A~
<>

1993

BASKENT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIM DALI

BPPV’DE KULLANILAN EPLEY YENIDEN KONUMLANDIRMA
MANEVRASININ ETKINLiGININ HIZLI DEGERLENDIRMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Azer Ebilzade

ADANA, 2019



A~
<>

1993

BASKENT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIM DALI

BPPV’DE KULLANILAN EPLEY YENIDEN KONUMLANDIRMA
MANEVRASININ ETKINLiGININ HIZLI DEGERLENDIRMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Azer Ebilzade

Tez Danismani: Prof. Dr. ismail Yilmaz

ADANA, 2019



TESEKKUR

Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’ndaki uzmanlik egitimimi
bitirirken, akademik ve kisisel gelisimime onemli katkilarda bulunan, egitim siirecimde
bilimsel ve manevi destegini hi¢cbir zaman esirgemeyen anabilim dal1 bagkanimiz Prof. Dr.
Levent N. Ozliioglu’na tesekkiir ederim.

Egitimime ve caligsmalarima olan biiylik katkilarindan dolayi, ayni zamanda tez
danismanim olan degerli abim Prof. Dr. Ismail Yilmaz’a derin tesekkiir ederim.

Asistanlik doneminde mesleki ve kisisel gelisimimde biiyiik katkilar1 olan degerli
hocalarim Prof. Dr. Erding Aydin, Prof. Dr. Selim S. Erbek, Prof. Dr. H. Seyra Erbek,
Prof. Dr. A. Fuat Biiyiiklii, Dog¢ Dr. Evren Hizal, Dog. Dr. Seda Tiirkoglu Babakurban, Dr.
Ogr. Uyesi Isilay Oz’e ve aym zamanda asistanlik siirecimin son yilinda egitim aldigim
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Dr. Turgut Noyan Egitim ve Arastirma
Hastanesi KBB Boliimii hocalarim Prof. Dr. Alper Nabi Erkan, Prof. Dr. Alper Cagici,
Prof. Dr. Fatma Caylakli, Prof. Dr. Cuneyt Yilmazer, Do¢. Dr. Haluk Yavuz, Dr. Ogr.
Uyesi Fulya Ozer ve Uzm. Dr. Cem Ozer’e tesekkiir ederim.

Uzmanlik tezinin her asamasinda bana yardim eden, denetimleri ve Onerileri ile
aragtirmanin dogru bir sekilde ylirimesine biiylik katki saglayan, her tiirlii destegini
esirgemeyen Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi
KBB Béliimii hocasi, degerli abim Dr. Ogr. Uyesi Volkan Akdogan’a bir daha sonsuz
tesekkiir ederim.

Bu ¢alismanin ortaya ¢ikmasinda biiyiik katkilari olan Biyolog Ahmet Ozmen ve
Odyolog Nesrin Sabit’e; ayrica biyoistatistik yardimlarindan dolayr Cagla Saritiirk’e
tesekkiir ederim.

Asistanlik doneminde her konudaki desteklerinden ve anlayislarindan dolay:
Uzman Dr. Sebuhi Jafarov, Uzm. Dr. Giilfem Alp ve Uzm. Dr. Alper Koycii’ye; asistan
arkadaslarim Ars. Gor. Ceren Bas, Ars. Gor. Ertugrul Isazade’ye; mezun asistan
arkadaslarim Uzm. Dr. Serhat Inan, Uzm. Dr. H. Samet Koca, Uzm. Dr. Ozan Erol’a
tesekkiir ederim.

Tiim asistanlik doneminde ve uzmanlik tezi doneminde bana her tiirlii destek veren

basta degerli annem, babam, esim ve kizim olmak iizere tiim aileme tesekkiir ederim.

