Baslangi¢ yas1 2-4
yas aras1 olup ataklar her birka¢ giinde birden her birka¢ ayda bire kadar olabilir ve
5-10 yaslarinda gittikce azalan siklikta kaybolur. Bir ¢alismada % 83 oraninda
migren aile hikayesi bulunmustur.**

Benign tekrarlayic1 vertigo; tekrarlayici vertigo ve bulant1 kusma ataklariyla
erigkinlikte baslayan ve kadinlar1 erkeklere oranla iki kat daha fazla etkileyen bir
durumdur. Ataklar siklikla sabah kalktiginda olur ve kadinlarda menstriiel
periyodlar1 civarinda daha sik goriiliir.*

Vertebrobasiler yetersizlik 06zellikle yaslilarda vertigonun sik goriilen bir
sebebidir. Genellikle subklavian, vertebral veya basiler arterin aterosklerozu sonucu
ortaya ¢ikar. Bazen, postiiral hipotansiyon, Adam-Stokes ataklari1 veya servikal
spondilozun yaptig1 mekanik basi sonucunda yetersizlik gelisebilir. Vertebrobasiler
yetersizligin en 6nemli bulgusu vertigodur. Vertigonun baslangici degiskendir ancak
birka¢ dakika i¢inde diizelir. Siklikla bulanti kusma ile beraberdir. Eriskinlerde
vertebrobaziler sistemin gecici iskemisi, vertigo spontan ataklarinin ortak bir
nedenidir. Transient iskemik ataklar iskemiden gelisen ve 24 saat i¢inde tamamen
yok olan semptomlar olarak tarif edilmelerine ragmen tipik olarak daha kisa
stirmektedir. En onemli ayirict 6zellikleri siirelerinin genellikle bir dakikadan fazla
birkac saatten az olmasidir. Higbir olagan i¢ kulak hastaliginda bu siirede bir vertigo
atag1 bulunmamaktadir. Ataklar ani baslar ve vertigo tek basina olusur. Vertigoya
eslik eden en sik goriilen semptomlar viziiel (diplopi, viziiel illiizyonlar ve
halusinasyonlar, gorme alani defektleri ve korlikk) olup bunlar1 drop ataklari,

hareketlerde diizensizlik ve ekstremitelerde giigsiizliik takip eder.*’
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Serebellar infarktlarda karakteristik okiilomotor anormallik kontrapulsiondur:
sakkadlarin lezyonun kontralateralinde hedef agimi (overshoot) , ipsilateralinde ise
hedef alt1 (undershoot) yapmasidir. Vertikal sakkad denemesi, lezyonun karst
tarafina dogru uygunsuz bir horizontal komponente neden olur.*

Serebellopontin kose tiimdrlerinin % 80’ini akustik ndroma olusturur. Akustik
ndroma sekizinci sinirin schwann kilifindan kaynaklanan kapsiili benign bir
tiimordiir. Bu nedenle akustik schwannoma ya da vestibiiler schwannoma adi daha
uygun goriilmiistiir. Biiylikk cogunlukla sekizinci sinirin vestibiiler kismindan
kaynaklanir, koklear kismmdan kaynaklanmasi nadirdir. En 6nemli semptomlar1
isitme ile ilgilidir. Unilateral isitme kayb1 vakalarm % 90’mnda ilk bulgudur. Isitme
kayb1 yavas ilerleyen daha c¢ok yiiksek tonlar1 tutan 6zelliktedir. Konugmay1 ayirt
etme skorlar1 da 6nemli oranda diigmiistiir. Ani igitme kaybi vestibiiler schwannomali
hastalarda % 10 ilk bulgu olabilir. Bu, labirentin arterin internal akustik kanal
icersinde ani sikigmasma baghdir. Tinnitus ikinci siklikta goriilen semptomdur.
Tiimor vestibiiler sinirden kaynaklanmasma ragmen, vestibliler semptomlar 6n
planda degildir. ENG’de ipsilateral hipofonksiyon ya da cevap yoklugu goriilse da
vestibiiler schwannoma sensitivitesi diisiiktiir.

Servikal vertigo; paravertebral proprioseptdrlerin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikar,
genellikle sadece dengesizlige neden olsa da ¢ok siddetli vertigo ataklar1 da ortaya
cikabilir. Boyun hareketlerine bagli olarak bag donmesi gelisir. Bazen kulak agrisi ve
kulakta dolgunluk da olabilir. iki nedenden dolayr olur: Beyne giden damarlarin
boyundaki omurga problemlerine bagl basitya ugramas: ve kanlanmanin bozulmasi
ve boynumuzdaki eklem ve kaslardan denge merkezine basm pozisyonu ile ilgili
gdnderilen bilgilerde diizensizlik ve bozulma s6z konusudur.'

Vaskiiler loop sendromu anteroinferior serebellar arter veya dallarinin internal
akustik kanal i¢ine dogru bir loop (dirsek) yapmasi, sekizinci sinire basi yaparak
vertigo, hareket intoleransi ve bazen igitme kaybima neden olabilir. Teshis radyolojik
gorlintlileme ile konur. Vestibiiler sinirin dirsegin medialinde olarak kesilmesi

semptomlar1 ortadan kaldrir.'
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6. GEREC ve YONTEM

Calismaya 2002 ve 2009 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
KBB Anabilim Dali vertigo klinigine bagvuran ve klinik tanilar1 kesinlesmis 322
hasta dahil edildi. Tiim hastalara ayrintili otonoérolojik muayene yapildiktan sonra
hastalar ENG testine alindi. Teste adaptasyonu olan ¢ocuk hastalara ENG yapildi.
Timpanik membran perforasyonu olan iki hastaya hava ile uyar1 sistemimiz
olmadigindan kalorik test yapilamadi. Hem periferik hem santral vestibiiler hastalig1
olan 4 hasta periferik ve santral vestibiiler hastaliklarin karsilastirildigi analizlere
dahil edilmedi. ENG testi planlanan hastalarin testten en az 3 giin dncesine kadar
vestibiiler sistemi etkileyecek herhangi bir ilag kullanmamalari, 48 saat Oncesine
kadar alkol almamalari, a¢ karnina gelmeleri ve gdz makyaji yapmamalari istendi.
ENG testi yapilmasi planlanan hastalar test odasma alindiktan sonra video
elektronistagmografi okiilomotor modiilii hastaya takildiktan sonra hasta ile 1s1kl1 bar
aras1 mesafe 120 cm olarak ayarlandi. Hasta yapilacak test ile ilgili olarak
aydinlatildi. Kalibrasyon sirasmda hastanin kendinden 120 cm mesafede bulunan, 15
cm boyunda, 120 cm eninde saga ve sola hareket edebilen yesil renkte 151k noktasi
bulunan duvara fiske edilmis bara bakmasi istendi. Fiksasyon merkezinden +/- 10
derece iki hedefe bakmas1 soylenerek kalibrasyon tamamlandi. Kalibrasyondan sonra
gaze (bakig) testine gecildi. Bu testte hasta primer pozisyondan (orta hattan), 30
derece saga, sola, yukar1 ve asag1 bakarak okiilomotor modiil kameras1 yardimiyla
20’ser saniye goz kayitlar1 alindi. Primer pozisyondan (orta hattan) alinan kayitlarla
spontan nistagmus degerlendirildi. Daha sonra sakkad testine gecildi. Bu testte
hastaya 1s1kl1 barda 40 defa saga ve 40 defa sola hareket eden 15181 takip etmesi
istendi. 30 saniye sola, 30 saniye saga olmak lizere toplam 1 dakikalik kayit alindi.
Hasta hedefi izlerken basmin sabit kalmasi istendi. Sonra siniizoidal diiz takip
(smoot-pursuit) testine gecildi. Siniizoidal diiz takip testinde hastadan 30’ar saniye
stireyle 151kl1 barda once saga daha sonra sola giden (0,1 Hz, 0,2 Hz, 0,4 Hz frekans
ile hareket eden) 15181 izlemesi istendi. Bu testten sonra optokinetik teste gecildi. Bu
testte hastadan once 30 derece/saniye saga ve sonra 30 derece/saniye sola hizinda
olan 151k serilerini izlemesi istendi. 30 saniye saga, 30 saniye sola olmak iizere

toplam 1 dakika kayit alindi. Sonra pozisyonel teste gecildi. Dort bag pozisyonunda

