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OZET

Vertigo acil servise sik bagvuru sebeblerinden biri olup acil servis hekimi tarafindan
alinan Oykii ve yapilan fizik muayene ile Kolaylikla periferik nedenlere yonelinebilir.
Mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan santral nedenler arasinda ayirici taniya gidilmesi olasi
komplikasyonlar sebebi ile gerekmektedir. Hekimlere ayirici tanida yardimcer olabilmek igin
bugiine kadar birgok ¢alisma yapilmistir. Bizim ¢alismamizda da acil servise bas donmesi ile
bagvuran hastalarda periferik ve santral vertigo ayriminda noétrofil lenfosit oraninin (NLO)

tanisal degerinin olup olmadig arastirildi.

Calismaya 1 Ocak 2017 — 31 Aralik 2018 tarihleri arasindaki iki yillik siire igerisinde
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Acil T1p poliklinigine primer olarak bas donmesi
sikayetleri ile bagvuran hastalar alindi. Vertigo atag: ile gelmis olan hastalarin retrospektif
olarak taranmasi sonucunda 260 hasta ¢alisma kriterlerine uygun olarak ¢alismaya dahil edildi.
Oykii ve fizik muayeneyle birlikte santral goriintiileme sonucunda periferik ve santral vertigo
ayirct tanisina gidildi. Bu hastalardan laboratuvar tetkikleri geriye doniik olarak karsilastirildi

ve notrofil lenfosit oranlari ayirici tanida kullanilmak tizere kaydedildi.

Calisma kapsamina alinan hastalarin %41,9’u (n=109) erkek, %58,1°1 (n=151) kadin
olup yas ortalamasi 63,48+17,61 idi. Santral vertigo tanisi alan hastalarda median NLO
(median: 3,99) periferik vertigo tanisi alan hastalar gore (median: 2,32) anlamli diizeyde daha
fazla oldugu tespit edildi (p<0,001). Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG) sonuglarina gore
ROC egrisi altinda kalan alan 0,679 (%95 CI: 0,600-0,757) olarak bulunmus ve bunun tanida
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir (p<0,001). NLO degerinin 3,25 iizerinde olmasi
yiiksek olasilikla santral vertigo olabilecegi ve ek goriintiilleme olarak santral goriintiileme

alimmasinda yol gosterici olabilecektir.



SUMMARY

Vertigo is one of the most common causes of emergency admission and can be easily
directed to peripheral causes by history and physical examination taken by the emergency
department physician. Differential diagnosis between central causes with high mortality and
morbidity is necessary because of possible complications. Many studies have been conducted
to assist physicians in differential diagnosis.

In our study, the diagnostic value of neutrophil lymphocyte ratio (NLR) was
differentiated between peripheral and central vertigo in patients presenting with dizziness in the

emergency department.

Patients admitted to the Emergency Medicine Outpatient Clinic of Karadeniz Technical
University with the complaints of dizziness between January 1, 2017 and December 31, 2018
were included in the study. As a result of retrospective screening of patients with vertigo attack,
260 patients were included in the study according to the study criteria. With history and physical
examination, peripheral and central vertigo separators were diagnosed by central imaging.
Laboratory investigations of these patients were retrospectively compared and neutrophil

lymphocyte ratios were recorded for differential diagnosis.

Of the patients included in the study, 41.9% (n = 109) were male, 58.1% (n = 151) were

female, and the mean age was 63.48 £17.61.

Median NLR (median: 3.99) was significantly higher in patients with central vertigo
than median NLO (median: 2.32) (p <0.001). According to the results of Magnetic Resonance
Imaging (MRI), the area under the ROC curve was found to be 0.679 (95% CI: 0.600-0.7757)
and this was reported to be statistically significant (p <0.001). If the NLR value is higher than
3,25, it is highly likely that there may be central vertigo and may be a guide in obtaining central

imaging as additional imaging.



KISALTMALAR
AAO-HNS: Amerikan Otolaringoloji- Bas-Boyun Cerrahi Akademisi
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
AICA: Anteroinferior Serebeller Arter
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IQR: Interquartile range
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MLF: Mediyal longitiidinal fasikiiliis
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N: nerviis (sinir)
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NLR: Notrofil Lenfosit Raito (No6trofil Lenfosit Orani)
%: yiizde

PIVC: Parietoinsiiler vestbiiler korteksi
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VI1: yedi (yedinci kranial sinir)
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SSS: Santral Sinir Sistemi

SSK: Semisiirkiiler kanal
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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi acil servis basvurular1 arasinda sik goriilen semptomlardan olup tiim
bagvurularin %2,5 civarini olusturmaktadir (1). Bas domesi sikayetlerinin %40°1 vertigodur.
Vertigo kisinin kendisini veya etraftaki nesneleri hareket ediyormus gibi algilamasidir. Vertigo
vestibiiler sistemin disfonksiyonu ile olusur. Bu hastalarinin %3-20 sebebi ge¢ici iskemik atak

(TIA) veya inme gibi santral hadiseler olup yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptirler (2-4).

Periferik vertigo vestibiiler labirent ve vestibiiler sinir hasarinda olusur. Vestibiiler
labirent bas hareketlerini algilamadan sorumludur. Vestibiiler sinir ise labirent sisteminden
aldig1 uyarilar1 santral sinir sistemi ile isleyerek bas hareketlerinin algilanip dengenin
saglanmasinda, hareket halinde iken goézlerin sabitlenmesinde ve ekstansor kas tonusunun
saglanmasinda gorevlidir (3). Periferik vertigo sebepleri arasinda en sik nedenler Bening
Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV), vestibiiler norit ve meniere hastaligidir. Bening
Pozisyonel vertigo tanisi kolay koyulabilir ve tedavisi medikasyon gerektirmeyen gesitli
manevralar ile yapilabilmektedir. Vertigo sebep oldugu anksiyete ve stres nedeniyle stres
iligkili hormonlar1 arttirmaktadir (5). Bu iliski nedeniyle enflamasyon veya diger stresor
durumlarda nétrofil degerleri artis gostermektedir. Yapilan caligmalarda periferik vertigo
hastalarinda NLO oraninin artis gosterdigi goriilmiis olup tani, periferik vertigo sebepleri

arasinda ayrimda ve takip asamalarinda kullanilabilecegi gosterilmistir (6-7).

Santral Vertigo sebepleri arasinda en sik goriilenler beyin sapi, serebellum inmeleri ve
gecici iskemik ataktir. Ozellikle beyin sap1 inmeleri morbidite ve mortalite oran1 yiiksek bir
hastaliktir. Akut iskemik inme veya hemorajik inmede post iskemik degisiklere ve beyin
hasarma bagli olarak inflamatuar cevap artmaktadir (8-9). Literatiire baktigimizda iskemik
stroke hastalarinda NLO degerinin iskemik stroke hastalarinin takibinde, prognozunda ve
enfarkt boyutlarmin tahmininde kullanilabilirligi konusunda yayinlanan c¢aligmalar

bulunmaktadir (10-11).

Vertigo ile basvuran hastalarin ayirici tanist 6énemli bir klinik antitedir. Hastalarin
prognozu taninin erken koyulmasi ile degismektedir. Posterior dolagima baglh stroke’larda ilk
sekiz saatlik donmede Manyetik rezonans (MR) goriintillemede pozitif bulgu tespit
edilemeyebilmektedir. Ozellikle bu dénemde verilen semptomatik tedavi ile hastalarin

sikayetleri gerileyebilmekte ve posterior stroke hastalar1 atlanabilmektedir.



Literatiire baktigimizda NLO degeri ile periferik vertigo ve santral vertigo ayirici tanisi
iizerine bir calisma bulunmamaktadir. Bu c¢alisma ile enflamasyonun gostergesi olan
ndtrofil/lenfosit oraninin periferik vertigo ile santral vertigo ayirict tanisinda kullanilabilirligi

arastirilacaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1 Vertigo

Vertigo kisinin kendisini veya etraftaki nesneleri hareket ediyormus gibi algilamasidir.
Vertigo vestibiiler sistemin disfonksiyonu ile olusur. Vestibiiler sistemin ani tonik noral aktivite
dengesizligine bagli ortaya ¢ikan, kisinin ¢evresinin veya kendisinin dondiigiinii ifade ettigi bir

hareket aldatmacasidir (12,13).

Vertigo sikayeti hastalar tarafindan tam olarak tarif edilemediginden senkop, presenkop,
dengesizlik, sersemlik hissi, bulanti, anksiyete veya halsizlik gibi gesitli semptomlar da
genellikle hasta tarafindan bas donmesi olarak algilanir. Vertigo bir bag donmesi tipidir ve
“yercekiminden bagimsiz hareket hissi” olarak tanimlanir (14). Daha detayli anlatmak
gerekirse, hastanin kendi etrafindaki cisimlerin ger¢ekte var olmayan hareketliligi hissine
kapilmasi veya dis diinyada bir hareketlilik olmaksizin kendi bedeni ile ilgili ger¢ekte var

olmayan bir hareket algilamasi objektif bas donmesidir (15).

Vestibiiler, gorsel ve derin duyu yollarindan elde ettigimiz veriler sayesinde bas ve
viicudumuzun konumu ile hareketi hakkinda bilgi sahibi oluruz ve dengemizi saglariz. Istirahat
halinde her iki labirentten de esit sayida uyari g¢ikmaktadir; basimizi bir yone dogru
cevirdigimizde ise ¢ikan uyarilar arasinda esitlik belirli bir diizen i¢inde bozulur. Her iki
labirentten ¢ikan impulslar arasinda olusan bu fark sonucunda da basimizi hangi yéne dogru
dondiirdiiglimiizii anlariz. 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 olmadigi halde kisi tarafindan algilanan bu
rotasyon iliizyonu ‘vertigo’ olarak isimlendirilir. Vertigo spesifik bir taniy1 ifade etmemektedir
ve pek cok hastalifa bagl olarak goriilebilen, kisiyi rahatsiz eden ve bazen de isgiiciinden
alikoyacak, hatta yataktan kalkamaz hale getirecek kadar siddetli olabilen bir semptomdur.
Vertigo ve dizziness1 birbirinden ayirmak tani agisindan 6nemlidir. Dizziness kafada bosluk ve
sersemlik hissi, yiiriirken ayaklar1 yerden kayiyormus ya da havada yiiriiyormus hissi olarak

tanimlanir. lyi bir anamnez vertigo ve dizziness1 birbirinden ayirmak icin yeterlidir (16).

Yapilan arastirmalar bag donmesi sikayeti ile hastalar1 doktora bagvurmaya yonelten en

stk dokuzuncu sikayet nedeni oldugu, bu sikligin 65-75 yaslar1 arasinda, hatta daha da yash
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hastalarda en sik doktora gelis sebebi oldugu tammmlanmustir (17). Ozellikle acil servise
basvuran hastalarin ¢ogunlugunun denge bozuklugu nedeniyle acil servise basvurdugu
saptanmistir (17). Otoloji ve noroloji gibi denge bozuklugu ve bag donmeleriyle ilgilenen saglik
merkezlerinde bu oranin %20 oldugu bildirilmektedir (18). Baz1 hastalarda denge bozukluguna
ek olarak; bas agrisi, kulak ¢inlamasi, bulanti, terleme, kusma, carpinti gibi yakinmalarinda
oldugu goriilebilmektedir. Dengesizlik; santral vestibiiler, periferik vestibiiler, sistemik veya
psikolojik sebebe bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Sendeleme, bireyin etrafina gore dengesini
koruyamama hissidir (18). Hasta kendini diisecekmis gibi hisseder ve etiyolojide; vestibiiler,
serebral, serebellar, spinal kord veya piramidal sistem patolojileri yer almaktadir. Bosluk hissi,
bireyin basini dengede koruyamama hissidir ve etiyolojisinde; metabolik, vestibiiler ya da

kardiyovaskiiler patolojileri akla gelmeli ve degerlendirilmelidir (19).
2.1.2 Epidemiyoloji

Bas donmesi (vertigoyu igeren bir terim olarak kullanilir), tipta en sik goriilen sikayetler
arasindadir ve genel popiilasyonun %15-35'ini hayatlarinin bir noktasinda etkiler (20). Bu gibi
prevalans tahminleri, 6rnegin, asgari ciddiyet derecesinin gerekli olmadigi durumlarda, bas
donmesi ile ilgili aragtirmalarda sorularin ifadesine bagli olarak daha da yiiksek olabilir (21).
ABD'deki 2008 Ulusal Saglik Miilakat Anketine gore, yetiskin Amerikalilarin %11,5'inin son
12 ayda bas donmesi oldugu (22) diger bir calismada %14,8'inin denge sorunlar1 oldugu
gortildii (23). Birinci basamak saglik hizmetlerinde 25 yas ve iistii hastalarin %2,6’sinda ve acil

servislerde hastalarin yaklasik %3’tinde baslica semptom olarak vertigo saptanmustir (23,24).

Acil servislerde yapilan baska bir ¢alismada vertigo sikayeti ile bagvuran hastalar daha
yiiksek oranda (%6,7) saptanmistir (25). Vertigo genel popiilasyonun yaklasik %20-30’unu
etkilemektedir (26). Amerika’da her yil 7,5 milyon vertigo hastasinin ayaktan incelendigi
tahmin edilmektedir, bu rakam 2011 yili i¢in ise 3.9 milyondur (15,16). Diger taraftan
Avrupa’da da vertigo acile en sik basvuru nedenlerindendir. italya’da insidans: yaklasik %3,5
olarak bildirilmistir (27). Amerika Birlesik Devletleri’nde 1999-2000 yillar1 arasinda %17,9

hasta vertigo-sersemlik hissi sikayeti ile acil servise bagvuru yapmustir (28).

Yasam boyu orta ya da siddetli vertigo sikayeti Alman niifusunun %30’ unda
gorilmiistiir (29). Neuhauser ve arkadaslari Almanya’da vertigonun 18-79 yaslar1 arasinda
hayat boyu prevalansin1 %7,4 olarak bir yillik prevalansini %4,9 ve bir yillik insidansin1 %1,4
olarak bildirmislerdir (29). Fransa toplum temelli bir ¢alismada vertigonun bir yillik prevalansi

%48 olarak bulundu (30). Agrawal ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ABD’de 40 yas ve tizeri
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niifusta vestibiiler disfonksiyonun 5 yillik prevalansi %35 olarak saptanmistir (31). Tayvan’da

yapilan bir ¢alismada ise yetigkin niifusta bir yillik vertigo prevalansi %3 olarak bildirilmistir
(32).

Periferal vestibiiler bozukluklar vertigonun sik nedenlerindendir. Bening paroksismal
pozisyonel vertigo (BPPV), periferal vestibiiler bozukluklarin en sik nedenidir ve yillik
prevalansi yasam boyu genel niifusun %2’sidir (18,33). Ozellesmis vertigo kliniklerinde
bakilan hastalarin yaklasik %20’sinde BPPV saptanmustir (34,35). Vestibiiler bozukluklar
arasinda daha az siklikla goriilen meniere hastaliginin 100.000 de 3,5 ile 513 arasinda degisen

bir prevalansi varken, vestibiiler ndritin yillik insidans1 100.000 de 3,5 olarak rapor edilmistir
(36).

Serebrovaskiiler hastaliklar, beyin sapt ve serebellar lezyonlar, enfeksiyonlar ve
vestibiiler migren santral vestibiiler nedenleri olusturmaktadir. Vestibiiler migren tekrarlayan
vertigonun ikinci en sik nedeni olarak bildirilmistir (37). Vertigo 6zelikle yasl hastalarda ¢ok
sik goriiliir. Isve¢’te yapilan bir calismada 80 yas altindaki yaralanmalarin %17,8°i ve 80 yas

istiindekilerin %31’inin nedeni vertigo olarak bulunmustur (38).
2.1.3 Vestiibiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Giinliik yasamizda tiim hareketlerde dengeyi korumak siirdiirmek énemlidir. Dengenin
stirdiiriilmesi dinamik bir siire¢ olup g6z, derin duyu, vestibiiler ve santral sinir sistemi etkisi
altindadir. Denge sistemimizin tiimiiniin veya herhangi bir bileseninin fonksiyon bozuklugunda
postiir ve dengemizin farkina variriz. Vestibiiler sistem periferik ve santral olmak iizere iki

boéliimden olusmaktadir.
2.1.3.1 Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Periferik vestibiiler sistem i¢ kulakta bulunur ve kemikli bir labirent ve membran6z bir
labirentten olusur. Bu sistem temporal kemigin i¢indeki otik kapsiilde yer almaktadir. Kemik
labirent koklea, vestibiil ve ti¢ adet semisiirkiiler kanaldan olusur. Koklea, igsitme reseptorii olan
Corti Organini iceren salyangoz seklinde bir yapidir. Kemikli labirentin yapilari, perilenf olarak
bilinen serebral omurilik sivisi ile benzer olan bir siv1 ile doludur (39). Bu sivi, perilenfatik

kanal tarafindan subaraknoid bosluga bosaltilir (39).
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2.1.3.1.1 Kemik Labirent

Temporal kemigin petroz parcasi iginde bulunan, kemik labirentin 6n kismini koklea,
arka kismini semisirkiiler kanallar ve orta kismini da vestibiil olusturmaktadir. Vestibiil,
yaklagik 4 mm ¢apinda diizensiz ovoid sekilli odacik bir yapidadir. Onde kokleanin skala
vestibiilisi ile arkada semisirkiiler kanallarla baglant1 halindedir. Vestibiiliin dis duvarinda oval
pencere yer alir. I¢ duvari ise i¢ kulak yolunun dis kismini olusturur. i¢ duvarda 8. kranial sinirin

gectigi yapilar bulunur (40).

I¢ duvarin 6n yarisinda ve sakkulusun arka yarisinda utrikulus tarafindan olusturulan
resesus adi verilen girintiler bulunur. Resesuslarda bulunan deliklerden ise sinir lifleri geger.
Utrikulusun olusturdugu resesus eliptikusun altinda akuaduktus vestibulinin orifisi bulunur.

Burada duktus endolenfatikusun bulundugu bilinmektedir (40).