Azer Ebilzade, 2019



OZET

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), en sik goriilen periferik vestibiiler
hastaliktir. BPPV, hizli bas hareketlerini takiben ortaya ¢ikan, karakteristik paroksismal
pozisyonel nistagmus ile birlikte gegici vertigo atagi olarak tanimlanabilir. Posterior kanal
BPPV en sik goriilen formudur. Pozisyonel vertigo sikayeti olan ve Dix-Halpike manevrasi
pozitif hastalar, kanalit repozisyon manevralar1 ile tedavi edilirler. Bu manevralarla
posterior yarim daire kanalina kagan otokonialar yeniden utrikiile yerlestirilmeye
calisilmaktadir. Bu c¢alisma ile yeniden konumlandirici Epley manevrasinin etkin yapilma
oranlarint belirlemek ve kontrol siiresinin kisaltilip kisaltilmayacagini ortaya koymak
amagclanmistir. 2018-2019 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan
Uygulama ve Arastirma Merkezi Seyhan Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklarn
poliklinigine bagvuran 125 goniillii birey calismaya dahil edilmistir. BPPV tanisi alan ve
son li¢ ay i¢inde BPPV atagi gecirmemis hastalardan yalnizca tek tarafli posterior kanal
BPPV olanlar ¢aligmaya alindi. Kontrol gurubu Grup 1 olarak adlandirildi ve tanisal Dix-
Hallpike testi pozitif olan 63 hasta Epley manevrasi ile tedavi edilerek, 1 hafta pozisyon
kisitlamas1 sonrasinda kontrole ¢agrildi. Calisma gurubu Grup 2 olarak adlandirildi ve
tanisal Dix-Hallpike testi pozitif olan 62 hastaya Epley manevrasi uygulandiktan 30 dakika
sonra kontrol Dix-Hallpike testi yapildi. Kontrol testinde nistagmus goriilmeyen 20 hasta
(9%32.3) galisma dis1 birakildi. Kontrol testinde nistagmus goriilen 42 hastaya (%67.7)
ikinci Epley manevras1 vibrasyon esliginde yeniden yapildi. Ikinci Epley manevrasindan
30 dakika sonra Dix-Hallpike testi tekrar edildi ve nistagmus goriilmeyen 11 hasta (%17.7)
‘iki kez Epley yapilanlar’ olarak ¢alismaya dahil edildi. Nistagmus tespit edilen 31 hastaya
(%50) ise tgiincii kez Epley manevrasi yine vibrasyon esliginde uygulandi ve bu hastalar
da ‘li¢ kez Epley yapilanlar’ olarak calismaya alindi. Tedavileri tamamlanan Grup 2
hastalar1 bir hafta pozisyon kisitlamasi sonrasinda kontrole ¢agrildi. Calismaya dahil edilen
tiim hastalarda Dix-Hallpike testleri ile uyarilan pozisyonel nistagmus en biiyiik yavas-fazli
g6z hiz1 (SPEV; slow-phase eye velocity) ‘derece’ cinsinden ve siiresi saniye olarak not
edildi. Gruplardan tedavi Oncesi ve sonrasi Ol¢limlerde tespit edilen veriler birbiriyle
etkinlik oranlarini degerlendirmek i¢in karsilagtirildu.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 55,01+£16,14 yil (min:16 -maks:86)
olarak tespit edildi. Kontrol grubunun (n: 63) yas ortalamasi 53,82+17,82 yil iken ¢alisma
grubunun (n: 42) yas ortalamasi 56,76+13,92 yil idi. Her iki grup i¢in yas dagiliminin



homojen oldugu gozlendi (p>0,05). Caligmaya dahil edilen hastalarin %68,8’i (n=86)
kadindi. Kontrol ve ¢alisma grubunda yer alan hastalarin cinsiyet dagilimlar1 benzerdi
(p>0,05).

Kontrol grubunda 1. hafta sonundaki Dix-Hallpike testi %79,4 hastada (50 hasta),
calisma grubunda ise %71,4 (30 hasta) negatif olarak tespit edildi. Iki grup arasinda birinci
hafta sonundaki iyilesme oranlar1 arasinda istatisiksel olarak fark yoktu (p>0.05).