47



nistagmus olup olmadigina bakildi. Once hasta oturur pozisyondayken gozler direk
karsiya bakarken toplam 30 saniye kayit alindi. Sonra muayene masasina yatirildi ve
yatirildiktan sonra tavana bakmasi sdylenerek 30 saniye kayit alindi. Sonra hasta
yatar pozisyondayken basi saga cevirerek gozler direk karsiya bakarken 30 saniye
kayit alindi. Sonra hasta yatar pozisyondayken basi sola cevirerek gozler direk
karsiya bakarken 30 saniye kayit alindi. Bu testten sonra Dix-Hallpike testine gegildi.
Hasta muayene masasinda bast 45 derece doniik otururken birden yatirilarak basin
masadan asagi saga, sola sarkitilmasi saglanarak 90’ar saniyeden toplam 180
saniyelik kayit alindi. Kayit islemine hasta yatirilmadan once baglandi ve hasta
yatirildiktan sonra 90 saniye daha devam edildi.Bundan sonra kalorik teste gegildi.
Kalorik testte 30 ve 44 derece su kullanildi. Once hasta muayene masasina yatirilds.
Yatar pozisyondayken bas 30 derece yukari kaldirildi ve once sag kulaga gozler
kapali iken 30 saniye siireyle 30 derece su verildi. 90 saniye boyunca hastanin
gozlerini agmasi istenerek infrared kamera ile kayit alindi. 10 saniye okiilomotor
modiil yardimiyla fiksasyon yapildiktan sonra fiksasyon kaldirilip toplam 140 saniye
icinde test tamamlandi. On dakikalik ara sonrasi sol kulaga gozler kapali iken 30
saniye siireyle 30 derece su verildi ve 90 saniye saniye boyunca hastanin gozlerini
acmasi istenerek infrared kamera ile kayit alindi. 10 saniye okiilomotor modiil
yardimiyla fiksasyon yapildiktan sonra fiksasyon kaldirilip toplam 140 saniye i¢inde
test tamamlandi. On dakikalik ara sonrasi sag kulaga gozler kapali iken 30 saniye
stireyle 44 derece su verildi. 90 saniye saniye boyunca hastanin gozlerini agmasi
istenerek infrared kamera ile kayit alindi. 10 saniye okiilomotor modiil yardimiyla
fiksasyon yapildiktan sonra fiksasyon kaldirilip toplam 140 saniye icinde test
tamamlandi. On dakikalik ara sonrasi sol kulaga gozler kapali iken 30 saniye siireyle
44 derece su verildi. 90 saniye saniye boyunca hastanin gdzlerini agmasi istenerek
infrared kamera ile kayit alindi. 10 saniye okiilomotor modiil yardimiyla fiksasyon
yapildiktan sonra fiksasyon kaldirilip toplam 140 saniye i¢inde test tamamlandi.

Test kayitlar1 sisteme bagl bilgisayarda (Micromedical spectrum, Visuel Eyes 4
Channel, 100 Hz) depolanmig, normal dagilim ve yavas fazin acisal hiz1 [Slow-
phase velocity (SPV)] yoniinden degerlendirilmistir. Kalorik test ve yon ustliinligi
yiizde olarak saptandi. Sakkadik testte kayit edilen dalga morfolojisinin yani sira

gegerlilik, pik hizi, latans hizi ve amplitiid yoniinden degerlendirilmistir. Pursuit
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testinde dalga morfolojisi ve hiz kazanct (gain) incelenmistir. Optokinetik testte
dalga morfolojisi ve hiz kazanc1 (gain) incelenmistir. Sakkadik, pursuit, optokinetik
ve gaze testindeki sayisal degerler bilgisayar programina kayitli normal grup
degerlerine gore saptanmustir.

Ayni pozisyonda yon degistiren nistagmus varligi, 3 veya daha fazla
pozisyonda sabit nistagmus, 4 veya daha fazla pozisyonda aralikli nistagmus
goriilmesi ve bu traselerde arka arkaya 3 kuvvetli nistagmusun yavas faz hiz (SPV)
ortalamas1 6 derece/saniyeden fazla olmasi pozisyonel bas donmesi agisindan
diyagnostik  kabul edilmistir. Pozisyonel testte yavas faz hiz ortalamasi 6
derece/saniye lstlinde olan nistagmuslar anormal test yanit1 olarak kayit edildi.
Optokinetik testte 30 derece/saniyelik uyar1 kullanilmis ve asimetri olup olmadigi
aragtirilmistir. ki taraf arasinda SPV farki 30 derece/saniye den fazla veya
arasindaki fark biiylik degerin % 50’den fazlaysa asimetrik kabul edilmistir.
Bitermal kalorik testte toplam 120 saniye kayit yapilmig ve kaydmn son 90-100
saniyeleri aras1 fiksasyon uygulanmustir. Iki taraf arasindaki fark %50’den fazlaysa
veya tek tarafta gorsel fiksasyonla yavas faz hizi (SPV) % 50°den fazla azalmiyorsa
fiksasyon indeksi patolojik olarak degerlendirilmistir.  Kalorik zayiflik, yon
iistiinliigii Jonkee formiiliine gore hesaplanmistir.*°

Yapilan tim bu islemlerden sonra ENG’den elde edilen verilerle birlikte
hastalardan alinan klinik bilgiler istatistiksel analiz amaciyla Statistical Package for
Social Sciences (SPSS 13.0) programma yiiklendi. Istatistiksel anlamlilik degeri
0.05 idi.

Periferik vestibiiler hastalik ve santral vestibiiler hastalik gruplar1 arasinda
ENG’de periferik patoloji ve santral patoloji agisindan fark olup olmadigi, ayrica
ENG testinin alt testlerinden sakkadik testte, siniizoidal diiz takip testinde,
optokinetik testte, gaze testinde, fiksasyon indeksi, spontan nistagmus, pozisyonel
testte ve Dix-Hallpike testinde farklilik olup olmadig: arastirildi. Periferik ve santral
vestibliler hastaliklarda pozisyonel testlerde goriilen santral patoloji diisiindiiren
nistagmusun (vertikal ve yon degistirici) ve periferik patoloji diisiindiiren
nistagmusun (horizontal ve horizontorotatuar) goriilme oraninda farklilik olup
olmadig1 arastirildi. BPPV ve Meniere hastaliginin digerleri ile olan Hallpike
pozitifliginde bir fark olup olmadig: arastirildi. Servikal vertigo ve VBY hastalarinin
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pozisyonel testindeki pozitifligin digerleri ile farki arastirildi. Bu amagla
nonparametrik testlerden Pearson Ki-Kare, Likelihood ratio, Fisher’s exact testleri
kullanildi.

Periferik vestibiiler hastalik ve santral vestibiiler hastalik gruplar1 arasinda
ENG’de periferik patoloji ve santral patoloji agisindan fark olup olmadigi, ayrica
ENG testinin alt testlerinden kalorik gii¢siizliik ve yon iistiinliigii testinde farklilik
olup olmadig1 arastirildi. Bu amacla t-testi kullanildi. Meniere, ani igitme kaybu,
vestibiiler norinit, vestibliler schwannoma, BPPV ve VBY hastalar1 ile digerleri
arasinda kalorik gii¢stizliik ve yon iistiinliigli agisindan fark olup olmadig arastirildi.

Bu amagcla t-testi kullanildi.
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7. BULGULAR

Toplam 322 hastanin 127°si (% 39,4) erkek, 195’1 (% 60,6) bayand:.
Caliysmamizda periferik vestibiiler hastaliklardan Meniere, bppv, ani isitme kayb,
vestibiiler norinit, vestibiiler schwannoma, labirentit, perilenf fistiili mevcuttu ve
168 (% 52,2) hasta vardi. Meniere tanis1 konan bir hastada 4 ay sonra MS tespit
edildi. Bir Meniere hastasinda diger kulakta vaskiiler loop sendromu vardi. Santral
vestibiiler hastaliklardan VBY, migren vestibiilopati, organik santral, kardiyojenik
metabolik vertigo ve servikal vertigo tanilt 154 (% 47,8) hasta mevcuttu. Organik
santral grubunda 4 hastanin serebellar infarkti, bir hastanin quadrigeminal sisternde
lipomu, bir hastanin serebellar hemisferde insidental vendz anjiomu, bir hastanin
vaskiiler loop sendromu mevcuttu. iki hasta multiple skleroz, bir hasta parkinson, bir
hasta epilepsi ve bir hasta psodotiimdr serebri tanist mevcuttu. Migren vestibiilopatili
bir hastada beraberinde periferik vestibiiler hastalik olarak BPPV mevcuttu.
Serebellar infarktli bir hastada beraberinde Meniere mevcuttu. Toplam dort (% 1,2)

hastada hem periferik hem santral vestibiiler hastalik bir aradaydi (Tablo 4).

Tablo 4. Arastirmaya katilanlarin klinik tanilar1

Klinik gruplar Say1 %
Meniere 78 24.2
BPPV 59 18.3
Ani igitme kaybi1 13 4.0
Vestibiiler norinit 9 2.8
Vestibiiler schwannoma 5 1.6
Labirentit 3 0.9
Perilenf fistiili 1 0.3
VBY 61 18.9
Migren vestibiilopati 13 4.0
Organik santral 12 3.7
Kardiyojenik ve metabolik | 30 9.3
Servikal 38 11.8
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Tablo 5. Tiim gruplarda yas araligi, yas ortalamasi ve cinsiyet Ozellikleri,

periferik vestibiiler hastaliklarda taraf 6zelligi

Grup Yas Yas Cinsiyet Taraf
ortalamast | arahg Erkek | Kadin | Sag Sol Bilateral
Say Say Say Say Say
(%) (%) (%) (%) (%)
Meniere 46.5 14-74 | 27 51 41 36 1
(n=78) (34.6) | (65.4) |(52.5) |(46.2) |(L.3)
BPPV 42.9 8-75 23 36 27 29 3
(n=59) (39) (61) (45.8) [ (49.2) | (5)
Ani isitme Kaybi | 46.3 24-68 |7 6 7 6 0
(n=13) (54) (46) (54) (46)
Vestibiiler ~ Norinit | 42.5 18-65 |5 4 3 6 0
(n=9) (55.5) [ (44.5) | (33) (67)
Vestibiiler 58.0 37-68 |3 2 2 3 0
Shwannoma (n=5) (60) (40) (40) (60)
Labirentit 453 34-68 |2 1 2 1 0
(n=3) 67) | (33) [(67) |(33)
Perilenf fistiili (n=1) | 33.0 33 0 1 1 0 0
(100)
VBY (n=61) 59.5 32-86 | 28 33 - -
(46) | (54)
Migren Vestibiilopati | 39.6 17-62 |2 11 - -
(n=13) (15) (85)
Organik santral | 49.6 10-75 | 8 4 - -
(n=12) (67) | (33)
Kardiyojenik, 41.9 10-72 | 11 19 - -
Metabolik (n=30) (37) (63)
Servikal (n=38) 47.5 21-78 | 11 27 - -
29 | (7D

Yetmigsekiz Meniere hastasinin 2 tanesinde vertigo semptomuna sebep

olabilecek diger hastaliklar mevcuttu. Bir hastada BPPV, bir hastada migren
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beraberligi mevcuttu. Ellidokuz BPPV hastasinin 10’unda (% 16,9) daha dnceden

vestibiiler norinit gecirme Oykiislii mevcuttu. Ellidokuz BPPV hastasiin birinde daha

once stapedotomi geg¢irme Oykiisii mevcuttu. Bes akustik nérinom hastasinin 1

tanesinde ani isitme kaybi mevcuttu. Onii¢ migren vestibiilopatili hastanin bir

tanesinde beraberinde BPPV mevcuttu.

