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OZET

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) en sik goriilen periferik bas
donmesi nedenidir ve norootoloji klinigine bas donmesi ile basvuran tiim hastalarin
%25-30’u BPPV tanist alir. Vakalar siklikla tek taraflidir. Bilateral tutulumun siklikla
kafa travmasi sonrasi olabilecegi one siiriilmektedir. BPPV’nun kafa travmasinda daha
fazla goriildiigii literatiirde cesitli calismalar ile ortaya konmustur. Ozellikle osteotomi
iceren cerrahi girisimler utrikiildeki otolitlerin ddkiilmesine yol agar bu da serbest
yiizmekte olan partikiillerin posterior yarim daire kanala girisine olanak saglar.

Vestibular Evoked Myogenic Potentials (VEMP) testi de otolit organlardan biri
olan sakkiiliin fonksiyonlarin1 kontrol etmede kullanilan bir test olarak BPPV’de faydali
bilgiler saglayabilmektedir. Literatiirde BPPV hastalarinda olast sakkiiler fonksiyon
bozuklugu VEMP ile saptanmustir.

Dix-Hallpike manevrasi bir provakatif manevra olup nistagmusun
degerlendirilmesi ile BPPV’nin klinik olarak tanisini destekler. Bu test, posterior yarim
daire kanalda gériilen BPPV’nin tipik nistagmusunu gozlemek i¢in yapilir.

Calismamizin hipotezi, BPPV gibi vestibiiler rahatsizliklar ile potansiyel kafa
travmasi olusturdugu diistiniilen septorinoplasti cerrahisi arasinda, vestibiiler
fonksiyonlarin etkilemesi agisindan bir iligki kurulup kurulamayacagidir. Bu amagla
cerrahi sirasinda osteotomi, kesme ve torplileme islemine maruz kalan rinoplasti
olgular ile bu travmaya maruz kalmayan septoplasti olgularinin operasyon oncesi ve
sonrast donemlerinde VEMP, Dix-Hallpike ve Pozisyonel testlerinin sonuglar
karsilastirilmistir.

Bu amagla, Temmuz 2011 ve Ocak 2012 yillar1 arasinda Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi KBB Klinigine, burun ameliyatt i¢in bagvuran
septorinoplasti yapilacak hastalar arasindan “Hasta degerlendirme formu”nu dolduran
ve bunun sonucunda Kkriterlere uygun goriilen 65 olgu ¢alismaya alinmistir. Cesitli
nedenlerle 15 olgu ¢alisma dis1 birakilmistir. 50 olgunun igerisinden operasyon oncesi
testleri degerlendirilen, nazal cerrahi sirasinda osteotomi ve torpiileme gibi travmatik
miidahaleye gereksinim duyulan 25 olgu ¢alisma grubu olarak belirlenmistir. Kontrol
grubu olarak da cerrahi sirasinda osteotomi islemi uygulanmayan, ancak calisma

kriterlerine uygun 25 olgu calismaya dahil edilmistir. Bu arastirmada osteotomi



islemine maruz kalan septorinoplasti ameliyati sonrasi sadece bir olgu da BPPV’ya yol
acacak klinik bulgulara rastlanilmistir.

Sonug olarak sunulan calisma septorinoplastiye bagli operasyon travmasinin
BPPV etyolojisindeki roliinii VNG ve VEMP gibi mevcut en objektif testlerle arastiran
ilk prospektif ¢aligmadir. Bununla birlikte fizyopatolojik mekanizmasi anlagilmig olan
BPPV’nun literatiirdeki cerrahi kaynakli olgu bildirimleri nedeniyle heniiz
maksillofasiyal girisimlerin yol agabilecegi bir komplikasyon olarak tanimlanamamustir.

Bu nedenle daha genis serilerde prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo, Vestibular uyarilmis kas
potansiyeli, Positional Head (Pozisyonel Bas), Dix-Hallpike, Septorinoplasti.



ABSTRACT

Benign Paroximal Positional Vertigo (BPPV) is one of the most common reasons
of peripheral vertigoes and about 25-30 %of all patients resorting to the clinic of
neurootology with the complaint of vertigo are diagnosed with BPPV. Cases are often
unilateral. It is argued that the bilateral involvement can often occur following the head
trauma. The argument that BPPV is more frequently observed in head trauma has been
supported by many studies in the literature. Particularly, the surgical interventions
including osteotomy lead to the loss of otolithes in the utricle. Thus, particles floating
freely gain access to the posterior semicircular channel.

Vestibular Evoked Myogenic Potentials (VEMP) test can provide useful
information concerning BPPV as a test used in controlling the functions of saccule
which is one of the otolith organs. In the literature, potential saccular dysfunction in
BPPV patients was detected with VEMP.

Horizontal variant of BPPV is examined with the positionel head test. Dix-
Hallpike manoeuvre is a proactive manoeuvre and supports the clinical diagnose of
BPPV with nystagmus assessment. This test is performed to observe the typical
nystagmus of BPPV observed in posterior semicircular channel.

Hypothesis of our study is to determine whether a relationship can be established
between vestibular disorders such as BPPV and the septorhinoplasty surgery causing
potential head trauma in terms of the influence of the vestibular functions. To this end,
rhinoplasty cases undergoing the osteotomy process dyring surgery and the septoplasty
cases that were not subjected to this trauma were compared by conducting VEMP, Dix-
Hallpike and Positional tests in the preoperative and postoperative periods.

To this end, 65 patients who filled in the Patient Assessment Form and were
found acceptable out of the patients who resorted to the ENT clinic of Ankara Hospital
of Medicine Faculty of Baskent University to have a nose surgery between July 2011
and January 2012 and would undergo a septorhinoplasty operation were included in the
study. After the preoperative tests were evaluated, 25 patients who required such
traumatic interventions as osteotomy and rasping during the nasal surgery were taken in

the test group. As to the control group, 25 septoplasty patients who did not undergo an

Vi



osteotomy process during the surgery and were coherent with the study criteria were
selected. In this study, clinical findings that could lead to BPPV were encountered in
only one septorhinoplasty patient having an osteotomy process.

As a consequence, the present study is the first prospective research examining
the role of the operation trauma associated with the rhinoplasty on the etiology of BPPV
with the help of the most objective tests available such as VNG and VEMP. Besides,
there is a need for prospective studies to be conducted on larger samples in order to
reveal whether BPPV whose physiopatological mechanism has been properly
understood is a complication that can still be caused by maxillofacial interventions due
to the surgery-related case reports in the literature.

Key Words: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo, Vestibular Evoked Myogenic
Potentials, Positional Head, Dix-Hallpike, Septorinoplasti.
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1. GIRIS ve AMAC

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) en sik goriilen periferik bas
donmesi nedenidir ve norootoloji klinigine bas donmesi ile basvuran tiim hastalarin
%25-30’u BPPV tanisi1 alir. Hastalik genellikle (>50%) idiyopatik olarak ortaya ¢ikar ve
ortalama baslangic yasi 30-50’dir (1,4). Vakalar siklikla tek taraflidir. Bilateral
tutulumun siklikla kafa travmasi sonrasi olabilecegi One siiriilmektedir. Vakalarin
%90’ mda anatomik pozisyonu nedeniyle tutulum posterior kanaldadir (1,5). Hastalarda
ilk semptomlar genellikle yataktan kalkarken ya da yataga uzanirken, ozellikle de
yatakta bir taraftan digerine donerken olusmaktadir (1,4-6). BPPV diisme ataklarina
neden olabilir. Spontan iyilesme sik olmakla birlikte, tedavi amaciyla uygulanan kanalit

repozisyon manevralari %95 basar1 saglamaktadir (5,7).

BPPV patofizyolojisinde iki ana hipotez One siiriilmiistiir. “Kanalolitiazis”
teorisinde; utrikiil makulasindan kopan otolitler yergekimine bagli olarak posterior
kanal uzun kolunda toplanirlar. Bu partikiiller bagin pozisyon degistirmesi ile kanal
boyunca hareket ederler ve gevsek bir hidrodinamik etki yaratirlar. “Kupulolitiazis”
hipotezinde kupulaya yapisik olan otokonialar kupulayr yercekimine hassas hale
getirirler. Kanalin rotasyonu kupulanin yoniinii degistirir, nistagmus ve vertigo goriliir.
Bu siirekli bir cevapla sonuclanir ¢iinkii yapisik otokonialar ile kupula stirekli uyarilir
vaziyettedir. Nistagmus ve vertigo bir siire sonra santral vestibiiler adaptasyon

mekanizmalari ile yatigir (3, 5).

BPPV’nin etyolojisinde bir¢cok neden gosterilmektedir. Bunlar arasinda bas ve
boyun travmasi, cerrahi sonrasi (Stapedektomi, koklear implantasyon, maksillofasial
cerrahi, molar dis ¢ekimi, dis implant1 enfeksiyon, uzun siireli yatak istirahati, labirentit,
vestibiiler norinit, timor), anterior vestibular arter iskemisi, tasit yolculugu, stres,
yorgunluk, endolenfatik hidrops, migren gibi sebepler su¢glanmakla birlikte baz1 olgular

neden tanimlanamadig i¢in idiyopatik olarak da adlandirilmistir (1-7, 12).

BPPV’nun kafa travmasinda daha fazla goriildiigi literatiirde ¢esitli ¢caligsmalar

ile ortaya konmustur. Ozellikle osteotomi igeren cerrahi girisimler utrikiildeki otolitlerin



dokiilmesine yol acar bu da serbest ylizmekte olan partikiillerin posterior yarim daire
kanala girisine olanak saglar (2, 12). Ayrica i¢ kulak sivilarindan endolenfin basincinin
artmasi ile seyreden ve bas donmesi ile karakterize klinik tabloya yol agan endolenfatik

hidrops durumu i¢in de travma suglanan bir etyolojidir (5, 8, 9).

BPPV’da diagnostik manevralar posterior kanal i¢in Hallpike Manevralari,
modifiye Hallpike Manevrasi, lateral Hallpike - Yana yatirma testi, horizontal kanal igin
Roll Test’tir. BPPV’nun semptomlar1 hizli bas hareketleriyle tetiklenen kisa vertigo,
kusma ataklar1 ve kisa latansli nistagmusla karekterizedir. Giinler haftalar siirebildigi
gibi kronik vasif da kazanabilir. BPPV terimini Dix ve Hallpike ortaya atmis, Dix-
Hallpike manevrasini ve BPPV tani Kriterlerini tanimlamislardir (13). Hastanin tibbi
oykiisiiyle birlikte klasik gz hareketlerinin gézlenmesi ile BPPV tanisi konur (ilgili
semptom ve siiresi, onceki cerrahi girisimler, enfeksiyon ya da travma oykiisii, ilag

Oykiisii olmamasi gibi). Dix-Hallpike testi 6n tantyr dogrulayan tani koyucu testtir (14).

Vestibular Evoked Myogenic Potentials (VEMP) testi de otolit organlardan biri
olan sakkiiliin fonksiyonlarini kontrol etmede kullanilan bir test olarak BPPV’da faydal
bilgiler saglayabilmektedir. Literatiirde BPPV hastalarinda olas1 sakkiiler fonksiyon
bozuklugu VEMP ile saptanmistir (1,5,7).

Septorinoplasti burun tikanikligi ve/veya estetik yakinmalar1 olan hastalara
uygulanan rekonstruktif bir cerrahi prosediirdiir. Ameliyat sirasinda burun kemik ve
kikirdak yapilar1 yeniden sekillendirilerek istenen forma ulagilmas: hedeflenmektedir.
Bu amagla burun kemik yapilarina ¢esitli kirma ve torpiilleme manevralar1 yapilmakta

ve bu durum potansiyel bir kafa travmasi olusturmaktadir (10,11).

Caligmanin hipotezi, BPPV gibi vestibiiler rahatsizliklar ile potansiyel kafa
travmast olusturulan septorinoplasti cerrahisi arasinda vestibiiler fonksiyonlarin
etkilemesi agisindan bir iliski kurulup kurulamayacagidir. Bu amagla; cerrahi sirasinda
osteotomi, kesme, torpiileme islemine maruz kalan septorinoplasti olgular ile bu
travmaya maruz kalmayan septorinoplasti olgulari operasyon Oncesi ve sonrasi

donemde VEMP, Dix-Hallpike ve Pozisyonel testleri yapilarak karsilastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BURUN ANATOMI VE FiZYOLOJiSi
2.1.1. Burun Anatomisi

Burun orta yiiz bdliimiiniin merkezinde yer alan estetik ve fonksiyonel onemi
olan bir yapidir. Diger fasiyal yapilarla olan iligkisi sayesinde fasiyal karakterin

belirlenmesine katkida bulunur (15).

Burun 6n goriiniimiiyle bir piramit seklindedir. Yaklasik olarak iist 2/5 kemik
catiyr ve alt 3/5’1 kikirdak gatiyr olusturur (16). Kemik c¢ati1 bir ¢ift nazal kemik ve
maksillanin frontal progesi tarafindan olusturulur. Nazal kemikler goziin i¢ kantusu
seviyesinde en dar ve en kalindir. Maksillanin 6n kenarlar1 ve nazal kemiklerin kaudal
kenarlar1 apertura piriformisi meydana getirirler. Altta orta hatta orifisin kenarlar
kalinlasarak spina nazalis anterioru meydana getirir. Nazal kemikler arka altta etmoid

kemigin lamina perpendikiilarisi ile birlesir (17,18).

Nazal kemiklerin kaudal uglari, etmoid kemigin perpendikiiler laminas1 ve iist
lateral kikirdaklarin birlesim alan1 “Keystone” bolgesi olarak adlandirilir. Bu alan
burunl/3 orta kismmin destegi agisindan ¢ok 6nemlidir ve nazal dorsumun en genis
kismudir (16, 19).

Sekil 1. Burun Kartilaj iskeleti (17).



Burun eksternal kikirdak yapisinda iist lateral kikirdaklar, alar kikirdaklar ve
aksesuar kikirdaklar yer alir. Aksesuar kikirdaklarin destek gorevleri disinda
fonksiyonel énemleri yoktur. Alar kikirdaklar klasik olarak lateral krus, medial krus ve
dom segmenti olarak ii¢ boliime ayrilir (Sekil 1). Ust lateral kikirdagin destek dokulari

septum ve nazal kemiklerdir.

Septum, nazal Kaviteyi ikiye ayiran, kikirdak ve kemik c¢atiya 6nemli destegi
olan, mukosiliyer fonksiyona sahip bir membranla Ortiilii yapidir. Nadiren diimdiizdiir.
Septum membrandz, kikirdak ve kemik kisimlardan olusur. Bu yapilar kuadrangiiler
kikirdak, etmoid kemigin lamina perpendikiilarisi, vomer, nazal krista, sert damagin
horizontal laminalar1 ve maksiler kemigin palatin ¢ikintilaridir (Sekil 2) (18). Dogal
sartlarda st lateral kikirdaklar, septal kikirdaka “T” seklinde bir fiizyon ile birlesik
haldedir. Bu nedenle ayri ayri isimlendirilen septal ve st lateral kikirdaklarin her

ikisine birden septolateral kikirdak ismi verilebilir (20-22).

1. Frontal kemigin nazal procesi

2. Etmoid kemigin perpendikiilar
laminasi

3. Nazal kemik

4. Vomer

5. Palatin kemik

6. Maksillar krest

7. Anterior maksillar spin

8. Septal kartilaj

9. Ust lateral kartilaj

10. Sepfal karfilajin kaudal kenari

11. Membrandz septum

Sekil 2. Septal Yapilar (17).