Baslangi¢ nistagmus derecesi agisindan Grup 1°de yer alan hastalarin (n: 63)
degerleri (8,69+6,98), Grup 2’de yer alan hastalarin (n: 42) degerlerinden (9,19+5,76) daha
diisiiktii. Buna karsin nistagmus derecesi acisindan aralarinda istatistiksel agidan anlamli
farklilik bulunmadi (p>0,05). Hastalara yapilan bir hafta sonraki nistagmus derecesi
Olgiimlerinde Grup 1’in degerleri (1,3843,91), Grup 2’de yer alan degerlere gore
(1,48+3,11) daha diisiik oldugu gozlendi. Ancak aralarindaki fark istatistiksel agidan
anlaml degildi (p>0,05).

Baslangi¢ nistagmus stireleri Grup 2’de (30,11+11,23), Grup 1 (27,14+11,34)’¢
gore yiiksekti. Buna karsin aralarindaki farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmadi
(p>0,05). Bir hafta sonra yapilan olglimlerde Grup 1’de yer alan hastalarin nistagmus
stireleri (3,41£8,12), Grup 2’de yer alan hastalarin siirelerinden (2,98+5,30) daha yiiksek
bulundu. Ancak aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

Yapmis oldugumuz bu caligma, ayni giin igerisinde yapilan ikinci ya da {igiincii
Epley manevrasinin bir hafta sonraki Dix-Hallpike testinde negatif sonug elde etme oranini
degistirmemekle birlikte, istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da nistagmus siire ve
derecesinde daha diigiik degerler elde edilmesini sagladigin1 gostermistir. Bu sonug¢ Epley
manevrasinin ayni oturumda tekrarlanmasinin hastaligin siddetini azaltmasi agisindan daha

avantajli olabilecegi konusunda umut vericidir.

Anahtar Kelimeler: Bas donmesi, BPPV, Dix-Halpike, Nistagmus, Epley manevrasi



ABSTRACT

Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is the most common peripherical
vestibular disease. BPPV can be described as transient attack of vertigo which is
accompanied by characteristic paroxysmal positional nystagmus following rapid head
movements. The most common form is posterior canal BPPV. The patients who have
complaints of positional vertigo and positive Dix-Hallpike Manoeuvre are treated with
canalith repositioning manoeuvre. Through these manoeuvres, otoconias that lap into
posterior semicircle are tried to be replaced into the utricle. It is aimed in this study to
determine the effective rates of repositioning Epley manoeuvre and to determine if the
control time will be reduced or not.125 volunteer individuals who applied to Baskent
University, Dr. Turgut Noyan Application and Research Center, Seyhan Hospital
Otolaryngology Polyclinic between the years of 2018 and 2019 were included in the study.
The patients with the diagnosis of BPPV who had not experienced any BPPV attack during
the last three months and who only had one-sided posterior canal BPPV were taken into
the study. The control group was named Group I. 63 patients with positive diagnostic Dix-
Hallpike were treated with Epley manoeuvre and they were invited to the hospital for the
control after a week with position limitation. Sample group was named Group Il. 30
minutes after Epley manoeuvre was administered to 62 patients whose Dix-Hallpike test
was positive, control Dix-Hallpike test was implemented. The patients who did not display
nystagmus in the control test (32.3%) were excluded in the study. Second Epley
manoeuvre was re-implemented accompanied with vibration to 42 patients (62.7%) who
displayed nystagmus in the control test. Dix-Hallpike test was re-implemented 30 minutes
after the second Epley manoeuvre and 11 patients (17.7%) who did not display nystagmus
were included in the study as “the ones who had Epley manoeuvre twice”. The third Epley
manoeuvre was re-implemented accompanied with vibration again to 31 patients (50%)
who displayed nystagmus. These patients were included in the study as “the ones who had
Epley manoeuvre three times”. The patients in the Group II whose treatment had been
completed were called to the hospital for the control after a week with position limitation.
In all patients who were included in the study, the stimulated positional nystagmus with
Dix-Hallpike tests (SPEV; slow-phaseeyevelocity) was noted in “degree” and the duration
was recorded in “seconds”. The data obtained from the groups before and after the

treatment were compared with each other so as to evaluate the activity rates.