Tablo 6. Cinsiyete gore vestibiiler hastaligin tiirii

Vestibiiler Hastalik P
Periferik Santral Toplam degeri
Say1 | % Say1 | % Say1 | %
Cinsiyet | Erkek | 66 52.8 |59 472 | 125 | 100
Kadin | 100 | 51.8 |93 48.2 1193 | 100 | 0.863
Toplam 166 |52.2 152 47.8 | 318 | 100

Tablo 7. Vestibiiler hastalik tiiriine gére gaze testi ve sakkad testi bozukluklar1

Vestibiiler Gaze bozuklugu P Sakkad bozuklugu P

hastalik Yok Var degeri | Yok Var degeri
Sayt (%) Sayt (%) Say1(%) Sayt (%)

Periferik 166 (100) | 0 (0) 130 (78.3) |36 (21.7)

Santral 130 (85.5) | 22 (14.5) | 0.000 |35 (23) 117 (77) 0.000

Toplam 296 (93.1) | 22 (6.9) 165 (51.9) 153 (48.1)

Tablo 8. Vestibiiler hastalik tiiriine gore optokinetik ve pursuit testi bozukluklar1

Vestibiiler | Optokinetik bozukluk P Pursuit bozuklugu P

hastalik Yok Var degeri | Yok Var degeri
Sayt (%) Sayt (%) Sayt (%) Sayt (%)

Periferik | 148 (89.2) 18 (10.8) 163 (98.2) |3 (1.8)

Santral 102 (67.1) 50(32.9) | 0.000 | 131(86.2) |21 (13.8)|0.000

Toplam 250 (78.6) 68 (21.4) 294 (92.5) |24(7.5)
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Sekil 9. VBY’ligi olan hastanin pik sakkad hizinda azalma, hiperdismetri, latans

uzamasi ve dalga morfolojisindeki bozukluk.
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Sekil 10. VBYligi olan hastanin optokinetik testindeki dalga morfoloji bozuklugu ve

hiz kazanc1 bozuklugu
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Sekil 11. VBYligi olan hastada pursuit testte bozulm:
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Sekil 12. Serebellar infarkli hastada gdzlenen spontan nistagmus
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Tablo 9. Vestibiiler hastalik tiiriine gére FI ve spontan nistagmus bozuklugu

FI P Spontan nistagmus P
Vestibiiler | Normal Bozuk degeri | Yok Var degeri
hastalik Sayi (%) | Sayi (%) Say1 (%) Sayi (%)
Periferik 166 (100) | 0 (0) 166 (100) 0 (0)
Santral 145(95.4) | 7 (4.6) | 0.005 | 132 (86.8) |20(13.2) | 0.000
Toplam 311 (97.8) | 7(2.2) 298 (93.7) |20 (6.3)

Tablo 10. Vestibiiler hastalik tiiriine gore kalorik gii¢siizliik ve yon istlinligii

ortalamast

Vestibiiler | Ortalama Standart P
hastalik (% olarak) | deviasyon degeri
Periferik | 27.55 243

Kalorik n=164

gligsuizliik | Santral 16.92 16.1 0.000
n=152
Periferik | 20.07 17.8

Yon n=164

Ustiinliigii | Santral 13.71 12.6 0.000
n=152
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Sekil 13. Sol vestibiiler ndrinitli hastanin sol kalorik gligsiizliigli ve sag tarafa yon

istiinliigii
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Tablo 11. Vestibiiler hastalik tiiriine gore Hallpike testi negatif ve pozitifligi

Hallpike testi P
Vestibiiler | Negatif Pozitif Toplam | degeri
hastalik Say1 (%) Say1 (%)
Periferik 67 (40.4) |99 (59.6) | 166
Santral 92 (60.5) | 60(39.5) | 152 0.000
Toplam 159 (50) 159 (50) | 318

Tablo 12. Vestibiiler hastalik tiiriine gore pozisyon testi negatif ve pozitifligi

Vestibiiler Pozisyon testi P

hastalik Negatif Pozitif Toplam | degeri
Sayt (%) Sayt (%)

Periferik 117 (70.5) | 49 (29.5) | 166

Santral 88(57.9) |64(42.1) | 152 0.019

Toplam 205 (64.5) | 113 (35.5) | 318

Tablo 13. Vestibiiler hastalik tiiriine gore sol taraf Hallpike testi pozitif olan

hastalarda periferik nitelikte (horizontal ve rotatuar nistagmus) ve santral nitelikte

(vertikal ve yon degistirici nistagmus) nistagmusun goriilmesi

Vestibiiler Sol Hallpike testinde nistagmus ozelligi P

hastalik Horizontal + Rotatuar | Vertikal + Yon degistirici | Toplam | degeri
Sayt (%) Sayt (%)

Periferik 65 (98.5) 1 (1.5) 66

Santral 35 (74.5) 12 (25.5) 47 0.001

Toplam 100 (88.5) 13 (11.5) 113
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Tablo 14. Sol Hallpike testinde vertikal ve yon degistirici nistagmusu olan 13

hastanin klinik tanilari, yasi, cinsiyeti

Klinik tan Yas | Cinsiyet | Nistagmusun tipi

Ani isitme kayb1 44 | Kadin | Vertikal nistagmus

VBY 66 | Kadin | YOn degistirici
VBY 86 | Kadin | YOn degistirici
VBY 51 | Erkek | Yon degistirici
VBY 55 | Erkek | Vertikal
VBY 42 | Kadin | Vertikal
VBY 53 | Kadin | YOn degistirici

Migren vestibiilopati | 17 | Erkek | Yon degistirici
Serebellar infarkt 55 | Erkek | Vertikal
Serebellar infarkt 38 | Erkek | Yon degistirici

Servikal vertigo 31 | Erkek | Vertikal
Servikal vertigo 73 | Kadin | YOn degistirici
Servikal vertigo 26 | Erkek | YOn degistirici

Tablo 15. Vestibiiler hastalik tiiriine gore sag taraf Hallpike testi pozitif olan
hastalarda periferik nitelikte (horizontal ve rotatuar nistagmus) ve santral nitelikte

(vertikal ve yon degistirici nistagmus) nistagmusun goriilmesi

Sag Hallpike testinde nistagmus ozelligi Toplam | P
Horizontal + Rotatuar | Vertikal + Yon degistirici degeri
Say 1 (%) Say 1 (%)
Periferik 59  (98.3) 1 (1.7) 60
Santral 31  (64.6) 17 (35.4) 48 0.000
Toplam 90 (83.4) 18 (16.6) 108
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Tablo 16. Sag Hallpike testinde vertikal ve yon degistirici nistagmusu olan 18

hastanin klinik tanilari, yasi, cinsiyeti

Klinik tan Yas | Cinsiyet | Nistagmusun tipi
Labirentit 34 | Kadin | Vertikal nistagmus
VBY 66 | Kadin | YOn degistirici
VBY 86 | Kadin | YOn degistirici
VBY 51 | Erkek | Yon degistirici
VBY 55 | Erkek | Vertikal

VBY 81 | Erkek | YOn degistirici
VBY 42 | Kadin | Vertikal

VBY 53 | Kadin | YOn degistirici
VBY 38 | Erkek | Vertikal

VBY 55 | Kadin | Vertikal

Migren vestibiilopati | 17 | Erkek | Yon degistirici
Serebellar infarkt 55 | Erkek | Vertikal
Serebellar infarkt 51 | Erkek | Vertikal
Serebellar infarkt 63 | Kadin | YOn degistiren
Serebellar infarkt 38 | Erkek | YOn degistiren

Servikal vertigo 73 | Kadin | YOn degistiren
Servikal vertigo 26 | Erkek | YOn degistiren
Servikal vertigo 60 | Erkek | Vertikal

Dix-Hallpike Right  vide . o )
Bupine = = —

|
|__ - = S s 'T_.-‘_'__"‘_'“.'.--_-"'_."“;' i, T e

r_/_ J\-‘/\‘\{N x___,"l':ﬂl.f-_:—_‘___ e

Sekil 14. VBY’ligi olan hastanin sag taraf Dix-Hallpike testinde yon degistiren

nistagmus
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Dix-Hallpike Left  vico