Vestibiiliin iist ve arkasinda semisirkiiler kanallar bulunur. Her kanal diger iki kanala
dik olacak sekilde yerlesmistir. Superior ve lateral kanallarin ampullalar1 vestibiiliin anterio-
superiorunda bulunur. Vestibiiliin postero-superiorunda ise kemik koklear yap1 bulunur. Koklea
yap1 olarak basik bir koniye benzemektedir. Tabant 9 mm, uzunlugu ise 5 mm dir. Koklea,
mediolus adi1 verilen santral aksis etrafinda iki buguk tur dolanir. Koklear kanal osséz spiral
lamina tarafindan ikiye ayrilir: skala timpani ve skala vestibiilii. Skala timpani ve skala

vestibiilii helikotrema olarak adlandirilan kokleanin apeksinde birlesirler (40).
2.1.3.1.2 Membranoz Labirent

Membrandz labirent kemik labirent ic¢inde, uzunlugu 14,5 mm olan bir yapidir.
Igerisinde endolenf bulunduran epitelyum ile ddseli bosluklardan olusmaktadir. Membrandz
labirent periotik labirent ile ¢evrilmistir. Periotik labirentin ici perilenf sivisi ile doludur. Bu
yapt otik kapsiiliin kemik labirenti ile sinirlandirilmistir. Endolenfatik duktus, endolenfatik
kese, sakkiil, utrikiil, semisirkiiler kanallar ve koklear duktus membrandz labirenti olusturan
yapilardir. Bu yapilar utrikiiler duktus, sakkiiler duktus ve duktus roniens gibi kanalciklar

vasitastyla birbiriyle baglant1 halindedirler (40).
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Sekil 1. Kemik ve membran6z labirent. Kemik labirent, koklea, vestibiil ad1 verilen oval bir bosluk ve
yarim daire bi¢cimli kanallardan olusur. Membran labirenti kemik labirentinde bulunur ve utrikiil, kese ve lateral,
superior ve posterior semisirkiiler kanallardan olusur. Yarim daire bi¢cimli kanallar, sa¢ hiicresi reseptorlerini

iceren ampulla ad1 verilen genigletilmis bir alanda sona ermektedir (41).

2.1.3.1.2.1 Utrikiil ve Sakkiil

Utrikiil ve sakkiil olarak bilinen iki otolitik organ vardir. Vestibiilin i¢ine dikey olarak
sakkiil, yatay olarak utikiil yerlesmis vaziyettedir. Semisiirkiler kanallara benzer sekilde,
otolitik organlar, ayrica uzayda oryantasyonlarina uygun hareketi de algilarlar; yani utrikiil bir
arabada ileri dogru hareket etme gibi yatay diizlemde dogrusal hareketi algilarken, sakkiil
asansorde yukari asagi gidis gibi dikey diizlemde dogrusal hareketi algilar. Her iki yap1 da
endolenf ile doludur (42).

Utrikiil ve sakkiil, kafanin uzayda yonelimini algilayan statik labirentin yapilaridir.
Dogrusal ivmeye, yer¢ekimi kuvvetlerine ve kafanin egilmesine cevap verirler. Her biri makula
ad1 verilen bir duyusal ndroepitel igerir. Utrikiiliin makiilasi yatay diizlemde hareketi algilarken,

sakkiiliin makulii dikey diizlemde hareketi algilar (42).
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Makiilanin i¢ kismi, otoliths veya otoconia adi verilen kiiclik kalsiyum karbonat
parcaciklariyla gomiilii jelatinli bir zarla kaplanir. Vestibiiler reseptor sag hiicreleri bu otolitik
membrandan disar1 dogru ¢ikint1 verir. Basin dogrusal hareket etmesi veya egilmesi, otolitik
membran ile sac¢ hiicrelerinin biikiilmesine neden olan makiiler yiizey arasinda ataletsel

stirliklenme ve kayma kuvvetine neden olur (39).

Utrikiiler ve sakkiiler makulalarin duysal epitelleri tip 1 ve tip 2 olmak iizere iki tip tiiy
hiicresinden olusur. Tip 1 hiicreler, tabanlar1 genis boyunlar1 kisa olup sekil olarak huniye
benzemektedir. Tip 2 hiicreler ise daha tubuler yapidadir ve afferent ve efferent sinir sonlarinca

innervasyonlari tip 1 hiicrelere gére daha seyrektir (43).

Tip 1 ve tip 2 hiicrelerin yiizeyinin, kiitikuler yapiya gomiilmiis olan hareketsiz
stereosilialar ve tek bir periferik kinosiliadan olustugu bilinmektedir. Tily hiicreleri destek
hiicreleri ile ¢evrilmislerdir. Makulanin en yiizeyel tabakasini otolitik membran olusturur. Bu
otolitik membran kalsiyum karbonat kristalleri (otokonia) i¢ermektedir. Tiiy hiicrelerinin
stereosilialar ve kinosilialar1 otolitik membrana dogru uzanim gosterirler. Hiicre lizerindeki
tityctikler kinosilia yoniinde egildiklerinde depolarizasyon olusmakta ve sinirde uyarilma
meydana gelmektedir. Karst yonde egilmeleri ise hiicrede hiperpolarizasyona yol agmaktadir

(44).
2.1.3.1.2.2 Semisiirkiiler Kanallar

Semisirkiiler kanallar tubuler yapidadirlar. Her bir kanal ampulla adi verilen
genislemelerle sonlanir. Her bir kanal 5 ayr1 agikliktan utrikiiliise agilmaktadir. Her kanal
acilimint ampuller bdlgeden gercgeklestirir. Ancak posterior ve superior duktus arkada

birlestikten sonra ortak krusu olustur ve ortak bir agilim gosterir.

Ampulla, krista ampullaris ad1 verilen duysal néroepitelyumdan ve destek yapilardan
olusan bir yapiya sahiptir. Makroskopik goriiniisii farkli olsada, mikroskopik olarak utrikiiler
ve sakkiiler makulalara benzemektedir. Burada da Tip 1 ve Tip 2 tiiy hiicreleri mevcuttur.
Hiicresel uyum kinosilianin utrikiile dogru aldig1 pozisyona goredir. Semisirkiiler kanaldaki
endolenfatik alicilarin hareketi kupulayr kristanin ylizeyine oranla hareketlendirir. Bunun

sonucunda olusan implus ile sinir uyarilmalarinin olustugu bilinmektedir (45)
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2.1.3.1.3 Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinir, vestibililer ganglionun (Scarpa ganglionu) bipolar hiicrelerinden

olugsmustur. Scarpa ganglionu internal akustik kanalin iist dis kismina yerlesmistir.
Vestibiiler sinirin periferik lifleri ti¢ dala ayrilmaktadir (40).

e Superior dal: Utrikiiler makulay1, superior ve lateral semisirkiiler kanallarin kristalarin

inerve etmektedir.
e Inferior dal: Sakkiiler makulay1 inerve eder.

e Posterior dal: Singular delikten gegip, posterior semisirkiiler kanalin kristasinin

inervasyonunu saglamaktadir.

Scarpa ganglionundaki primer vestibuler ndronlarin santral uzantilar ise vestibiiler
niikleuslara ve serebellumun bazi bolgelerine gider. N. Vestibiilaris serebellopontin kdseden
beyin sapma girdikten sonra ¢ikan (assendan) ve inen (dessendan) olmak {izere iki dala
ayrilmaktadir. Vestibiiler sinirin inen dali inferior vestibiiler niikleusta sonlanmaktadir. Cikan
dal ise medial, lateral, superior vestibiiler niikleuslarda ve serebellumun flokkulonodiiler lobu

ve komsu vermian korteksinde sonlanmaktadir (40,45).

Scarpa ganglionundaki primer vestibuler ndronlarin santral uzantilar1 ise vestibiiler
niikleuslara ve serebellumuna gider. N. Vestibiilaris serebellopontin kdseden beyin sapina
girdikten sonra ¢ikan ve inen olmak tizere iki dala ayrilir, vestibiiler sinirin inen dali inferior
vestibiiler ntikleusta sonlanmaktadir. Cikan dal ise medial, lateral, superior vestibiiler
niikleuslarda ve serebellumun flokkulonodiiler lobu ve komsu vermian korteksinde
sonlanmaktadir (40,46).

Serebellar korteksten kalkan efferent lifler ise ayni taraftaki vestibiiler niikleuslara ve
fastigial niikleusa uzanmaktadir. Sonrasinda fastigial niikleusdan kalkan lifler yine kars: taraf
vestibiiler niikleuslara geri yansir (41, 46,47). Dorsal lateral vestibiiler ¢ekirdek harici diger
vestibiiler c¢ekirdekler, serebellumun flokkulonodiiler lobu, vermisi ve fastigial niikleusuna
uzanan noronlar icermektedir. Vestibiiler c¢ekirdeklerden (dorsal lateral vestibiiler gekirdek
hari¢) serebellumun bu bdlgelerine uzanan noronlar vasitasit ile viicudun, bas ve goz

hareketlerine uyumu saglanmaktadir (48).
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2.1.3.1.4 ickulak Sivilan
Endolenf

Endolenfin bilesimi diger ekstraselliiler sivilardan farklidir. Diisiik Na+ (15-25 mu/L)
ve yliksek K+ igerigi ile daha ¢ok intraselliiler sivilara benzer (49). Kokleanin stria vaskiilarisi
ve vestibiiler organin pigmente hiicrelerinin sekretuar 6zelliklige sahip oldugu bilinmektedir.
Endolenf, koklear stria vaskiilarisdeki sekretuar hiicreler tarafindan iretilir (50). Krista ve
makulanin ndroepitelinden bir gecis zonu ile ayrilan "pigmente hiicrelerinin" de benzer
ultrastriktiiler 6zellikleri vardir. Endolenfin emilim sahasinin ise endolenfatik kese oldugu

kabul edilmektedir (50).
Perilenf

Kemik labirent ile zar labirent arasinda bulunmaktadir. Kandan, serebro-spinal sividan
veya her ikisinden birden de iiretildigi diisiiniilmektedir. Ekstraseliiler sivilara benzer.

Potasyumdan fakir ve sodyumdan zengindir (51).

2.1.3.1.5 Vestibiler Sistemin Kanlanmasi

Labirent temel olarak anteroinferior serebeller arter (AICA)’ in bir dali olan labirentin

arteri ile kanlanir iken, bazen direkt olarak baziller ve vertebral arterlerden de kanlanabilir (52).

Bu arter internal akustik meada, arteria vestibiilaris anterior ve arteria koklearis
kommunis olarak ikiye ayrilir. Arteria koklearis kommunis daha sonra koklear ve
vestibiilokoklear arter olarak ikiye ayrilir. Bunlardan ana kohlear arter spiral ganglion, baziler
membran ve stria vaskiilarisi beslerken, posterior vestibiiler arter sakkulusun inferior parcasi

ile posterior semisirkiiler kanal ampullasini besler.

Anterior vestibiiler arter ise utrikulus, anterior ve horizantal semisirkiiler kanal
ampullasin1 ve sakkulusun bazi kiigiik kisimlarini besler (48). Vestibiiler labirentin vendz

bosalimi, superior petrozal sinusa ve sigmoid sinusa ve sonunda da vena jugularis internaya

olur (42).
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2.1.3.2 Santral Vestibiiler Sistem
2.1.3.2.1 Vestibiiler Niikleer Kompleks

Bu kompleks vestibiiler girigin ana islemcisidir ve dort ana ¢ekirdekten olusur: medial,
superior, lateral ve inferior (53). Dordiincii ventrikiil tabaninin altinda bulunurlar ve rostral

medulladan kaudal ponslara kadar iki ana siitunda uzanirlar.

Medial vestibiiler ¢ekirdek en biiyliglidiir ve medial siitunu olusturur. Lateral kolon,
superior, lateral ve inferior vestibiiler ¢ekirdeklerden olusur (53). Medial vestibiiler ¢ekirdek,
lateral semisirkiiler kanallarin crista ampullarisinden afferentler alir. Cikan aksonal lifler,
vestibiilookiiler reflekse aracilik etmek igin medial longitudinal fasciculus vasitasiyla
ekstraokiiler kaslarin motor ¢ekirdeklerine dogru ilerler. Ayn1 zamanda bas ve boyun hareket
koordinasyonu saglamak icin servikal omurilige medial vestibulospinal inen projeksiyonlar
aracilig1 vesibular spinal refleks kontrol edilir. Siiperior vestibiiler ¢ekirdek ayrica superior ve
semisirkiiler kanallarin crista ampullarisinden vestibiiler afferent iletileri alir. Medial vestibiiler
cekirdek gibi, vestibiilookiiler refleksi koordine etmek i¢in medial longitudinal fasciculus

araciligiyla ekstraokiiler kaslara efferentlerini verir (54).

Lateral vestibiiler ¢ekirdek, tiim vestibiiler ¢ekirdeklerin en biiyiik hiicre govdelerini
igerir. Crista ampulla, makula ve vestibuloserebellumdan afferent iletileri alir. Bu ¢ekirdegin
efferent ¢ikintilari, ipsilateral omuriligin lateral vestibiiler yolu haline gelir. Bu yol, postiir ve
dengeyi korumak i¢in gévde kaslarinda ve uzuvlarin proksimal uzaticilarinda refleks tonusu
koordine ederek vestibiiler spinal reflekse yardimei olur (54). Inferior vestibiiler ¢ekirdek hem
utricule hem de sakkiile ait makulalardan bilgiler alir. Bu ¢ekirdegin diger ii¢ vestibiiler

cekirdege ve serebelluma giden ¢ikintilart vardir (54).
2.1.3.2.2 Vestibulocerebellum

Serebellumun vestibiiler sistemdeki rolii adaptif bir islemci olarak iglev gormesidir.
Vestibiiler performansi izler ve gerektiginde inhibitor girisi ile vestibiiler girisi yeniden ayarlar
(39). “Vestibulocerebellum”, flocculonodular lob ve vermian korteksinden olusur. Ipsilateral
serebellum iki tarafa vestibiiler ¢ekirdeklere efferentlerini verir. Dogrudan ipsilateral vestibiiler
cekirdeklere ve ipsilateral fastigial gekirdege giden projeksiyon lifleri vardir. Bu yolaklarla

dengenin ve postiiriin devamliligr saglanir (55).

Serebellar flocculus vestibuloocular refleksinin kazancini ayarlar. Serebellar nodiil,

vestibiilookiiler refleksin siiresini ayarlar ve ayrica makuladan afferent aktivitenin islenmesinde
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de rol oynar. Serebellar flocculus vestibuloocular refleksinin kazancini ayarlar. Serebellar
nodiil, vestibiilookiiler refleksin siiresini ayarlar ve ayrica makuladan afferent aktivitenin
islenmesinde de rol oynar (39). Anterior superior vermis, vestibiiler sinyalleri ve aksiyal
kaslardan propriyoseptif girisi kodlayarak vestibulospinal refleksinin diizenlenmesinde rol

oynar.
2.1.3.2.3 Yiiksek Kortikal Alanlar

Kompleks kortikal vestibiiler baglantilarla ilgili 6zellikler agikc¢a anlagilmamaistir ve bir
vestibiiler korteksin yeri ile ilgili fikir birligi heniiz tanimlanmamistir. Primatlarin
caligmalarinda, vestibiiler uyaranlari alan ana kortikal bolgeler parietoinsiiler vestbiiler korteksi
(PIVC), intraparietal sulkusun 2v alanini ve merkezi sulcudaki 3av alanini igerir (56). PIVC,
diger vestibiiler kortikal bolgelerden gelen bilgilerin buraya entegre edilmesinden dolayi

primatlarda ana vestibiiler kortikal bolge gibi goriinmektedir (56).

Insan calismalari, ana kortikal islem bdlgesinin muhtemelen paryetal veya insiiler
kortekste veya yakininda oldugunu ileri siirmekte. Kahane, ¢alismasinda insanlarda elektriksel
olarak vestibiiler semptomlar1 indiiklemis ve “temporo-peri-sylvian vestibiiler korteksi” olarak
adlandirdig1 ve primatlarda PIVC'ye karsilik geldigini 6nerdigi lateral kortikal temporoparietal
bir alan buldu (57).

Lopez tarafindan ¢oklu vestibiiler uyaranlara cevap olarak nérogoriintiilemede kortikal
aktivasyonun aktivasyon olasiligi tahmininin kullanilmasi, ana yakinsama alanlarinin esas
olarak retroinsiiler kortekste, ayn1 zamanda parietal operculumda ve arka insulada oldugunu
buldu (57). Eulenburg tarafindan yapilan bir baska ¢alismada, PET ve Fonksiyonel MR'nin
vestibiiler uyaricilara aktivasyonu, sag hemisferik parietal operkiiler alanin en tutarli aktivasyon

alan1 oldugunu gostermistir (58).

Talamus ve hipokampustavestibiiler baglantilarin var oldugu diisiiniilmektedir. Hayvan
calismalari ¢oklu talamik bdlgelerde vestibiiler ndronlar gdstermistir. Insanlarda, baz1 yiikselen
vestibiiler liflerin, kortekse ulasmadan 6nce talamusun ventral arka ¢ekirdeginde baglantilar

kurduguna inanilmaktadir (59).

Hipokampiisiin mekansal oryantasyon ve mekansal hafizanin iglenmesinde kritik bir rol
oynadigina inanilmaktadir. Bu fonksiyon ic¢in bas ve viicudun hareketiyle ilgili vestibiiler
iletilerin gerekli oldugu diisiiniilmektedir (59). Vestibiiler sistemin iist diizey kortikal

baglantilarin1 ve fonksiyonlarini daha 1yi anlamak i¢in ileri caligmalar gereklidir.
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Vestibulookiiler Refleks

Vestibulokiiler refleks, kafa rotasyonu sirasinda retina goriintiilerini stabilize etmek i¢in
g6z hareketini koordine eder. Yarim daire bi¢gimli kanallardan vestibiiler ¢ekirdeklere ve daha
sonra bag donmesine zit yonde konjuge goz hareketine neden olmak icin ekstraokiiler kaslara

uzanan refleks yayini igerir (56).