Internal nazal valv bolgesi 1903 yilinda Mink tarafindan tarif edilmis olan ve
septum ile st lateral kikirdagin kaudal ucu arasindaki agida yer alan nazal hava
yolunun en dar kismidir (23). Bu iki yap1 arasindaki aginin 10-15 dereceden den daha

kiiglik olmasi dogrudan burun tikaniklig sikayetine sebep olmaktadir (24, 25).



1. Bolge; septumun vestibiiler bolgedeki kaudal kismi,

2. Bolge, septumun nazal valve komsu kismi,

3. Bolge; nazal kemik piramidin altinda uzanan septumun attik kismu,
4. Bolge; septumun alt konkanin 6n yarisina komsu olan kisma,

5. Bolge; septumun alt konkanin arka yarisi ve koanaya kadar olan kismidir (21).

2.2. FONKSIiYONEL SEPTORINOPLASTI

Estetik profil arzusu eski Misirhilara kadar uzanir. Ik burun rediiksiyonu
cerrahisini 1845°te Diffenbach, intranazal rinoplasti operasyonunu da 1897°de Roe
gerceklestirmistir. Fonksiyonel septorinoplastide amag; nazal fonksiyonu tehlikeye
atmaksizin, yeterli hava yolunu koruyarak veya restore ederek hastada estetik olarak hos

bir burun olusturup yiizde uyum saglamaktir (26,30).

Fraktiirle sonuglanan eksternal burun travmalari genelde nazal septumu da
etkileyerek septal fraktiirlere, deviasyonlara ve dislokasyonlara yol agar. Nazal simetriyi
etkileyen en yaygin deviasyonlar dorsal ve kaudal deviasyonlardir. Septumun dorsal ve
kaudal parcalar1 eksternal burun sekli ile direk iliskili oldugundan santral septal
deviasyonlar gibi giivenli bir eksizyon zordur ve dorsal veya tip bolge desteklerinde
zayiflik ile sonuglanir (31). Bu tip septal deviasyon ve eksternal ¢ati deformitesinin her
iki patolojiyi de hedef alan bir cerrahi girisim ile diizeltilmesi gerekir. Septum
etrafindaki yapilardan serbestlestirildikten sonra gerekiyorsa g¢esitli osteotomiler, torpii
islemleri, kikirdak insizyonlari, rezeksiyonlar, siitiir, kamufla; ve destek greftleri ile
patoloji diizeltilir. Boylece hem dis goriiniimiin diizeltilmesi hem de hava yolunun

acilmasi saglanir (32).

2.3. PERIFERIK ISITME SiISTEMi ANATOMI VE FiZYOLOJISi

Periferik isitme sistemi dis, orta ve i¢ kulak olmak iizere {i¢ parcaya ayrilir. D1g

kulak, dis kulak yolu (dky) ve kulak kepgesinden olusmaktadir. Orta kulak, kulak zari



ile i¢ kulak arasinda yerlesmis bir bosluktur. i¢ kulak ise temporal kemigin petréz kismi

icinde yerlesmistir ve isitme ve denge sisteminin end organini olusturur.

Vestibulokoklear sinir periferik isitme sisteminin bir parcasidir. I¢ kulak

kanalindan gecer ve periferik end organ ile merkezi sinir sisteminin baglantisin1 saglar.

Os lemporale ~

Ossicula auditoria

7 Cavitas tympanica

- lLabyrinthus vestibularis

—

\ ———Labyrinthus cochlearis

\

: \
Mealus acuslicus ————=<—
externus

———— Tuba auditoria [auditiva]

e
Proc. mastoideus —

Membrana !
tympanica

Proc. styloideus‘

Sekil 3. Kulak Anatomisi

Kulak anatomisi dis, orta ve i¢ kulak olmak tizere 3 béliimde ele alinmaktadir.

Dis Kulak: Kikirdaktan olusan kepce ile kemik ve kikirdak yapilar igeren
dky’den olusur. Pinna’nin temel goOrevi ses enerjisinin yakalanmasi ve sesin
lokalizasyonun belirlenmesine yardimci olmaktir. Dky ise 7 mm genisliginde 2,5 cm
uzunlugunda rezonator gorevi olan “S” seklinde bir yapidir. Medial kenar1 timpanik

membran ile sonlanmaktadir.

Orta kulak: Orta kulak, kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda yerlesmis bir bosluktur.
Ses dalgalarinin i¢ kulaga iletilmesinde gorev almaktadir. Tamamiyla kapali bir bosluk

degildir. Ostaki borusu aracihigi ile farinks, aditus ad antrum ile mastoid hiicrelerle



baglantilidir. Viicudun en kiigiik kemikleri malleus, incus ve stapes ve iki kiigiik kas M.
tensor tympani ve M. stapedius’u igermektedir. Fasiyal sinirin bir dali olan chorda
tympani orta kulak boslugundan geger. Ostaki tiipii ise orta kulak boslugu ile farinksi

baglayan bir yap1 olarak orta kulak 6n duvarina agilmaktadir.

I¢ kulak: i¢c kulak, isitmenin ve dengenin son orgamdir. Temporal kemigin
petrdz kismi i¢inde yerlesmistir i¢ kulak, kemik ve zar labirent olmak iizere iki kisimda
incelenir. Kemik Labirent: su kisimlardan olusur. 1. Vestibulum 2. Kemik yarim daire
kanallar1 3. Koklea 4. Vestibiiler kanal 5. Koklear kanal.

Vestibulum: Yaklasik 4 mm ¢apinda bir kavitedir. Bu kavitenin dis yan duvari
oval ve yuvarlak pencere vasitasi ile orta kulak ile komsudur. Ust ve arka duvarlarinda

yarimdaire kanallar1 ile komsudur.

Kemik yarim daire kanallari: Birbirlerine dik ac1 olusturacak sekilde superior,
lateral ve posterior yonlerde yerlesmistir. Her yarim daire kanalinin bir ucu ampulla adi
verilen ve denge organi igeren bir genisleme gosterir. Yarim daire kanallari dengenin

saglanmasinda bagin rotasyon hareketlerinin algilanmasinda gorevlidir (33,34).

Koklea: Salyangoz seklinde, modiolus adi verilen koni seklinde bir yapi
etrafinda arkadan one, i¢ yandan dis yana dogru 2,5 tur donen bir kanaldir. Modiolus,
canalis spiralis cochlea ve lamina spiralis ossea olmak tizere ii¢ pargasi vardir. Modiolus
kokleanin eksenini olusturur, igindeki ince kanallardan koklear damarlar ve sekizinci
kranial sinirin lifleri geger. Spiral gangliyonda modiolus iginde yer alir. Canalis spiralis
cochlea, modiolusun etrafin1 2,5 kez dolanir ve uzunlugu 25-30 mm olup kapali bir ug
ile sonlanir. Lamina spiralis ossea, canalis spiralis ossea iginde dolanir ve onu ikiye
ayirir. Uste kalan kisima scala vestibuli ad1 verilir ve bu kisim vestibiile agilir. Alt kisim
ise scala tympani adimi alir. Bu kisim da fenestra cochlea araciligi ile timpanik kavite ile
komsudur. Scala vestibuli ve scala tympani kokleanin tepesinde helicotrema adi verilen
yerde birlesirler. Lamina spiralis ossea’nin serbest kenart ile canalis spiralis cochlea’nin
dis yan duvari arasinda baziller lamina adi1 verilen bir zar bulunur. Bu zar iizerinde

isitme organi olan Corti organi yer alir.



Vestibiiler Kanal: Vestibiiliin i¢ duvarindan baslayarak arka i¢ yana dogru
ilerler ve petr6z kemigin arka iist yiiziinde fossa subarcuata adi verilen ¢ukurda sonlanir.
Uzunlugu 10-12 mm olan bu kanalin i¢inde endolenfatik kanal bulunur, Fossa

subarcuata i¢inde de endolenfatik kese yer alir.

Koklear Kanal: Scala tympani’den baslayan bu kanal petréz kemigin alt
yiiziinde subaraknoid bosluga acilir. Bu kanal igerisinde ductus perilymphaticus

bulunur.

Zar Labirent: su kisimlardan olusur 1. Utrikulus 2. Sakkiiliis 3. Membranoz
yarim daire kanallar1 4. Endolenfatik kanal 5. Perilenfaitik kanal 6. Koklear kanal 7.

Korti organi

Utrikulus: Hafifce diizlesmis oval bir keseciktir. Vestibiil i¢ yan duvarinda yer
alir. Di1s yan duvari stapes tabinin karsisindadir. i¢ yan duvarinda macula utriculi adi
verilen denge hiicreleri bulunur. Ductus utriculosaccularis araciligr ile sakkiiliis ile

baglantilidir.

Sakkiil: Oval bi¢imlidir. Yap1 olarak utrikulusa benzer ama makulas: diisey
konumdadir. Makula yer¢ekimine duyarl noroepitelyal hiicreler, kan damarlar1 ve sinir
lifleri ile bunun iizerine yerlesmis otolitik membrandan olusur. Burada bulunan titrek

tilylii hiicrler otolitik membran igine gdmiilmiistiir.

Membranéz Yarim Daire Kanallar:: Yarim daire kanallar1 utrikulustan baglar
ve yine utrikulusa donerler. Kemik yarim daire kanallarinin iginde yer alirlar ancak
kalinliklar1 daha azdir ve geri kalan kisimlar1 perilenf ile doludur. Her yarimdaire kanali

utrikulusa ulagsmadan 6nce genisler. Buna membran6z ampulla ad1 verilir.

Ampulla; krista, kupula, destek hiicreleri, kan damarlari ve sinirlerden
olusmustur. Krista uzun eksene dik olarak yerlesmistir. Mekanik hareketlere duyarl bir

hiicre sistemi yer alir. Cok sayida titrek tiiylii hiicre kristada yerlesmistir.

Endolenfatik Kanal: Ductus utriculosaccularis ile baglantili olarak baslar,
aquaductus vestubuli adi verilen kemik kanal iginde ilerler ve fossa subarkuata da

bulunan endolenfatik keseye ag¢ilir Son kismina isthmus adi verilir.



Perilenfatik Kanal: Skala timpani ile subaraknoid boslugu birlestirir. iginde

perilenf bulunmaktadir.

Koklear Kanal: Canalis spiralis cochleae iginde bulunur. Ductus cochlearis,
vestibiildeki koklear resesten baslar ve kokleanin apeksinde cecum cupula adi verilen
kor bir noktada sonlanir. Vestibiil tarafindaki ucu ile sakkiiliisii birlestiren kanala ductus
reuniens denir. Koklear kanal kesitlerde ii¢ duvarl1 bir yap1 olarak goriiliir. Ust duvari,
Reissner membrani tarafindan olusturulur ve ductus cochlearisi scala vestibuli’den
ayirir. Dis duvar, kanalis spiralis kokleanin dis yan duvarina tutunmus olan ve
ligamentum spirale adi verilen bir bag dokusu tarafindan olusturulur. Bu bag dokusunun
damardan ¢ok zengin olan tabakasina stria vascularis adi verilir. Alt duvar ise lamina
basilaris adi verilen zar yapar. Bu zarin dis yan kenar1 ligamentum spiraleye, i¢ yan
kenar1 ise lamina spiralis osseanin timpanik dudagina tutunur. Lamina bazillarisin {ist

yiizlinde yani koklear kanala bakan yiiziinde Corti organi bulunur.

Korti Orgam: Ug basit kisimdan olusan olduk¢a karmasik bir yapidir. Destek
hiicreleri, tiiylii hiicreler ve bunlara temas eden jelatin6z yapidaki tektorial membrandan
olugmaktadir. Kendisini destekleyen baziller membran boyunca degiskenlik gosterir.
Bazal ucta dar iken, apikal kisimda genisler. Tektorial membran ve korti organida

benzer varyasyonlar gostermektedir.

Kokleada yaklasik 3500 i¢ tiiylii hiicre ve 12.500 dis tiiylii hiicre bulunur. Tiiyli
hiicrelerin tizerinde kiitikiiler tabakada titrek tiiyler (stereocilia) bulunmaktadir. Titrek
tiyler yapilarinin yer degistirmesi saghi hiicrelerde transmitter salinimina sebep
olmaktadir. Bu transmitterler isitme sinirinde impulslarin olusumunu saglamaktadir.
Arada olusan olaylar tam olarak aydinlatilamasa da elektrik ve mekanik bir kisim

siirecler icermektedir.

I¢ Kulak Sivilar

Endolenf, kokleada stria vaskularis ve vestibuler labirentte dark cell tarafindan
tiretilir (35). Hiicre i¢i sivilar gibi potasyumdan zengin (K:140-160 mEg/L) ve
sodyumdan fakirdir (12-16 mEq/L). Zar labirent i¢erisinde dolasir.



Perilenf, kemik labirent ile zar labirent arasinda bulunmaktadir. Kandan,
serebro-spinal sividan veya her ikisinden birden dretildigi disiiniilmektedir.

Ekstraseliiler sivilar gibi potasyumdan fakir ve sodyumdan zengindir.

Spiral ganglion: i¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri, spiral
gangliyonda yerlesmislerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral bi¢imde koklea
apeksine dogru gider ve Rosenthal kanali adin1 alir. Spiral gangliyonda bipolar hiicre
gbovdelerinden ¢ikan miyelinli lifler ve intragangliyonik demet denilen bir demet yapan
efferent lifler bulunur. Otonom sinir sistemine iliskin lifler de spiral gangliyondan

gecerler.

Sekizinci kranial sinir olan akustik sinir, iki bdliimden meydana gelir: vestibiiler
sinir ve koklear sinir. Sirastyla vestibiil ve koklea ile baglantili olan bu sinirler internal

akustik kanaldan birlikte gecerek beyin sapina girerler (33,34).

2.4. VESTIBULER SIiSTEM ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Vestibuler sistem, mekanik enerjiyi elektrik enerjisine ¢evirerek
(transduksiyon) viicudun uzaydaki pozisyonunun bilinmesini ve géz hareketlerinin,
postiiriin ve beden hareketlerinin refleks kontroliinii ve gerekli durumlarda bilingli

kontroliinii saglar (35, 36).

2.4.1. Periferik Vestibiiler Sistem

Periferik vestibiiler sistem temel olarak iki kistmdan olusmaktadir: Yarim daire
kanallar1 ve otolit organlardan olusan end organ ve vestibiiler sinir. End organlar

olusturan yarim daire kanallar1 ve otolit organlarin farkli gorevleri bulunmaktadir.
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Sekil 4. Ic Kulak

a. Yarim Daire Kanallari: Her bir kanal 6,5 mm capli bir dairenin {icte ikisi
biiyiikliigiindedir ve kesitsel alan1 0,4 mm dir. Horizontal (lateral) ve vertikal (superior
ve posterior) yarim daire kanallar1 arasinda dik aci1 bulunur. Yarim daire kanallarinin
reseptor hiicreleri crista denilen bolgede yerlesmistir. Crista yarim daire kanallarinin
ampulla denilen genis kisimlarinda yerlesmistir. Crista lizerinde tiiylii hiicreler ve
bunlarin uzantis1 olan tiiyler (steriosilia ve kinosilia) bulunur. Bu tiiyler jelatinéz bir
madde olan kupula igersine dogru ¢ikint1 yaparlar. Yarim daire kanal cristalar1 angiiler
hareketleri algilar. Hareket yokken, reseptor hiicrelerin belli bir istirahat potansiyelleri
vardir. Bu potansiyeller sag ve sol vestibuler labirent arasinda esittir. Sag lateral kanal
kristas1 ile sol lateral kanal kristasi, sag superior kanal kristas1 ile sol posterior kanal

kristas1 ve sag posterior kanal kristasi ile sol superior kanal kristas1 dengededir.