Bugne
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[Gipire

Sekil 15. VBY’ligi olan hastada sag Dix-Hallpike testinde goriilen vertikal

nistagmus

Tablo 17. Vestibiiler hastalik tiiriine gore pozisyon testi pozitif hastalarda

periferik nitelikte (horizontal ve rotatuar nistagmus) ve santral nitelikte (vertikal ve

yon degistirici nistagmus) nistagmusun goriilmesi

Vestibiiler Pozisyon testinde nistagmus 6zelligi P

hastalik Horizontal + Rotatuar | Vertikal + Yon degistirici | Toplam | degeri
Sayt (%) Sayt (%)

Periferik 44 (89.8) 5 (10.2) 49

Santral 54 (84.4) 10 (15.6) 64 0.574

Toplam 98 (86.7) 15 (13.3) 113
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Tablo 18. Pozisyon testinde vertikal ve yon degistirici nistagmusu olan 15

hastanin klinik tanilari, yasi, cinsiyeti

Klinik tan1 Yas | Cinsiyet | Nistagmusun tipi
Meniere 49 | Erkek Y0On degistirici
Meniere 58 | Kadin | YOn degistirici
Meniere 48 | Kadin | Vertikal

Ani igitme kaybi 55 | Erkek YoOn degistirici
Labirentit 34 | Kadin | Vertikal

VBY 66 | Kadin | YOn degistirici
VBY 55 | Kadin | YOn degistirici
VBY 86 | Kadin | YOn degistirici
VBY 51 | Erkek | YOn degistirici
VBY 53 | Kadin | YOn degistirici
Migren vestibiilopati | 17 | Erkek | Yon degistirici
Serebellar infarkt 38 | Erkek | YOn degistirici
Servikal vertigo 71 | Kadin YoOn degistirici
Servikal vertigo 73 | Kadin | YOn degistirici
Servikal vertigo 43 | Kadin YoOn degistirici

Tablo 19. Tiim gruplarda kalorik giigsiizliik ve yon iistiinliigli ortalamasi

Grup Kalorik giigsiizliik | Yon tistiinliigii | Toplam sayt
Ortalamasi Ortalamasi
(% olarak) (% olarak)
Meniere 32.8 24.3 78
BPPV 13.4 12.1 59
Ani igitme 51.8 26.5 13
Kaybi
Vestibiiler 37.5 22.1 9
Norinit
Vestibiiler 18.8 16.6 5
Shwannoma
Labirentit 74 48 1 (2 hasta kulak zar1
perforasyonundan dolay1
dahil edilemedi)
Perilenf fistili | 100 56 1
VBY 20.3 15.6 61
Migren 14.5 14.3 13
Vestibiilopati
Organik santral | 21 13 12
Kardiyojenik, 13 12 30
Metabolik
Servikal 15 12.4 38
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Tablo 20. Meniere hastalar1 ve diger tiim hastalarin kalorik giigsiizliik ve yon

iistiinliigii ortalamast

Sayi | Ortalama | Standart | P

(% olarak) | deviasyon | degeri

Kalorik giigsiizliik | Meniere | 78 32.8 22.3

Ortalamasi Digerleri | 242 | 19.5 20.3 0.000
Yon iistiinliigii Meniere | 78 24.3 18.5

Ortalamasi Digerleri | 242 | 14.7 14.0 0.000
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Sekil 16. Sag kulak Meniere hastasinin sag taraf kalorik gii¢stizliigii
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AIK’I1 13 hastanin kalorik giigsiizliik ortalamasi 51.8’ken diger 307 hastanin
kalorik gligsiizliik ortalamasi 21.5°ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.008). AIK’l1 13 hastanmn yon iistiinliigii ortalamas1 26.4’ken diger 307 hastanin
ortalamast 16.6 idi. YOn istiinliigii ortalamasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.153).

Vestibiiler norinitli 9 hastanin kalorik giigsiizliik ortalamas1 37.5’ken diger 311
hastanin kalorik giigsiizliik ortalamasi1 22.3’tii. Bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(p=0.037). Vestibiiler ndrinitli 9 hastanin yon istiinliigii ortalamas1 22.1’ken diger
311 hastanin ortalamasi 16.9 idi. YOn istiinligli ortalamasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.331).

Vestibiiler schwannomali 5 hastanin kalorik gii¢siizliik ortalamas1 18.8’ken diger
315 hastanin kalorik gii¢siizliik ortalamasi 22.8’di. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlt degildi (p=0.679). Vestibiiler schwannomali 5 hastanin yon istiinliigi
ortalamast 16.6 iken diger 315 hastanin ortalamasi 17.1 idi. Yon istiinliigi
ortalamasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p=0.946).

BPPV’li 59 hastanin kalorik gii¢siizliik ortalamasi 13.4’ken diger 261 hastanin
kalorik giigsiizlik ortalamas1 24.8°di. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.000). BPPV’li 59 hastanin yon istiinligi ortalamas1 12.1 iken diger 261
hastanm ortalamas1 18.1 idi. Yon istiinliigli ortalamasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.001). BPPV hastalarinin kalorik gii¢siizliik ve yon istiinligi
ortalamas1 diger tiim hastalarin ortalamalasina gére daha diisiiktli ve fark istatistiksel
olarak anlamliydi.

VBY’li 61 hastanin kalorik giicsiizliik ortalamas1 20.3’ken diger 259 hastanin
kalorik giigsiizliikk ortalamasi 23.3°tii. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.334). VBY’li 61 hastanin yon {Ustlinliglii ortalamas1 15.6 iken diger 259
hastanm ortalamasi 17.4 idi. Yon istiinliigli ortalamasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml1 degildi (p=0.430).
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Tablo 21. Tiim gruplarda Hallpike ve pozisyon testi pozitif ve negatifligi

Grup Hallpike testi | Pozisyon testi
Negatif | Pozitif | Negatif | Pozitif
Sayt (%) | Sayi (%) | Sayr (%) | Sayi (%)

Meniere n=78 45 (57.7) | 33 (42.3) | 52 (66.7) | 26 (33.3)

BPPV n=59 234 57 (96.6) | 44 (74.6) | 15(25.4)

Ani igitme 7(53.8) | 6(46.2) | 8(61.5) |5(38.5)

Kaybi n=13

Vestibiiler 8(88.9) |1(11.1) |8(88.9) |1(11.1)

Norinit n=9

Vestibiiler 3(60.0) |2(40.0) |2(40.0) |3(60.0)

Shwannoma n=5

Labirentit n=3 1(33.3) |2(66.7) |2(66.7) |1(33.3)

Perilenf fistiilii n=1 1 0 1 0

VBY n=61 29 (47.5) | 32(52.5) | 29 (47.5) | 32 (52.5)

Migren 9(69.2) [4(30.8) |10(76.9) | 3(23.1)

vestibiilopati n=13

Organik santral n=12 | 5 (41.7) | 7(58.3) | 7(58.3) | 5(41.7)

Kardiyojenik, 28(93.3) | 2 (6.7) 25(83.3) | 5(16.7)

Metabolik n=30

Servikal n=38 21(55.3) | 17(44.7) | 17 (44.7) | 21 (55.3)

Tablo 22. BPPV hastalar1 ve diger tiim hastalarin Hallpike testi pozitif ve

negatifligi
Hallpike testi
Negatif Pozitif Toplam | P degeri
Sayt (%) Sayt (%)
BPPV 2(3.4) 57 (96.6) | 59
Digerleri | 157 (59.7) | 106 (40.3) | 263 0.000
Toplam | 159 (49.4) | 163 (50.6) | 322
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Tablo 23. Meniere hastalar1 ve diger tiim hastalarin Hallpike testi pozitif ve

negatifligi
Hallpike testi

Negatif Pozitif Toplam | P degeri
Sayt (%) | Sayr (%)

Meniere | 45 (57.7) |33 (42.3) |78

Digerleri | 114 (46.7) | 130 (53.3) | 244 0.092

Toplam | 159 (49.4) | 163 (50.6) | 322

Tablo 24.

Servikal vertigo hastalar1 ve diger tiim hastalarin pozisyon testi pozitif

ve negatifligi

Pozisyon testi
Negatif Pozitif Toplam | P degeri
Sayt (%) Sayt (%)
Servikal vertigo | 17 (44.7) | 21 (55.3) | 38
Digerleri 188 (66.2) | 96 (33.8) | 284 0.016
Toplam 205 (63.7) | 117 (36.3) | 322

Tablo 25. VBY hastalar1 ve diger tiim hastalarin pozisyon testi pozitif ve

negatifligi
Pozisyon testi
Negatif Pozitif Toplam | P degeri
Sayt (%) Sayt (%)
VBY 29 (47.5) |32 (52.5) |61
Digerleri | 176 (67.4) | 85 (32.6) | 261 0.004
Toplam | 205 (63.7) | 117 (36.3) | 322
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8. TARTISMA