Ornegin, kafa saga dondiigiinde, yarim daire bi¢imli kanallari ampullaindaki endolenf
akis1 kupulayi sola saptirir. Bu sagda sagsi hiicrelerin depolarizasyonuna ve sol sa¢ hiicrelerinin
hiperpolarizasyonuna neden olur. Bu, afferent liflerde ileti sikliginda bir artisa neden olur ve
sag vestibiiler sinir vasitasiyla impulslarin ipsilateral superior ve medial vestibiiler ¢cekirdeklere
ve serebelluma gonderilir. Eksitatér impluslar, medial longitunal fasikiillerde sag okiilomotor

cekirdeklere ve sol abducens lateral ¢ekirdeklerine iletilir (39).

Bu, ipsilateral medial rektus ve sola goz hareketi meydana getiren kontralateral lateral
rektus kasilmasiyla sonuglanir. Bas hareketinin tersi yoniinde gozlerde donme olusur. G6z hiz1
ve kafa hiz1 uyusmuyorsa, serebellum flocculonodular lob, bu uyusmazligi diizeltmek i¢in ileti

hizlarin1 degistirmek tizere vestibiiler ¢ekirdeklere inhibitor veya eksitator iletiler gonderir.
Vestibulospinal Reflex

Bu refleks, durus ve dengenin korunmasi amaciyla, makula, crista ampullaris, gorsel
sistem ve beyin sapi ile aksiyal ve ekstremite kaslarini ve beyincikten gelen girdileri birlestiren
bircok karmasik baglanti icerir. Hem lateral hem de medial vestibiiler spinal yollar vardir.

Lateral vestibiiler kanal ana yoldur ve lateral vestibiiler ¢ekirdekten kaynaklanir.

Otolitik organlarin makiilerinden lateral vestibiiler niikleusa girige cevaben farkli
vestibiiler sinyaller omurilikte tiim omurilik seviyelerinde noronlara ipsilateral olarak bu
kanaldan tasinir. ipsilateral gévde ve proksimal ekstremite ekstansdrlerinin monosinaptik

aktivasyonunu ve kontralateral proksimal ekstensorlerin disinaptik inhibisyonunu saglar (60).
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Sekil 2. Vestibulookiiler refleks (41)

Semisirkiiler kanallar tarafindan algilanan kafanin acisal donmesi, medial

vestibulospinal yoldan koken aldigi medial vestibiiler ¢ekirdege iletilir. Bu sistem iki tarafli

olarak servikal omurilikteki motor néronlar1 yansitir. Bag ve boyun hareketini koordine eden

servikal aksiyal kaslar1 harekete gegirir (39).

Vestibulospinal ile ilgili bir baska refleks vestibulocollic reflekstir. Bu, kafay1 stabilize

etmek ve uzayda dogru sekilde yonlendirmek icin ¢alisan boyun kaslarini harekete gegirir. Bu

reflekse katkida bulunan kesin yollar heniiz bilinmemektedir (39).

2.1.4 Fizyopatoloji

Dengenin saglanabilmesi ve viicudun ¢evre ile uyumu gorsel, proprioseptif ve vestibiiler

sistemlerin koordinasyonlu sekilde ¢alismasina baglidir. Gézlerden, kaslardan, eklemlerden ve

otik labirentlerden siirekli viicudun pozisyonu ile ilgili impulslar génderilmektedir. Ust beyin

aracili gorsel impulslar viicudun uzaydaki pozisyonu hakkinda bilgi verir(42).
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Eklemler ve kaslardan ¢ikan impulslar ise viicudun parcalarinin pozisyonu hakkinda
bilgi saglar. Boyundan c¢ikan impulslar ayr1 bir Oneme sahiptir ve viicutla basin
koordinasyonunu saglar. Gorsel, isitsel ve proprioseptif sistemlerin duyu organlari vestibiiler
niikleus vasitasiyla serebelluma baglanir. Bu ii¢ sistemin koordinasyonunu bozan herhangi bir

durum veya hastalik vertigo ve dengesizlik semptomlarinin ortaya ¢ikmasina sebeb olur (61).

Gorsel algilar boyutsal yonelim saglar. Propriyosepsiyonlar basin viicuda gore olan
pozisyonunu gostererek viicut hareketlerini iligskilendirir. Vestibuler sistem (otolitler yoluyla)
yergekimine gore viicudun ydnelimini belirler. Kupula dénmeyi takip eden alicilar icerir. Ice
yerlesik olan otokonialar veya kupuladaki tanecikler yercekimini algilama yetenegini dogrusal

hareket algilamaya gevirebilir (62).

Ug semisiirkiiler kanal basin hareketi ve egilmesiyle yonii hisseder ve endolenf denilen
bir siviyla doludur. Endolenfatik kese akisin siirmesinde gerekli osmotik havuz yaratan
glikoproteini tretir. Semistirkiiler kanallardaki sivinin hareketi 6zellesmis tiiysii hiicrelerin

kanal i¢indeki hareketine ve afferent vestibular uyarilarin herekete gegmesine sebep olur (62).

Vestibiiler aygittan elde edilen duyusal veri vestibiilokoklear sinir araciligiyla 6nce sinir
cekirdegine, sonra MLF (mediyal longitiidinal fasikiiliis), serebellum ve serebral kortekse
iletilir. Bu yapilar arasindaki diger baglantilarin ve VOR (vestibulo-okiiler refleks)’u yoneten
okulomotor ¢ekirdegin de sisteme katilimiyla viicudun dengesini saglayan sistem tamamlanmis

olur (63).

Bu yapilar arasindaki baglantilar ve VOR’u yoneten okulomotor cekirdek sistemi
tamamlar. VOR bas ve viicut hareketlerinden kaynaklanan bulanik gérmeyi onler. Genellikle
vestibuler sistem sayesinde bedenin her iki tarafindan da aldig: bilgiler arasinda dengelenmis
bir giris vardir. Asimetrik aktivite bas donmesiyle sonuclanabilir. Asimetrik aktivitenin
sebepleri arasinda tek tarafli vestibuler sistem lezyonlari olabilecegi gibi tek tarafli normal
olmayan endolenf hareketlerine bagh fazla uyarilma olabilir. Hizli bas hareketleri dengesizligi
siddetlendirerek bas donmesini uyarir. Simetrik ¢ift tarafli hasarlar genellikle bas donmesi

yaratmaz fakat bedensel veya yiiriiylis kararsizligina yol agabilir (63).

Bas donmesiyle iligkili en carpici klinik belirti nistagmustur. Dogumsal ve edinsel,
periferik ve santral nedenli olabilir. Dogumsal nistagmus dogumdan hemen sonra fark edilen
ve her iki yone de siniizoidal salinim gosteren sekildedir. Edinsel nistagmuslarin yavas ve hizli
fazlar1 vardir. Nistagmusun yavas fazi periferik vestibiiler sistem tarafindan uyarilir ve

vestibiilookiiler refleks tarafindan olusturulurken, hizli faz parapontin retikiiler formasyon gibi
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santral merkezlerce bir sakkadik diizeltme refleks hareketi olarak meydana getirilir. Pozisyonel

nistagmus basin viicut pozisyonuna gore yer degistirilmesi ile ortaya ¢ikan nistagmustur. (63).

Akut vestibiiler patolojilerde nistagmus hasta kulaga dogru vurur (irritatif nistagmus).
Akut vestibiiler patolojilerin kompansatuvar ya da paralitik donemlerinde ise, nistagmusun hizli
faz1 saglam kulaga dogru vurur. Nistagmus periferik ya da santral kaynakli olabilir, gorsel
fiksasyonun etkisi ve nistagmusun 6zelliklerindeki bir¢ok degisikliklerden hareketle periferik

ve santral nistagmus ayrimi yapilabilir (63, 64).

Nistagmus hizli-yavas kisimlari olan ve hizli kismin yoniine gore isimlendirilen gozlerin
ritmik hareketidir. Yavas kistm VOR’a baghdir ve yarim dairesel kanallarin uyarilmasiyla
kanal tarafindan g6z hareketlerini uzaklastirici bir etki olusturur. Nistagmusun hizli kisminin

nedeni kortekstir. Karsi tarafa hizli diizeltici bir hareket olarak ortaya cikar. (63,64).

Vestibiiler sistem bozukluklarinda; bas donmesi hissi ile nistagmus g¢ogunlukla
iligkilidir. Etkilenen taraf sabit pozisyona alindiginda vestibiiler hasar ya da fonksiyon
bozukluguna bagli olan nistagmus uyarilir ve karakteristik diizeni rotasyonla beraber dikey ya
da yataydir. Tek basina dikey nistagmus ise (rotasyonel komponentle iligkisiz) genellikle beyin
sap1 patolojisini isaret eder. Bununla birlikte SSS (santral sinir sistemi) hastaliginin diger
belirtilerinin yoklugunda sadece normal olmayan nistagmus sekli mutlaka bir santral patoloji

demek degildir (65).
2.1.5 Bas Donmesi Olan Hastaya Yaklasim

Bas donmesi acil servis pratiginde sik karsilagilan bir yakinmadir. Bag donmesi sikayeti
ile gelen hastada sikdyetin kaynagmin belirlenmesi ¢ok Onemlidir. Hastadan alinan oykii
yapilacak tetkikleri ve tedaviyi etkiler. Genellikle bas donmesine yaklasim hastanin sikayetinin
gercek vertigo olup olmamasindan baglar. Boylece klinisyen arastirmasini buna gore

yonlendirecektir.

Vertigo semptom ve bulgulariyla bagvuran hastalarda periferik veya santral ayrimi
yapilmasi igin ileri tetkik gereklidir. Bu nedenledir ki iyi alinmis bir anamnez ve fizik muayene

dogru taniya ulasmada paha bigilmez gereglerdir (65,66).

Bas donmesi olan hastada vertigo ile daha ciddi problemler g6z ardi edilmemeli ve
kardiyovaskiiler sistem, enfeksiyon, psikiyatrik ve toksikolojik etiyolojiler ag¢isindan

arastirilmalidir.
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Boslukta olma, Kisinin basinin dengesini koruyamama hissi olup, etiyolojide vestibiiler,
kardiyovaskiiler veya metabolik patolojiler rol oynayabilir. Vertigo, ¢ogunlukla yatay
diizlemde olmakla birlikte, uzayin her {i¢ diizleminde de ortaya cikabilen yalanci bir yer
degistirme hissi, bir ¢esit hareket yanilsamasidir. Gergekte var olmadigi halde, kiSi esyalarin
cevresinde dondiigiinii ya da gdzlerini kapadiginda kendisinin esyalarin etrafinda dondiigiinti
hisseder. Vertigonun Onemi, genellikle vestibiiler sistem hastaliklarinin bir semptomu
olmasindandir. Vertigo ve rotasyon anamnezi veren bir hastada dikkatler vestibiiler sistem

tizerinde yogunlastirilmalidir (65,66).
2.1.5.1 Hikaye

Bas donmesi terimi c¢ok genis kapsamli oldugundan anlatim giicliikleriyle
karsilasilmaktadir. Hastanin sosyoekonomik durumuna, yasina ve egitimin seviyesine gore
anlatim sekli degismektedir. Cogu Kisi bas donmesi terimine oldugundan daha fazla anlam
yiiklemektedir. Tiim bu kisitlamalara ragmen dikkatli alinmis bir anamnez genellikle periferik

ve santral vertigo ayriminda yeterli olacaktir (67).

Semptomlarin baslangic zamani ayirict tanida onemli bir role sahiptir. Yavas bir
baslangi¢ daha c¢ok santral vertigo ile iligkilidir. Semptomlarin siiresi haftalar— aylar siirebilir
ve hastalik kademeli olarak ilerler. Cogu bas donmesi ve vertigo hastasinda etiyolojiden
bagimsiz olarak hareketle bulgularda artis beklenir. Onemli olan bulgularin bas hareketleriyle
mi tetiklendigi veya bas hareketleriyle sadece kotiilesme mi oldugudur. Santral vertigoda
hastalar sikayetlerinin basin hareketleriyle kotiilestigini tarif eder. Ayrica; santral vertigoda
siklikla norolojik defisitler, nistagmus ve gorme alan1 bozukluklari da tabloya eslik eder. Santral
vertigo belirtileri siddetli olmamasina ragmen hayati tehdit etme potansiyeli fazladir.

Tetikleyici sebepler vertigonun farkli etiyolojilerinin tanisinda yardimer olabilir (67).

Diger taraftan; periferik vertigoda semptomlar ani baslangi¢hdir. Cok siddetli seyreder.
Ataklar halindedir ve saniyelerle dakikalar arasinda stirer. Hastalar genellikle semptomlarinin
bas hareketleriyle tetiklendigini; hareketsiz kaldiklarinda semptomlarda azalma oldugunu
tarifler. Fokal norolojik defisitler ve gérme alan1 bozukluklar1 periferik vertigoda goriilmez.

Etkilenen kulakta dolgunluk hissi, isitme kaybi ve tinnitus bulunabilir (67).

2.1.5.2 Fizik Muayene
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Fizik muayene hastanin vitallerinden baslamalidir. Enfeksiy6z etiyolojiler veya
kardiyovaskiiler etiyolojiler hakkinda ipuglar1 saglayacaktir. Temel olarak goz, kulak, ndrolojik

ve vestibiiler sistem degerlendirilmelidir (62).

Fizik muayenede gz muayenesine 6zel bir dikkat gosterilmelidir. Ekstraokiiler goz
hareketleri degerlendirildikten sonra nistagmus varligi ve karakteri degerlendirilmelidir.
Nistagmus vertigonun en Onemli objektif isaretidir. Nistagmus hizli kismnin yonii
kaydedilmelidir. Nistagmusun vertikal mi, horizontal mi oldugu, yorulup yorulmadigi, bas
hareketleriyle tetiklenip tetiklenmedigi degerlendirilmelidir. Santral vertigoda karakteristik
olarak vertikal ve yorulmayan nistagmus goriiliir. Haftalar, aylar boyunca siirebilir. Santral

nistagmusta hasta hizli faz yoniine baktiginda yon degistirir (68).

Muayene, biitlin kraniyal sinirlerin 6zellikle fonksiyon ve simetri agisindan
degerlendirilmesi ile devam eder. Ozellikle VII. ve VIIL. kraniyal sinirlerin ipsilateral defisiti

santral bir lezyonun giiglii géstergesidir. (68).

Ekstremite kuvveti, duyu defisiti olup olmadigi ve derin tendon refleksleri (DTR)
degerlendirilmelidir. Fasiyel paralizi, disfoni, dizartri, yutma giicligii ve ogiirme refleksi
yoklugu yine santral vertigo nedenleri acisindan dikkatlice muayene edilmelidir. Pronator
diisme, parmak burun testi, ekstremite ve govde ataksisi, Romberg testi ve yliriiyebilen
hastalarda tandem yiirliylis degerlendirilmelidir. Hastalar belirgin olarak semptomatikse bu
manevralar yapilamayabilir veya énemleri azalabilir. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi de
ozellikle herhangi bir embolik olay ihtimali diisiiniilerek yapilmalidir (karotislerde tifiiriim veya

diizensiz ritim gibi) (62, 69).
2.1.5.2.1 Nistagmus

Nistagmus; “goézlerin isteme bagli olmadan, ritmik ve konjuge hareketleri” olarak
tanimlanir. Sadece hastanin hissettigi 6znel bir yakinma olan vertigonun tek kanitlanabilir
bulgusu nistagmustur. Nistagmus iki ana grupta incelenir. Nistagmuslar konjenital ve akkiz
olarak isimlendirilir. Bir cesit spontan nistagmus olan konjenital nistagmuslar; dogum ile
goriilmeye baslar ve Omiir boyu siirer. Hasta siirekli olarak yasadigi ritmik ve konjuge
hareketlere uyum saglar. Konjenital nistagmuslar hastalarda gorme ile ilgili yakinma
olusturmaz. Konjenital nistagmuslarin siddetleri yani ampliitiidleri diisiik olup, yavas ve hizli

fazlar1 yoktur (70).
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Santral ve periferik nedene bagl olarak ortaya ¢ikan ve amplitiid ve siddetleri belirgin
olan akkiz nistagmuslarin yavas ve hizli fazlar1 vardir. Fizyolojik spontan nistagmus bir akkiz
nistagmustur, olusumu su sekilde gergeklesir: Gozler asir1 derecede yana bakma durumunda

uzun siire kalamay1p, orta hatta donerek ilk bakis agisinda konumlanir (71).

Goziin yavas deplasmani anatomik limitine ulaginca gozler aniden hizli bir hareket ile
diger tarafa dogru donerler. Bunlar nistagmusun iki temel komponentidir. Nistagmusun yavas
faz1 vestibiiler u¢ organda vestibiiler nukleuslar ile olan merkezi baglantilar1 neticesinde ortaya
c¢ikar. Hizli kompenentin ortaya ¢ikmasi tam olarak belirlenememistir. Buna karsin muhtemelen
mezensefalik retikiiler formasyonlarda serebellum ve goz kaslarinin proprioseptorlerinden

gelen baglantilara bagli olarak ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (44).
Nistagmus goz kiirelerinin gidip gelme hareketinin genisligine gore 2 cesittir.
1. Pandiiler nistagmus; gidip-gelme hareketinin genisligi birbirine esittir.
2. Sigrayici nistagmus (jerk); gidip-gelme hareketi iki komponentlidir. Daha sik goriilen
nistagmus tipidir (72).
I) Gozleri bir yana dogru ¢eken yavas faz
I1) Bu hareketin ters yoniine dogru kesikli hareketlerden olusan hizli faz,

Asil nistagmus yavas faz hareketidir. Hizli faz goz kiirelerinin bir kompansasyon ve

diizeltme reaksiyonudur (72).

Labirent kaynakli spontan nistagmusta; nistagmusun hizli faz1 saglam kulaga dogrudur.
Tinitus, isitme kaybi ve vertigo daha ¢ok labirent nistagmuslarina eslik eder. Norolojik bulgu

goriilmez. Nistagmus fiksasyonla azalir. Horizontal ve torsiyonel komponenetlidir (73).