Basin bir yone hareketi endolenf de harekete sebep olur. Fakat endolenf hareketi
goreceli olarak bas hareketinin zit yoniinde olur. Endolenf hareketi kupula igersine
gémiilmiis olan tiiylerin egilmesine neden olur (34). Sterosilyalarin kinosilyum yo6niinde

egilmesi istirahat membran potansiyellerini azaltarak depolarizasyon yapar (desarj
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artar), sterosilyalarm kinosilyumun zit yoniinde egilmesi istirahat membran
potansiyelinde artmaya ve hiperpolarizasyona (desarj azalir) sebep olur. Bu durum
horizontal ve vertikal yarim daire kanali kristalar1 i¢in farklidir (37). Horizontal kanal
kristasinda, tiiylerin utrikiil yoniinde egilmesi depolarizasyon yaparken, vertikal kanal
kristalarinda tam tersi olur. Bu sayede denge, postiir ve uygun goz hareketleri saglanir.

Lateral kanalda kinosilyum utrikule yakinken, vertikal kanallarda utrikiilden uzaktadir.

b. Otolit Organlar (Utrikiil, Sakkiil): Otolitik organlardaki sensoriyal epitele
makula ad1 verilir. Makiilalar yercekimine duyarli néroepitel hiicreler, destek hiicreleri,
kan damarlar1 ve sinir lifleri ile bunun {izerine yerlesmis otolitik membrandan olusur
(38). Noroepitelyumda, kristalarda oldugu gibi titrek tiiylii hiicreler vardir. Bunlar

tizerlerindeki otolitik membranin i¢ine gomiilmislerdir (33, 36).

Otolitik membranin 6zelligi, 6zgiil agirliginin yiiksek olmasi ve iginde otolitlerin
bulunmasidir. Bunlar kalsiyum karbonat kristalleridir. Ozgiil agirhiklar1 2.71 g/cm3 ile
2.94g/cm® arasinda degisir. Otolitik membranin ortasinda striola denilen bir ¢ukurluk

vardir. Striola sakkulusta ¢ukurluk yerine kabariklik seklinde ortaya ¢ikar (36).

Utrikiilde makiila yatay diizlemde yerlesmisken, sakkiilde ise diisey
diizlemdedir. Bu sekilde her iki makiila birbirlerine dikey konumda bulunur (36).

Her makiilada sensoriyal epitelde otolitik membran ve titrek tiiylii hiicreler
bulunur. Titrek tliylerin ilizerinde yerlesmis bulunan otolitik membran 6zgiil agirhig
bakimindan g¢evresinden farklidir. Altinda 50 mikron kalinliginda jelatinéz bir tabaka
bulunur. Bu tabaka i¢ine titrek tiiyler gdmilmiistiir. Otolitik membran i¢inde c¢aplar1 0,5
ten 30 mikrona kadar degisen otolitler bulunur. Sayilar1 8-10 arasinda degisir. Ozgiil
agirhiklarimin endolenften yiiksek olmasi nedeniyle atalet direncgleri fazladir. Bagin
egilmesiyle otolitik membran ile ayn1 dogrultuda hareket ederler. Otolitik membranin
hareketinin titrek tiiyleri uyarabilmesi i¢in en az 15 derecelik bir hareket yapmasi

gereklidir (36).

Utrikiil, egimli yilizeyinin bir kismina teget olan dogrusal hizlanmalar1 algilar.
Anterior ucu diizlemden yukar1 kivrim yapmakla birlikte utrikuliin biiylik boliimii

yaklagik olarak yatay kanal ile ayni diizlemdedir (37). Utrikiil afferent liflerinin bazal
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ateslemesi bu nedenle en iyi yatay diizlem iizerinden dogrusal hizlanmalar tarafindan
modiile edilir (6rn. ileri veya geri yada bir taraftan diger tarafa) Utrikuldaki tiiysii
hiicreler striolaya dogru olan stereosiliyer sapmalar tiiysii hiicreleri eksite edecek ve
strioladan uzaklasan sapmalar tiiysii hiicreleri inhibe edecek sekilde polarize olmustur.
Stereosiliyer demetlerin utrikul yiizeyi iizerindeki yerlesim bigcimleri ¢esitlilik
gosterdiginden, organin belli bir dogrusal hizlanmaya verdigi yanit kalibi toplami
oldukca karmasik olabilir. Farkli yonlerdeki dogrusal hizlanmalar muhtemelen utrikul
afferentlerinin tek ve benzeri olmayan bir aktivite birlikteligini baglatirlar ve bazi
bolgeler eskite olurken bazilar1 inhibe olur. Bir aradaki bu yanitlar, bas hizlanmasinin

yoniini kodlayabilir (37).

Sakkiil, hemen hemen diizdiir ve parasagital yerlesime sahiptir. Otokoniyal bir
kitlenin strioladan uzaga yer degistirmesi ile eksite olacak sekilde polarize olan
sakkiiliin tiiysii hiicreleri, ileri ve geri (nazo-oksipital eksende) ya da yukari ve asagi
dogrultudaki hizlanmalar1 algilar. Sakkiile ait bir¢ok afferentin tercih edilen bir yukari
ya da asag1 yonii vardir. Dahas1 nazo-oksipital hizlanmalar utrikuler ve sakkiiler bazi
afferentleri aktive ederken yukar1 ve asagi dogrusal hizlanmalar1 yalnizca sakkiil
algilayabilir. Dolayist ile sakkiiliin yukar1 ve asagi yonlerdeki hizlanmalari algilama
seklinde kendine 6zgii bir rolii vardir (37). Bas yercekimi diizleminde yukar1 konumda
iken yergekimi tarafindan olusturulan ivme (9,8 m/snz), sakkiiler otokoniyal kiitleyi
sabit olarak yere dogru ¢eker. Sakkiiliin inferior yarisinda bulunan, tiiysii hiicreleri bu
asagl yondeki ivme tarafindan eksite edilen afferentler, utrikuliin {ist yarisinda
bulunanlara goére dogrusal hizlanmalara karsi1 daha diisiik hassasiyete ve daha diisiik
atesleme hizlarma sahiptir. Ust yaridaki afferentler, otokoniyal kiitlenin gérece yukari
hizlanmasi ile —basin aniden diismesi gibi (6rn. kisi diiserken) —eksite olurlar. Dolayisi
ile sakkiil makuliinde bulunan tiiysii hiicrelerin ani eksitasyonunun beyin tarafindan ani
bir postiirel ton kaybi olarak yorumlanmasi muhtemeldir (6rn, diisme). Uygun
kompansatuvar refleks, postiirel tonu tekrar saglamak iizere viicut ve uzuvlara ait
ekstensor kaslar1 aktive eden ve fleksorleri gevseten bir refleks olacaktir. Buna bagl
olarak sakkiiler afferentler vestibiilospinal yolu baslatan vestibiiler ¢ekirdeklerin lateral
kisimlarina dogru ¢ikarken, bundan farkli olarak utrikuler afferentler Vestibiilo Okiiler

Refleks’e (VOR) katilan daha 6n taraftaki alanlarina dogru ¢ikarlar (37).
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c. Vestibiiler Sinir: 8.sinirin posterior yarisinda bulunur ve yaklagik 20000
liften olusur. Bipolar gangliyon hiicreleri labirent yakininda scarpa gangliyonunda
organize olmustur. Buradan superior ve inferior olmak lizere iki ana demet tarzinda
cikar. Superior vestibiiler sinir, superior ve horizontal yarim daire kanallardan,

utrikulustan sakkulusun bir kismindan lifler alir (38).

Inferior vestibiiler sinir, posterior yarim daire kanal ve sakkulus ana boliimden
lifler alir. inferior vestibiiler sinir ile koklear sinir arasinda Oort anastomozu
bulunmaktadir (38). Posterior yarim daire kanalin siniri inferior vestibiiler sinire
katilmadan Once singular kanal icerisinde bagimsiz olarak yol alir. Superior ve inferior

vestibiiler sinirler Fasiyal ve koklear sinirle beraber internal akustik kanala girerler.

Internal akustik kanal ortalama 3,7 ¢capinda 8 mm uzunlugunda dért boliimlii bir
kanaldir. Medial ucu porus, lateral ucu fundus olarak adlandirilir. On iistte fasiyal, 6n

altta koklear, arka iistte superior vestibiiler, arka altta inferior vestibiiler sinir bulunur.

Vestibiiler sinirde iki tip afferent ndron mevcuttur; diizenli ve diizensiz
ateslemeli. Diizenli tipler spontan aktivitede ve vestibiilookuler reflekste onemlidir.
Diizensiz olanlar ¢ok hizli tepki verirler, fakat spontan atesleme yapmazlar,

vestibiilospinal reflekste 6nemlidir.

2.4.2. Santral Vestibiiler Sistem

Vestibiiler liflerin beyinde ulastigi iki yer vardir. Vestibiiler cekirdekler ve

posterior serebellum (37, 41).
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Sekil 5. Santral Vestibiiler Sistemin Beyin Sap1 Boliimii

Vestibiiler niikleus: Dordiincti ventrikiiliin lateral duvarinda yerlesimlidir (41).
Vestibiiler niikleus grubu 4 ana niikleustan ve en az 7 mindr niikleustan olusur. Ana
niikleuslar Medial, lateral, superior ve inferior olarak adlandirilir (33, 41). Niikleus
lateralis postiir kontroliinden; medialis ve superior vestibiilo-okiiler reflekslerden;
inferior ise dengeden ve kas tonusundan sorumludur. Vestibiiler niikleusun bir¢ok

merkezle afferent ve efferent baglantilari bulunmaktadir (33).

Vestibiiler niikleus labirentten gelen uyarilarin ana islem noktasidir. Buradan
motor ¢ekirdeklere hizli baglantilar vardir. Serebellum bu sistem iizerinde ince ayari

yapmak ve denetlemekle sorumludur. Vestibiiler sinir, vestibiiler niikleusa ulastiginda
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lifler iki ana gruba ayrilir; inen ve c¢ikan. Cikan yollar niikleus iist kismina ve

serebelluma, inen lifler niikleus alt kismina giderler (37).

Utrikulus ve sakkulustan gelen liflerin ¢ogu lateral ve inferior kisimda
sonlanirken, yarim daire kanallardan gelen lifler superior ve medialde sonlanir. Bu
yiizden lateral ve inferior niikleuslar, vestibiilo spinal refleksler, Medial ve superior

niikleuslar vestibiilo okiiler refleksler i¢in 6nemli kavsak noktalaridir (38).

Vestibiiler niikleuslardan sonar impulslar bu niikleuslarin kurdugu baglantilarla
santral sinir sisteminin c¢esitli diizeylerinde gérme, dokunma, basing gibi ekstroseptif
bilgiler ve miiskiiloskeletal proprioseptif uyarilarla entegre edilirler (39,42). Boylece

beyin sap1 ve serebellumda karmasik bir pozisyon duyusu ortaya ¢ikar.

Vestibiiler c¢ekirdege vestibiil dist baska uyarilar da ulasmaktadir. Bunlar
fonksiyonel olarak onemlidirler; fakat anatomik olarak c¢ok az aydimnlatilmistir. Bazi
vestibiiler ¢ekirdek sinirler santral otonomik fonksiyonlar ve davranis durumlari
(6rnegin dikkat hali) ile ilgili uyarilar alir. Birgok gbzlemci ¢ogu vestibiiler gekirdek
sinirlerinin spontan uyarilma hiz1 ve géz ve bas hareketlerine olan duyarliligi uykunun
yavas dalga fazi ve azalmis dikkat durumunda azaldigini buna karsin vestibiiler
cekirdek aktivitesinin etkilenmedigini belirtmistir. Bu etkileri meydana getiren santral
anatomik yollar bilinmemektedir (40). En 6nemli yol olarak Deiters ascending yolu
diistiniilmektedir (42).

Vestibiiler sistemden serebelluma ulasan uzaysal bilgiler burada kalic1 ve her an
tekrar edilebilecek bilgiler haline getirilir. Hizli hareketlerin her seferinde yeniden
programlanmasi yerine depolanmasi daha uygundur. Bu depolanma muhtemelen
formatio reticularis’te yapilmaktadir ve devamli olarak vestibiiler, viziiel ve
proprioseptif sistemden beslemekte ve bilingaltt diizeyde yeniden yapilanmaktadir.
Daha 6nce karsilasmadigimiz bir hareket ile karsilasirsak bu biling diizeyine ¢ikar ve
hemen hareketin farkina variriz. Eger bu hareketin geregi yerine getirilemez ise otonom
sinir sistemi belirtileri ortaya ¢ikar. Depo merkezi bu daha 6nce yasanmayan ve tolere
edilemeyen bilgilere kars1 aliskanlik kazanmaya baslar ve vestibiiler belirtiler kaybolur
(habituasyon). Bu uyarilara kars1 refleks cevabi optimize etmek amaciyla vestibiilo-

okiiler refleksler de ayarlanir (adaptasyon).
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2.4.3. Vestibiiler Refleksler
Vestibiiler uyari 3 tip refleks cevaba sebep olmaktadir (33,41).

Vestibiilo-Okiiler Refleks: Bas hareketlerine ragmen gozlerin stabilizasyonunu
korumasini ve gorsel impulslarin retinada fovea iizerine diismesini saglayan reflekstir
(33). Yarim daire kanallarda olusan stimulusun ekstraokiiler kaslara ulasmasiyla
saglanir. Bu olay vestibiiler niikleus medial longitudinal fasciculus III, IV, VI. kranial

sinir niikleuslar1 araciligi ile olur (33).
Iki tiir refleks sistemi icerir;

a. Semisirculer kanal okuler refleks sistemi, ki bu sistem ana sistemdir ve klinik

kullanima uygundur.

b. Otolit oKular refleks, bu sistem basin ani donislerinde “head tilt”

tamamlayic1 goz hareketlerinden sorumludur (33).

Vestibiilo-Spinal Refleks: Vestibiiler labirent, spinal traktus araciligi ile boyun,
vertebra ve ekstremite hareket ve pozisyonlar1 ile de baglantilidir. Derin duyu
reflekslerinin kontroliinii saglar (33). Bunun yani1 sira bazal ganglion, serebellum ve
retikiiler formasyon gibi supraspinal kisimlar ile baglantiyr da saglamaktadir (33).

Labirentin spinal kordun 6n boynuzu ile iliskisi baslica ti¢ yolla olur:
1. Lateral Vestibulospinal Traktus
2. Medikal Vestibulospinal Traktus
3. Retikulospinal Traktus

Lateral ve medikal vestibulospinal traktus direkt olarak vestibiiler niikleuslar ile
spinal kord arasindadir. Retikiilospinal traktus ise retikiiler formasyon ile spinal kord
arasinda baglant1 kurar. Labirent ile boyun kaslar1 ve ekstremite kaslar1 arasindaki bu

iliski viicut hareketleri sirasinda dengenin saglanmasinda yardimci olur.
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Vestibulo-Kolik  refleksler:  Ozellikle beklenmeyen hareketlerde basin

stabilizasyonu nu saglamak maksadiyla boyun kaslarini etkiledigi diisiiniilmektedir.

2.4.4. Vestibiiler Sistem Fizyopatolojisi

Bas donmesi (vertigo) duyu organimin fizyolojik uyarimi olmadan duyulan
siibjektif donme duygusudur. Bir hareket haliisinasyonudur. Bu duygu kendi etrafinda
donme, cekilme, itilme veya oryantasyonu bozabilecek herhangi bir sekilde olabilir. Bag
donmesinin nedeni duyu organlarindan yetersiz veya yanlis bilgi gelmesi yani sira bu
bilgilerin santral sinir sisteminde birbirleri ile iliskilendirilmemesi veya daha 6nce hig
karsilagilmamis bir bilgi olmasindan kaynaklanabilir. Sadece néromuskiiler bozuklugu
olan hastalar ise duyu organlarindan gelen bilgileri dogru algilayip iyi entegre
etmelerine ve ¢evre ile oryantasyonu kaybetmemelerine ragmen gerekli kas kontroliinii

saglayamadiklarindan bas donmesi olmadan denge bozuklugu hissederler.