Norootolojinin en karmasik boliimlerinden birisini olusturan vestibiiler sistem
hastaliklarinda, elektro-nistagmografik (ENG) yontemlerin uygulamaya girmesi ile
tani ve ayirici tanida 6nemli agamalar saglanmustir. Elektronistagmografi yontemi alt1
ana testi kapsamaktadwr. Bunlar; gaze testleri, saccad testi, smoot-pursuit testi,
optokinetik test, pozisyonel testler ve bitermal kalorik testtir. YOnii degisken,
diskonjuge, optik fiksasyon ile suprese olmayan spontan nistagmus, gaze
nistagmusu, smooth pursuit'de bozulma, saccadik dismetri, optokinetik asimetrik
nistagmus, optik fiksasyon supresyonunda basarisizlik ve prematiire kalorik doniis
santral lezyonlar lehine 6nemli bulgulardir. Dix-Hallpike manevrasinda elde edilecek
tipik bulgular patolojinin periferik kaynakli oldugunu gdsterir. Bitermal kalorik test
ile diger ENG bulgular1 olmaksizin lezyonun lokalizasyonu hakkinda karar
verilemez. ENG igindeki testler bir biitiindiir, bunlar1 tek tek degerlendirmek
hatalidir. Ciinkii herbir testten elde edilen bulgular tek baslarina anlam ifade
etmezler. Bu yilizden ENG testleri bir biitiin olarak kabul edilmeli ve elde edilen
ENG bulgular1 birlikte degerlendirilmelidirler. Bu c¢alismada klinigimizde video
ENG uygulanan hastalara iligkin kayitlar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Yiiziki periferik vestibiiler hastalig1 olup ENG yapilan hastanmn dahil edildigi bir
calismada 70 hastada anormal ENG bulgular1 bulunmus ve anormal ENG bulgular1
olan 26 hastanin Meniere, 7 hastanin vestibiiler norinit, 8 hastanin vestibiiler
schwannoma, 4 hastanin BPPV ve 1 hastanin migren tanisi, bir hastann AIK, bir
hastanmn perilenf fistiili ve 2 hastanin otoimmiin i¢ kulak hastalig1 tanis1 aldigi
belirtilmektedir.*’ Bu calismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da Meniere
hastalarmin sayisinin fazlahigr goriilmektedir. Calismamiza 322 hasta dahil edildi.
Yetmissekiz hasta (% 24.2) Meniere, 59 hasta (% 18.3) BPPV, 13 hasta (% 4) AIK, 9
hasta (% 2.8) vestibiiler norinit, 5 hasta (% 1.6) vestibiiler schwannoma, 3 hasta (%
0.9) labirentit, 1 hasta (% 0.3) perilenf fistiilii, 61 hasta (% 18.9) VBY, 13 hasta (%
4) migren vestibiilopati, 12 (% 3.7) organik santral hastalik grubu, 30 hasta (% 9.3)
kardiyonejik ve metabolik hastalik grubu, 38 hasta (% 11.8) servikal vertigo tanisi
almistt. BPPV’li hasta oranmin az olmasinin nedeni BPPV hastalarina ¢ogunlukla

klinigimizde hikaye ve frenzel gozliigiiyle yapilan Dix-Hallpike testi pozitifligiyle
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tan1 konmas1 ve hastalarin ENG’ye yOnlendirilmemesidir. Video ENG ortaminda
yapilan Dix-Hallpike testinin bizim muayene sirasinda uyguladigimiz Dix-Hallpike
testiyle negatif sonuc¢ alman 59 hastada pozitif ¢ikmasi, video ENG’nin BPPV
tanisindaki degerini gostermektedir. Baska bir deyisle klinik tanisinda siiphe
duydugumuz BPPV hastalarma video-ENG analizi yaptirmak taniya yardimci
olacaktir. Vestibiiler norinitli hasta sayisinin (% 2.8) az olmasini akut donemde
hastalara ENG yapmay1 tercih etmememize ve hastalarm iyilestikten sonra bu testi
yaptirmak istememeleri oldugu kanisindayiz. Calismamizda VBY oran1 % 18.9 (61
hasta) idi. Bilindigi gibi VBY yashlarda en sik vertigo nedenidir.' Bizim
caligmamizda da VBY’i olan hastalarda yas ortalamasi 59.6 olup klinik gruplar
arasinda en yagl gruptu.

Ikiyiizkirk BPPV’li hastay1 kapsayan bir caligmada gegirilmis vestibiiler ndrinit
Oykiisii olan hasta orant % 15 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda ellidokuz
BPPV hastamizin 10 (%16.9) tanesinin Oykiisiinde gecirilmis vestibiiler norinit
mevcuttu. Gross ve arkadaslar1 Meniere’de hidrops nedeniyle olusan hasarm Meniere
birlikteligi olan BPPV’den sorumlu oldugunu ileri siirmiistiir.*® Calismamizda 1
hastada BPPV ve Meniere beraberligi mevcuttu. Ishiyama ve arkadaslarinin yaptigi
calismada BPPV’li hastalarda migrenin daha sik oldugu gosterilmis ve her iki
hastaligin birlikte goriilmesinden labirentin arteriyel vazospazmi suglanmustir.* Bir
hastamizda BPPV ve migren beraberligi vard.

Vestibiiler schwannoma’l1 hastalarda ani isitme kaybmin ilk semptom olma orani1
% 10 olmasma ragmen bizim ¢alismamizda % 20 bulunmustur.' Bes vestibiiler
schwannoma hastamizin 1°nde ilk semptom ani isitme kaybiydi. Calismamizda
smirli sayida vestibliler schwannoma hastasmin bulunmasinin, oran yiikseklgine
sebep oldugu diistintilmiistiir.

Pediatrik vestibiilopatinin etyolojisinin arastirildigi1 3 ¢aligmanin sonuglarinin
bildirildigi literatiirde, Balatsouras’in calismasinda 55 paroksismal vertigolu ¢cocugun
28’inde etyoloji viral hastalik, 20’sinde migren, 7’sinde ¢ocukluk cagi benign
paroksismal vertigosu saptanmistir. Bildirilen ikinci ¢aligmada 51 vertigolu cocugun
15’inde ¢ocukluk ¢ag1 paroksismal vertigosu, 15’inde otitis media, 12’sinde migren,
9’unda viral hastalik belirtilmistir. Bildirilen {i¢lincii calismada 58 vertigolu ¢cocukta

34 cocukta migren, 12 ¢ocukta cocukluk ¢agi paroksismal vertigosu, 12 ¢ocukta
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BPPV saptanmistir. Bizim c¢alismamizda sadece 13 ¢ocuk bulunmaktadir. Birinde
Meniere, 7’sinde BPPV, 1’inde migren, 1’inde serebellar infarkt ve 3’iinde
kardiyojenik hastalik tanilari mevecuttu.”’

Migren tanis1 almis 37 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada hastalarin 13’iinde
vertigo, 13’linde dizziness oldugu rapor edilmistir. Hastalara yapilan ENG analizi
sonucunda 2 hastada sakkadik bozukluk, 8 hastada pursuit test bozuklugu, 5 hastada
optokinetik test bozuklugu, 6 hastada gaze nistagmusu, 8 hastada pozisyonel
nistagmus, 10 hastada kalorik gii¢siizlik bulunmustur.”' Baska bir ¢alismada migren
tanili 36 hastaya ENG yapilmis ve 11 hastada sakkadik test bozuklugu, 14 hastada
pozisyonel nistagmus gozlenmis ve 4 hastanin kalorik testinde bozulma
saptanmustir.”” Bizim calismamizda 13 migren vestibiilopatili hastan 1’inde
sakkadik bozukluk, 3’iinde pursuit test bozuklugu, 7’sinde optokinetik test
bozuklugu, 1’inde gaze nistagmusu, 3’ilinde statik pozisyonel test nistagmusu, 4’iinde
Hallpike testinde nistagmus mevcuttu ve 3’iiniin kalorik gii¢siizliigii mevcuttu. Bu
sonuglar, migren vestibiilopatide vestibiiler sistemin santral yollarmin etkilendigini
diisiindiirmektedir.

Gaze yOniine olan nistagmus (Gaze evoked nistagmus) santral sinir sistemi
lezyonu, ilag alimi1 ve metabolik hastaliklarda gbriilebilir.”® Serebellar ve beyin sap1
lezyonlarinda bakis yonii ile yon degistiren gaze nistagmusu ortaya g¢ikar. Yana
bakigta ortaya c¢ikan vertikal nistagmus kafa tabani, servikomediiller bdlge

patolojilerinde ve VBY’de gériilebilir.54’55’56

Calismamizda, santral vestibiiler
hastalig1 olan 152 hastanin 22’sinde (% 14.4) gaze testi bozuklugu varken, periferik
vestibiiler hastaliklarda (166 hasta) gaze testi bozuklugu olan hasta yoktu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi. VBY’ligi olan 61 hastanin 10 tanesinde, organik
santral bozuklugu olan 12 hastanin 6 tanesi, servikal vertigo tanisi alan hastalarin 4
tanesinde ve kardiyojenik ve metabolik hastalifi olanlarin 2 tanesinde gaze testi
bozuklugu vardi.

Sakkadik morfolojik anormalliklerde serebellum disfonksiyonu diisiiniiliir,
sakkadik hareketlerde bozukluk, pursuitlerden daha belirginse serebellar bir lezyon
varligi kesindir.’’ Calismamizda 4 Serebellar infarkti ve 1 serebellar hemisfer

anjiomu olan hasta mevcuttu ve hepsinde sakkadik bozukluklar gozlendi. Sakkadik

g0z hareketlerinde izlenen uzamig latans ve azalmis pik hizlar1 beyin sapt ve
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serebellar lezyonlarmn varligmm bir belirteci olduguna inamlir.”® Serebellumun dorsal
vermis ve fastigial niikleus bolgesini etkileyen lezyonlarda ENG’de diger testlerden
daha ¢ok sakkadik dismetrinin 6n planda oldugu sakkadik test bozukluklar1 izlenir ve
ayn1 bolgenin tutulumu klinik olarak kolaylikla periferik patolojiler ile karisabilen
yineleyici vertigoya yol agabilir.® Bazal ganglion lezyonlarinda (Parkinson), letarjik
ve sedatize hastalarda, metabolik hastalarda, myastenia graviste, okuler myopatide

sakkad hiz1 yavaslar,”**

Calismamizda 30 kardiyojenik ve metabolik hastali1 olan
hasta vardi ve 27’sinde sakkad hizi yavasti ve bu grupta en ¢ok goriinen sakkadik
bozukluk sakkad hizinda yavaslama idi. Calismamizda santral vestibiiler hastalik
grubunda sakkadik patoloji belirgin dl¢iide fazlaydi. Calismamizda santral vestibiiler
hastalig1 olan 152 hastanin 117’sinde (% 76.9) sakkad testi bozuklugu varken
periferik vestibiiler hastaliklarda (166 hasta) sakkad testi patolojisi olan hasta sayis1
36 (% 21.6) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Caligmamizda santral
vestibiiler hastaliklardan 61 VBY hastasinin 50°sinde, 13 migren vestibiilopati
hastasimin 1°nde, 12 organik santral patolojisi olan hastanin 9’unda, 30 kardiyojenik
ve metabolik hastaligi olan hastanin 30’unda ve servikal vertigo grubunda olan 38
hastanm 27’sinde sakkadik bozulma mevcuttu.