SSS hastaliklarindaki nistagmusda hizli faz1 bakis yoniine dogrudur. Yani yon degistirir.
Serebellum hastaliklarinda da nistagmus bakis yoniine dogru vurur. Fakat nistagmusun
amplitiidii lezyon tarafina bakarken daha biiyliktiir. Norolojik bulgularin eslik etmesi
nistagmusun santral oldugunu gosterir. Santral nistagmusta tinnitus ve isitme kayb1 goriilmez.
Vertigo olabilir ancak labirent lezyonlarindaki kadar sik ve siddetli degildir. Nistagmus

fiksasyonla artar veya degismez. Piir, horizantal, torsiyonel veya vertikaldir (73).
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Tablo 1. Santral ve Periferik Nistagmus arasindaki farklar (74)

Santral ve Periferik Nistagmus Arasindaki Farklar

Santral Periferik
Tipi Rotatuar (yo6n degistirir) Horizontal/vertikal
Yorulma Yorulmaz Yorulur
Uyarilma Miinkiin degil Miimkiin
Latans Yok Var
Eslik eden SSS bulgular: (ataksi disfaji Bas donmesi
semptomlar diplopi vs)

2.1.6 Vertigo Nedenleri

Vertigo temel olarak periferik ve santral vertigo olarak ayrilabilir bununla birlikte
vertigonun gergek vertigo olup olmadigin arastirilmalidir. Kisinin viicudunun déndiigii hissi
subjektif vertigo olarak degerlendirilir ¢evresindeki cisimlerin dondiigii yanilsamasi objektif

vertigo olarak tanimlanabilir (75).
2.1.6.1 Periferik Vertigo Nedenleri

Periferik vertigo nedenleri i¢ kulak yapilarinin rahatsizliklarinda goriiliir. Genellikle
selim seyirli olmalarina ragmen is giicii kaybina sebeb olabilirler. Bulanti, kusma, terleme ve
solgunluk hastalarda genelde mevcuttur. Vagal tonusun artmasma bagl olarak tansiyon
diisiikliigiine ve nabiz disiikliigline sebeb olabilir. Periferik vertigoya nistagmus eslik etmekle
birlikte muayene esnasinda ortadan kalkmis olabilir. Duyma problemleri ve tinnitus eslik eder.

Santral bulgular olan yutma gii¢liigi, ¢ift gorme, disfonu dismetri mevcut degildir. (75).
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Tablo 2. Bas Donmesinin Yaygin Nedenleri

Periferik vestibiiler hastaliklar

Bening proksimal pozisyonel vertigo
Meninerre hastalig

Vestibiiler norit

Labirentit

Perilenf fistiilii

Bileteral vestibulopati

Santral hastahklar

Servikal vertigo

Travmatik kafa yaralanmasi

Migren

Multipl skleroz

Serebellar inme

Gegici iskemik atak

Posttravmatik ansiyete semptomlari
Vestibiiler okiiler disfonksiyon

Psikiyatrik hastaliklar

Panik bozuklugu
Aggorafobi
Hiper ventilasyon sendromu

Diger sebebler

Presenkop

Diisiik kan basinci
Aritmiler

Vertebral arter travmasi
Diyabetes Mellitus
Tiroid disfonksiyonu
Sifilistik labirentit
Ilaglar

2.1.6.1.1 Bening Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Ik kez Barany tarafindan 1921 yilinda tanimlanan Bening paroksismal pozisyonel
vertigo (BPPV) bas donmesine neden olabilecek tiim i¢ kulak hastaliklar1 i¢inde en yaygin
olanidir. Bir bag donmesi kliniginde BPPV, hastalarin yaklasik %17'sinde vertigo nedeni
olup genellikle kolayca tani konabilen bir durumdur ve daha da 6nemlisi ¢ogu vaka basit

muayeneane sartarinda uygulanabilecek bir prosediirle kolayca tedavi edilebilir (76).

I¢ kulaktaki ii¢ yarim daire kanali agisal ivmelenmeyi algilar ve birbirlerine dik acilarda

konumlanmis durumdadirlar.
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Her bir kanal endolenf ile dolu ve tabaninda “ampulla” olarak adlandirilan bir yap1
mevcuttur. Ampulla, endolenf ile ayn1 yogunluga sahip jelatinimsi bir kiitle olan “cupula” y1 da
igerir, bu da polarize sag hiicrelerine baglidir. Cupula endolenf ile hareketi, hareketin yoniine
ve semislirkiiler kanala bagli olarak bir uyariciya veya inhibe edici bir tepkiye neden olabilir.
Kupula ampulla liimeni boyunca gegirimsiz bir bariyer olusturduguna dikkat edilmelidir, bu
nedenle yarim daire seklindeki kanal i¢indeki pargaciklar sadece ampulla icermeyen ugtan girip
cikabilmektedir. Ampullofugal ampulla'dan uzaklasan hareketi ifade ederken, ampullopetal
ampullaya dogru hareketi ifade eder (77).

Otolitik organlar olan utrikiil ve sakkiil makulalarinin iizerinde otokonia (otolit) ad1
verilen kalsiyum karbonat kristalleri bulunur. Utrikiiliin semisirkiiler kanallarla direkt iligkisi
oldugundan utrikiill makulasindan ayrilmis olan otokonialar semisirkiiler kanallar igine
gecebilmekle birlikte sakkiildeki otokonialar ise semisirkiiler kanal sistemi igine gecemezler.
Utrikiil makulasindan kopan otokonialar yer ¢ekimi nedeniyle siklikla posterior semisirkiiler
kanal ampullasina gitmektedir. Boylelikle biriken otokonialar bas hareketleri ile kupulay1
etkileyerek uyari olustururlar. Bunun sonucunda vertigo ve tutulan kanala gore nistagmus ile

karakterize olan BPPV tablosu ortaya ¢ikmaktadir (78).

Bening paroksismal pozisyonel vertigonun olusum mekanizmasi Kanalolitiazis ve
Kupulolitiazis teorileri ile agiklanmaktadir. Kanalolitiazis teorisinde utrikiil makiilasindan
kalkan otokoniler veya dejeneratif debrisler semisirkiiler kanallarda serbest halde yiizerler. Bu
partikiiller yercekimine karsi yapilan bas hareketleri ile yercekimi dogrultusunda hareket
ederler. Partikiillerin hareketi gevsek bir hidrodinamik piston etkisi ile beraberinde bir endolenf
hareketi baslatir. Endolenf akim1 kupulay1 uyarir, sacl hiicrelerde stimiilasyon olur ve vertigo

ve nistagmus ortaya ¢ikar. (78).

Kupulolitiazis teorisinde utrikiil makiilasindan kopan otokoniler ya da dejenere debrisler
semisirkiiler kanallarin kupulalarina yapisir. Kupuladaki dansite artis1 kupulay1 yercekimine
duyarli hale getirir. Kanalin provokatif bas hareketiyle gravite eksenine paralel hale gelmesiyle

kupulada hareket baslar ve bulgular ortaya ¢ikar (77).

Hastalar vertigo ataklarmin belirli bas pozisyonlari ve hareketleri ile artigini tarif
ederler. En yaygin hareketler arasinda yatagin iizerinden yuvarlanmasi, boynun yukari
bakmasini ve 6ne dogru egilmesini ile baslayan ve siddelenen yakinmalar1 mevcuttur. Hastalar,
ataklarin ¢gogunu hizlandiran hareket yoniinii belirterek siklikla etkilenen kulag: belirleyebilir

(6rnegin, yatakta saga dogru dondiigiinde bas donmesine neden olur fakat sol tarafa
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dondiiglinde bas donmesi olmadigini belirtirler, bu sag kulak tutulumunu gésterir). Cogunlukla
kisa siireli bag donmesi goriiliir. Mide bulantis1 ve kusma bazi vakalarda bas donmesi ile birlikte

gortilebilir (78).

BPPV erkeklerde kadinlarin yaris1 kadar goriilmektedir. BPPV’nin ii¢ farkli tipi vardir
bunlar siiperior, posterior ve horizontal kanal kaynaklidir. En sik posterior semisirkiiler kanal
BPPV tipine rastlanir. Olgularda yasanan ilk vertigo ataklar1 ¢ogunlukla yatakta yon
degistiriken, uzanma ve kalkma pozisyonu sirasinda yasanir BPPV'nin %50-70'i idiyopatik
olmasina ragmen (tanimlanabilir bir nedeni yoktur), BPPV'nin olasi ikincil nedenleri hakkinda
hastanin 6zgegmisine dikkatle bakilmalidir. Bunlar arasinda kafa travmasi, viral labirentit veya

vestibiiler noronit, Meniere hastaligi, migren ve otolojik ve nonotolojik cerrahi sayilabilir (76).

Otolitler yerlestigi kanala gore farkli hastalik tablosuna neden olur. Hastalarin %80’inde
posterior semisirkiiler kanal, geri kalaninda biiyilik bir cogunlugunda horizontal semisirkiiler

kanal etkilenir, ancak diger semisikiiler kanallarda etkilenebilir.

Dix-Hallpike 1952 yilinda posterior kanal BPPV hastaliginin tani testini tanimlamigtir
(79). Tan1 manevrast ile vertigonun olugmasi ve nistagmusun karekterine bakilarak tani
koyulmaya calisilir. Bas yatirildiginda 1 ile 5 saniye siiren bir latent peryodun ardindan rotatuar
nistagmus ve vertigo meydana gelir. Ortaya ¢ikan rotatuar nistagmus sag kulak i¢in saatin aksi
yoniinde sol kulak i¢in saat yoniinde alttaki kulaga dogru olur. Hastay1 dik oturur konuma
getirdigimizde daha kisa siireli ve aksi istikamette olan rotatuar nistagmus gozlenir. Testin
tekrar edilmesiyle cevaplarin bir dnceki test sonucuna gére azalmig olmasi dikkat edilecek bir

bulgu sayilir. Nistagmusta yorgunluga bagli olarak aligma siireci yasanir (76).
Dix-Hallpike Manevrasi

Sedye tizerinde dik oturma pozisyonunda baglanarak, bag elle desteklenerek kontrol
edilmek istenen yonde 45° dondiiriiliir. Klinisyen hastay: sirtiistli bas1 sedyeden yaklasik 30°
sarkacak sekilde yatirir. Klinisyen olusan nistagmusun latansi, siiresi ve yonii gibi bulgular
gozlemler yavasca hasta dik oturma pozisyonuna geri dondiiriiliir. Bu pozisyonda nistagmusun

ters yonde varlig1 kontrol edilir.
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Sekil 3. Dix-Hallpike Manevras1 (77)
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Lateral Kanal BPPV

Ik kez 1985 yilinda Mc Clure tarafindan tanimlanan Lateral kanal BPPV sirtiistii yatar
konumdayken basi her iki yana ¢evirme ile ortaya ¢ikan ani ve siddetli vertigo ataklar ile
karakterizedir (80). Iyatrojenik vakalar posterior kanal BPPV tedavisi i¢in uygulanan diizeltici
manevralar sirasinda kalsiyum karbonat kristallerinin lateral kanal igerisine diigmesi sonucu

g6zlenir (81).

Lateral kanal BPPV’sini test etmek i¢in roll testi kullanilir. Hastanin sirtiistii yatirilmasi
ve ardindan hastanin basinin (ve viicudunun) test edilen tarafa dogru lateral olarak hizli bir
sekilde dondiiriilmesi ile yapilir. Vakalarin cogunda jeotropik (en alt kulaga dogru hizli bilesen)
olan, ancak vakalarin%27'sinde apogeotropik (hizli bileseni iist kulaga dogru) olan tamamen

yatay bir nistagmus ortaya ¢ikar. (76).

Hasta olan kulak net olarak tahmin edilemiyorsa jeotrofik nistagmusta nistagmusun

belirgin oldugu taraf hasta kulaktir apogeotrofik nistagmusta ise nistagmusun hafif oldugu taraf

hasta kabul edildir. (76).
Roll testi

Baslangigta hasta sirt iistii yatar pozisyonda bekler. Kafa, sag tarafa aniden dondiiriiliir;
ardindan nistagmusun gozlemlenir ve daha sonra nétr 'e geri dondiiriiliir. Daha sonra kafa sola
doéner. Her pozisyondaki nistagmus'un yonii alt kulaga dogru atiyorsa geotropiktir veya iist
kulaga dogru atiyorsa ageotropiktir. Geotropik nistagmus i¢in, giiclii nistagmus ile iliskili taraf
muhtemelen etkilenen kulaktir. Ageotropik nistagmus icin zayif nistagmus ile iliskili taraf

muhtemelen etkilenen kulaktir (82).
Siiperior kanal BPPV

Anatomik olarak siiperiyor semisiirkiiler kanal en yukarida yer aldigindan dolay kanal

icersindeki partikiil kendiliginden temizlenme egilimindedir. (83).
BPPV Tedavi

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) en sik goriilen epizodik vestibiiler
bozukluktur. BPPV kendilni sinirlayabilen ve c¢ogu vaka 6 ay i¢inde iyilesme
goriilebilir. Kanallarda serbest kalan veya kupulalara tuttunmus olan otolit pargaciklarindan
kaynaklanmaktadir. Hastalarin %90'indan fazlasi, pargaciklar tekrar utrikuluma geri gotiiren

manevralarla basariyla tedavi edilebilir (83).
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Semont manevrasi

1988 yilinda Semont ve arkadaslar1 kupulotiazis teorisine dayanarak Semont
menavrasini tanimladilar (84). Bu menevra sedye iizerinde oturur pozisyonda olan hastanin basi
tutulan kulagin karsi tarafina dogru ¢evrilir. Daha sonra hasta hizla tutulan kulak yoniine yan
yatirilir ve bu esnada basi yukariya bakacak sekle getirilir. 5 dakika siirecince bu sekilde
tutulduktan sonra, son adimda ¢ok hizla oturur durumdan kars1 kulak yoniine yan yatirilir ve bu
pozisyonda iken basi asagiya bakar duruma getirilir. Hasta bu pozisyonda 5-10 dakika

tutulduktan sonra tekrar oturur duruma getirilir (76).
Epley manevrasi

Epley tarafindan 1992 yilinda tanimlanan manevrada, yer¢ekimine karsi yapilan bag
hareketleri ile posterior semisirkiiler kanal igine diisen otokonialar utrikiil ic¢ine geri
dondiiriilmeye calisilir. Klasik Epley manevrasinda bas, her pozisyonda olusan nistagmus ve
vertigo ortadan kalkincaya kadar sabit tutulur. Epley manevrast uygulanirken, oturur
pozisyondaki hastanin bagsi tutulan kulak tarafina dogru 45° cevrilir. Daha sonra sirt iistii
yatirilarak basi sedyeden 15° asagida kalacak sekilde asagi sarkitilir. 3. pozisyonda hastanin
bast 30° daha egilir. Nistagmus ve vertigo gecene kadar 30 sn beklenir. 4.pozizyonda bas 30°
yiikseltilirve kars1 kulaga dogru 45° dondiiriiliir. Besinci poziyonda hasta diger omuzu iizerine
dik pozizyonda gelecek sekilde yatirilir daha sonra 45° daha hasta kulaga dogru gevrilir. Altinci
adimdabasin kars1 kulak yoniine dogru 135° ¢evrili durumda olmasina dikkat edilerek, hasta
yavasca dogrultulur ve ayaklari muayene masasinin karsi kulak yoniinden sarkar sekilde diiz
oturur duruma getirilir, bas tekrar orta hatta dogru cevrilir, 15-20° fleksiyona getirilerek hasta

bu pozisyonda ii¢ dakika kadar dinlendirilir ve manevra sonlandirilir (85).
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Sekil 4. Epley manevrasi (86)
Modifiye Epley Manevrasi
1. Hasta sag taraftan sekilde (A) goriildiigii gibi bir masaya oturur.

2. Hastayr A konumundan B konumuna getirmeden Once, bast 45° etkilenen tarafa

cevirin (bu durumda sag taraf olur).

3. Hastanin bas1 Dix-Hallpike’taki pozisyonunda (B). Parcaciklar yer¢ekimi etkisiyle
ampullofugal dogrultuda ilerler ve utrikiilofugal kupiiler yer degistirmeyi indiikler. Bundan

dolayi saat yoniiniin tersine nistagmus olabilir. Bu pozisyon 1-2 dakika korunur.
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4. Hastanin bas1 daha sonra boynu tam ekstansiyonda iken 6nce C pozisyonuna sonra D
pozisyonuna dondiiriir ve hastayi ters tarafa yuvarlayarak sabit pozisyonda hareket ettirir. B
konumundan D konumuna ge¢is 3-5 saniyeden uzun siirmemelidir. Pargaciklar, utrikiil
icerisinden bir ampullofugal yonde yergekimiyle ilerlemeye devam eder. Hastanin gozleri
nistagmus i¢in gézlenir. D pozisyonunda hasta 1-2 dakika daha tutulur ve sonra hasta tekrar A
pozisyonuna oturur (76).

particles in
posterior canal

Sekil 5. Modifiye Epley Manevrasi (76)

Lateral kanal BPPV manevrasi

Lateral kanal igindeki otolitlerin yerine konumlandirilmas: i¢in yapilan manevralar

mevecuttur.
Lambert manevrasi

Hasta sirt tistii yatar pozisyonda, kafas1 etkilenen tarafa dogru 45 derece dénerek boynu
diiz sekilde uzanir. Hastaya daha sonra etkilenen taraftan saglam tarafa dogru 90 derecelik
donme hareketleri yapilir ve her pozisyonu 10 ila 30 saniye korumasi saglanir. 3 kez 90 derece
dondiikten ve bekleme siireleri tamamlandiktan sonra hasta oturur pozisyona boynu ve bas1 dik

olacak sekile geri doner (87).
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Gufoni manevrasi
Lateral kanal i¢indeki patikiillerin yerine oturtmak i¢in kullanilan manevradir.

Geotropik nistagmuslu lateral kanal BPPV ig¢in, hasta oturma pozisyonundan
etkilenmemis tarafta dogru yan yatirilir ve bas etkilenen tarafa tavana, saglam tarafa sedyeye
bakacak sekilde bir dakika beklenir. Ardindan hastanin kafasi hizla yere 45 ila 60 derece
etkilenen yone dogru dondiiriliir ve iki dakika pozisyonda tutulur. Hasta daha sonra tekrar

oturur, basi ve boynu diizdiir (88).