Aralarinda kesin sinirlar olmamasina ragmen degisik isimlerle anilan denge

bozukluklar1 vardir:
I. Dizziness (anlasilmaz bir bas donmesi)
Il. Unsteadiness (sallanma, sersemlik, sendeleme)
I1l. Lightheadedness (basta hafiflik hissi) olarak sayilabilir.

Bu bozukluklar hastalar tarafindan “diisecek gibi oluyorum”, “yer ayagimin
altindan kayiyor”, “cisimler yer degistiriyormus gibi geliyor”, “basim sanki

omuzlarimin iistiinde degil” gibi ciimlelerle ifade edilir (33).
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2.5. BENIGN POZISYONEL PAROKSISMAL VERTIGO (BPPV)

BPPV, 1921 yilinda ilk defa Barany tarafindan tanimlanmistir (43). Periferik
vertigonun en sik sebebidir. Bu hastaligin en 6nemli bulgusu, bas hareketleri ile
vertigonun ortaya ¢ikmasidir (44). Norootoloji kliniklerinde ¢ok sik karsilagilan bir
vertigo nedenidir. Bu bir hastalik degil sendromdur. Bir¢ok farkli i¢ kulak hastaliginin
sekeli olabildigi gibi vakalarin yarisinda da neden belli degildir (44). BPPV’ li
hastalarda yatakta donme, yataga yatma ya da yataktan kalkma, arkaya dogru uzanma,
yukar1 bakmak i¢in bagini kaldirma gibi pozisyon degisiklikleri ile genellikle vertigo ve
beraberinde eslik eden nistagmus ataklari olur. BPPV’ li hastalarda tespit edilen en sik

etyolojik faktor ilerlemis yas, travma, uzun siireli hareketsizlik ve viral hastaliklar ile

diger kulak hastaliklaridir (45).

BPPV da ortaya c¢ikan tipik nistagmus formu 1952 yilinda Dix ve Hallpike

tarafindan tariflenmistir.

1. Nistagmus, etkilenen kulak asagida iken prokovatif bas pozisyonunda ortaya

cikar.
2. Genellikle hizli faz1 etkilenen kulak yoniinde torsiyoneldir.
3. Latent periyodu vardir.
4. Gegicidir, genellikle 20 sn.den kisa siirer.
5. Bas yukar1 pozisyona cevrilince genellikle ters doner.

6. Yorulma gosterir, provakatif manevrayi tekrarladikca siddeti azalir (45).

2.6. POSTTRAVMATIK VERTIGO

Vertigo kafa travmalarindan sonra sik goériilen bir semptom dur. Travma sonrasi
BPPV goriilme siklig1 %15 kadardir (46). Semptomlar arasinda vertigo, bulanti, kusma
yer alir. Hastalarda ozellikle bas pozisyon degisikligi ile ortaya ¢ikan vertigo goriiliir.
Akut posttravmatik vertigoda semptomlar birka¢ giinden sonra diizelir. Eger rezole

olacak lezyon biiyiikse birkag haftay: alabilir.
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Post travmatik pozisyonel vertigo bas travmasini takiben ani baglar. Diger santral sinir
sistemi bulgulariin yoklugunda son-organ hasarina isaret eder ve temporal kemigin kirigiyla
ilgili olabilir (47). Travma ve semptomlarin baslamasi arasindaki siire giinler hatta haftalar
alabilir. Semptomlarin gecikmesindeki mekanizma agik degildir, labirent i¢cine kanama veya

sonradan seroz labirentit olabilir.

Travma sebebiyle vestibiiler akuaduktus etkilenmisse, gecikmis tipte sekonder
endolenfatik hidrops gelisebilir. Meniere hastaligindakine benzer sekilde rotatuar

vertigoya sebep olur (47). Ayrica perilenf fistiilii i¢in uyanik olunmalidir.

Gecikmis post travmatik vertigo i¢in diger mekanizma hasarli organin kalsiyum
karbonat depozitlerinin bazi1 bas pozisyonlarinda situmuluslara ¢ok duyarli olan
posterior kanalin kupulasina yapisarak birikmesidir. Diger miimkiin mekanizma yarim
daire kanalhin endolenfinde hareket eden patolojik dansitenin varligidir. Bu kanalit teori
olarak bilinir. Post travmatik vertigoda semptomlar genel periferik vestibiilopati veya
benign pozisyonel vertigonun her ikisi olabilir. Genellikle prognoz iyidir ve semptomlar
haftalar veya aylar i¢inde tedricen geriler (48). Medikal tedaviye cevapsiz olan hastay1
fonksiyonsuz birakan kalict pozisyonel vertigo yine de olusabilir. Bir¢ok hasta egzersiz

tedavisine cevap verir.

2.7. MENIERE SENDROMU

Endolenfatik hidrops ile seyreden sebebi bilinmeyen bir i¢ kulak hastaligi olarak
tanimlanabilir. Klinigi, dalgali sensorindral isitme kaybi, birka¢ saat siiren vertigo
ataklari, tinnitus ve etkilenen kulakta dolgunluk hissi ile karakterizedir. Bu semptomlar

i¢ kulakta endolenfatik hidrops ile es zamanli olarak ortaya ¢ikar (49, 50).

Gergek Meniere sendromun da tanim sebebiyle hidropsun nedeni bilinmez. Eger
sebep tanimlanabiliyorsa buna “ikincil Meniere sendromu, Meniere hastaligina benzer

“Meniere-like” hastaliklar ya da sekonder endolenfatik hidrops™ olarak adlandirilir.
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2.7.1. Klinik Bulgular

Meniere sendromu vertigo ataklari, fluktuan isitme kaybi, tinnitus ve zaman
zaman kulakta dolgunluk hissi ile karakterizedir (49,50). Ancak hastalik bu
semptomlarin hepsini igeren bir tabloyu, 6zelikle baslangicta, genellikle sergilemez ve
siklikla tek bir semptomla ortaya ¢ikar (49). Meniere sendromlu olgularin %90 “inda
tiim semptomlarin ortaya ¢ikisi ilk sikayetin goriilmesinden 1 yil sonra gergeklesir.
Hastaligin seyri diizenli degildir. En rahatsiz edici semptom olan vertigo ataklarinin
siklig1 ve siiresi degiskendir (49). Spontan remisyonlar dikkat ¢ekicidir, ancak ataklar
arasinda nonsemptomatik intervaller giinler, aylar hatta yillar siirebildiginden bunun
oranini kesin olarak tespit etmek imkansizdir. Bununla birlikte hastalik i¢ kulakta kalici
hasar yaptig1 i¢in pek ¢ok hastada semptomlar 8- 10 yil icinde normale déner. Isitme
kayb1 hastaligin seyri boyunca kalici hal alir. Ancak nadiren total isitme kaybi
gelisebilir. Tinnitus kalict olabilir veya hafifleyerek ortadan kalkabilir. Siddetli vertigo

ataklar1 yerini zaman zaman ortaya ¢ikan dengesizlige birakir.

2.8. DINAMIK POZiSYONEL TESTLER
Dix-Hallpike Manevrasi

BPPV ilk olarak 1921 yilinda Barany tarafindan tanimlanmigtir (59). Ancak
1952 yilinda Dix ve Hallpike’nin g¢alismalar1 ile herkes tarafindan taninmistir. Bu
hastaligin en 6nemli bulgusu, bas hareketleri ile vertigonun ortaya ¢ikmasidir. Hastanin
bas1 belirli bir pozisyona getirildiginde gercek bir vertigo ve nistagmusun meydana
geldigi saptanir. Biliylik cogunlukla bas yan ¢engel durumunda iken vertigo ve
nistagmus ortaya ¢ikar (43).
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Sekil 6. Normal Dix-Hallpike Yaniti

Dix-Hallpike manevrast bir provakatif manevra olup nistagmusun

degerlendirilmesi ile BPPV nin klinik olarak tanisini destekler (43).

Bu test, posterior YDK’da goriilen BPPV’nin tipik nistagmusunu gozlemek igin
yapilir. Manevranin yapilisi: Klinisyenin patalojik géz hareketlerini yakalayabilmesi
i¢in hastaya goggle takilir. Bu testte hasta muayene masasina basi sagital plandan bir
tarafa dogru 45 derece donmiis olarak oturur ve hizli bir sekilde arkaya, bas1t muayene
masasindan arkaya asagiya sarkik pozisyonda yatirtlir ve nistagmus igin 20 sn siiren
kayit alinir 20 sn den sonra hizla kaldirilarak, ilk oturur sekildeki pozisyona getirilir.
Ardindan basi bu kez sagital plandan diger tarafa dogru 45 derece dondiiriiliir bu
pozisyonu korunarak muayene masasinda yatar duruma getirilir ve basinin arkaya
asagiya sarkik pozisyona gelmesi saglanir. Tekrar nistagmus varligr aragtirilir. Bagin her
iki tarafa gevrili, ancak arkaya—asag1 sarkik pozisyonlarindan birinde rotatuar nistagmus
goriiliirse nistagmus bitiminden sonra, hasta tekrar oturur pozisyona getirildiginde

“reverse” nistagmus olmasi beklenir (52).
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Sekil 7. Dix — Hallpike Manevrasi (51)

Klasik Dix ve Hallpike testinde degerlendirilecek kriterler sunlar olmalidir:

- Subjektif bir vertigo. Hasta final pozisyonda bas donmesi hissetmelidir.
- Gegici bir nistagmus saptanmalidir.

- Nistagmus ve bas donmesinin siddeti ve siiresi, test yinelendik¢e giderek

azalmalidir. Buna fatigue (yorgunluk) denir.

- Nistagmus ve bas donmesi belirli pozisyonun alinmasindan 1-10 sn sonra

baglamalidir. Yani latent siiresi olmalidir.

Vertigo, nistagmus ve diger belirtiler test sonucunda birlikte ortaya ¢ikiyorsa

buna klasik yanit ad1 verilir. Genellikle periferik bir nedene baglhdir ve hasta kulak alta
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geldigi zaman biitiin belirtiler saptanir. Burada bilinmesi gereken 6nemli bir nokta da,

meydana gelen nistagmusun rotatuar tipte olmasidir.

Eger test yapilirken bu belirtilerden bir kismi eksikse o zaman klasik olmayan
bir BPPV s6z konusudur. Lezyonun meydana gelis tarafi belirsizdir. Bu gibi vakalarda
lezyonun nedeni periferik ya da santral olabilir (43).

2.9. STATIK POZISYONEL TESTLER
Positional Head (Pozisyonel Bas) Testi

Statik pozisyonel testin amaci, bas pozisyonundaki degisikliklerin nistagmusa
yol acip agmadigint ve var olan bir nistagmusun seklini degistirip degistirmedigini
saptamaktir. Test hastanin gozleri kapali iken yapilmalidir. Bu sekilde viziiel siipresyon

ortadan kaldirilmis olur. Bunun i¢in goggle ya da frenzel gozliik kullanilir.

Positional Head video 35s
[Head Right N Head Center - Head Left ]
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XY t ‘

Sekil 8. Normal Pozisyonel Bas Testi Yanit1

BPPV’nin horizantal varyanti, positional head (pozisyonel bas) testi ile
arastirilir. Hastaya goggle takilir, muayene masasina sirt iistii yatirilir ve basi klinisyen
tarafindan 30 derece kaldirilir. Klinisyen hastanin basini saga, sonra ortaya, ardindan
sola ¢evirir ve her bir pozisyonda 20 sn kayit alir. Test pozitif ise asag1 veya yukari

nistagmus gozlenir (53).

24



Gozler kapali ve bas hareketsiz iken ortaya cikan nistagmus organik bir
hastaligin gostergesi olarak kabul edilir. Basin pozisyonu degisse bile nistagmus yon
degistirmiyorsa yonli sabit pozisyonel nistagmus diye adlandirilir. Eger basin yonii
degisince nistagmusun da yonii degisiyorsa bu zaman yon degistiren pozisyonel

nistagmus diye adlandirilir.

Statik pozisyonel nistagmuslar periferik vestibiiler hastaliklarda daha siklikla

goriiliir. Ancak bu hastaligin periferik ya da santral oldugu iistiine kesin kayit sayilmaz.

Eger nistagmus gozler kapali iken yalniz oturur pozisyonda ortaya ¢ikiyorsa
spontan nistagmus diye adlandirilir. Varolan spontan nistagmusun yonii basin
pozisyonu ile degisiyorsa spontan pozisyonel nistagmustan séz edilir. Eger nistagmus
yalnizca basin pozisyon degisiklikleri sonunda ortaya c¢ikiyor, oturur pozisyonda

kayboluyorsa bu zaman salt pozisyonel nistagmustan soz edilir.

Pozisyonel veya spontan bir nistagmus varsa, bu nistagmusun hizli fazinin yonii
ve yavas fazin amplitiidii saptanmalidir. Eger nistagmus iizerine yatilan kulaga dogru
vuruyorsa geotropik, istte kalan kulaga dogru vuruyorsa ageotropik nistagmus adi

verilir.

Geotropik nistagmuslar biiyiik c¢ogunlukla periferik vestibiiler nedenlere,

ageotropik nistagmuslar ise daha gok santral nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikarlar (43).
Diger pozisyonel testler ise su sekilde yapilir: Hastanin basi;

1. Oturuyorken saga ve sonra sola gevrilir.
2. Sirtiistii yatarken 6nce saga, sonra sola gevrilir.
3. Dekubitus pozisyonunda saga ve sonra sola dondiiriiliir.

4. Arkaya asagi dogru sarkitilir. Her bir pozisyon, en az 20 saniye muhafaza
edilir. Pozisyonel nistagmus aralikli veya devamli olabilir. Y6nii sabit veya

degisken olabilir.

Pozisyonel  nistagmus, periferik veya SSS  kokenli lezyonlarda

goriilebileceginden pozisyonel nistagmusun saptanmasi lezyon yerini belirlemede
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yardimct bir bulgu degildir. Ancak 2 6zellik periferik ve santral kokenli pozisyonel

nistagmusu ayirt etmede yardime olabilir.

1. Periferik pozisyonel nistagmus, fiksasyonla siiprese olur.

2. Yoni degisken pozisyonel nistagmus SSS lezyonunun gdstergesi olabilir.
Klinisyen, spontan nistagmusun pozisyonel degisiklikle kontamine olmasi
ihtimaline kars1 dikkatli olmalidir. Devamli nistagmus saptanirsa, bu
nistagmus, en az 2 dk. izlenmelidir. Bu izlem 6zellikle periyodik alternan
nistagmus olarak adlandirilan ve her 2 dakikada bir yoniinii degistiren
nistagmus tablosu i¢in énemlidir. Bu nistagmus tipi SSS lezyonunda goriiliir

(54).

2.10. VESTIBULER UYARILMIS MYOJENIK POTANSIYELLER (VEMP)

VEMP vestibnuler uyarilmis kisa-latanshi kas cevaplardir kisa siireli akustik
veya elektriksel uyarilara cevap olarak kas yiizeyinden elektrotlar vasitasi ile cevaplarin
kayit edilmesine dayanan bir testtir (96, 93,94). Degisik vestibuler etiyolojilerin

teshisinde gittikge 6nem kazanmakta olan bir testtir (95).