Kose tliimdrlerinde optokinetik nistagmus asimetrisi beyin sapt basisini
diisiindiirmelidir.”® Calismamizda 5 vestibiiler schwannomu olan hasta mevcuttu ve
ikisinde optokinetik testte bozukluk vardi. Serebellar atrofilerde degisik optokinetik
nistagmus anormallikleri gériilmesine ragmen en sik goriilen diizensiz amplitiid ve
frekanstir. Beyin sap1 lezyonlarinda iki tarafli optokinetik nistagmus baskilanisi
goriilebilir. Bu bolge lezyonlarinda artan uyari hizina karsi azalan yanit hizi
goriilebilir.”® Optokinetik nistagmus hasta ile iyi kooperasyon gerektiren ve dogru
yanit i¢in goz hareketleri ve balans gibi diger dengeyi etkileyen yapilarin iyi ¢aligir

konumda olmas: gereken bir testtir.”'*>°

Calismamizda santral vestibiiler hastaligi
olan 152 hastanin 50’sinde (% 32.8) optokinetik test bozuklugu varken periferik
vestibliler hastaliklarda (166 hasta) optokinetik testte bozuklugu olan hasta sayisi
18°di (% 10.8). Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Siniizoidal diiz takip testi beyin sapi, serebellum ve kismende serebellopontin
baglantilar1 degerlendiren bir testtir.’ Siniizoidal diiz takip testinde dalga

morfolojisindeki anormallikler tipik olarak beyin sap1 patolojilerinde goriiliir, ancak
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nadiren serebellum ve serebral korteks lezyonlarinda da goriilebilir. Sintizoidal diiz
takip (smoot-pursuit) testinde goriilen hiz kazancinda anormallik ise beyin sap1 ve
bazal ganglion patolojileri hakkinda ipucu verebilirler." Santral vestibiiler hastalig:
olan 152 hastamizin 21’inde (% 13.8) pursuit test bozuklugu varken periferik
vestibiiler hastaliklarda (166 hasta) smoot-pursuit test bozuklugu olan hasta sayisi
3’tii (% 1.8). Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Calisgmamizda santral vestibiiler
hastalig1 olan 61 VBY hastasinin 6’sinda, 12 organik santral patolojisi olan hastanin
3’linde, 30 kardiyojenik ve metabolik hastalig1 olanlarin 4’iinde, 38 servikal vertigo
hastasimin 5’inde, 13 migren vestibiilopati hastasinin 3’iinde pursuit testte bozukluk
mevcuttu. Corvera ve arkadaglar1 pursuit test anormalliklerini géz ve norolojik
hastaliklarda, sinir sistemini etkileyen sistemik hastaliklarda katdetmistir.>

Fiksasyon indeksi bozuksa santral patoloji 6zellikle serebellar patoloji akla gelir
ve beraberinde siklikla sakkadik pursuit gozlenir.”® Calismamizda santral vestibiiler
hastalig1 olan 152 hastanin 7’sinin (% 4.6) fiksasyon indeksi orani patolojikken
periferik vestibiiler hastaligi olan 166 hastanin higbirinde patoloji yoktu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Takemori ve Cohen fiksasyon supresyon cevabinin
vestibiiloserebellum, flokkulus ve baglantilarmm cevabi oldugunu gozlemisler.*
Calismamizda santral vestibiiler hastaligi olan 152 hastanin 20’sinde (% 13.1)
spontan nistagmus varken periferik vestibiiler hastalig1 olan 166 hastanin hi¢birinde
spontan nistagmus yoktu. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi; ancak klinik olarak
bir anlam yoktu. Ciinkii periferik vestibiiler patolojilerde akut atak sirasinda spontan
nistagmus goriilebilir. Klinigimizde akut atak smrasinda ENG yapilmamasi
hastalarimizda spontan nistagmus saptanmamasina sebep olabilir.

Bagska bir ¢caligmada vertigo semptomu olan ve 564 hastanin katildig1 6 otolojik
hastalik grubu incelenmistir. Bu hastalarin 243’1 Meniere (69 erkek, 174 kadin, yas
ortalamasi 44), 128’1 vestibiiler schwannoma (49 erkek, 79 kadin, yas ortalamasi 47),
60’1 vestibiiler norinit (25 erkek, 35 kadin, yas ortalamasi 42), 58’1 BPPV (18 erkek,
40 kadin, yas ortalamasi 44), 54’1 travmatik vertigo (28 erkek, 26 kadin, yas
ortalamasi 39), 21 ani isitme kayb1 (14 erkek, 7 kadin, yas ortalamas1 47) hastasidir.
Vestibiiler schwannoma’li hastalarin % 76’sinda ¢inlama, % 49’unda vertigo ve
ENG’lerinde pursuit testte hiz kazancinda azalma, kalorik testte belirgin asimetri

gozlenmis. Kalorik giicsiizliik ortalamasi vestibiiler schwannomada 57, BPPV’de
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17, Meniere’de 24, AIK’da 22, vestibiiler nérinitte 33, travmatik vertigoda 19 olup
vestibiiler schwannomadaki giigsiizlik anlamli derecede farkli bulunmustur.®’
Periferik vestibiiler hastaliklarda karsi tarafa yon istiinliigiiniin oldugunu gdsteren
yaymlar vardir.®” Cahsmamizda periferik vestibiiler hastaliklarda kalorik giigsiizliik
ortalamast 27.5, santral vestibliler hastaliklarda kalorik giligsiizlik ortalamasi
16.9°du. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi. Bizim g¢aligmamizda periferik
hastaliklarda yon istiinliigii ortalamasi 20.0, santral vestibiiler hastaliklarda 13.7 idi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Pozisyonel testte tiim yonlere hem horizontal hem vertikal nistagmus varligi
mezensefalonu da iceren diffuz lezyonlar1 veya beyin sap1 ve serebellum lezyonlar1
ile kombine bilateral serebral hemisfer lezyonlarini diisiindiiriir.® Calismamizda
periferik vestibiiler hastaliklarda pozisyon testi pozitifligi olan hasta sayis1 49 (%
29.5), santral vestibiiler hastaliklarda 64 (% 42.1) idi. Santral vestibiiler
hastaliklardaki pozisyon testi pozitifligi daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi. Bir vaka ¢alismasinda kalorik giigsiizliigii olmayan ve statik pozisyonel
test pozitifligi olan orta hat serebellar teratomlu hastanin operasyon sonrasi
pozisyonel testte diizelme oldugu gozlendi.®’ Bazi yazarlar yonii degisken pozisyonel
nistagmusun santral patolojiler lehine bulgular oldugunu savunsa da bugiin i¢in kabul
gdren ve bir ¢ok arastirmaci tarafindan kabul edilen goriis statik pozisyonel testlerde
gdzlenen nistagmus, ister yonii sabit ister yonii degisken olsun periferik veya santral
patoloji lehine degerlendirilemeyecegi seklindedir.**®® Hemenway (1968), 44
vakalik poststapedektomi sonrasi fistiilii olan hastalarda en dikkat ¢eken bulgu olarak
fiksasyonla azalan pozisyonel nistagmusu gozlemlemislerdir.”” Singleton ve
arkadaslar1 34 vakalik perilenf fistiili olan hastanin % 91°nde kanal parezisi, %
94’nde pozisyonel nistagmus gozlemisler.”’ Barber ve Wright (1973), pozisyonel
nistagmusun patolojik kriterlerini tanimlamiglardir. Bu kriterler tek bas pozisyonunda
yon degistiren nistagmus, yavas faz hizi 6 derece/saniyeden biiyiik olan nistagmus,
en az li¢ bas pozisyonunda siirekli olan nistagmus, en az {i¢ bas pozisyonunda aralikli
nistagmustur.”' Bir baska ¢alismada ¢ogunda yonii sabit nistagmusun periferik
hastaliklarda oldugu gézlemlenmistir.”” Buna karsilik Barber ve Stockwell santral
sinir sistemi lezyonlarindan yonii sabit nistagmus elde edememislerdir.”® Sekinati ve