Apogeotropik nistagmuslu lateral kanal BPPV igin hasta, oturma pozisyonundan
etkilenen tarafa dogru yatma pozisyonuna diiz olacak sekilde bir dakika boyunca alinir.
Ardindan hastanin kafas1 hizla yere 45 ila 60 dondiiriiliir ve iki dakika pozisyonda tutulur. Hasta

daha sonra tekrar oturur, bast ve boynu diizdiir (88).

Brandt-Daroff Egzersizleri

Repozisyon manevralarinin basarisiz oldugu durumlarada Onerilen egzersizlerdir.
Uygulama esnasinda ayaklar yatak kenarindan sarkacak sekilde yatagin ortasinda oturulur.
Daha sonra bas yukariya bakar sekilde saga ya da sola dogru 30 saniye siireyle veya bas
donmesi gecene dek yan pozisyonda yatilir. Ardindan tekrar oturur duruma gelinir ve karsi

tarafa ayni islem uygulanir. Her defasinda bes kez tekrarlanarak manevra tamamlanmis olur.

Brandt-Daroff egzersizlerinin temelinde tekrarlayan provokatif uyariya maruz
kalmadan bulgular azaltabilecegi fikri bulunmaktadir. Hasta defalarca vertigoyu provake eden
pozisyona getirilmektedir. Her bir manevra 10-20 kez giinde ii¢ defa tekrar edilmektedir.
Birbirini takip eden iki giin hasta bulgusuz seyrederse birakilmaktadir. Bu egzersizler bulanti

kusmaya ragmen yapilmalidir. Bu durumda tekrar sayisi azaltilabilir (88).
Cerrahi tedavi

BPPV iyi uylu bir rahatsizlik oldugundan dolay:1 cerrahi tedavi en son diisiilmesi
gereken tedavi yontemidir. Manevralarla bulgular gerilemeyen veya artarak gogalan vakalar

icin diigiiniilmelidir (89).

Singular sinirin kesilmesi sonucu yapilan singular nérektdmi yapilabilmektedir.
Yapilabilirliginin zor olmasindan dolay1 ve duyusal hasar olusturma riskinden dolay1 postreior

semisiirkiiler kanal okluzyon operasyonu ile degistirilmistir (90,91).
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Posterior SSK liimeninin cerrahi olarak tikanmasi ile hem endolenf akimi hem de kanal
icerisinde kupulay1 uyaran kalsiylum karbonat kristallerinin hareketinin 6nlenmesi prensibine
dayanilarak yapilan bir cerrahi operasyondur, bu operasayon ile igitme kayb1 6nemli derecede

azaltilmis ve en giincel yaklagimdir (92).

2.1.6.1.2 Meniere Hastahgi
Menicére hastaligi, 100.000'de 200-500 prevalansa sahip kronik bir durumdur ve vertigo,
dalgalanan isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, isitsel basing ve ilerici bir odiyovestibiiler fonksiyon

kaybi kaybi ile karakterizedir bir rahatsizliktir (93)

Kadinlar1 erkeklerden daha fala etkilemektedir. 40 yasindan sonra goriilme sikligi
artmaktadir (94). Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte ailesel gecis %10-20 olarak
belirtilmistir. Anatomik sebepler, viral infeksiyonlar, otoimmun hastaliklar, genetik ve alerjik
faktorlerin rol aldigi diistiniilmektedir (94). Endolenfatik hidrops olarakta bilinen menier
hastaliginin fizyopatolosinde artmis endolenf s1v1 basinci ve endolenfin geri alimindaki azalma

sorumlu tutulmaktadir.

Meniere hastaliginda dort ana kardinal bulgu vardir.

1- Spontan epizodik vertigo atagi

2- Fluktuasyon (dalgalanma) gosteren sensorinoral isitme kayb1
3- Pulsatil tinnitus

4- Kulakta dolgunluk ve basing hissi

Meniere tanisi i¢in 4 ana bulgunun goriilmesi gerekmekle beraber bu bulgularin hepsini
bir arada gérmek her zaman miimkiin olmayabilir. Bazen bir bulgu 6ncelik kazanir, aylar hatta
yillar sonra diger bulgular ilkini takip eder ve Meniere tanist vertigonun yillar i¢indeki seyriyle

konulabilir (94)

Vertigo; hastalarin en sik bagvuru nedenidir. Cok tipik olarak postiir ve aktiviteden
bagimsiz olarak her an ortaya ¢ikabilir. Bazen hastalar bas donmesi 6ncesinde bir auradan
bahsederler ancak bu nadirdir. Bir¢ok vakada bas donmesi aniden ve ¢ok siddetli olarak baslar.

Ataklar bazen hastay1 uykudan uyandirabilir (94).

Hasta ayakta duramaz, oturamaz, yatar pozisyona gecer. Vertigo yatay diizlemde,
rotatuar tiptedir ve c¢ok hafif ataklar disinda hemen her zaman solukluk, soguk terleme,

bayginlik hissi, bulant1 ve kusma vertigoya eslik eder. Bag donmesi ndbetler halinde gelir.
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Ataklar sirasinda suur kaybi goriilmez, hasta tam olarak oryantedir ve norolojik defisit
goriilmez. Parestezi, diplopi, suur kaybi, kuvvet kaybi, paralizi ve dizartri gibi ndrolojik

bozukluklar olusmaz (94).

Fizik muayene ile yardimei tan1 yontemlerinin de uygulanmasi gerekmektedir. Sadece
Meniere siiphesi olan hastada degil, bag donmesi ile basvuran her hastadan odyolojik tetkik
istenmelidir. Bunlarin i¢inde en sik istenen ve yapilmasi en kolay olan saf ses odyometrisidir.
Ozellikle al¢ak frekanslarda olan bir sensérindral isitme kaybinin varligi Meniere hastalig igin

tipik bir bulgudur (94)

D1s kulak yoluna sicak-soguk hava verilerek yapilan kalorik testlerde, etkilenen kulakta
bir paralizi mevcut oldugundan, o tarafta kalorik yanitlarda azalma saptanir.
Elektrokokleografide SP/AP’nin (sumasyon potansiyelinin aksiyon potansiyeline orani) 0,5’in
iizerinde olmas1 Meniere hastalig1 i¢in patagnomoniktir. Elektrofizyolojik testlerden {ist isitme
yollarini test eden isitsel beyin sap1 cevaplart genellikle normaldir. Gliserol (dehidratasyon)
testi pozitiftir. Ayrica akustik nérinom gibi serebellopoontin kdse tiimorlerinde de ilk bagvuru
aninda bas donmesi, tinnitus ve isitme kayb1 olabilmektedir. Bu tarz kése patolojilerini ekarte

etmek i¢in mutlaka kulak MR gériintiileme istenmelidir (94)

Amerikan Otolaringoloji- Bas-Boyun Cerrahi Akademisi (AAO-HNS) 1995 yilinda

Meniere hastaliginin tani kriterlerini yayinlamstir (15).
Bu kriterlere gore hastaligin dort ¢esit tanis1t mevcuttur.
1- Kesin Meniere hastahig::

Meniere hastaliginda bulunan dort ana bulgunun yani sira histopatolojik olarak da

endolenfatik hidropsun gosterilmis olmas1 gerekmektedir.
2- Tammmlanmis Meniere hastahig:
e 20 dakika ve daha uzun siire ve en azindan iki kez meydana gelmis vertigo atag,
e En azindan bir kere belgelenmis sensorinoral isitme kaybi,
e Hasta kulaklarda ¢inlama ve isitme kaybu,

e Diger nedenlerin ekarte edilmis olmasi.
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3- Muhtemel Meniere hastahigi:
e Tek bir vertigo atag,
e En azindan bir kere belgelenmis sensérindral igitme kaybi,
e Hasta kulakta ¢inlama ve isitme kaybi,
e Diger nedenlerin ekarte edilmis olmasi.
4- Olas1 Meniere hastahig::

e Meniere tipi epizodik bas donmesi (en az 20 dakika siiren, horizontal ve/veya rotatuar

nistagmus ile)

e Belgelenmis bir igitme kaybi olmadan ya da fluktuasyon gosteren veya sabit

sensorinoral isitme kaybi, belirgin bas donmesi olmadan siiregelen dengesizlik hali,

e Diger nedenlerin ekarte edilmis olmasi (15).
Tedavi

Akut atak sirasinda ilk tercih edilecek ilag bir antihistaminik olan dimenhidrinattir.
Diger etkili bir vestibiiler supresan ise diazepamdir. Her iki ilag da hem parenteral hem oral
yoldan kullanilabilir. Genel olarak akut atak tedavisinde hizli etkisi nedeniyle parenteral yol

oncelikli tercih edilir. Idame tedavi de oral olarak devam edilir (94).

Meniere hastaliginda ataklarin Onlenmesinde diyet degisiklikleri ve hayat tarzi

onerilerinde bulunulur. Diyet degisikliklerinin baginda tuz kisitlamas: gelmektedir (94)

Diiiretikler: Diiiretikler i¢ kulakta sivi dengesini degistirebilecekleri, endolenf
miktarmi diistirerek hidropsu c¢ozebilecekleri diisiiniilmiistiir. Bu grup igerisinde en sik
kullanilan ise tiazid grubu diiiretiklerdir. Karbonik anhidraz inhibitorleri grubundan

asetazolamid de Meniere hastaliginin tedavisinde kullanilan diiiretiklerdir (94)

Vazodilatorler: Meniere hastalifi etyopatogenezinde yer alan stria vaskularis
iskemisini Onllemek amaciyla vazodilatorler kullanilmaktadir. Bu tedavi ile hasta kulagin
metabolik aktivitesini iyilestirmek hedeflenir. En sik kullanilan ajanlar histamin analogu

betahistin ve nikotinik asittir (94)

Steroidler: Meniere hastaliginin etyolojisinde otoimmiin hadiselerin rol aldig

diistiniildiiginden bazen tercih edilebilmektedir (94).
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2.1.6.1.3 Vestibiuiler Norit

Vestibiiler norit siddetli vertigo bulant1 kusma ve dengesiz yiriime ile karaekterize bir
vestibiiler sistem rahatsizligidir. Isitme kayb1 veya baska nérolojik bulgu yoktur. Vestibiiler
norit, ani tek tarafli vestibiiler fonksiyon kaybindan kaynaklanir. Vakalarin ¢ogunda, superior
vestibiiler sinirin (list ve yan yar1 semisirkiiler kanallar ve utrikiil) innerve ettigi organlarin
islevleri zarar goriir, ancak inferior vestibiiler sinirin (posterior yarim daire kanali ve utrikiil)

innerve etigi alanlar korunmustur (95).

Klinik tablosu, genellikle gecirilmis bir {ist solunum yolu infeksiyonunu takiben birkag
giin i¢inde gelisen ilerleyici rotatuvar bas donmesi, bulant1 ve kusma ile karakterizedir. Isitme
azlig1 ya da kulak ¢inlamasi gibi akustik semptom goriilmez. Genellikle gecirilmis bir iist

solunum yolu infeksiyonuna sekonder rahatsizlik gelismektedir (95)

Head thrust test (bas c¢evirme testi) (+) bulunur ve olduk¢a degerli bir bulgudur.
Tedavide semptomatik tedavi ile yatak istirahati onerilir. Bulant1 ve kusmanin rahatlatilmasi

icin vestibulosupressanlar ve antiemetikler kullanilabilir (95)
2.1.6.1.4 Labirentit

Membrandz labirentin inflamatuar kokenli bir hastaligidir. Labyrinthitis, i¢ kulak
kanallarmin iltihaplanmasi ile karakterize periferik bir hastaliktir. Labirentit nedeni
bilinmemektedir, ancak genellikle otitis media veya bir iist solunum yolu enfeksiyonundan
sonra ortaya ¢ikmasi nedeniyle, viral veya bakteriyel infeksiyonun bir sonucu oldugu
diistiniilmektedir (96).

Ayni1 zamanda alerji, kolesteatom veya i¢ kulak i¢in toksik olan bazi ilaglarin
kullanilmasina bagli olarakta ortaya ¢ikabilir. Akut labirentiti olan hastalar genellikle siddetli

bas donmesi, isitme kaybi, bulanti, kusma ve ates ile kendini gosterir (96)

Bakteriyel enfeksiyonlar dogrudan perilenfatik boslugu istila ederek siipiiratif labirentit
olusmasina neden olabilir. Bu enfeksiyonlar genellikle orta kulaktan yirtilmis bir zar veya
perilenf fistiil yoluyla uzanir. Menenjit gegiren hastalarda, enfekte beyin omurilik s1visi koklear

akuaductus yolu veya internal isitsel kanal labirentinin igine girer (96)
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Bakteriyel labirentiti olan hastalar hastaneye yatis ve intravendz antibiyotik gerektirir.
Nadiren, bu hastalar ayn1 zamanda cerrahi drenaj ve debridmana ihtiya¢ duyarlar. Bakteriyel

labirentit, erken teshis ve yatis gerektiren periferik vertigolarin birkag¢ nedeninden biridir (69).
2.1.6.1.5 Otoskleroz

Otoskleroz, otik kapsiiliin primer, distrofik bir hastaligidir. Otosklerotik odak en sik oval
pencere 6n kisminda bulunur (97). Otoskleroz, ilerleyici, yetiskinlerde isitme kaybinin yaygin

bir seklidir. Hastalik, otik kapsiiliin kemigine lokalize distrofi ile karakterizedir (98).

Otosklerotik odaklar oval penceredeki stapedio-vestibiiler eklemi veya incus ve stapes
kavsagini isgal ettiginden iletim tipi isitme kayb1 gelisgir. Etkilenen bireylerde ayrica derin bir
sensorindral kayip gelisebilir (99). Klinik olarak otosklerozisli hastalar isitme kaybu, tinnitus ve
vertigo ataklari ile basvurabilirler (100). Tedavisi Stapedektomi ve sakkulotomi gibi cerrahi
yontemlerdir (100)

2.1.6.1.6. Perilenf Fistuli

Ic kulaktan orta kulaga perilenf kagagi ile karakterize bir rahatsizliktir. Kacak
stapediovestibiiler eklemden veya stapes tabani kirigi ya da yuvarlak pencere membranin
yirtilmasindan kaynaklanmaktadir (101). Oykiisiinde tipik olarak bir kafa travmasi, orta kulak
cerrahisi, intrakranial basinci artiran 6ksiirme, fiziksel zorlanma gibi orta kulak basincini ani

degistiren olaylar vardir (101).

Hastalar tipik olarak aktivite ile ya da valsalva manevralari ile kétiilesen vertigo ataklari
bulant: ve kusmadan bahsederler. Isitme kayb ve tinnutus vestibiiler semptomlarla genellikle
birliktedir. Dis kulak yolundaki hava basinci degismesiyle yapilan fistiil testi ile nistagmus

gortilebilir. Tedavide yatak istirahati ve fistiilin cerrahi olarak kapatilmasidir (101).
2.1.6.1.7 Travma

Hastaneye yatis gerektirmeyen hafif ve orto dereceli bas veya boyun yaralanmasindan
sonra bas donmesi ve dengesizlik insidans1 %40 ile %60 arasindadir (102). Onemli travmatik
yaralanma varlig1 agisindan tam bir travma degerlendirmesi gerceklestirilmelidir (103). Kiint
kafa travmasi, membranik labirenti, otik kapsiiliin korunmasiyla daraltabilir. Hastalar da hafif
bas donmesi, dengesizlik ve bulant1 sikayeti olabilir (104). Semptomlar birkag giin ila haftalar

arasinda kendiliginden diizelme egilimindedir.
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Patlama tipi kazalarda vertigo semptomlarina neden olabilir. Basing dalgalar1 nedeniyle
klasik olarak kulak zar1 yirtilarak ve kemik halkas1 zincirini pargalanarak kulaga zarar verir.
Barotravmadan gelen perilenfatik fistiilleri olan hastalar genellikle ani bas donmesi veya bas
donmesi sikayeti ile kars1 karsiya kalirlar. Hastalar bir ila iki hafta boyunca yatak istirahatine
almir ve valsalva tipi manevralar {iretebilecek herhangi bir faaliyetten kacinmalar1 talimati
verilir. Hastalarin ¢ogu kendiliginden 1iyilesir ancak ciddi vakalarda cerrahi onarim

onerilir(104).
2.1.6.1.8 Siiperior Semisiirkiiler Kanal Dehisans1 (SCD)

Siiperior semisirkiiler kanalda kemik komponentin yoklugunda veya incelmesi
durumunda meydana gelir. Siiperior semisirkiiler kanal dehisansi (SCD), kafa travmasi,
ameliyat sirasindaki bir komplikasyon, embriyolojik gelisim sirasindaki bir sorun veya kemigin
¢ok ince oldugu durumlarda, 6ksiirme, hapsirma, valsalva manevrasi sirasinda kafa i¢i basincin
artmasi sonucu olusabilir (105). Siiperior semisirkiiler kanal dehisans1 SCD “ligiincii pencere
etkisine” neden olur. Normal calisan bir kulakta, stapes oval penceredeki koklear akiskanlari
sikistirir ve bu basing yuvarlak pencerede tahliye edilir. Ugiincii pencere, sistem igindeki basing

gradyanini degistirir. Genel popiilasyonda SCD prevalansi yaklasik %0,5'tir (106).

Siiperior semisirkiiler kanal dehisansi (SCD)'nin ortak semptomlari arasinda Tullio'nun
fenomeni veya sesin neden oldugu vertigo, Hennebert'in isareti veya basing degisiklikleri,
diisiik frekansh iletken isitme kaybi, pulsatil tinnitus, isitsel dolgunluk, kronik dengesizlik veya
dengesizlik ile indiiklenen vertigo bulunur (107). Otofoni veya soluk alma veya kalp atis1 veya
kisinin kendi sesi gibi alisilmadik derecede veya rahatsiz edici derecede yiiksek bir diizeyde

duyma hissi goriilebilir (108).