VEMP’lerin vestibulokolik refleksin bir bulgusu oldugu disiiniilmektedir.
VEMP testi otolit fonksiyonunu, inferior vestibiiler sinirin ve sakkulokolik refleks arkin
fonksiyonel biitiinliigiinii degerlendirmek i¢in kullanishh ve non-invaziv bir testtir
(93,96,97,98,99). VEMP cevaplarinin olusum siiresi sebebiyle oligosinaptik bir ark ile
refleks cevaplarin olustugu diisliniilmektedir bu arkin vestibiiler niikleus ile sinaps
yapan afferentler, vestibulokolik ndronlar ve Sternocleidomastoid kasi (SCM) innerve

eden boyun motor néronlarindan olustugu diisiiniilmektedir (100).

Ses kullanilarak aciga ¢ikarilan vestibiiler cevaplar Tulio’nun 1929 yilinda ki
erken ¢aligmalarindan beri bilinmektedir (101). 1935 yilinda von Bekesy yiiksek siddetli
uyaran ile bas hareketlerinin olustugunu gostermisti (93, 102). Geissler ve arkadaslari
1958 yilinda isitsel klik uyan ile kisa latans cevaplar1 iniondan kaydettiler ancak bu

cevaplarin kortikal orijinli oldugunu diisiindiiler. Bickford ve arkadaglari 1964 yilinda
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klik uyaranla agiga ¢ikan inion cevaplarin karakteristikleri ortaya koydular ve bunlarin
vestibiiler orijinli oldugunu soylediler (105). Bu cevaplarin vestibiiler kaynakli 6zellikle
de sakkiiler kaynakli oldugu sonraki ¢alismalarda ortaya kondu (102, 103, 104, 105,
106).

Bu buluslara karsin, cevaplardaki tutarsizlik nedeniyle sound-evoked inion
cevaplarin kaydi klinikte primer olarak kullanilmamistir. 1994°de, Colebatch ve
arkadaslar1 kliklerle ortaya c¢ikan myojenik potansiyel kayitlarinin giivenilir bir
prosediiriinii yayinladilar. Bu yazarlar 6nceki kayit prosediiriinii yilizeyel elektrotlar
inion yerine SCM iizerine yerlestirerek degistirdiler. Bu cevaplarin dért komponentini
latanslarina gore pl3, n23, n34 ve p44 olarak isimlendirdiler (93, 96). Latans
parametresi VEMP cevaplarinin degerlendirilmesi esnasinda en 6nemli parametre

olarak kabul edilmektedir (107).

VEMP amplitiidleri SCM kasmin gerginligi ile baglantilidir ve istirahat
halindeyken alinmaz (93, 96, 97, 108).

2.10.1. VEMP Kayitlar icin Uyaran Ozellikleri ve Kayit Ortam

VEMP cevaplari, insanlarda kesin olarak kanitlanamasada sakkiiliin
fonksiyonlarma bagli oldugu diisiiniilmektedir (55). Bu olgunun sebebi ise sakkiiliin
stapes tabanina olan yakmlhigidir. Yapilan c¢alismalarda sakkiiliin stapes tabanina
uzakliginin ortalama 1,7-2,1 mm oldugu gosterilmistir. Bu yakinliga bagl olarak stapes
tabanindaki oynamanin sakkdilii etkileyebilecegi ileri siiriilmiistir (55,56). Diger bir
goriiste evrim siirecinde sakkiillin isitme organi olarak rol aldig1 ve bazi ses uyaranina
hassas sensorindral hiicrelerin hala sakkiilde bulundugu ileri stirmekte ve yiiksek
siddette ses uyaranlari ile aktive olarak inhibitér refleksleri aktive ettigini ileri
stirmektedir (55,56). Ayrica arastirmalarda iletimin inferior vestibiiler sinir vasitasi ile

yapildig1 ve superior sinir hasarlagmalarinda etkilenmedigi gosterilmistir (55).
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VEMP cevaplarinin 6l¢iimii ve degerlendirmesinde pek c¢ok faktor rol
oynamaktadir Ozellikle sadece VEMP testi i¢in yapilmis cihazlarin bulunmamasi

sebebiyle ABR vb. cihazlardaki modifikasyonlar ile kayitlar alinmaktadir (55).

VEMP cevabi elde etmek maksadiyla degisik uyaranlar kullanilsa da genel
olarak uyaranin yiiksek siddette olmasi gerekmektedir (55,56). Klik ve tone burst
uyaranlar kullanilabilir fakat 500 Hz tone burst uyarmin klik uyaridan daha etkili
oldugu bildirilmistir (55).

Akustik uyar1 'klik' (0.1 ms) veya 'kisa tone burst (STBs) (500 Hz,
yiikselme/diisme siiresi 1 ms, plato zamani 2 ms) seklinde verilmektedir. 500 Hz STBs,
klik uyanlara kiyasla daha biiyiik ve net yanitlar ortaya ¢ikarmaktadir. Bununla birlikte,
500 Hz STBs, sakkiiler sacl hiicrelerin yaninda utrikiiler sa¢lhi hiicreleri de uyarirken,
klik uyaranlar 0zglin olarak sakkiiler sacli hiicreleri uyarmaktadir. Uyarilarin
tekrarlanma siklig1 5 Hz'dir. Tekrarlanma hiz1 artirildiginda, yanitlar azalabilmektedir.
Bu egilim, tekrarlama hizi 20 Hz iizerine ¢iktiginda daha belirgin olmaktadir.
Elektromiyografik (EMG) aktiviteler amplifiye ve filtre edilmektedir (20-2000 Hz).
Analiz siiresi 50-100 ms'dir. 100-200 uyar1 (klik VEMP) uygulanan ortalama uyan
sayisidir (57). Kayit esnasinda, SCM kasinda kasilma saglanmalidir. VEMP aktiviteleri,
kas aktivitesi ile yakin korelasyon gostermektedir. Kas kontraksiyonu olmadan yanit
alinamamaktadir. SCM (Sternocleidomastoid kasinin) kasilmasi i¢in hastadan supin
pozisyonunda, basini yastiktan kaldirmasi veya oturur pozisyonda bagini miimkiin
olabildigince testin yapildig1 tarafin karsi tarafina dogru ¢evirmesi istenmektedir (57).
Veya hasta sirtiistii yatar pozisyonda iken basini yukar1 kaldirmasi istenir, testi yapan
kisinin elini hastanin alnina koymasi ve hastadan eli ittirmesi istenmesi ile de testi

yapmak miimkiin olmaktadir. Basin pozisyonu VEMP yanitlarin1 etkilememektedir

(57).
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Sekil 9. VEMP Kayitlar1 Sirasinda Hastanin Baginin Pozisyonu ve Elektrodlarin

Yerlesimi

Kayit elektrotlarini yerlestirilmesi ise;

a. Aktif elektrod SCM kasin orta 1/3’ine, motor unit yakinlarina

yerlestirilmektedir.

b. Sabit (referans) elektrod yerlesimi i¢in SCM kasinin sternuma yapisan

tendonu lizerine yerlesim yapilmasi uygun bir tercihtir.

c. Toprak elektrod icin alin bolgesi uygun bir tercihtir (57).

Test esnasinda genellikle yiizeysel elektrodlar kullanilmaktadir. Sabit
elektrodlar, aktif elektrodlara ¢ok yakin yerlestirilir ise cevaplarin amplitiidii
diismektedir. Aktif elektrodlar mastoide c¢ok yakin yerlestirilir ise, post-aurikiiler
yanitlar, ger¢ek cevaplar ile karigsmaktadir. Toprak elektrod ise alina veya ceneye

yerlestirilmektedir (57).

Temelde VEMP testi, vestibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesi gereken her
hastada yapilabilmektedir. Ancak koopere olamayan veya test esnasinda SCM kasini

yeterince kasamayan kisilerde test sonuglarini degerlendirmek zor olabilmektedir (57).
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2.10.2. Normal VEMP Yanitlar1

Saglikli bireylerde VEMP yanitlari, baslangi¢ pozitifligi takiben negatiflik elde
edilmesi seklindedir. Yanitlarin latanslar1 kisadir. Bu bifazik yanit, latans sonrasi pl3-
n23 seklinde tanimlanmistir. pl3- n23'i takiben n34-p44 gozlenebilmektedir. Geg
komponentler vestibiiler kokenli degildir. Yanitlarin amplitiidii  (pl3-n23) kas
kontraksiyonu derecesine baglidir. Normalde amplitiidler 50 ila 200 uV arasindadir
(58). Baslangi¢ uyarilarin polaritesi (pozitifligi takip eden negatiflik) bu miyojenik
potansiyellerin, SCM'ye gonderilen inhibitér uyarilar sonucunda gelistigini
gostermektedir (58).
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Sekil 10. Normal VEMP Cevabi

VEMP'ler siklikla, saglikli bireylerde vardir. Bazi durumlarda ileri yas
bireylerde cevapsizlik izlenebilmektedir. Cevapsizlik <60 yas bireylerde 'patolojik’
olarak kabul edilmektedir (58).

BPPV da hastalarin %30" unda anormal VEMP cevaplarinin alindigi
bildirilmigtir. Hastalarin latanslarinda uzama olmakta, cevap alinmayan olgularda ise

prognozun kotii olacagi diistiniilmektedir (58).
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Uyarilara yanit alinmamas1 sakkiilokolik yolakta fonksiyon bozuklugunu
diisiindiirmektedir. Ileri yas bireylerde bile unilateral cevapsizlik patolojiktir. Teste
yanit alinamadiginda, gozlemci elektrodlarin diizgiin yerlestirildigini kontrol etmeli,
kiside iletim tipi isitme kaybi olup olmadigimi belirlemelidir. Bunun disinda VEMP

yanitlari, uyaranin siddeti, kas tonusu ve yas ile degismektedir (58).

2.10.3. interaural Fark
Amplitiid 6lgtimii i¢in, VEMP asimetri (VA) yiizdesi 6l¢iilmektedir.

100 [(Au-Aa/ (AatAu)] Bu formiilde Au, etkilenmeyen taraftaki pl3-n23
amplitiidii, Aa ise etkilenen taraftaki pl3-n23 amplitiidiinii géstermektedir (59).

2.10.4. Pik Latansi

Pik latanslarinda belirgin gecikme olmasi patolojiktir. Klinik olarak pl3 latansini
belirlemek daha kolay olmaktadir. Uzamis latanslar, retrolabirentin veya santral
bozukluklarin bulgusudur. Her klinikte, pl3-n23, pik latans ve amplitiidiin interaural

farki igin belirlenen standart degerler farklilik gosterebilmektedir (59).

2.10.5. Esik

Koklear uyarilmis potansiyeller i¢in kullanilan ‘igitsel beyin sap1 yanitlart
(ABR)' aksine, VEMP esikleri ¢ok daha yiiksektir. Esikler farkli kliniklerde farkli
olabilmektedir. Colebatch ve ark. klik uyarana VEMP yanitlarinin ortalama esigini,
saglikli bireylerde, 86 dBnHL olarak tespit etmislerdir. Klik uyaran icin esigin 70
dBnHL 'den daha diisiik saptanmas1 kesinlikle patolojik olup, vestibiiler end-organ asir1

duyarliligini (Tullio fenomeni) diisiindiirmektedir (59).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA YERIi

Bu calisma Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Kulak Burun

Bogaz Klinigi Odyoloji linitesinde gerceklestirilmistir.

3.2. CALISMA IZNi VE ETIK KURUL ONAYI

Bu ¢alisma Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
onay1 ile Odyoloji Ses ve Konusma Bozukluklar1 Yiiksek Lisans tezi olarak yapilmuistir.
Calismada uygulanacak tiim islemler Baskent Universitesi Tip ve Saglk Bilimleri

Arastirma Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve onaylanmistir (Proje no. KA10/169).

Caligmaya dahil edilen biitiin olgulara, etik kurul izni alinirken uygulamasi
belirlenen Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi klinik arastirmalar goniillii denek

bilgilendirme ve onay formu imzalatilmistir.

3.3. CALISMA GRUBU

Temmuz 2011 ve Ocak 2012 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Ankara Hastanesi KBB Klinigine bagvuran septorinoplasti ameliyat1 yapilacak hastalar
arasindan, Baskent Hasta Degerlendirme Formunu dolduran ve bunun sonucunda uygun
goriilen, asagidaki ¢alisma kriterlerine uygun 50 olgu ¢alismaya alinmistir. Bu grubun
icerisinden operasyon dncesi testleri degerlendirilen, nazal cerrahi sirasinda osteotomi
ve torpiileme gibi travmatik miidahaleye gereksinim duyulan 25 olgu test grubu olarak
belirlenmistir. Kontrol grubu olarak da cerrahi sirasinda osteotomi ve torpiileme islemi

uygulanmayan ¢alisma kriterlerine uygun 25 olgu belirlenmistir.
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Calismaya dahil etme kriterleri:

1. Isitme kaybi, tinnitus ve vertigoya neden olabilecek kulak hastaliklar:

bulunmayan hastalar
2. Daha once kafa travmasi ve kulak ameliyati ge¢irmeyen hastalar

3. VNG (Kayitli Dix-Hallpike ve Pozisyonel Bas) ve VEMP testlerine uyum

saglayabilecek hastalar
Calismadan dislama kriterleri;

1. Isitme kayb1 ve/veya vestibiiler hastaliklar
2. Kronik metabolik hastaliklar,
3. Gegirilmis major kafa travmasi ve/veya BPPV Oykiisii

4.Gegirilmis kulak ameliyatlari ve kronik kulak hastaliklar1 (KOM)

3.4. YONTEM
3.4.1. Olgularin Secimi

Bu calismaya dahil edilen tiim olgular, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Klinigine bagvuran septorinoplasti ameliyati yapilacak hastalardan
olusmustur. Olgular arastirmaci tarafindan telefonla aranarak ve randevu verilerek davet
edilmistir. Arastirma i¢in davet edilen 65 olguda her iki kulak i¢in testleri yapilmis ve
toplam 130 kulak test edilmistir. 15 hasta g¢esitli nedenlerden dolay1 (gegirilmis kulak
hastaliklari, spontan nistagmus varligi, ameliyat sonrasi test yaptirmaya gelmeyenler)
calisma dis1 birakilmistir. Calismaya dahil edilen 50 olgu dan hikaye ve odyolojik
degerlendirmeler dogrultusunda 7 kulak etkilenmis (ii¢c olgu da bilateral, bir olgu da sag

kulak) ve 43 kulak etkilenmemis kulak olarak siiflandiriimistir.

Arastirma i¢in kabul edilen 50 olguda her iki kulak testleri yapilmis ve toplam
100 kulak test edilmistir. Calismaya dahil edilen 50 olgudan hikaye ve odyolojik
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degerlendirmeler dogrultusunda 7 kulak etkilenmis kulak ve 43 kulak etkilenmemis

kulak olarak siniflandirilmistir.

3.4.2. Calisma Plam

Yukarida belirtilen 6zelliklere uygun olan olgulara Baskent Universitesi Tip

Fakiiltesi klinik aragtirmalar gonillii denek bilgilendirme formu“nu doldurduktan sonra

Odyolojik Tetkik, VNG (Dix-Hallpike, Pozisyonel Bas testi) ve VEMP testleri

uygulanmustir.

3.4.3. Veri Toplama Yontemi

Calismaya dahil edilen tim olgulara KBB muayenesi ve odyolojik tetkik
yapilmistir. Odyolojik muayene, Industrial Acoustics Company (IAC) ANSI 1995 S3.6
ile kalibre edilmis sessiz kabinde (Industrial Acoustic Company Inc., New York,
A.B.D.), "Clinical Audiometer AC40" odyometri cihazi (Interacoustics Co. Assens,
Danimarka) ve "Telephonics TDH-39" kulakligi (Telephonics Co. Farmingdal, New
York, A.B.D) kullanilarak yapilmistir. Havayolu esikleri 125-8000 Hz arasinda rutin
odyolojik tetkik ile belirlendi. Kemik yolu esikleri 250-4000 Hz arasinda belirlenmistir.