arkadaslar1 santral lezyonlarda yonii sabit nistagmus kaydetmistir.”” Baska bir
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bilimsel raporda yonii degisken pozisyonel nistagmusun en sik periferal lezyonlarda
oldugu gozlemlenmistir.”> Calismamizda pozisyonel testte vertikal ve yon degistirici
nistagmus santral hastaliklarda daha fazla olsa da istatistiksel olarak anlaml1 degildi.
Hallpike testinde santral vestibiiler bozuklugu olan hastalarimizda vertikal ve yon
degistirici nistagmus daha fazlaydi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Stahle ve Bergman (1967), Meniere hastalarini 3 yi1l boyunca takip etmisler ve
bilateral hastalikk oranin1 %14 olarak bulmuslar, takip etme siiresini 10 yila
¢ikardiklarinda hastalarm %25’inde bilateral hastalik bulmuslar.”* Yiizyirmiiki
Meniere hastasimnin vestibiiler test sonuglarinin degerlendirildigi bir c¢aliymada
olgularin 49°u erkek, 73’1 kadindi ve ortalama yas 47 olarak verilmisti. Caligmada
Meniere hastalig1 olan sag kulak sayis1 60, sol kulak sayis1 62 idi. Hastalarin hastalig1
stiresi ortalama 3.4 yil, ilk hastalik baglama yas1 ortalama 44 olarak gozlenmisti.
Hastalarim % 58’inde kalorik gii¢siizliik mevcuttu ve % 33 hastada yon istiinligi
vard.”” Diger bir calismada fiksasyonla azalan pozisyonel nistagmusun Meniere
hastalarinda sik gozlendigi ve yine ayni ¢aligmada hastalarin %80-85’inde kalorik
giigsiizliik saptanmustir.”®  Yapilan cahismalarda yon istiinliigiiniin - lezyon
lokalizasyonunda, kalorik giigsiizliikten daha zayif bir deger tasidig1 saptanmustir.”””®
Calismamizda 78 Meniere hastasmin 27’si erkek, 51’1 kadindi. Yas ortalamasi 46.5°ti
(14-74) . Ug hastada bilateral hastalik vardi fakat 2 hastanm takibi dis merkezde
yapildigindan ¢aligmaya dahil edilmedi. Calismamizda kadin sayist erkek sayisinin
iki katma yakindi. Bilateral hastalik sayismin az olmasmin sebebi hastalarin takip
stirelerinin kisa olmasi oldugu diisiiniildii. Bes yil siireli takip edilseydi hastalarda
bilateral hastalik yiizdesi artabilirdi.”* Meniere hastalarmuzin kalorik giigsiizlik
ortalamasi 32.8’ken diger tiim hastalarda 19.5 olup, Meniere hastalarindaki kalorik
giicstizliik ortalamasindaki fazlalik istatistiksel olarak belirgin derecede anlamliydi.
Meniere hastalarindaki yon ustiinliigii ortalamasi 24.3’ken diger tiim hastalarda 14.7
olarak bulundu ve Meniere hastalarindaki yon stiinliigii fazlalig: istatistiksel olarak
anlamliydi. Calismamizda 78 Meniere hastamizin 33’tinde Hallpike testi pozitifligi,
26 hastada pozisyonel test pozitifligi gozlendi ve pozisyonel testlerde goriilen
nistagmuslarm hepsi fiksayonla azaliyordu. Hastalarimizin 53 (% 68)’linde kalorik

giigsiizlik mevcuttu. (%14°ln iizeri kalorik giigsiizlik kabul edildi) Meniere
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hastaliginda kalorik giicstizliik tanida faydali bir bulgu olmakla birlikte beraberinde
fiksasyonla azalan pozisyonel nistagmus goriilebilir.

Vestibiiler norinitli (25 erkek, 35 kadin) 60 vakalik bir ¢aligmada hastalarin
kalorik giigsiizlik ortalamasi 33 olarak saptanmustir.®’ Calismamizda vestibiiler
norinit hastalarinm kalorik gligsiizliik ortalamasi 37.5’ken diger tiim hastalarin
kalorik giligsiizlik ortalamasi 22.3’ti. YOn istiinliigli ortalamasi vestibiiler norinit
hastalarinda 22.1’ken diger tiim hastalarm ortalamasi 16.9°du. Vestibiiler norinit
hastalarinda kalorik gii¢siizliik ortalamasi fazlalig1 istatistiksel olarak anlamliyken
yon Ustiinliigii ortalamasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Hastalarimizin kalorik gii¢siizliik ortalamasinin beklenenden diisiik olmasini, akut
donemde ENG analizi yapilmamasina ve akut donem sonrasi vestibiiler sistemi
aktive edici ilaglarin kullanimina bagli vestibiiler fonksiyon diizelmesi olabilir.

Oniki AIK’I1 hastanin kalorik cevabinim degerlendirildigi bir calismada (5 erkek,
7 kadin, 59.7 yas ortalamasi) 10 hastada kalorik stimiilasyon cevabi alinamamis, 2
hastada kalorik cevabin azaldigi gdzlenmistir.”” Calismamizda Ani isitme kaybi
(AIK) hastalarinin kalorik giigsiizliik ortalamas1 51.8’ken diger tiim hastalarin
kalorik giigsiizliik ortalamas1 21.5’ti. Yon {istiinliigii ortalamas1 AIK hastalarinda
22.9’ken diger tiim hastalarin ortalamasi 15.3’tii. AIK hastalarinda kalorik giigsiizliik
ortalamas1 fazlalig1 istatistiksel olarak anlamliyken yon istlinliigli ortalamasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarimizin 4’iinde isitmede iyilesme
gbzlenmistir. AIK hastalarinda kalorik giigsiizlikk dnemli bir tan1 bulgusudur.

Bir ¢alismada 12 vestibiiler schwannomali hastanin 10’unda tek tarafli kalorik
gligsiizlik bulunmus ve kalorik gii¢siizliiglin tiimdriin boyutuyla ilgisi oldugu
géizlenmistir.go Baloh’un (1970), serisinde 2cm’den kiiglik tiimorii olan hastalarda
kalorik giigsiizliik bulunmamustir.®' Elli vestibiiler schwannomali hastanm katildig:
bir caligmada 35 hastanin tiimorii 15 mm’den kiigiik, 2’sinin 16-25 mm arasi, 13
hastanim tiimoér boyutu 29-39 mm aras1 bulunmus ve hastalarin 34’iinde kalorik test
normal bulunmustur.® Vestibiiler schwannomali 202 hastay: kapsayan bir calismada
(105 kadm, 97 erkek, yas ortalamasi 51) ENG’de santral bulgular gézlenmeyen 140
hastanin timor boyutu ortalamasi 1.98 cm, ENG’de anlamli santral bulgular
gozlenen 31 vakada ise timor boyut ortalamasi 3.23 cm olarak bulunmustur.®

Calismamizda vestibiiler schwannoma hastalarinin kalorik giigsiizliikk ortalamasi
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18.8’ken diger tiim hastalarin kalorik gii¢stizliik ortalamasi 22.8’ti. Yon iistiinligii
ortalamasi vestibiiler schwannoma hastalarinda 16.6 iken diger tiim hastalarin
ortalamast 17.1 idi. Vestibiiler schwannoma hastalarinda kalorik gligsiizlik
ortalamas1 fazlalig1 istatistiksel olarak anlamli degildi ve yon istiinligi
ortalamasmdaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarimizda kalorik
gli¢siizliik oranmin diisiikliigliniin sebebi tiimor boyutunun 15 mm’den kii¢iik olmasi
olarak diistintilmiistiir.

BPPV’li 526 hastaya ENG kaydi yapilan bir ¢alisma grubunun 345’1 kadin (yas
ortalamas1 54), 181 erkekti (yas ortalamasi 56). Hastalik 314 hastada sag kulagi,
212’sinde sol kulagi tutmaktaydi. Dortylizotuzdokuz hastada kalorik giigsiizliik
saptanmamis buna karsilik 87 (% 16.5) hastada kalorik giigsiizlik bulunmustur.*
Yiizyirmiiki BPPV tanili hastanin (54 erkek, yas ortalamasi 61.8, 68 kadm, yas
ortalamasi, 59.6) dahil edildigi bir caliymada 33 hastada (% 27) tek tarafli kalorik
gligsiizliik, 21 hastada (% 17.2) yon istiinliigii, 10 hastada (% 8.2) hem tek tarafli
kalorik gii¢cstlizliik hem yon istiinligli saptanmistir. Calismamizda BPPV hastalarinin
kalorik giligstizliik ortalamasi 13.4’ken diger tiim hastalarin kalorik gligsiizliik
ortalamasi 24.8’ti. YOn Ustiinliigii ortalamas1 BPPV hastalarinda 12.1’ken diger tiim
hastalarin ortalamas1 18.1°di. BPPV hastalarinda kalorik gii¢siizliik ortalamasi
disiikliigii ve yon lstiinliigii ortalamasindaki diisiikliik istatistiksel olarak anlamliydi.
Posterior kanal BPPV’si siklikla goriiliir. Dolayisiyla kalorik test horizontal kanali
analiz eder. Bazi yazarlar BPPV’de nadir goriilen kalorik giicsiizliik sebebinin
horizontal kanal BPPV’horizontal semisirkiiler kanal disfonksiyonu olabilecegini
ongdrmiisler.®

Dokuz hastanin (1 erkek, 8 kadin, yas ortalamasi 49) dahil edildigi bir
calismada, 2 hastada servikal lordozda diizlesme, 4 hastada servikal listezis, 3
hastada servikal omur dejenerasyonu bulunmustur. Iatrojenik servikal manipulasyon
sonras1 akut vertigosu olan 9 hastaya ENG testi uygulanmigtir. ENG’de 4 hastada
anormal kalorik sonug, 6 hastada optokinetik testte bozukluk, 5 hastada pursuit test
bozuklugu, 4 hastada spontan nistagmus gozlenmistir. ENG’de olusan multiple
santral bulgular servikal manipulasyon sonrasi olusan boyun damarlarinda kan
akimmin azalmasina baglanmistir. Bu azalan akim MR anjio ve doppler USG ile

gosterilmistir.*® Calismamizda servikal vertigolu hasta grubunda ENG’de multiple
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santral bozukluk vardi Otuzsekiz servikal vertigo hastamizin 27’sinde sakkad
testinde bozukluk, 9°’unda optokinetik testte bozukluk, 5’inde pursuit testte bozukluk,
4’linde gaze nistagmusu mevcuttu. Servikal vertigo hastalarmin ENG’sinde santral
bulgular goriilmesi santral vestibiiler sistemi tutan bir hastalik oldugunu gostermistir.