Diisiik frekansl iletken isitme kayb1, “liclincii pencere” koklea empedansini degistirdigi
ve kemigin ilettigi uyaranlarin iletiminin artmasina izin verirken, diisiik frekansli seslerin
yeterli sekilde iletilmesine izin vermedigi i¢in olusur (109). Vestibiiler degerlendirme sirasinda,
dikey nistagmus gorebilir ¢iinkii iist kanal etkilenen kanaldir (110). Siiperior semisirkiiler kanal
dehisans1 (SCD), yiiksek sesler veya basing degisiklikleri gibi provoke edici faktorlerden
kaginilarak tedavi edilebilir (108). Cerrahi komplikasyon riski nedeniyle ciddi vakalarda cerrahi

tedavi yapilmalidir (111).

2.1.6.1.9 Akustik Norinom
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Akustik ndroma, vestibiiler sinirin Schwann hiicrelerinden olusan bir tiimoérdiir. Her ne
kadar vertigo en sik goriilen semptom olsa da genellikle tek tarafli isitme kayb1 veya kulak

¢inlamasi ile iliskilidir (112).

Akustik nérom siiphesi olan hastalarda, gadolinyumlu MRG ile degerlendirilmelidir.
MRG, intrakanalikiiler anomalileri %100 duyarlilikla saptar ve bu tiimdrii saptamak i¢in altin
standart tan1 yontemidir. Tiimoriin intrakraniyal olarak yayilma potansiyeli oldugundan, hasta
diizenli olarak tedavi edilmelidir (113,114). Tedavi radyoterapi ve cerrahi tedavi olarak iKki
sekillidir.

2.1.6.2 Santral Vertigo Nedenleri

Serebellar enfarktiis (115), mediiller infarktiis (116), Parkinson hastaligi (117) veya
multipl skleroz gibi nérodejeneratif hastaliklar da bas donmesinin santral nedenlerindendir.
Vestibiiler migren de bag donmesinin santral bir nedenidir. Hastalar ayrica endise duyuyorlarsa
veya panik atak veya hiperventilasyon gosterirlerse psikolojik bas donmesi ile de
karsilasabilirler. Hiperventilasyon, gen¢ popiilasyonda en sik goriilen bas donmesi

nedenlerinden biri olarak kabul edilir (118).
2.1.6.2.1 Migen Tliskili Vertigo

Vestibiiler migren, migrenlerin neden oldugu veya migrenlerle birlikte ortaya ¢ikan
vertigo ataklari olarak tanimlanir (119). Bu migren “bulanti, hafif sese duyarlilik ile iligkili, tek
tarafli, tekrarlayan, aralikli ve zonklayict bir bas agrisi” olarak tanimlanmaktadir (120).
Diinyadaki insanlarin %10'undan fazlasi migren yasamaktadir (121). Insanlarin yaklasik
%1'inde vestibiiler migren vardir ve migren insidansi vertigo hastalarinda ti¢ kat daha yiiksektir
(122).

Vestibiiler migrenli bireylerin yasayabilecegi, spontan veya pozisyonel vertigo dabhil,
birka¢ giine kadar siirebilen, aurali veya aurasiz migren, fotofobi veya 1s18a duyarlilik ve
fonofobi veya sese duyarlilik gibi birgok semptomu vardir. Hastalar ayrica hareket hassasiyeti
veya bas hareketlerinin neden oldugu bulant1 yasayabilirler (119).Vestibiiler migrenlerde tedavi
secenekleri arasinda semptomlari tedavi etmek i¢in ilaglar, dengeli bir diyet, egzersiz ve diizenli

bir uyku programi yer almaktadir (122).

2.1.6.2.2 Serebellar Enfarkt ve Kanama
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Akut norolojik defisiti olan hastalarda intrakraniyal kanamayi iskemik enfarktiisten
ayirmak genellikle zordur. Intrakraniyal kanama goriintiileme ile tespit edilene kadar kadar

aspirin dahil antikoagiilan ilaglarin uygulanmamasi gerekir (69)

Posterior fossa goreceli olarak kiigiik ve genisletilemez bir alan oldugu i¢in kanama,
hayati mediiller fonksiyonlarin kaybedilmesine, sekonder hidrosefaliye veya hizli bir sekilde
mediiller tonsiler herniasyona neden olabilir. Solunum yolunu korumak, solunumu kontrol
etmek ve terapotik hiperventilasyona izin vermek icin endotrakeal entiibasyon gerekebilir.
Suboksipital kraniektomi veya ventrikiillostomi yoluyla cerrahi dekompresyon i¢in beyin
cerrahisi konsiiltasyonuna ihtiya¢ duyulabileceginden, bu 6zelliklere uyan tiim hastalar sadece

uygun beyin cerrahisi 6zelliklerine sahip merkezlere transfer edilmelidir (69).

Vertigo, posterior fossada vestibiiler yollar igeren infarktlardan olusabilir. Serebellar
dolagim karmasiktir ve manyetik rezonans anjiyografi olmadan iskemi bolgesini lokalize etmek

genellikle zordur (69).

Anterior inferior serebellar arter, lateral serebellumu, ponslari ve labirenti perfiize eden
birkag kollara ayrilir. Birkag¢ anterior inferior serebellar arter sendromu tipi, akut vertigo ile
sonuglanir. Anterior vestibiiler arter enfarktiisii sadece periferik semptomlarla ortaya ¢ikabilir.
Common koklear arter enfarktiisii periferik semptomlara neden olur ve isitme kaybi ve kulak
cinlamasi olusur. Pontin dalinin enfarktiisii olan hastalar, dizartri, yiiz felci, duyusal kayip,

Horner sendromu ve dismetri gibi merkezi bulgularla ortaya ¢ikabilir (123).

Posterior inferior serebellar arter serebellumun dorsolateral medullasinin bir kismini
perfiize eder ve Lateral medulladaki enfarktlar siklikla vestibiiler ¢ekirdege zarar verir ve
vertigoya neden olur. Bu durum Wallenberg sendromu olarak bilinir ve ¢capraz duyusal isaretler,
lezyon tarafinda yiizde yanma hissi ve oksipital bolgede lokalize bas agris1 Onemli

semptomlaridir, ataksi ve Horner isareti ile tanimlanir (69).
2.1.6.2.3 Vertabrobaziler Yetmezlik

Vertebrobaziler yetmezlik, beynin posterior boliimiinii besleyen atardamarlarin
daralmasi durumunda ortaya ¢ikar (subklavyen, vertabra veya baziler atardamarlar). Genellikle
atardamarlarin aterosklerozunun bir sonucudur ve 50 yildan daha yaslh hastalarda goriiliir.
Daralmais arterler kan akisin1 ve dolayisiyla beyindeki vestibiiler merkeze giden oksijeni azaltir.
Vestibiiler sistem oksijen eksikligine karsi ¢cok hassas oldugundan, denge kaybi genellikle
vertebrobaziler yetmezligin ilk belirtilerinden biridir (69).
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Vertebrobaziler iskemi kaynakli gecici iskemik ataklar, ani olan ve genellikle sadece
birka¢ dakika siiren bag donmesi ataklarina neden olur. Genellikle diger rahatsizliklarla,
genellikle gorsel rahatsizlik, diisme ataklari, kararsizlik veya zayiflik ile iligkilendirilirler.
Degisen veya hizla ilerleyen semptomlar, ayn1 zamanda posterior dolasimda meydana gelen

tam tikaniklik siiphesini de arttirmaktadir (124).

Vertebrobaziler yetmezlik, yeni baslayan vertigo hastalari i¢in 6n planda diisiiniilmesi
gereken bir neden degildir. Ancak ileri yastaki hastalarda daha 6n planda diisiiniilmelidir (125).
Bu hastalar noroloji tarafindan degerlendirilmeli ve yatirilarak tedavi edilmelidir. Posterior
dolagim damarlarin1 degerlendirmek i¢in manyetik rezonans arteriyografi yapilabilir ve
transkranial Doppler baziler arterdeki azalmig akisi tespit edebilir. Tedavi serebrovaskiiler
hastalik ve antiplatelet tedavisi i¢in risk faktorlerinin azaltilmasini igerir. Warfarin, énemli

vertebral veya baziler arter darlig1 oldugunda kullanilir (125).
2.1.6.2.3 Multipl Skleroz

Multipl skleroz merkezi sinir sisteminin multipl beyaz cevher lezyonlari ile karakterize
demiyelinizan bir hastaligidir. Multipl sklerozlu (MS) hastalarda, demiyelinizasyon sik sik
beyin sap1 ve beyincikte meydana gelir. Bu nedenle anormal vestibiiler hislerin klinik seyrin

sik goriilen bir 6zelligi olmasi sasirtic1 degildir.

MS hastalarinin yaklasik %20'sinde hastalik sirasinda bir zamanda meydana geldigi
tahmin edilir (126). Vertigo enflamatuar demiyelinizasyon temelinde ortaya ¢iktiginda medial
vestibiiler ¢ekirdek (MVN) ve VIII. kranial sinirin kok giris bolgesi ndroanatomik
lokalizasyonlar i¢inde en yaygin demiyelinizasyonun oldugu yerlerdir (127). Tanida, serebrum,
beyin sap1 optik sinirler ve omurilikteki asemptomatik plaklar1 gosterebilmesi dolayisiyla,
MRG goriintiileme en yararhi tetkik olarak kabul edilmektedir. BOS incelemesinde gama
globiilin yapisinda oligoklonal bant varligi MS tanisinin dogrulanmasinda faydalidir (127)

MS ataklarin1 baskilamak, siiresini kisaltmak, iyilesmeyi hizlandirmak icin kisa siireli
yiiksek doz intravendz metil prednizolon tedavisi yaygin olarak uygulanmaktadir. Atak diginda,
atak sikligin1 azaltmak ve ilerlemeyi durdurmak i¢in immunmodiilatér ve immunsupressor

ajanlar kullanilmaktadir (128).
2.1.6.3 Vertigo Hastalarinda Yardimeci Testler

Romberg Testi

46



Hastadan; ayaklar1 omuz hizasinda agik, kollar yanlarda serbest olacak sekilde dik bir
pozisyonda ayakta durmasi istenir. Hasta bu test sirasinda sert ve ince tabanli bir ayakkabi
giymelidir. Herhangi bir destek almayan hastanin, dnce gozler agik sonra kapali iken ayakta
durmasi istenir. Bu test yapilirken hastanin diismemesi i¢in 6nlem alinmalidir; testi yapan kisi
hastanin yakinlarinda olmali ve hastay1 diisecekken koruyacak sekilde hazirlikli olmalidir.

Periferik vestibiiler patolojilerde, diigmenin yonii patolojinin oldugu tarafa dogrudur (129)
Unterberger Testi

Hastanin gozleri kapaliyken kollarin1 6ne uzatarak oldugu yerde adim almasi istenir ve
bir yone sapma olup olmadigi gézlenir. Periferik patolojilerde, donmenin yoni patolojinin

oldugu tarafa dogrudur (129)
Bakis (Gaze) Degerlendirmesi

Hastanin burnundan yaklasik 30-40 cm uzaklikta tutulan bir cisim orta hattan saga veya
sola, yaklasik 35-40 derece kadar hareket ettirilir. En sonda bakis seviyesinde 15-20 saniye
durularak, hastanin bagsi sabit olacak sekilde cismi izlemesi istenir. Fizyolojik olarak birkag

saniye “nistagmus” olabilir, ancak nistagmus daha uzun devam ediyorsa patolojiktir (130).
Spontan Nistagmus Degerlendirmesi

Herhangi bir uyaran olmadan gdzlenen nistagmustur. Klinisyen tarafindan ¢iplak gozle
gozlenebilecegi gibi diisiik amplitiidlii nistagmuslarin kagirilmasini engellemek i¢in fiksasyonu
onleyici bir gozligiin (6rnegin; Frenzel gozligi) kullanimi ile fiksasyon olup olmadigi

gozlenmelidir (130).
Pursuit Tracking Testi

Hastanin burnundan yaklasik 30-40 cm uzaklikta tutulan bir cisim sagdan sola, soldan
saga sarkac gibi hareket ettirilir, hastadan basini hi¢ oynatmadan gozleriyle cismi takip etmesi
istenir. VOR (Vestibiilo-okiiler refleks) kazanci normal ise hasta hareketi zorlanmadan takip

edebilir. Takipte zorlanmalar ve bozulmalar gézleniyorsa bu durum patolojiktir (131).

Sakkad Test

Hastadan klinisyenin burnuna bakmasi ve takip eden hareketleri bagini hi¢ oynatmadan

gozleriyle takip etmesi istenir. Daha sonra klinisyen, burun hizasinda ancak sag veya soldan
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hastanin bakis acgis1 35-40 dereceyi ge¢meyecek sekilde parmaklarini gosterir. Hastadan,
klinisyen parmagini gosterdiginde parmaga, gostermediginde klinisyenin burnuna bakmasi
istenir. Bu hareketler tekrarlanir. Komutlar1 takiben gecikme olup olmadigi, hedeften sapma

olup olmadig1 ve sapma varsa hangi yonde oldugu degerlendirilir (131).
Head Thrust Test

Horizontal VOR degerlendirmesinde kullanilir. Hastadan gézlerini klinisyenin burnuna
sabitlemesi istenir. Hastanin bagi klinisyen tarafindan hizlica bir tarafa dogru gevrilir. VOR
kazanci normal ise hastanin basi ¢evrildiginde goziin fiksasyonu devam eder. Ancak fiksasyon

basarilamiyor ve sakkadik diizeltmeler gozleniyorsa bu patolojik bir duruma isaret eder (129).
Pozisyonel Nistagmus Degerlendirmesi

Hastanin bas pozisyonunda degisiklikler gozlenebilen nistagmustur (spontan olarak
goriilmez). Hasta sirt listli yatirilarak nistagmus aranir. Daha sonra hastanin basi yavasca saga
veya sola g¢evirilerek nistagmus olup olmadigi gozlenir. Takiben bas diger tarafa ¢evirilir ve
nistagmus aranir. Bu pozisyonda olusan nistagmuslarin daha ¢ok servikal patolojilerden

kaynaklanabilecegi diistintilmektedir (132)
Rotasyon testi

Hasta 6zel bir sandalyeye oturtulur ve gozler kapali olacak sekilde 20 saniyede 10 kez
dondiiriiliir normal bireylerde ortaya ¢ikan ge¢ nistagmus kronometre ile olgiiliir. Saghikli

labirentte, nistagmus rotasyonun tersi yoniinde olmasi1 beklenir (74).
Elekronistagmografi (ENG) ve Videonistagmografi (VNG)

Bu testler g6z hareketinin ve nistagmusun kayit altina alinmasi esaasina
dayanmaktadir. ENG’de gozlerin etrafina eletrotlar takilmaktadir. VNG de ise gozliik seklinde
video kameralar kullanilir ve goz hareketleri video kayit altina alinmakta hemde grafige

dokillmektedir.

ENG/VNG testi sirasinda spontan nistagmus, degisik yonlere bakis (gaze) sirasindaki
kayitlar, sakkadlar, smooth pursuit ve optokinetik takip kayitlari, Dix-Hallpike ve pozisyonel

testler sirasindaki kayitlar ile kalorik test sirasindaki kayitlar toplanir (74)

Kalorik test
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Dis kulak yoluna sicak ve soguk su verilmesi ile yapilan bir testtir. Bu testi yapmadan
once kulak zarinin saglam oldugundan ve kulak yolunun temizliginden emin olunmalidir. Sicak
su (44 derece) verildigi zaman su verilen tarafa dogru nistagmus gozlenir soguk su (24 derece)
verildiginde kars1 kulaga dogru nistagmus tespit edilir. Bir tarafa dogru verilen su ile elde edilen

nistagmustaki zayiflik periferik vestibiiler sistem kaynakli olabilecegini diisiindiirtir (74).
Bas Sallama Testi

Hasta oturur sekilde basi her iki yana hizli ve ritmik sekilde sallanarak yapilir. Bas
sallanirken gozler kapali olmal1 veya Frenzel gozliikleri takili olmalidir. Sallama bittikten sonra
hastadan bir noktaya bakmasi istenir. Tek tarafli labirent hasar1 varsa karst yone dogru 5-10 sn

nistagmus goriiliir. Merkezi sinir sistemi lezyonlarinda ise ayni tarafta nistagmus goriiliir (74)
Vestibiiler Uyarilmis Myojenik potansiyeller (VEMP)

VEMP otolotik organlarin uyarilmasi sonucu kaslarda olusan refleksleri 6lcen
eletrofizyolojik bir testtir. Refleks cevabi boyun kaslarindan aliyorsa ¢cVEMP ektraokiiler
kaslardan aliyorsa oVEMP diye adlandirilir. CVEMP sakkiiler fonksiyonu ve inferioer

vestibiiler sinir fonksiyonunu 6lger (74).
2.1.6.4 Vertigo Hastalarinda Laboratuvar

Vertigo hastalarinda 6ykii ve fizik muayene ile kolaylikla tan1 konulabileceginden
dolay1 ek testler genellikle gerek yoktur. Vertigo yaninda hastarda ek problem diisiiniiliiyorsa
mesela hastanin antiagregan antikuagulan kullanim1 mevcut ve solukluk halzilik 6n planda ise
hastadan hemogram bakilabilir (gis kanama ve anemi agisindan) aclik kan sekeri hipoglisemiyi
ekarte etmek icin artmis eritrosit sedimentasyon hizi altta yatan enfeksiyon ve otoimmun
hastaliklar1 ekartasyonu agisindan istenebilir. Bas donmesi ile gogiis agrist olan hastalardan ve
diyabet tanili hastalardan kardiyak enzim ve eletrokardiyografi ayirici tani agisindan 6nemlidir
(69).

2.1.6.5 Radyolojik Goriintiileme

Tek tarafli veya asimetrik senserorindral isitme kayiplarinda 8. Kranial sinir tiimdorlerini
ekarte etmek icin MRG goriintiileme gereklidir. Vertigo ile norolojik bulgularin varliginda

kanamay1 dislamak i¢in beyin Bilgisayarli tomografi (BBT) ve infarktti dislamak icin MRG
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yapilmalidir. Normalde oykii ve fizik muayene ile periferik vertigo diisiiniilen hastalarda ek

goriintiileme yapmaya gerek yoktur (133).