3.4.3.1. VNG Testi

Videonistagmografi (VNG) testi, 'Micromedical Spectrum VNG (Micromedical

Technologies, Amerika Birlesik Devletleri) cihaz1 kullanilarak yapilmstir.
Dix-Hallpike manevrasi su sekilde uygulanmustir:

Hastanin patalojik goz hareketlerini yakalayabilmek i¢in hastaya goggle takildi.
Hasta muayene masasina basi sagital plandan bir tarafa dogru 45 derece donmiis olarak

oturtuldu ve hizli bir sekilde arkaya, bas1 muayene masasindan arkaya asagiya sarkik
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pozisyonda yatirildi ve nistagmus i¢in 30 sn siiren kayit alindi 30 sn den sonra hizla
kaldirilarak, ilk oturur sekildeki pozisyona getirildi, “reverse” nistagmus olmasi
beklenerek 30 sn kayit alindi. Ardindan basi bu kez sagital plandan diger tarafa dogru
45 derece dondiiriildii bu pozisyonu korunarak muayene masasinda yatar duruma
getirildi ve basinin arkaya asagiya sarkik pozisyona gelmesi saglandi. Tekrar nistagmus
varligina bakilarak 30 sn siiren kayit alindi. Hasta tekrar oturur pozisyona getirilerek

“reverse” nistagmus olmasi beklenerek 30 sn kayit alindi.

Testin sonucunda; Nistagmus varliginda, latensi, siiresi, nistagmusun hizli
fazinin yoni, yorgunluk gosterip gostermedigi belirlendi. Latent siiresi olan, yorgunluk
gosteren, bir dakikadan kisa siiren horizonto-rotatuar nistagmus varligi tipik hikaye ile

birlestirilerek BPPV tanisi konuldu.
Pozisyonel test su sekilde uygulanmistir;

Hastaya muayene masasinda oturur pozisyonda goggle takildi ve supin
pozisyonda muayene masasina yatirildi. Basi bir yastik yardimiyla 30°yukari kaldirildi.
Bas 6nce 90° saga cevrildi nistagmusu saptamak icin 30 saniye kayit alind1 bas orta hata
getirildi “reverse” nistagmus i¢in 30 sn kayit alindi. Diger kulak igin hastanin bagt 90°
sola gevrilerek nistagmusu saptamak i¢in 30 saniye kayit alindi bas orta hata getirildi

“reverse” nistagmus i¢in 30 sn kayit alind1.

Testin sonucunda; Nistagmus varliginda, latensi, siiresi, nistagmusun hizli
fazinin yonii, yorgunluk gosterip gostermedigi belirlendi. Latent siiresi olan, yorgunluk
gosteren, bir dakikadan kisa siiren basin ¢evrildigi altta kalan kulaga dogru (geotropik)
veya yukarida kalan kulaga dogru ¢akan (ageotropik) nistagmus varlig1 tipik hikaye ile
birlestirilerek BPPV tanisi konuldu.

3.4.3.2. VEMP Testi

Hastadan test sirasinda dik bir pozisyonda oturmasi ve test edilen kulagin
kontralateraline dogru bas rotasyonu yapmasi istenmis ve bdylece SCM kasi tonik

aktivasyonunun saglanmasi amac¢lanmistir.
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EMG kaydi, EP 25° (Interacoustics Co. Assens, Danimarka) ile kaydedildi.
Ag/AgCl elektrotlar kullanildi. Kayit hasta dik oturur vaziyette boynun kayit yapilan
kulagin kars1 yoniine ¢evrilmis pozisyonda iken yapildi. Aktif elektrod, SCM kasinin
1/3 orta kismina, referans elektrod sternoklavikular eklem iizerine, toprak elektrod ise
alnin ortasina yerlestirildi. Monoaural insert earphones kulaklikla (Telephonics TDH-
49P) uyarimla ipsilateral SKM cevaplar1 kaydedildi. EMG sinyalleri 10 Hz altinda ve
3000 Hz iizerinde filtre edildi. Calismada 500 Hz tone burst uyaran kullanildi. Uyaran
hiz1 5 Hz, inis ¢ikis sliresi 1 msn idi. 100 dB uyaran siddeti ile baslanarak, uyaran
siddeti 5 dB azaltilip VEMP cevabinin kayboldugu esik deger belirlendi. Analiz siiresi
50 msn idi. Cevaplar 128 stimiiliisiin ortalamasi alinarak elde edildi. Dogruluklarini

kontrol etmek amaci ile her bir esik icin test iki kez uygulandi.

Septorinoplasti olgularinin ameliyat 6ncesi 1-3. giin ve ameliyat sonrasi 3-15.

giin aras1 VEMP cevaplari kayitlar1 alind1 (Sekil 11).

Septorinoplasti grubunun VEMP asimetri orani (uyarilmis potansiyel orani); 100
(As-Ad)/ (AstA0) formiili ile hesaplandi. (AO; ameliyat 6ncesi p13- n23 latansi, As;

ameliyat sonras1 p13-n23 latans degerini ifade etmektedir).

VEMP cevabinin alinamamasi ve ameliyat dncesi belirlenen latans degerlerinin
ortalama +2SD disinda kalan degerler patolojik olarak kabul edilmistir. Normal
degerlerin st smirlart ortalama + 2SD formiiliinden hesaplanarak Septorinoplasti

ameliyat Oncesi i¢in iist sinir p13 i¢in18,5msn n23 i¢in 28,7msn olarak bulundu.

3.4.3.3. Veri Degerlendirme ve Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile arastirildi.
Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya ortanca

olarak kategorik degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile

ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testi ile arastirildi.
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e Gruplar igerisinde Pre- ve Post-op Ol¢limler arasinda yapilan karsilagtirmalar,
Bagimli t-testi,
e Gruplar arasinda pre-op’a gore post-op donemde meydana gelen degisimler

yoniinden yapilan karsilastirmalar, Bagimli t-testi

e Gruplar igerisinde pre- ve post-op Dix-Hallpike ve Pozisyonel Bas testi Ki-

kare testi ile arastirildi.

p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Septorinoplasti ameliyatinda travmaya (osteotomi, torpiileme) maruz kalan
calisma grubu 25 hastanin, 11°1 kadin, 14’1 erkek ve travmaya maruz kalmayan kontrol
grubunun 4’ kadm, 21’1 erkekti. Travmaya maruz kalan g¢alisma grubunda yas
ortalamasi 33,1 + 2,2 19- 63 yas araligi, travmaya maruz kalmayan kontrol grubu yas

ortalamasi1 32;6 + 11,3 ve 19- 58 yas araligindayda.

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0,867). Gruplar arasinda kadin ve erkeklerin dagilimi yoniinden anlamli
fark olup kontrol grubuna goére calisma grubunda kadinlarin orani anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0,031). Gruplar arasinda operasyon siireleri yoniinden anlamli fark
olup beklenen sekilde travma olmayan kontrol grubuna goére travma olan calisma

grubunda operasyon siiresi daha uzundu (p<0,001).

Tablo 1. Gruplara Gére Olgularin Demografik Ozellikleri

Degiskenler Septoplasti Rinoplasti p-degeri
Yas (Yil) 32,6+11,3 33,1122 0,867
Cinsiyet 0,031
Erkek 21 (%84,0) 14 (%56,0)
Kadin 4 (%16,0) 11 (%44,0)
Operasyon Siiresi (Dk) 35 (20-45) 100 (30-150) <0,001
Darbe Sayisi - 10 (5-20) -

Tablo 2. Gruplara Gore Pre- ve Post-op VEMP Testi Olgiimleri

_Degiskenler Pre-op Post-op p-degeri °
p13
Kontrol grubu 14,4+1,6 14,5£1,5 0,848
Caligma grubu 14,9+1,8 15,3£2,0 0,220
p-degeri ° 0,186 0,014*
n23
Kontrol grubu 23,9+1,7 23,8420 0,903
Caligma grubu 24,1423 24,8427 0,153
p-degeri ° 0,531 0,034*
P<0,005

a: Gruplar igerisinde Pre- ve Post-op 6lglimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Bagiml t-testi,
b: Gruplar arasinda pre-op’a gore post-op donemde meydana gelen degisimler yoniinden yapilan
karsilagtirmalar, Bagimli t-testi ile degerlendirilmistir.
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Operasyon sonrasi donemde pl3 latansinda kontrol grubuna gore calisma

grubunda iki olguda uzama goriilmiistiir.

Kontrol grubunun iist sinir1 17,5 olarak saptandi. Uzama goriilen olgularin p13

latans ortalamasi 18,86 olarak saptandi.

Operasyon sonrast donemde n23 latansinda kontrol grubuna gore calisma
grubunda {i¢ olguda uzama goriildii. Kontrol grubunun iist siir1 27,3 olarak saptandi.

Uzama goriilen olgularin n23 latans ortalamasi 29,47 olarak saptandi.

Tablo 3. Patolojik ¢alisma olgularinin test sonuglari

Vemp Ameliyat Oncesi p13 (msn) n23 (msn) Ameliyat sonrasi p13 (msn) n23 (msn)

sol 14.4 23.2 18.07 27.07

sag 15.33 23.2 14.67 24.33

Dixhallpike Ameliyat Oncesi Ameliyat sonrasi

sol (DH) Nistagmus yok Sola yukari gakan nistagmus”reverse” (-)
sag (DH) Nistagmus yok Saga yukari ¢akan nistagmus”reverse” (-)
Pozisyonel test Ameliyat 6ncesi Ameliyat sonrasi

sol Nistagmus yok Saga ¢akan (ageotropik)nistagmus

sag Nistagmus yok Sola Cakan (ageotropik) nistagmus
Vemp Ameliyat Oncesi p13 (msn) n23 (msn) Ameliyatsonrasi p13 (msn) n23 (msn)

sol 16.0 20.07 15.6 24.47

sag 14.33 20.15 14.27 20.07

Dixhallpike Ameliyat Oncesi Ameliyat sonrasi

sol (DH) Nistagmus yok Sola yukari gakan nistagmus, “reverse” (+)
sag (DH) Nistagmus yok Saga yukari ¢akan nistagmus, “reverse” (+)
Pozisyonel test Ameliyat 6ncesi Ameliyat sonrasi

sol Nistagmus yok Nistagmus yok

sag Nistagmus yok Nistagmus yok

Vemp Ameliyat Oncesi p13 (msn) n23 (msn) Ameliyat sonrasi p13 (msn) n23 (msn)

sol 14.53 22.93 15.4 26.6

sag 15.33 22.8 14.67 22.13

Dixhallpike Ameliyat Oncesi Ameliyat sonrasi

sol (DH) Nistagmus yok Nistagmus yok

sag (DH) Nistagmus yok Saga yukari ¢akan nistagmus, “reverse” (-)
Pozisyonel test Ameliyat 6ncesi Ameliyat sonrasi

sol Nistagmus yok Nistagmus yok

sag Nistagmus yok Sag geotropik nistagmus

Vemp Ameliyat Oncesi p13 (msn) n23 (msn) Ameliyatsonrasi  p13(ms) n23 (msn)

sol 124 19.73 13.6 22.53

sag 15.13 22.13 13.2 24.0

Dixhallpike Ameliyat Oncesi Ameliyat sonrasi

sol (DH) Nistagmus yok Sola asagl ¢akan nistagmus,”reverse” (-)
sag (DH) Nistagmus yok Saga asagl cakan nistagmus,”reverse” (-)
Pozisyonel test Ameliyat 6ncesi Ameliyat sonrasi

sol Nistagmus yok Nistagmus yok

sag Nistagmus yok Nistagmus yok




VEMP ve VNG testlerinde;

S.K adli 63 yasindaki olguda VEMP test latanslari normal sinirlarda bulundu.
Dix-Hallpike testinde, saga yatirildiginda saga yukari, sola yatirildiginda sola yukari
cakan reverse olan 2-5 msn latansh, bir dakikadan kisa siiren nistagmus gozlendi.
Nistagmusla birlikte hasta da hafif basdonmesi oldu. Hastanin tiim bulgulari ele alinarak
BPPV teshisi konuldu. Hasta takibe alindi ve iki defa Epley manevrasi uygulandi. Bas
dénmesinin artmasi ve bagka sikayetlerinin olmasi halinde tekrar klinige miiracat etmesi

istendi. Ilerleyen giinlerde ki kontroliinde Dix-Hallpike testi (-) bulundu.

N.O adli 30 yagindaki olguda VEMP testi p13 ve n23 latanslarinda hafif uzama
goriildii. Dix-Halllpike testinde ise sola yatirildiginda sola yukari, saga yatirildiginda
saga yukari ¢akan ‘“reverse” olmayan nistagmus goézlendi. Pozisyonel testinde ise, sola
yatirildiginda Ustte kalan kulaga dogru, saga yatirildiginda istte kalan kulaga dogru
cakan ageotropik, yorgunluk gdstermeyen “reverse” alinmayan nistagmus goézlendi.
Hastada bag donmesi sikayeti olmadi. Bu olgu da ortaya ¢ikan nistagmus, akut spontan,

pozisyonla artan nistagmus olarak degerlendirildi. BPPV teshisi almadi.

G.C adli 20 yasindaki olguda VEMP testi p13 ve n23 latanslari normal sinirlarda
bulundu. Dix- Hallpike testinde sol kulak normal, sag kulakta saga yukari c¢akan
nistagmus, pozisyonel bas testinde ise saga yatirildiginda istte kalan kulaga dogru
cakan ageotropik, latansi olmayan, yorgunluk gostermeyen “reverse” alinmayan
nistagmus gozlendi. Hastada bas donmesi sikayeti olmadi. Bu olgu da ortaya cikan
nistagmus, akut spontan, pozisyonla artan nistagmus olarak degerlendirildi. BPPV

teshisi almadi.

SD adli 56 yasindaki olguda Vemp testi p13 ve n23 latanslar1 normal sinirlarda
bulundu. Dix-Hallpike testinde ise saga yatirildiginda saga asagi ¢akan, sola
yatirildiginda sola asag1 ¢akan, yorgunluk gostermeyen “reverse” alinmayan nistagmus
gozlendi. Hastada bas donmesi sikayeti olmadi. Pozisyonel bas testi normal bulundu.
Bu olgu da ortaya ¢ikan nistagmus, akut spontan, pozisyonel nistagmus olarak
degerlendirildi. BPPV teshisi almadi.
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5. TARTISMA

Denge g6z, derin duyu ve labirentten gelen duyularin milkemmel entegrasyonu
sonucu olusur. Periferik vestibuler hastaliklar arasinda en sik goriileni Benign
paroksismal pozisyonel vertigodur. Benign paroksismal pozisyonel vertigo insidansi 11-

64 /100.000 olup en sik rastlanan periferik vestibiiler vertigo nedenidir (60,72).

BPPV’nun patofizyolojisi tam olarak anlagilmamistir ancak BPPV’nun
patogenezini agiklamak icin iki teori ortaya atilmistir. Her iki teori de yarim daire
kanallarinda (YDK) agirligi endolenften daha fazla olan otokonyal debris birikimi temel

mekanizmasini desteklemektedir (61, 62).

BPPV, bir YDK’inda, kupulaya tutunan ya da endolenf igerisindeki serbest
olarak ylizen debris nedeniyle olusmaktadir (61). YDK’1 bu partikiillerin yergekimine
baglt hareketleri ile stimule olmaktadir. BPPV’li hastalarin temporal kemik
calismalarinda kupulaya yapisik bazofilik depozitler izlenmistir (61). Bu bulgu

kupulolitiazis olarak tanimlanmistir (61).