Sonug olarak ¢aligmalarimizda periferik ve santral vestibiiler hastalik ayriminda
ENG’de santral bulgu olarak degerlendirilen gaze testte, optokinetik testte, pursuit
testte, sakkad testte bozukluk santral hastaliklarda periferik hastaliklara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiikseklik bulunmustur. Periferik vestibiiler
hastaliklarda Hallpike testteki pozitiflik santral hastaliklara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yliksekti. Santral hastaliklarda pozisyonel testteki pozitiflik
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Periferik vestibiiler hastaliklardaki
kalorik giigstizliik istatistilsel olarak anlamli derecede yiiksekti. Caligmamizda elde
edilen sonuglar, ENG’nin periferik ve santral hastaliklarin ayirict tanisinda onemli

bir yere sahip oldugunu gostermistir.
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9. SONUCLAR

Santral vestibiiler hastaliklarda gaze testi bozuklugu, sakkadik test bozuklugu,
pursuit test bozuklugu, optokinetik test bozuklugu, fiksasyon indeksi bozuklugu
periferik vestibiiler hastaliklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede bozuktu.
Spontantan nistagmus varligi santral vestibiiler hastaliklarda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksekti.

Periferik vestibiiler hastaliklarda kalorik giigsiizlik ve yon stiinligi
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Meniere hastalarindaki kalorik
giigsiizlik ve yOn Ustiinliigii ortalalamasi diger tiim hastaliklara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. AIK hastalarindaki kalorik giigsiizliik
ortalalamas1 diger tiim hastaliklara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti.
Fakat yon istiinliigii ortalamasinda istatistiksel fark bulunamadi. Vestibiiler norinit
hastalarindaki kalorik giigsiizliik ortalalamasi1 diger tiim hastaliklara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Fakat yon tistlinliigii ortalamasinda istatistiksel fark
bulunamadi. Vestibiiler schwannomali hastalardaki kalorik giigsiizliik ortalalamas1 ve
yon Ustlinligli ortalamasinda diger tiim hastaliklara gore istatistiksel fark
bulunamadi. BPPV hastalarindaki kalorik gii¢siizlik ve yon istiinliigli azlig1 diger
tim hastaliklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. VBY ’si
olan hastalardaki kalorik gii¢siizliik ortalalamasinda ve yon ustiinliigii ortalamasinda
diger tiim hastaliklara gore istatistiksel fark bulunamad:.

Periferik vestibiiler hastaliklarda Hallpike testi pozitifligi santral vestibiiler
hastaliklara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksekti. BPPV hastalarinda
diger tiim hastalara gore Hallpike testi pozitifligi fazlalig1 istatistiksel olarak
anlamliydi. Meniere hastalariyla diger hastalar arasinda Hallpike testi pozitifligi
fazlaliginda istatistiksel anlam yoktu.

Santral vestibiiler hastaliklarda pozisyon testi pozitifligi periferik vestibiiler
hastaliklara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazlaydi. Servikal vertigo
hastalarinda diger tiim hastalara gore statik pozisyon testi pozitifligi fazlaligi
istatistiksel olarak anlamliydi. VBY hastalarinda diger tiim hastalara gore statik

pozisyon testi pozitifligi fazlaligi istatistiksel olarak anlamliydi.
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Santral vestibiiler hastalik grubunda periferik vestibiiler hastalik grubuna gore
sag Hallpike ve sol Hallpike testinde goriilen vertikal ve yon degistirici nistagmus
fazlalig: istatistiksel olarak anlamliydi. Santral vestibiiler hastalik grubunda periferik
vestibiiler hastalik grubuna gore statik pozisyon testinde goriilen vertikal ve yon
degistirici nistagmus fazlalig istatistiksel olarak anlamli degildi.

Periferik vestibiiler hastaliklardan Meniere en sik goriilen, santral vestibiiler
hastaliklardan VBY en sik goriilen hastalik olarak saptandi.

Sonug olarak ¢aligmalarimizda periferik ve santral vestibiiler hastalik ayriminda
ENG’de santral bulgu olarak degerlendirilen gaze testte, optokinetik testte, pursuit
testte, sakkad testte bozukluk santral hastaliklarda periferik hastaliklara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiikseklik bulunmustur. Periferik vestibiiler
hastaliklarda Hallpike testteki pozitiflik santral hastaliklara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksekti. Santral hastaliklarda pozisyonel testteki pozitiflik
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Periferik vestibiiler hastaliklardaki
kalorik giigstizliik istatistilsel olarak anlamli derecede yiiksekti. Calismamizda elde
edilen sonuglar, ENG’nin periferik ve santral hastaliklarin ayirict tanisinda onemli

bir yere sahip oldugunu gdstermistir.
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10. OZET

Amac: ENG ile elde edilen elektrofizyolojik bulgularin ne siklikta ve hangi tipte
patolojiler oldugu ayrmtilandirilmis vestibiiler sistemde klinik tutulusun saptanmasi
konusunda ENG’nin yeri ve taniya katkisi arastirilmustir. ENG’nin periferik ve
santral vestibiiler hastaliklar arasindaki tanisal farkliliklar1 ve major 6zelliklerinin
saptanmas1 amaglanmigtir.

Gere¢ ve yontem: Calismamizda 2002 ve 2009 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali vertigo klinigine basvuran ve klinik
tanilar1 kesinlesmis 322 hastanin video ENG kayitlar1 retrospektif olarak analiz
edildi. Timpanik membran perforasyonu olan iki hastaya hava ile uyar1 sistemimiz
olmadigindan kalorik test yapilamadi. Hem periferik hem santral vestibiiler hastaligi
olan 4 hasta periferik ve santral vestibiiler hastaliklarin karsilastirildigi analizlere
dahil edilmedi.

Bulgular: Santral vestibiiler hastaliklardaki gaze testi bozuklugu, optokinetik
test bozuklugu, sakkad testi bozuklugu, pursuit test bozuklugu, fiksasyon indeksi
bozuklugu, spontan nistagmus goriilmesi ve statik pozisyonel testte nistagmus
gorlilme fazlaliginin periferik vestibiiler hastaliklara gore istatistiksel olarak
anlamliydi (p< 0.05). Bu sonuglar 6nceden yapilan bir ¢ok ¢aligmayla uyumluydu.

Periferik vestibiiler hastaliklardaki Hallpike testinde goriilen nistagmus fazlaligi,
kalorik gii¢stizliik fazlalig1 ve yon istlinligl fazlalig1 santral vestibiiler hastaliklara
gore istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

Sonug: Calismamizda periferik vestibiiler hastalig1 olan 7 farkl klinik grup ve
santral vestibiiler hastalig1 olan 5 farkli klinik grup mevcuttur. Periferik ve santral
vestibliler hastaliklarin ayirici tanisinda ENG testinin  faydasini  gostermede
calismamiza katilan klinik grup cesitliligi ve say1 fazlaligi nedeniyle degerli bir
retrospektif caligmadir.

Anahtar kelimeler: Elektronistagmografi, Periferik vestibiiler hastalik, Santral

vestibiiler hastalik
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11. ABSTRACT

Objective: The types and frequencies of the electrophysiological findings
derived from ENG were detailed. We aimed to determine the efficacy of ENG in
assessing clinical involvement in the vestibular system, the diagnostic differences
between peripheral and central vestibular disorders and its contribution to the
diagnosis.

Materials and Methods: In our study video ENG records of 322 outpatients
examined in the vertigo clinics (Department of Otorhinolaryngology) of Kocaeli
University Medical Faculty Hospital between 2002-2009 were retrospectively
analized. The final clinical diagnosis of all these patients was vertigo. The calorical
test couldn’t be applied to two patients with tympanic membrane perforation,
because of the absence of air warning system. Four patients with both peripheral and
central vestibular disease were not included in analysis that compare these diseases.

Results: Gaze test impairment, optokinetic test impairment, sakkad test
impairment, pursuit test impairment, fixation index impairment, spontaneous
nistagmus and nistagmus in static positional test were seen more in central vestibular
diseases than peripheral vestibular diseases and it was statistically significant (p<
0.05). This result was consistent with many studies already done.

Nistagmus in Hallpike test, caloric disability and direction superiority were seen
more in peripheral vestibular diseases than central vestibular diseases, and it was
statistically significant (p< 0.05).

Conclusion: Our study consisted seven different clinical groups with peripheral
vestibular disease and five different clinical groups with central vestibular disease.
We suggest that our study is useful in showing the benefits of ENG in differential
diagnosis of peripheral and central vestibular disorders due to the the number and
variety of the clinical patient groups.

Key words: Electronystagmography, Peripheral vestibular diseases, Central

vestibular diseases
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