2.1.6.6 Tedavi

Vertigonun semptomlari arasinda bas donmesi ile bulanti kusma oldugundan dolay1
vertigo tedavisinde Vestibiiler supresanlar antihistaminikler, antikolinerjikler ve
benzodiazepinler olmak {iizere ii¢ grup ila¢c kullanilir. Vestibiiler supresanlar vestibiiler
uyarilirhigi azaltmak yaninda bulant1 ve kusmada etkilidirler. Antiemetikler ise daha segici olup

bulant1 ve kusmay1 engellerler (133).
Vestibiiler Supresanlar
A) Antihistaminikler: Histaminin santral vestibiiler iletideki rolii ¢ok a¢ik olmamakla
beraber hareket hastaligi ve bag donmesi siddetini basari ile azalttig1 saptanmugtir.

Dimenhidrinat (Dramamine, Anti-em): Akut atak sirasinda ilk tercih edilecek ilag bir
antihistaminik olan dimenhidrinattir. Bulant1 ve kusmalar {istiine de oldukga etkilidir. Hafif
derecede karincalanma ve uyku hali meydana getirir. Ulkemizde 50 mg’lik ampul ve tablet
formlar1 bulunmaktadir. Akut atak sirasinda hizli rehabilitasyon ihtiyacindan parenteral
kullanim tercih edilir. Dramamine ampul, parenteral uygulanir. idame tedavide agiz yolu ile 50

mg'lik tabletlerinden {i¢ veya dort tane alinir (133).

Difenhidramin (Benison, Allenik, Metorfan): Antihistaminik grubunda yer alan bir
ilagtir ancak vertigonun spesifik ilact olmamakla birlikte profilakside, tasit tutmasinda, bulanti

ve kusmalarda kullanilmaktadir (133).

Meklizin (Antivert): Vestibiiler kaynakli bag donmeleri ile birlikte olan bulant1 ve
kusmalara karst etkili bir antihistaminiktir. Etki baglangici yavas olmasina ragmen etkisi

uzundur ve 24 saatte kadar siirer (133).

Prometazin: Kuvvetli antihistaminik etki gosterirmekle birlikte kuvvetli santral

kolinerjik etkiye sahiptir. Bu yiizden tasit tutmalarinda ve bas donmelerinde tercih edilir (133).

B) Antikolinerjikler (Skopolamin, Buscopan, Butopan, Spazmol):

Antikolinerjikler muskarinik reseptorlere etkilidirler ve harekete bagli dengesizligi
azaltirlar. Vertigo tedavisinde santral etkili antikolinerjikler kullanilir. Kan beyin bariyerini

gecemeyen ilaglarin vertigo tedavisinde yeri yoktur. Hepsinin ortak yan etkileri agizda kuruluk,
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gérme bozukluklar1 ve sedasyondur. Prostat hipertrofisi veya glokomu olan hastalarda
kullanilmaz (133).

C) Benzodiazepinler: Bu ilaglar vestibiilodepresan etki gosterir. Gama amino
butirik asit (GABA) sistemin etkisini arttirdig1 distiniilmektedir. Bu sekilde beyin sapimnin
vestibiiler ¢ekirdekler iistiine yaptig1 inhibisyon etkisi kuvvetlenir.

Diazepam (Diazem, Diapam, Lizan, Nervium): Genel sedatif etkisi vertigoya bagh
olusan anksiyete ve stres olusumuna engel olarak vertigoyu arttiran kisir dongliyii kirar. Bunun
yaninda antivertigindz etkisi de olmasi bu ajan1 6zellikle akut vertigo ataginda yararli hale

getirmektedir. Vertigo nobetlerinde eriskinlerde baslangi¢ dozu olarak 5 mg'la baslanir (133).

D) Antiemetikler
Bulant1 ve kusmaya yonelik kullanilan ajanlardir.

Droperidol (Dehidrobenzperidol): Bulanti ve kusmay1 6nlemek i¢in agiz yolu ile 2,5-

10 mg dozunda kullanilir. Parenteral olarak 5 mg dozunda kullanilir.

Proklorperazin: Ug etkiye sahiptir antiemetik, analjezik ve sedatif etkileri vardir.
Onerilen doz ag1z yoluyla veya parenteral olarak her alt1 saatte bir 10 mg'dir. Antiemetik etkisi
kuvvetlidir. Hipotansiyon ve karincalanma gibi yan etkiler sik goriiliir. Tedavi dozlarinda bile

ekstrapiramidal yan etkiler ortaya ¢ikabilir (133).
E) Vertigo tedavisinde kullamlan diger ilaclar

Betahistin (Betaserc, Vasoserc, Vestibo, Rotastin): Vertigo tedavisinde siklikla
kullanilan santral etkili bir histamin analogudur. Hem histamin analogunun hem de
antagonistinin denge sistemi tizerinde etkili olmasi tam olarak aydinlatilamamistir ancak son
etkinin histaminerjik uyarmin artmasi oldugu diisiiniilmektedir. I¢ kulakta vazodilatasyon
yaparak mikro dolasimi arttirmakla birlikte ayrica beyin sapinda vestibiiler ¢ekirdekler iizerinde

diizenleyici etkisi mevcuttur (133).

Pirasetam (Nootropil): Demans ya da biligsel bozuklugu olan hastalarda klinik
lyilesme saglayan nootropik ajanlardan biridir. Vaskiiler etkisi ile yaygin olarak serebral
mikrosirkiilasyonu arttirmak amaci ile kullanilan pirasetamin beyinde ndrotransmisyonu ve

hiicresel enerji miktarin1 diizenleyerek santral sistemdeki dengesizlikleri giderici etkisi
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mevcuttur. Ozellikle membran iletiminde gorevli kolinerjik ve eksitatdr amin reseptdrlerinin

sayisini ve fonksiyonunu diizenler (133).

Trimetazidine (Vastarel, Vasofix, Triplus, Sitorel, Picadil): Etki mekanizmasi tam
olarak aydinlatilamamis olsa da antioksidan 6zelligi ile serbest oksijen radikallerinin {iretimini
inhibe eder. Sitoprotektif bir ajan olup vazodilatasyon etkisi ile kanlanmayi arttirir. Ozellikle

iskemik ve toksik stres ortaminda kokleovestibiiler sistemi néronal hasardan korur (134).

Sinnerazin: Bir antihistaminik olan sinnerazin zayif sedatif ve antikolinerjik etki

yaninda antiemetik etkisi vardir.

Fluarizin: Merkezi sinir sistemde etkili bir kalsiyum antagonistidir. Sinnerazine
benzeyen ancak daha kuvvetli etki ve yan etkileri vardir. Uzun siireli kullaniminda

ekstrapiramidal etkileri de ortaya ¢ikabilir (133).
2.2 Notrofil Lenfosit Oram

Notrofiller kandaki en bol 16kositlerdir ve ilk konak savunma dalgasini enfeksiyon
bolgesine veya doku hasarina ydnlendirirler. Notrofiller fagositoz, degraniilasyon, reaktif
oksijen tiirlerinin Ve notrofilin hiicre dis1 gogii ile enfeksiyonlara karsi giiclii bir savunma
duvaridir (134). Stres durumunda dolasimdaki notrofil sayisi artarken lenfosit sayisinda relatif
bir diisiis olmakta ve bdylece bu parametrelerin oran1 (NLO) inflamasyon durumlarinda bir

gosterge olarak kullanilabilmektedir (135).

Doku yikimiyla aktive olan nétrofiller; myeloperoksidaz, asit fosfataz ve elastaz gibi
bazi enzimleri aktive ederek inflamatuar yamt olusturur (136-137). Inflamatuvar yanit
sirasinda, dolagimdaki l6kositlerin  oranlarinda degisiklikler olur. Genellikle nétrofil
yiiksekligine lenfosit diistikliigii eslik eder. Bu nedenle nétrofil / lenfosit orami (NLO)

inflamatuvar yanitin bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir (138).

Yapilan ¢alismalarda NLO'nun serebrovaskuler hastalik ve koroner arter hastaliklarinda
prognozun gostergesi olabilecegi sonucuna varilmistir. Akut iskemik inme hastalarinda
NLO’nun infakt voliimii ile iliskili oldugu ve bunun da kisa donem mortalite de bir gdsterge

olabilecegi gosterilmistir (139).

NLO ile ilgili yapilan c¢alismalarda; hipertansiyon, diabetes mellitus, metabolik
sendrom, sol ventrikiiler disfonksiyonu, akut koroner sendrom, kalp kapak hastaligi, tiroid

fonksiyon bozuklugu, renal ve hepatik disfonksiyon, malignite, lokal veya sistemik enfeksiyon,
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3 ay Oncesine kadar gecirilmis enfeksiyon, enflamatuvar hastaliklar varliginda enflamasyonun

bir gostergesi olarak NLO’nun yiikseldigi gosterilmistir (140-141).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya 1 Ocak 2017 — 31 Aralik 2018 tarihleri arasindaki iki yillik siire i¢erisinde
yilda 75.000 hastanin basvurdugu 3. basamak bir hastane olan Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Tip poliklinigine primer olarak bas donmesi sikayetleri ile bagvuran hastalar

alinmustir.

Acil servis bilgisayar kayitlar1 iizerinden The International Classification of Diseases-
10th Version (ICD-10) kodlama sistemine gore ICD-10 kodu Vertigo (R.42), Vestibiiler
Fonskiyon Bozukluklar1 (H81.X), serebellar felg¢ sendromu (G46.4), Serebellar arterlerin
okliizyonu veya stenozu (166.3), Intraserebral-Intraserebellar Hemoraji (161.X) olan 18
yasindan biiyiik hastalar 6ncelikle belirlenmis, bu kodlara sahip hastalarin dosya ve bilgisayar
kayitlar1 incelenmistir. Ayrica acil serviste Nootropil ampul (1 gr) (pirasetam) ve Dramamine
ampul (50 mg) (difenhidramin) tedavileri uygulanan hastalar veri tabani {izerinden tespit edilip
arsiv kayitlar1 incelenmistir. Mevcut kodlardan herhangi birini alan veya belirtilen tedavilerin
uygulandig1 hastalardan ayirici tan1 amagh beyin BT ve Beyin Difiizyon MRG goriintiileme
aliman hastalar c¢alismaya dahil edilmistir. Difiizyon MRG alinan hastalarin MRG ¢ekim
tarihleri hastalarin sikayetlerinin baslangicindan itibaren 24 saat gectikten sonra ¢ekilmis ise
hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir, hastalarin sikayetlerinin baslangicindan sonraki 24 saat
icerisinde hastalarin semptomlarinda tamamen diizelme saglandigindan dolay1 hastalara kontrol

MRG alinmamustir.

Yapilan incelemelerde akut vertigo atagi ile acil servise basvuran hastalarda alinan
Beyin BT ve Beyin Diflizyon MR goriintiilemelerde serebellar patoloji (iskemi, infarkt,
hemoraji, Kkitle) saptanmayan hastalar periferik vertigo grubuna alinmis, goriintiilemelerde
serebellar patoloji saptanan hastalar santral vertigo grubuna eklenmistir. Vertigo ile acil servise
bagvuran beyin BT ve diflizyon MR da patoloji saptanmayan 186 hastanin 61 tanesi ilk 24 saat
icinde bagvurmus ve 59 tanesi tedavi(manevra, medikasyon vb.) ile rahatlamistir. Iki tanesi
rahatlamadigindan 24 saat sonra diffiizyon MR alinmis ve bunlar da ek patoloji saptanmamustir.

125 hastada ilk 24 saat sonra bagvurdugundan dolay1 ek goriintiileme ihtiyaci duyulmamustir.

Travmatik hastalar, ek akut bir enfeksiyon hastaligi tespit edilenler, malignite hastalari,
kronik inflamatuar hastaligi oldugu tespit edilenler ve 18 yasindan kiiciik hastalar, tam kan

sayimi olmayan hastalar ¢alismaya alinmamagtir.
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Calismaya alinan hastalarin cinsiyet, yas, semptomlarin siiresi, ek hastaliklari,
nistagmus varligi, 16kosit sayisi, lenfosit sayisi, notrofil sayisi, NLO orani, trombosit sayisi gibi

parametreler hasta kayit formunda belirtildigi sekilde kaydedilmistir.

Verilerin istatistiksel analizinde tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler icin say1
ve yiizde olarak, sayisal degiskenler i¢in parametrik verilerde ortalama ve standart sapma; non-
parametrik verilerde ise ortanca ve ¢eyrekler arasi ylizdelikler seklinde verilmistir. Gruplar aras1
karsilagtirmada birden fazla grup ortalamasi karsilastirildiginda parametrik kosullar saglanirsa
ANOVA (Analysis of Variance), parametrik kosullar saglanamazsa Kruskal Wallis varyans
analizi yapilmistir. Sayisal degiskenlerin bagimsiz iki grupta karsilastirmalari normal dagilim
kosulu saglanan verilerde bagimsiz Orneklem T-testi, normal dagilim kosullari
saglanamadiginda Mann-Whitney U testi ile yapilmistir. Bagimli iki  grubun
karsilagtirilmasinda parametrik kosullar saglanirsa paired-t testi, parametrik kosullarin
saglanamadig1 durumlarda Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi kullanilmigtir P<0.05 diizeyi

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in belirlenen tarihler arasinda vertigo tanisi almig toplamda 282 hasta
retrospektif olarak tarandi. Bu hastalarin 12 tanesi siniizit, otit gibi iist solunum yolu
enfeksiyonu tanisi almis olup NLO oranini degistirebileceginden dolay1 ¢alismadan ¢ikarildi.
Bes hasta mevcut malignite varligi nedeniyle, ii¢ hasta gastrointestinal kanama ve iki hasta da
atrioventrikiiler tam blok saptanmasi nedeniyle calismadan ¢ikarildi. Caligmaya toplamda 260
hasta dahil edilmis olup bu hastalar da kendi i¢lerinde BBT ve MRG sonuglarina gore santral
ve periferik vertigo olarak iki alt gruba ayrildi. Calisma akis semasin da (Sema 1) gdsterilmistir.
Bu boliimde ¢alisma kapsamina alinan 260 hastanin sosyodemografik ozelliklerine, Kklinik
bulgularina, beyin BT bulgulari, beyin MR bulgular1 ve laboratuvar bulgularina iliskin veriler

yer almaktadir.
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Sema 1.Calisma akis plani

Vertigo Tanili Hastalar
n:282

DINERENNENEIETS
12 Usye

5 Malignite
3 Gis Kanama
2 AV Tam Blok

Calisma Grubu
n:260

BBT ve MRG

¢ekimi sonrasi Periferik Vertigo
n:186

Santral Vertigo
n:74

NLR Median Degeri NLR Median Degeri
3,99 2,32

Calisma kapsamina alinan hastalarin %41,9’u (n=109) erkek %58,1°’1 (n=151) kadin
olup yas ortalamasi 63,48+17,61 (min:18, max:100) idi. Hastalarin %43,5’inde (n=113)
hipertansiyon, %?20,8’inde (n=54) atrial fibrilasyon, %18,8’inde (n=49) diyabet, %6,9 unda
(n=18) inme Oykiisli, %6,5’inde (n=17) koroner arter hastalifi, %26,5’inde (n=69) ise bu
hastaliklarin disinda bir kronik hastalig1 oldugu belirlendi.
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Tablo 3. Santral ve Periferik Vertigo Tanis1 Alan Hastalarin Cinsiyet Dagilimi (n=260)

Tan1 yontemi MR ve BT

Santral vertigo Periferik vertigo [statistiksel analiz
Cinsiyet n % n %
Kadin 38 51,4 113 60,8 v?=1,922
Erkek 36 48,6 73 39,2 p=0,166
Toplam 74 28,5 186 715

Tablo 3’te bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans tan1 yontemlerine gore santral
ve periferik vertigo tanisi alan hastalarin cinsiyet degiskinine gore dagilimi goriilmektedir.
Santral ve periferik vertigo tanist alan kadin hastalarin erkek hastalardan daha fazla oldugu
goriildii. Ancak vertigo tipine gore gruplar arasinda cinsiyet agisindan goriilen bu farkliligin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

Tablo 4. Santral ve Periferik Vertigo Tanist Alan Hastalarin Yas Dagilimi (n=260)

Tan1 yontemi MR ve BT

Santral vertigo Periferk vertigo Istatistiksel analiz

Median 72,50 62,00 U=4920,500

vas = 21 23 7=-3586
Min 20 18 0<0,001
Max 100 93

*IQR: Interquartile range

Tablo 4’te bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans tan1 yontemlerine gore santral
ve periferik vertigo tanisi alan hastalarin yas degiskenine gore dagilimi goriilmektedir. Santral
vertigo tanisi alan hastalarin median yas degerinin (median:72,5), periferik vertigo tanist alan

hastalara (median:62,0) gore anlamli diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p<0,001).
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Tablo 5. Santral ve Periferik Vertigo Tanis1 Alan Hastalarin Ek Hastalik Dagilimi

(n=260)
Santral vertigo Periferik vertigo Istatistiksel analiz

Ek hastahk ~ n % n % 7 P

AF 21 28,4 33 17,7 3,022 0,082
DM 13 17,6 36 19,4 0,025 0,875
Inme Oykiisii 8 10,8 10 54 1,656 0,198
HT 47 63,5 66 35,5 16,926 <0,001
KAH 9 12,2 8 4,3 0,027
Diger 29 39,2 40 21,5 7,609 0,006

Tablo 5’de magnetik rezonans tani yontemine gore santral ve periferik vertigo tanist

alan hastalarin ek hastaliklar1 goriilmektedir. Hipertansiyon ve KAH sikliginin santral vertigo

tanis1 alanlarda periferik vertigo tanisi alanlara gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha

fazla oldugu bulundu (p<0,05). Atrial fibrilasyon ve inme Oykiisii sikliginin santral vertigo

tanis1 alan hastalarda; diyabet sikliginin ise periferik vertigo tanisi alanlarda daha fazla oldugu

tespit edildi ancak bu farkliligin istatistiksel anlamlilik tasimadigi saptandi (p>0,05).