BPPV’yu agiklamak icin en yaygin olarak kabul edilen diger goriis
kanalolitiazis olarak bilinir (62). Bu partikiillerin utrikiil makulasindan koken alan
otokonialara benzedigi gosterilmistir (61). Otokonialar utrikulus ve sakkulus
makulasinin duysal epitelyumundaki tliy hiicrelerini c¢evreleyen destek hiicrelerince
salgilanir. Bu otolitler kalsiyum karbonat ve protein kristalleri yapisindadir (63).
Endolenfin kalsiyum konsantrasyonunun otolitik debrisin ¢éziinmesinde kritik dnem

tasidigi ileri siiriilmektedir (64).

BPPV’nun ¢ogu YDK’inda ki debrise bagli olusmaktadir. Yani BPPV’nun

patofizyolojisinde kanalolitiazis teorisi daha yaygin kabul gormektedir (61).

Yarim daire kanal kupulasi endolenfle ayni spesifik yogunluga sahiptir ve
dolayistyla yergekimine duyarsizdir. Ancak YDK igindeki debris yergekimine bagl
olarak hareket etmektedir ve hasta YDK’1 uygun bir pozisyona getirildiginde partikiiller
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hareket etmektedir ve beraberinde endolenfi de ¢ekerek kupulada defleksiyona yol

acmaktadir. YDK’in beklenmedik yercekimine duyarli cevabi bas déonmesine neden

olmaktadir (65).

Calismamizda; septorinoplasti operasyonunda maruz kalinan osteotomi
travmasimin, utrikuldeki otolitlerin YDK’larina dokiilmesi neden olabilecegi hipotezi

sorgulanmustir.

BPPV bir¢ok durumda YDK’indaki debrise bagli olusmaktadir. Yani
BPPV’nun patofizyolojisinde ‘’kanalolitiazis’’ teorisi daha yaygin kabul gormektedir
(61).

BPPV’ nun gercek etyolojisi halen tartismalidir. Etyolojide klinige bas donmesi
sikayeti ile bagvuran hastalarin  %50°den fazlasinin idiopatik oldugu kabul edilir.
Idiopatik vakalarm ardindan en sik suclanan etyoloji kafa travmasidir (66). Idiopatik

olgularin ardindan en sik suclanan etyoloji kafa travmasidir.

Travmaya bagli BPPV bas donmesi olgularmin %17’sini olusturmaktadir (3).
Her ne kadar BPPV olgularinin %50-70’1 primer BPPV olarak bildirilmekteyse de (67)
siklik sirasina gore travma sekonder nedenler arasinda en sik rastlanan durum olup
(%17), bunu norolabirentit (%15) izlemektedir, diger minér nedenler iginde de meniere
hastalig1, migren ve i¢ kulak cerrahisi oldugu bildirilmektedir (68). I¢ kulak cerrahisi bir
BPPV nedeni oldugu gibi, litaratiirde maksillofasiyal cerrahi (69), siniis taban
yiikseltme cerrahisi (70), ve dis implant girisimleri (71), sonrasinda gelisen BPPV olgu
sunumlart mevcuttur. Celebisoy ve ark. yaptifi ¢alismada 1191 hasta i¢inde post
travmatik BPPV insidansi 17 hasta %10.8 bulunmustur (69). Servikal ve / veya kafa
travmas1 otokonial debrislerin makuladan ayrilip YDK i¢inde sedimantasyonu ile

sonuglanmaktadir (69).

Mizikoshi ve arkadaglarinin yaptigi epidemiyolojik ¢aligmasinda BPPV siklig1
%010.7 -17.3 olarak saptanmis ve kadin erkek oraninin esit oldugu bildirilmistir (67).
Ayni ¢alismada BPPV olgularinin genellikle 50°1i yaslarda olduklar1 bildirilmektedir.
Bu c¢alismanin olgularinda ortalama yas kontrol grubunda 32,6+/-11,3, calisma

grubunda 33,1+/-12,2 il idi. Mizukoshi ve arkadaslarinin insidans c¢alismasinin
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idiyopatik/primer BPPV olgularmi da i¢ermektedir. Bilindigi gibi tim BPPV
olgularinin ortalama %50 ile 70’1 idiyopatik BPPV’dur ve idiyopatik BPPV yas ile artan
oranda ortaya ¢ikmaktadir. Eger Mizukoshi ve arkadaslarinin ¢alismasindan idiyopatik
olgular dislanirsa, travmatik BPPV hastalarinin daha geng¢ yaslarda tani aldiklar

diisiiniilebilir.

Bizim calismamizda travmaya maruz kalan ¢alisma grubunda cinsiyet dagilimi
birbirine yakin idi (%56 erkek, %44 kadin). Gruplar birbirine esdeger olmakla birlikte

daha geng bir ¢alisma grubumuz vardir.

Post travmatik pozisyonel vertigo kafa travmasini takiben ani baslamaktadir.
Adler A. 1897°de ilk kez posttravmatik vertigoyu tanimlamistir (73). Kafa travmasina
bagli BPPV gelisimi literaturde tanimlayicilig1 saglayan etyolojilerden en sik olanidir
%7-17 arasinda degisir. Kafa travmasii takiben gelisen BPPV larda ensik ilk bir
haftada BPPV gelisimi izlenmektedir. Bunun yani sira pozisyonel nistagmusda
unilateral hiporefleks saptanabilir (74,75,47,44).

Bilateral ve birden fazla kanal tutulumu fazladir (3,76). Postoperatatif donemde
BPPV gelisen hastamizda da bilateral posterior kanal tutulumu s6z konusu idi. Yasa
bagli posterior kanal tutulumu siklig1 daha fazladir (67). Bu olguda literatiir ile uyumlu
yasa baglh bilateral tutulum gozlenmistir. Posterior kanal tutulumunun daha sik
goriilmesi posterior kanalin, maksilla ve diger kemik yapilarina olan yakin komsulugu

nedeniyle indirek travmaya maruz kalmasidir (69).

Literatiire baktigimizda idiopatik grupla kiyaslanirsa posttravmatik grupta
superior kanal tutulumu daha fazladir. Postravmatik grup %27.3 idiopatik grup %3.2
superior kanal tutulumu goriilmiistiir. Anterior ya da superior kanal tutulumu tanida
glicliik gostermektedir. Bir taraf anterior kanali diger kulagin posterior yarim daire
kanali ile aynmi diizlemdedir. Anterior kanala 6zgii karakteristik torsiyonel asagi vuran
nistagmus, etkilenen kanal yere dike gelecek sekilde basa pozisyon verildiginde olusan
nistagmustur. Torsiyonel nistagmusun vertikal komponentinin analizinde, yukar1 vuran
nistagmus posterior YDK, asag1 vuran nistagmus ise anterior YDK tutulumunu gosterir.

Anterior kanal tutulumu literaturde %4.7 -20 arasinda degismektedir (77).
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Dlugaiczyk ve ark. gore, kafa travmasi anterior kanal ve kombine diger kanal
tutulumu icin risk faktoriidiir. Ozellikle anterior ve posterior kanal tutulumunun bir
arada oldugu vakalar goriilmektedir. Travma mekanizmasinin ve vertikal nistagmusun

aydinlatilmasi tanida 6nemlidir.

Chiarella ve ark. ¢alismalarinda, ortodontik cerrahi sonrasi BPPV’nun baglama
stiresi 4.1 giin olarak verilmektedir. En erken baslangi¢ cerrahi sonrasi 8 inci saat iken
en gec 7 nci giin basladiglr goriilmiistiir. Maksilla ve diger kemik yapilarin yakin
komsulugu ve buna bagli posterior kanalin indirekt travmasi yaygin gorlstir.
Endolenfatik sivilarin vibrasyonu ve buna bagli olarak makulanin travmasi otokonial
seprasyona yol agmaktadir. Membranoz labirent yapilari temporal kemik icindeki
kendilerine ait deliklerde perilenf ile gevrilidir. Travma ¢ok yogun olmasa da tekrarliyor
ve Ozellikle rotasyon hareketi igeriyor ise sorun teskil ettigi diisliniilmektedir. Diger
hipoteze gore ise genel anestezi ve basi bir yone g¢evrilerek yapilan maksillofasiyal

girisimler bu durumu agiklar.

Nistagmus, diger santral sinir sistemi bulgularinin yoklugunda, periferik end
organ hasarina isaret eder (78). Travma ve semptomlarin baslamasi arasindaki siire
glinler hatta haftalar alabilir. Semptomlarin gecikmesindeki mekanizma agik degildir,
labirent i¢ine kanama veya ser6z labirentit olabilir. Vertigo kafa travmalarindan sonra
stk goriilen bir semptomdur. Labirentin vertigo ve isitmede degisik & 17-25 arasinda
gelisebilmektedir. Dengesizlik ise %15-78 arasindadir (74,79). Travma sonrasi BPPV
goriilme sikligr %15 kadardir (46). Semptomlar arasinda vertigo, bulanti, kusma yer
alir. Hastalarda ozellikle bas pozisyon degisikligi ile ortaya ¢ikan vertigo goriiliir. Akut
posttravmatik vertigoda semptomlar birka¢ giinden sonra diizelir. Eger ‘’rezole” olacak

lezyon biiyiikse birka¢ haftayr alabilmektedir.

Travma sebebiyle vestibiiler akuaduktus etkilenmisse, gecikmis tipte sekonder
endolenfatik hidrops gelisebilir. Meniere hastaligindakine benzer sekilde rotatuar

vertigoya sebep olur (47). Ayrica perilenf fistiilii i¢in dikkatli olunmalidir.
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Gecikmis post travmatik vertigo icin diger mekanizma hasarli organin kalsiyum
karbonat depozitlerinin bazi1 bas pozisyonlarinda situmuluslara ¢ok duyarli olan
posterior kanalin kupulasina yapisarak birikmesidir. Diger miimkiin mekanizma yarim
daire kanalin endolenfinde hareket eden patolojik dansitenin varligidir. Bu kanalit teori
olarak bilinir. Post travmatik vertigoda semptomlar genel periferik vestibiilopati veya

benign pozisyonel vertigonun her ikisi olabilir.

Sekonder BPPV Kkliniginin ortaya ¢ikisi biiyiik dlgiide trafik kazasina maruz
kalmis hastalar tizerinde gozlenmistir ve travmanin ardindan gelen 1 ile 3. giin arasinda
ortaya c¢ikabildigi ve 6 ay ile 1 yil siirebildigi, ancak ¢ogu olguda 4-6 hafta i¢inde
spontan diizelme gozlendigi bildirilmistir (44). Bunun nedeni otolitlerin endolenfe
karisarak yarim daire kanallarin birinde (posterior veya horizontal) birikiminin belirli
bir zaman almasidir. Calismamizda hastalarimiza kontrole ¢agirdigimiz postop 3-7. giin
civarinda test yapmaya 6zen gosterilmistir. Bu siire anlamli klinik bir degisim olmasi

icin yeterli goriilmektedir.

Trafik kazalarinda siklikla goriilen “whiplash” yaralanmasi servikal vertrebranin
ileri geri hizli hareketi servikal propioseptif sistemden santral vestibuler sisteme veri
akisini  bozabilmektedir. “Whiplash” yaralanmalarinda %5-50 arasinda denge
problemleri basagrist bas donmesi, bulanti, dengesizlik, tinnitus bildirilmektedir
(80,81).

Servikal travma boyun propioseptiflerinden artmis uyari ile sonug¢lanmaktadir.

Bu durum vestibulookuler refleks ile uyumsuzluk yaratmaktadir. Bununla
beraber “whiplash” yaralanma direkt olarak BPPV gelisimine de yol agabilmektedir.
Tiim “whiplashlar” da BPPV gelisme insidans1 %10-20 dir (44-66,82).

Dispenza F. yaptigi ¢alismada “whiplash” zedelenme olan 80 hastay1 izlemis, bu
hastalarin %33.9 unda bas donmesi oldugunu 16 vakada posterior kanal tutulumuna
bagli BPPV yu, 2 hastada horizontal kanal tutulumunu saptamistir. Semptomlarin ortaya
cikis siiresi ise 3 ile 26 giin arasinda degismektedir. Hastalarin %55.5 i ilk “repozisyon”
manevrasi ile diizelmistir (83). Bizim ¢alismamizda da tek manevra ile sikayetler

diizelmistir.
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Gordon (1997- 2000) arasinda izledigi 247 posterior kanal BPPV gelismis,
bunlarin 80 tanesi travmayi takip eden donemde izlenmistir. Travmatik grubun
sikayetlerinin {iciincii giin basladigin1 saptamustir. Idiopatik BPPV grubu 42 hastadan
olusturmustur. Travmatik nedenli de en fazla motosiklet kazas1 %57, bunlarin yarisinda
da ek olarak “whiplash” yaralanma vardir. Kalan hastalar ise diisme ve ara¢ kazasidir.
Travmatik grupta daha fazla rekurrens ve tekrarlayan manevra vardir. idiopatik BPPV’
nin dogal seyri akut bir baslangici takiben birka¢ ay siiren bir remisyon takip eder.
Hastalarin %30'unda sikayetler bir yildan uzun siirebilir. Hastalarin biiyiik bir kism1 bir
repozisyon manevrasindan fayda goriirler. Rekiirrens yillik %10-15'dir. Travmatik

BPPV rekurrensi ve tedaviye direncinin daha fazla oldugu soylenmektedir.

Celebisoy ve ark. ¢alismasinda 1191 BPPV’lu hasta iginde post travmatik BPPV
insidans1 17 hasta %10.8 iken bunlarin 10 tanesinde unilateral ve posterior kanal,
3’linde bilateral posterior kanal, 2 posterior + horizontal kanal, bir horizontal kanal ve
bir anterior kanal tutulumu bildirilmistir. Sikayetlerin travmadan bir ay sonra ortaya
ciktigi gozlenmistir. Literaturdeki bilateral tutulum bu ¢alismada da desteklenmistir
(35).

Genel klinik 6zelliklere baktigimizda posttravmatik BPPV’ nun idiopatik
BPPV’dan farklilik gosterdigini gormekteyiz. Tedavisi de gligliik gdstermektedir.

Liu H, yaptig1 ¢alisma da geriye doniik kafa travmasi sonrast BPPV gelisen 40
hastasinda %55 inde iki ve daha fazla kanal tutulumu oldugunu saptamigtir. Oysa ayni
donemde idiopatik BPPV olan hastalarda bu oran %6.5 bulunmustur. Superior kanal
tutulumu travmatik grupta %25 iken idiopatik grupta %2 dir. Travmatik BPPV’ da tek
manevra ile diizelme %35 idiopatik grupta ise %84 diir. Bir yillik takiplerine
bakildiginda, travmatik BPPV’ da %67, idiopatik grupta ise %12 rekurrens
gelismektedir (84).

Koklear implant cerrahisi sonrasi vibrasyona bagl labirent zedelenmesi kafa
travmalarinda goriilen utrikul zedelenmesine benzer sekilde BPPV’ ya neden

olabilecegi gortilmiistiir (85).
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Kafa travmasi olmaksizin yogun bisiklet kullanimi sonrasi gelisen BPPV
vakalart bildirilmistir. Tekrarlayan akselerasyon ve deselerasyon yogun off-road bisiklet

kullanimu otolitik organlardan otokonyalarin kopmasi ve BPPV’ya yol agmaktadir (86).

BPPV’lu hastada tani genellikle Dix- Hallpike manevrasi ile olusan yorulan
torsiyonel pozisyonel nistagmusun kisa epizodlari ile konur. Bu basit degerlendirme ile

BPPV’ya klinik olarak kolay tan1 konmus olur (1).

Hastaligin tanisini koymada kullanilan manevranin igerigi su sekildedir (61).
Hasta kulagin hangisi oldugu esas alarak hastanin basinin horizontal plandan asagi
sarkitilir. 3—4 saniyelik latent periyoddan sonra yukari vuran rotatuar nistagmus

gbzlenir.

Nistagmus siiresi 30 sn'den kisadir ve tekrarlayan test ile cevap amplitiidiiniin

azaldig1 goriiliir. Hasta oturur pozisyona geldiginde nistagmusun yonii degisir.

BPPV’lu hastalar belirli pozisyonlar sonucu ortaya ¢ikan, saniyeler siiren ve
beraberinde kulak yakinmasi olmayan bas donmesinden yakinirlar. Yatakta yana dogru
donme, yataktan kalkma, yukar1 ve arkaya bakma ve egilme tetikleyici pozisyonlardir.
Bas donmesine bulanti eslik edebilir. Spontan nistagmus izlenmez, pozisyonla provake

olmus nistagmus izlenir. Norolojik muayene normaldir (61, 88).

BPPV tanisinda hastanin medikal 6ykiisti 6nemlidir. Bu konuda hikayenin tani
degeri lizerine yapilmis ¢alismada 15 sn den daha kisa bag donmesi yatakda donerken
olan bas donmesi seklinde iki ana soru ile Dix Hallpike manevrasi karsilastirilmistir.
DHT + BPPV (odd orani 4.36,1.18-16.19) sadece oykii de ise (odd orani 10.17,2.49-
41.63) (87). Dolayistyla oykii tanida degerlidir.

BPPV’ da utrikuler hasar yani sira sakkuler noroepiteli de sorgulama fikri
tizerinden yola ¢ikarak yapilmis c¢aligmalara baktigimizda kontrol grubuna oranla
etkilenen hasta kulakta VEMP latans anormallikleri saptanmaktadir. Bu durum da bize
tan1 yontemi ve prognozda yardimci olacak yeni bir test yontemi olarak VEMP’in

yararli oldugunu diisiindiirmektedir (89).
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Korres yaptig1 calismada BPPV’ lu hastalarin hem etkilenen hem de saglam
kulaklarinda pl13 ve n23 latanslarinda uzama varken kontrol grubunda uzama

olmadigmi gostermistir. Bu durumu sakkular makuladaki dejenerasyona baglamistir

(90).

Yang’ in buna benzer bir ¢alismas1 41 BPPV’ lu hasta ile 96 saglikli VEMP
sonuglarini karsilastirmistir. BPPV’lu hastalarda VEMP latans1 uzarken, yaygin noral

hasar diigiindiiren VEMP cevabi alamadigi hastalarda tedavi siiresinin uzadigina isaret

etmektedir (7).

Hong, periferik vestibuler patolojiler olan BPPV, vestibuler norinit ve Meniere’
li hastalarda kendi yas gruplar1 normatif verileri gz oniinde tutarak anormal VEMP
sorgulamig vestibuler norinitte %36, BPPV %25.8, Meniere de %69 bulmustur. Yas
VEMP cevaplarini etkilemektedir. Diger hastalik gruplarina kiyasla BPPV’ lu grupta
VEMP latans uzamasi seklinde ortaya ¢ikmaktadir (91).

Hong bir bagka c¢aligmasinda sadece posterior kanal tutulumu olan degil tiim
kanal tulumu olan hastalarda VEMP bulgularina bakmistir. Buradaki hareket noktasi bu
hastalarda hangi kanal tutuldugu degil patolojinin nedeninin sakkular makula
dejenerasyonu olmasidir. Caligmada etkilenen kanallar aras1 VEMP latans farkliligi

olmadigi goriilmiistiir (92).

Bagkent Universitesi’nde yapilan bir calismada posterior kanal tutulumlu
BPPV’ lu hastalarda sadece etkilenen kulak degil karsi kulaktada VEMP pl3
latansiin uzadigr saptanmistir. Bu durum her iki sakkuler makulada dejenerasyon
fikrini desteklemektedir. Etkilenmeyen kulaklarda VEMP cevaplarina bakildiginda
%19 gecikmis yanit istatistiksel olarak anlamlidir (p;0.002). Anormal VEMP
sonuclart kontrol grubu ile karsilastirildiginda kanalit repozisyon manevralar

arasinda korelasyon saptanmamustir (p: 0.392) (93).

Literatiirde BPPV etyolojisini arastiran VEMP ve VNG’nin kullanildig:
prospektif olarak kurgulanmis olgu kontrol calismasi yoktur. Caligmamizda, calisma
grubunda bir olguda postop VEMP testinde sol tarafta p1l3 ve n23 latansinda preop
doneme gore uzama tespit edilmistir. VNG pozisyonel bas testinde ise postop sol tarafta
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pozisyonla ortaya ¢ikan reverse olmayan ve yorgunluk goéstermeyen nistagmus
gbzlenmistir. Bu hastada bas donmesi olmamistir. BPPV diisiinmemekle beraber bir
vestibulopati oldugu soylenebilir. Nistagmus saptanan diger {i¢ septorinoplasti vakasin
da ise VEMP latanslar1 normal sinirlarda elde edilmis, ancak Dix-Hallpike testlerinde
pozisyona bagli spontan nistagmus goriiliirken vertigo eslik etmemistir. Nistagmus
goriilen bu vakalara tedavi gerektirecek klinik bulgular kaydedilmemistir. Bu olgularin
kontrol muayenelerinde de BPPV’yu diisiindiirecek herhangi bir sikayetleri olmamustir.

Bu durum gegici bir vestibiilopati olarak degerlendilmistir.

Ortodontik dental veya maksillofasiyal cerrahi sonrasi smirli vaka bildirimleri
vardir. Garrigues ve ark. Superior maksillaya ortodontik cerrahiyi takiben bir BPPV
olgusu bildirmistir. Yine Kaplan ve ark. Dental implanti takiben bilateral posterir kanal

BPPV bildirmistir (94).

Antaz Whittlet ve Ludman norocerrahide parietal kemik osteomlarin ¢izel ile

agresif ¢ikarimi sonrasinda BPPV vakalari bildirdiler (95).

Flanagan D. Nigam ve ark. superir maksilladaki tiimor ve maksilla protezi
uyguladiklart hastada BPPV izlemis dikkatli enstrumantasyonla bu durumun
Onlenebilecegini sdylemektedirler. Galli ve ark.55 yasindaki hastalarinda oral implant
sonrast BPPV gelistigini bildirmektedir. Biz literatiirdeki bu verilere dayanarak
calismamizi maksillofasial cerrahinin travmatik ve travmatik olmayan iki benzer sekline

maruz kalan hastalar {izerinde kurguladik.

Nigam ve arkadaslari cerrahi travmanin BPPV’ya yol agtigini bildirmektedirler
(96).

Paolo, Salerni ve arkadaslar1 bir olguda rinoplasti ameliyati sonrast BPPV’nun
goriildiiginii bildirmislerdir (97). Bu durumun maksiller kemik cerrahisi ve burun
cerrahisi gibi cerrahilerde kullanilan c¢ekic, torpii, kesme gibi aletlerin kuvvetiyle,
utrikulusun makulasinda bulunan otolitlerin ayrilmasinda rol alabilecegini, bu durumun
Ozellikle yash, endiseli ve hassas hastalarda BPPV’ya sebep olabilecegini
bildirmislerdir (97). Bu degerlendirmelerde daha ¢ok olgu bildirimleri gozoéniine

alinmustir.
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Gergekte BPPV vakalarinin biiyiik ¢ogunlugunun idiopatik nedeni géz Oniine
alinirsa bu durumun karsilagtirmali vaka ¢aligmalari ile test edilmesi uygun olacaktir.
Ciinkii bir kisi cerrahi travma goriiyor olsa da ortaya ¢ikacak BPPV’ nun nadir ve/veya
tesadiifi olup olmadig1 dislanamaz. Bu nedenle olgu sunumlarinin cerrahi ve BPPV

arasinda nedensellik iliskisi iizerine bilgi vericiligi sinirlidir.

Calismamizda, bir olgu disinda klasik BPPV klinigin ortaya ¢ikmamis olmasi
travmatik septorinoplasti operasyonunun BPPV’ya yol agmak agisindan nemli bir risk
olusturmadigin1 diisiindiirmektedir. Bu sonuglar goz Oniine alindiginda irdelenmesi
gereken konulardan birisi travmaya maruz kalinan pozisyondur. Ciinkii hastalarimiz
supin pozisyonda opere edilmekteyken, bildirilmis trafik kazasina bagli travmalarin
biiylik 6lciide dikey pozisyonda gerceklestigi géz Oniinde bulundurulmasi gereken bir
degisken olabilir. Yine cerrahi sonrast BPPV gelisen olgulardan bazilar1 da yar1 oturur

pozisyonda miidahale goren dis implant vakalaridir (71).

Bir bagka hipotezde de oralmaksillofasial cerrahi esnasinda hasta basinin uzun
stireli hiperekstansiyonu sorun teskil edebilecegini vurgulamaktadir (98). Travma
sirasinda akselerasyon ters yonde hareket buna bagli basin pozisyonu diisliniildiiglinde

posterior ve superior kanallar daha fazla etkilenmektedir.

Calismamizda, septorinoplasti operasyonu esnasinda maruz kalinan travmanin

BPPV’ya yol agma olasiligi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Posttravmatik BPPV’da genellikle prognoz iyidir ve semptomlar haftalar veya
aylar i¢inde giderek geriler (48). Medikal tedaviye cevapsiz olan hastay1 fonksiyonsuz
birakan kalic1 pozisyonel vertigo yine de olusabilir. Bir¢ok hasta egzersiz tedavisine

cevap verir.

BPPV’lu hastalar i¢in gozlemden, destriiktif cerrahiye uzanan ¢ok farkli tedavi
yaklasimlart mevcuttur. BPPV’°da vestibiiler supresyonun etkili olmadigini1 sdyleyen
yayinlar mevcuttur (99). Sik¢a uygulanan vestibiiler supresyonu esas alan medikal

tedavi etkisiz gézlenmistir (100).
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Hastalik her ne kadar kendini sinirlayict ve benign olarak tarif edilmisse de,
hastalarin 1/3'linde sikayetlerin bir yildan uzun siirdiigii bilinmektedir (101). BPPV igin
cesitli fizik tedavi protokolleri gelistirilmistir. Vestibililer habituasyon egzersizleri
santral sinir sisteminin hareketle olusturulan vertigoya kompanSasyon esasina

dayanmaktadir (102).

Epley’de kanaldan utrikiile partikiillerin gogiinii saglayan "partikiilii yeniden
yerlestirici manevra"y: tarif etmistir. Tedaviye cevap vermeyen olgularda posterior
kanalda kanalolitiazisten ayri, superior ve horizontal kanala bagli BPPV ataklar
gelisebilecegi diigiiniilmelidir (103). Bu iki klinigin taninmasinda yine Dix Hallpike
testi kullanilmakta ve nistagmusun ozellikleri izlenmek suretiyle tant konulmaktadir.
Epley manevrasi posterior yarim daire kanala bagli BPPV durumlarinda etkili bir tedavi
yontemidir (103). Epley manevrasini takiben hastalarin yaklasik olarak %50’si ataklarin
tekrarina maruz kalmakta ve yaklasik %10-20’si ilk iki haftada tekrarlamaktadir (104).
Bu tekrarlar dokiintiiniin utrikulusdan posterior kanala yeniden girmesinden dolay1

olmakta ve ayni manevrayla tedavi edilmesi gerekmektedir (104).

Epley manevrasindan sonra en énemli iyilegsme kriteri nistagmusun kaybolmasi
kabul edilmektedir (negatif Hallpike-Dix testi). Ayrica hastalarda pozisyona bagli
vertigo ataklarinin da kayboldugu goriilmektedir. Manevra haftada bir kez ve en fazla
tic defa uygulanmaktadir (104). BPPV semptomlarina ilave olarak hareketle ortaya
cikan dengesizlik de sik goriiliir. Hareketlerin yol actig1 dengesizlik yani sira santral
vestibiiler sistemin neden oldugu dengesizlikteki semptomlarda repozisyonel manevra
ile her zaman basar1 elde edilememektedir (104). Bizim hastamizda bilateral gelisen
posterior BPPV tedavisinde ii¢ giin ara ile yapilan biri kontrol olmak {izere kanalit

repozisyon manevrasi ile tedavi saglanmastir.
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6. SONUC

Sunulan ¢alisma, rinoplastiye bagl operasyon travmasinin BPPV etyolojisindeki
rolini VNG ve VEMP gibi objektif testlerle arastiran ilk prospektif calismadir.
Septorinoplasti ameliyatinda travmaya (osteotomi, torpiileme) maruz kalan calisma
grubu 25 hastanin, 11°’i kadin, 14’4 erkek ve travmaya maruz kalmayan kontrol
grubunun 4’ kadmn, 21’1 erkekti. Gruplar arasinda yas ortalamalar1 yoniinden

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.

Calismamizda, travmatik miidahalede bulunulan 1. hastamiz da postop Dix-
Hallpike testinde bilateral posterior kanal patolojisi tespit edildi. BPPV teshisi konuldu.
Biri kontrol olmak iizere ii¢ giin ara ile yapilan iki Epley manevrasindan sonra hastada

diizelme goriildii. VEMP test latans degerleri normal sinirlarda bulundu.

2. hastamizda VEMP testinde sol tarafta p13 ve n23 latansinda preop déneme
gore uzama tespit edilmistir. VNG pozisyonel bas testinde ise postop sol tarafta
pozisyonla ortaya c¢ikan Severs oOlmayan ve yorgunluk gostermeyen nhistagmus
gozlenmistir. Bu hastada bas donmesi olmamistir. BPPV diisiinmemekle beraber bir

vestibulopati oldugu sdylenebilir.

Nistagmus saptanan diger 3.ve 4. hastalarimiz da ise VEMP latanslar1 normal
sinirlarda elde edilmis, Dix-Hallpike teslerinde pozisyona bagli spontan nistagmus
goriilmiis vertigo eslik etmemistir. Nistagmus goriilen bu vakalara tedavi gerektirecek
klinik bulgular eslik etmemistir. Bunun yaninda nistagmuslar BPPV i¢in tipik olarak
degerlendirilmemistir. Bu vakalarin kontrol muayenelerinde de BPPV’yu diisiindiirecek
herhangi bir klinik bulguya rastlanilmamistir. Bu durum gecici bir fonksiyon

bozuklugu olarak diisiiniilebilir.

Travmatik miidahale yapilmayan olgularin higbirinde VEMP ve VNG testlerinde

miispet bir sonu¢ bulunmamustir.
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Calismamizda, klasik BPPV kliniginin travmatik septorinoplasti uygulanan tek
bir hastada ortaya ¢ikmis olmasi1 nedeniyle, septorinoplasti operasyonu esnasinda maruz
kalmman travmanin BPPV’ya yol agmak agisindan 6nemli bir risk olusturmadigi

sonucunu ¢ikardik.

Bununla birlikte, ¢alisma grubumuzun sayica az olmasi (25 olgu) ve sadece bir
olgumuzda BPPV’nun ortaya ¢ikmasi ve yapilan arastirmalarda BPPV’nun literatiirdeki
cerrahi kaynakli olgu bildirimleri nedeniyle, henliz maksillofasiyal girisimlerin yol
acabilecegi bir komplikasyon olarak tanimlanamamistir. Bu nedenlerle daha genis

serilerde prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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