Tablo 6. Santral ve Periferik Vertigo Tanis1 Alan Hastalarin Semptomlarinin Dagilimi

(n=260)
Santral vertigo Periferik vertigo _ Istatistiksel
analiz

Semptomlar n % n % 2 P
Hemipleji 8 10,8 1 0,5 26,229 <0,001
Hemiparezi 20 27,0 2 11 57,546 <0,001
Konusma 17 23,0 - - 61,357 <0,001
bozuklugu
Fasial asimetri 1 1,4 - - 13,300 <0,001
Bulanti 34 45,9 121 65,1 18,016 <0,001
Kusma 33 44,6 87 46,8 13,397 0,001
Tinnitus 5 6,8 3 1,6 18,178 <0,001
Nistagmus 8 10,8 58 31,2 21,678 <0,001
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Tablo 6’da magnetik rezonans tan1 yontemine gore santral ve periferik vertigo tanisi
alan hastalarin semptomlariin dagilimi goriilmektedir. Bulanti (%65,1) kusma (%46,8) ve
nistagmus (%31,2) sikliginin periferik vertigo tanisi alan hastalarda santral vertigo tanisi alan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05).
Hemipleji (n=10,8), hemiparezi (n=27,0), konusma bozuklugu (n=23,0), fasial asimetri (n=1,4)
ve tinnitus (n=6,8) sikliginin ise santral vertigo tanisi alan hastalarda anlamli diizeyde daha

fazla oldugu saptand1 (p<<0,001).

Tablo 7. Santral ve Periferik Vertigo Tanis1 Alan Hastalarda NLR orani

NLR orani Istatistik analiz
Tam Median Min Max IQR*
Periferik vertigo 2,32 0,29 12,79 2,06 Z=-4,491
Santral vertigo 3,99 0,54 65,61 4,17 p<0,001

*IQR: Interquartile range

Tablo 7°de magnetik rezonans tani yontemine gore santral ve periferik vertigo tanisi
alan hastalarda NLR orani goriilmektedir. Santral vertigo tanisi alan hastalarda median NLR
oraninin (median: 3,99) periferik vertigo tanisi alan hastalarin median NLR oranindan (median:

2,32) anlamli diizeyde daha farkli oldugu tespit edildi (p<0,001).

Tablo 8. BT ve MR Sonuglarma Gére NLR Oranmina Iliskin ROC Analizi Sonuglar

Esik Deger Duyarhhk Ozgiilliik Pozitif Negatif EAA*
Olabilirlik Olabilirlik
Oram Oram
NLR 3,25 %62,16 %72,58 2,27 0,52 0,679
orani %95 GA %95 GA p<0,001

(50,1-73,2) (65,6-78,9)

*EAA: Egrinin altinda kalan alan, *GA Giiven aralig1
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Sekil 6. Santral ve periferik vertigo ayriminda NLR oranina iliskin ROC Egrisi

ROC Curve

0,4

Sensitivity

0,24

0o T T T
0,0 0,2 04 06 08 1,0

1 - Specificity

Tablo 8’de santral vertigo ve epriferik vertigo ayriminda kullanilabilecek esik deger
hesab1 i¢in kullanilan ROC analizi ve egri altinda kalan alan goriilmektedir. Sonuglara gore
ROC egrisi altinda kalan alan 0,679 (%95 ClI: 0,600-0,757) olarak bulunmus ve bunun tanida
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir (p<0,001) (Sekil 6).

Tablo 9. BT ve MR Sonuglarina Gore Periferik ve Santral Vertigo Tanisi Alan

Hastalarin Laboratuvar Bulgulari

Lab Santral vertigo Periferik vertigo Istatistiksel
' analiz
bulgusu
Median Min Max IQR* Median Min  Max  IQR* p
Lokosit 8680,0 3690 24150 5165 7550,00 3650 13950 2970 -2,975 0,003
Sayisi
Notrofil 57450 2120 22210 4398 4570,00 1250 11580 2223 -2,990 0,003
Sayisi
Lenfosit 1580,0 180 8520 1158 2035,00 500 6760 1275 -2,975 0,003
Sayisi
HBg 14,000 8,80 16,90 2,55 13,30 9,70 18,50 1,90 -0,988 0,323
CRP 0,55 0,01 30,00 1,23 0,25 0,01 5,30 0,50 -2,294 0,022
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Tablo 9’da periferik ve santral vertigo tanisi alan hastalarin laboratuvar bulgular1 yer
almaktadir. Santral vertigo tanisi alan hastalarin median 16kosit, ndtrofil ve CRP degerlerinin
periferik vertigo tanisi alanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu
bulundu (p<0,05). Median lenfosit degerinin ise periferik vertigo tanisi alan hastalarda santral
vertigo tanisi alanlara gére daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05). Median hemoglobin degeri
acisindan santral ve periferik vertigo tanisi alan hastalar arasinda anlamli bir farklilik olmadigi

goriildi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bas donmesi acil servise sik bagvuru nedenlerinden biridir. Vertigo kisinin kendisini
veya etraftaki nesneleri hareket ediyormus gibi algilamasidir. Altta yatan bir¢ok nedenden
kaynakli olabilir. Kendini smirlayan periferik nedenlere (BPPV, vestibiiler nérit) bagh
gelisebilecegi gibi mortalite ve morbititesi yiiksek serebellar kanama ve infarkt gibi santral
nedenlerden kayanakli gelisebilir.

Her hastalikta oldugu gibi vertigo ayirici tanisinda iyi bir 6yki ve fizik muayene altta
yatan patolojiyi biiyiik dl¢iide belitler. Isitme kaybi, kulak ¢ilamasi, akinti, dolgunluk hissi,
patolojinin i¢ ve orta kulaktan kaynaklanabilecegini diisiindiiriir. Vertigo ile biling bulanikligi,
gorme bozuklugu, ¢ift gérme, kuvvet kayiplari, disartri, disfaji varlig1 olayin santral kaynakl
oldugunu diisiindiiriir. Ayrica dykiide konjenital kulak ve ndrolojik problemlerin varligi, kafa
travmasi Oykiisli, barotravma, ototoksik ila¢ kullanma ve kronik orta kulak iltihab1
sorgulanmalidir.

Vertigodaki epidemiyolojik ¢alismalarin cogu yas ve cinsiyet ile ilgilidir. Bag déonmesi
sikliginin 6zellikle kadinlarda yasla birlikte artacagi genel olarak kabul edilmistir. Almanya'da
yapilan capraz kesitsel bir norolojik arastirma, vertigo baslangicindaki ortalama yasin 49,4 yil
oldugunu ve prevalansin kadinlar arasinda daha yiiksek oldugunu gosterdi (142). Literatiirde
daha dnceden yapilmis olan galismalarda spesifik vestibiiler vertigo nedenlerinden BBPV (75),
Meniere hastaligi (143), migrendz vertigonun (144) kadinlarda erkeklere gore daha fazla
goriildiigii tespit edilmistir. Migren kadinlarda daha yaygin oldugundan, migren ve spesifik
vestibiiler bozukluklarin birlikteligi vertigo hastalar1 arasinda olan belirgin kadin istiinliigiinii
kismen agiklayabilir (145). Narita ve arkadaglarinin 242 hasta ile yapmis oldugu vertigo
calismasinda %66 oraninda kadin cinsiyet hakimiyeti mevcuttu (146). Bizim ¢alismamizda da
vertigo sikayeti ile bagvuran hastalar arasinda kadin cinsiyetli hastalar sayisal olarak daha fazla
olarak saptanmistir bu da litaratiir ile uyumludur.

Vertigonun yasla birilikte artmakta oldugu daha Onceki litaratiir caligmalarinda
gosterilmistir. Vertigodaki epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogu yas ve cinsiyet ile ilgilidir. Bas
donmesi sikliginin 6zellikle kadinlarda yasla birlikte artacagi genel olarak kabul edilmistir.
Almanya'da yapilan capraz kesitsel bir nérolojik arastirma, vertigo baglangicindaki ortalama
yasin 49,4 y1l oldugunu ve prevalansin kadinlar arasinda daha yiiksek oldugunu gosterdi (142).
Arya ve arkadaslarinin 91 hasta iizerinde yapmis oldugu ¢aligmada ortalama yas 52,6 olarak

tespit etmislerdir (147). Bizim ¢alismamizda ise yas ortalamasi 63,48 olarak bulunmustur.
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Litaratiirde santral vertigo tanis1 almis olan bireyler daha ¢ok erkek cinsiyet hakimiyeti olmasi
ragmen bizim ¢alismamizda anlamli bir fark saptanmamuistir. Artan yasla birilkte santral vertigo
oraninin arttig1 tespit eden yayimlar mevcuttur (148). Bizim ¢aligmamizda da santral vertigo
tanisi alan hastalarin median yas degerinin (median:72,5), periferik vertigo tanisi alan hastalara
(median:62,0) gore anlaml diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p<0,001). Santral vertigo
acisindan AF, HT, DM, Kroner arter hastalik, hiperlipidemi ve kanser gibi kronik hastaliklar
birer risk faktorii olarak goriilmektedir (149). Vertigo sikayeti ile bagvuran bir hastada sayet
risk faktorleri mevcut ise santral vertigonun diglanmas: gerektigi vurgulanmaktadir (150). Di
Napoli’nin iskemik stroke ¢alismasinda hastalarin %40,6 da DM, %71,9 da HT mevcuttur
(150). Bizim galigmamizda santral vertigo Hipertansiyon ve KAH sikliginin santral vertigo
tanis1 alanlarda periferik vertigo tanis1 alanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla oldugu saptandi (p<0,005). AF, DM gibi risk faktorlerinin santral vertigo agisindan
anlamli bi fark saptanmamistir. Bulanti kusma gibi otonomik semtomlar genellikle periferik
vertigo ataklarinda daha siddetli ve belirgin iken santral kaynakl vertigo durumlarinda siddeti
daha az goriilmektedir (151,74). Bizim g¢alismamizda bulant1 (%65,1) kusma (%46,8) ve
nistagmus (%31,2) sikligmin periferik vertigo tanisi alan hastalarda santral vertigo tanisi alan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu belirlendi (p<0,005).

Kuvvetsizlik, dizartri, gérme veya isitme degisiklikleri, parestezi, biling diizeyinin
degismesi, ataksi veya duyusal ve motor fonksiyondaki diger degisiklikler gibi norolojik
semptomlar, serebrovaskiiler hastalik, neoplazm veya multipl skleroz gibi vertigonun merkezi
bir nedeninin varhigin1 desteklemektedir (152). Bizim c¢alismamizda Hemipleji (n=10,8),
hemiparezi (n=27,0), konugma bozuklugu (n=23,0), fasial asimetri (n=1,4) ve tinnitus (n=6,8)
sikliginin ise santral vertigo tanisi alan hastalarda anlamli diizeyde daha fazla oldugu saptandi
(p<0,005).

Stres durumunda dolasimdaki nétrofil sayisi artarken lenfosit sayisinda rélatif bir diisiis
olmakta ve boylece bu parametrelerin orani (NLO) inflamasyon durumlarinda bir gosterge
olarak kullanilabilmektedir (136). Literatiirde NLO ile inflamasyon arasinda giiglii bir iligki
oldugu bildirilmistir. Neoplastik progresyonu desteklemek i¢in artan nétrofil konsantrasyonu
kabul edilir ve lenfositlerin antineoplastik 6zelliklerini baskilayabilir. Buna gore, NLO,
prekanserdz enflamatuar durum ve kanserli immiin durum arasindaki dengenin isareti olarak
kabul edilebilir ve daha yiiksek NLO, tiimdr gelisimi i¢in belirleyici olabilir (153). Onceki
caligmalarin sonuglari, NLO'nun, akciger, karaciger ve yumurtaliktan kaynaklananlar g¢esitli
timor tiplerindeki hastalarda genel sagkalim ile giiclii bir sekilde iligkili oldugunu
gostermektedir (154,155). Yine NLO’nun kronik obstiiktif akciger hastaliginda da atagin
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siddeti, asidoz durumu, solunum fonksiyonlar1 ile korelasyon gosterdigi bulunmustur. NLO
birgok hastalikta prognostik faktor olarak kullanima uygun bulunmustur (156).

Ayrica yiiksek NLO intra serebral kanamalarda kisa donem o6lim orani ve 3 aylik
mortalite iliskilendirilmistir (157). Wang ve arkadaslarinin intra serebral kanamali 123 hasta
tizerinde yapmis oldugu ¢alismada NLO'nin (NLO orani, 1.22; %95 giiven araligi, 1.09-1.38)
erken hematom biiyiimesi ile bagimsiz olarak iliskili oldugunu gostermistir (158).

Inflamatuar cevap iskemik inme siirecinde onemli bir rol oynamaktadir (159).
Lokositlerin farkl: alt tipleri serebrovaskiiler hastaliga yanit olarak farkli rollere sahip olabilir.
Notrofiller ilk olarak birka¢ saat ig¢inde serebral damarlarda birikir ve mikrovaskiiler
perfiizyonun engellenmesi i¢in enfarktiislerin uzamasma katkida bulunabilmektedir (160).
Daha onceden yapilmis bir ¢alismada, erken 16kositoz ve nétrofilinin, iskemik inmenin erken
asamasinda diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme ile degerlendirilen infarktiis
hacimleriyle iligkili oldugunu dogrulamustir (161) Notrofiller iskemik beyine alinir ve proteoliz
enzimleri veya serbest oksijen radikalleri gibi bazi inflamatuar mediatorlerin hasarli bolgelere
salinmasina neden olabilir (162). Bir ¢alismada yiiksek notrofil oranlariin bagvuru aninda ki
iskemik inmenin siddeti ile iliskili olabilecegi yoniinde kanitlar mevcuttu (163).

Lenfositler iskemik dokuda nétrofillerden yaklagik 3-6 gilin sonra artig egiliminde
olurlar (164). Lenfositler, kardiyovaskiiler hastalik i¢in prognostik bir belirtegtir. Bununla
birlikte, lenfositlerin iskemik inme patogenezindeki rolii hala tartismalidir. Yapilan bir¢ok
calisma lenfositlerin inflamasyon iizerindeki iyilesme ve onarim etkilerinde énemli rol oynar
(165,166). Aksine, lenfositlerin proinflamatuar sitokinlerin ve sitotoksik maddelerin kaynaklari
oldugu ve iskemik beyine ana negatif katkis1 oldugu disiiniilmektedir (167). Klinik kanitlar,
disiik lenfosit sayisinin erken evrede kotli norolojik iyilesme ve daha uzun siireli koti
fonksiyonel sonuglarla iliskili oldugunu gostermistir (163)

NLO hem nétrofiller hem de lenfositlerle baglantili basit bir belirleyicidir. Son
zamanlarda, NLO, koroner arter sendromlarmin ciddiyeti ve mortalitesinin bagimsiz bir
belirleyicisi olarak tanimlanmistir (168). Celikbilek ve arkadaslari, NLO'un aterotrombotik
akut iskemik inme hastalarinda gecici iskemik atak gegiren hastalardan ve kontrol
deneklerinden daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (169). Tokg6z ve arakadaslarinin yapmis
oldugu caligmada yiiksek NLO oranlarinin akut iskemik inmeli hastalarda kisa donem o6liimleri
tahmini i¢in bagimsiz bir gosterge olarak kullanilabilecegini desteklemektedir (170)

Lee ve arkadaglarinin 135 hasta lizerinden yapmis oldugu calismada akut iskemik inme
ve periferik vertigo karsilastirmasinda NLO> 2,8 {izerinde olmas1 durumunda ileri tetik olarak
MR  goriintiilemesini  onermekle birlikte NLO’nun prognostik bir belirteg olarak

kullanilabilecegini 6ngérmektedir (171). Calismamizda Santral vertigo tanist alan hastalarda
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median NLO degerinin (median: 3,99) periferik vertigo tanisi alan hastalarin median NLO
degerinin (median: 2,32) anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edildi (p<0,001).
Calismamizda NLO degerinin 3,25 {izerinde olmasi %62,16 spesifite %95 GA (50,1-73,2),
%72,58 spesifite %95 GA (65,6-78,9) p<0.001 olarak bulunmus olup NLO degeri acil servise
vertigo sikayeti ile bagvuran hastalarda 3,25 zerinde ise santral vertigo, daha diisiik bir deger
ise periferik vertigo diisniilmelidir.

Calismanin kisithiliklar1 kontrol grubu olmamasi, retrosipektif bir ¢alisma oldugundan
dolay1r fizik muayene bulgular1 tam olarak yazilmamis olma ihtimali, periferik vertigo
grubundaki tiim hastalara kulak burun bogaz hekimince degerlendirme yapilmamasi, tek
merkezli bir ¢alisma olmasi, hasta sayisinin az olmasi, hastalara yanlis ICD kodu atilmis olma
ihtimali,klinik olarak saglikli olan fakat altta yatan hastaligi(kanser v.s) olmayan bireyleri
atlamis olabiliriz bu hastalarda notrofil lenfosit orani yiiksek saptanmis olabilir. Calismanin

prospektif olarak tiim patolojik muayene bulgularinin not edilerek yapilmasi daha iyi olabilir.
6. SONUC

Acil servise servise bag donmesi siyaketi ile gelen hastalar da 6yki fizik muayene ile
birlikte olayimn periferik veya santral vertigo kaynakli oldugunun ayirt edilebilmesi agisindan
notrofil lenfosit oranin yiiksek olmasi santral goriintiilleme yapmak i¢in ucuz kolay ulasilabilir
laburatuvar tetkiki ile degerlendirilmesi gerektigini inanmaktayiz. Retrospektif olarak yapilmis
olan bu c¢aligma da 6zellikle anemnez ve fizik bakida muayene formalarinin acil servisin
yogunlugundan dolay: tiim hastalarin fizik muayene bilgilerine yeterli 6lgiide erisilememistir
bundan dolayi ileriye doniik bir ¢alisma nétrofil lenfosit oranin kullanilabilirligi acisindan

faydal1 olacaktir.
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