The mean age of the patients who participated in the study was 55.01£16.14 years
(min: 16 -max: 86). The mean age of the patients in the control group (n:63) was
53.82+17.82 years while it was 56.76+13.92 years in the sample group (n:42). It was
observed that the distribution of the ages was homogenous in both groups (p>0,05). 68.8 %
of the patients who were included in the study were females (n=86). The distributions of
gender of the patients in the control and sample groups were close to each other (p>0,05).

Dix-hallpike test was found as 79.4 % in the control group at the end of the first
week (50 patients) and the test results were found negative at the end of the first week in
71.4 % of the patients (30 patients). There was no statistically significant difference
between the groups at the end of the first week in terms of healing rates (p>0.05).

The values of the patients in Group I (n:63) (8,69+6,98) were lower than of the
patients in Group II (n:42) (9,19+5,76) with regards to outset nystagmus degree. However,
no statistically significant difference was found between the groups in terms of nystagmus
degree (p>0,05). It was observed in the measurements of nystagmus degrees which were
done in the following week that the values of Group I (1,38+3,91) were lower than of
Group Il (1,48+3,11). However, the difference between them was not statistically
significant (p>0,05)

Outset nystagmus durations of Group Il (30,11+11,23) were higher than Group |
(27,14+11,34). However, it was found that the difference between the groups was not
statistically significant. On the other hand, it was found in the measurements which were
done in the following week that the nystagmus durations of the patients in Group |
(3,4148,12) were higher than of Group Il (2,98+5,30) but the difference between them was
not considered statistically significant (p>0,05).

This particular study showed that the second and third Epley manoeuver which was
implemented on the same day did not change the rate of getting negative results in the Dix-
Hallpike test which was implemented one week later and it was not statistically significant.
However, it helped to obtain lower values in nystagmus duration and degree. This finding
is promising that the repetition of Epley manoeuvre on the same session might be more

advantageous in terms of reducing the severity of the disease.

Keywords: Dizziness, BPPV, Dix-Hallpike, Nystagmus, Epley manoeuver
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1. GIRIS

Denge ayakta durmay1 saglayan ve diismeyi engelleyecek sekilde viicut durusunu
ayarlayan bir mekanizmadir. Uzaydaki yon belirleme hakkinda bilgi transferi derin duyu
(proprioseptif sistem), gbzler ve vestibiiler sistem yoluyla olur. Gelen bilgiler santral sinir
sistemi tarafindan degerlendirildikten sonra ilgili kas gruplarinin ekstansiyonu veya
fleksiyonu saglanir. Dengesizlik sikayeti olan hastalar degisik semptomlar gosterebilirler.
Bazilar1 yakinmalarin1 sadece rahatsizim seklinde ifade ederken, bir kismi da kendi
etrafinda dondiigiinii veya ¢evresinin hareket ettigini séyler. Bu yakinmalar genel olarak
vertigo (bag donmesi) olarak bilinir. Vertigo bir tiir hareket yanilsamasidir (illiizyon) ve
mevcut sikayetlerin vestibliler sistem kaynakli olabilecegini diistindiiriir. Vestibiiler
sistemin fizik muayenesine baslamadan Once detayli bir anamnez alinmasi 6n tanilara
yonlendirebilen ve acil miidahale gerektiren durumlarda dogru tedavi i¢in 6nemli bir
baslangictir. Fizik muayene ise dykiide bas donmesinin 6zel tipleri belirlendikten sonra
etkilenen organa 0zel bulgular tespit edilebilmesi ve bu hastalara uygun tanisal testler
yapilmasi i¢in yonledirici 6neme sahiptir (1-3). Vestibiiler sistem kaynakli vertigonun
yillik yayginhigi (prevalans) %5 ve goriilme sikligi (incidence) ise %1,4 olarak
bildirilmistir. Siklig1 yas ile birlikte artig gosterir ve kadinlarda daha sik ortaya ¢ikar (4).

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) periferik vestibiiler disfonksiyonun
en sik gorillen nedenidir ve yasam boyu hastaliga tutulma yayginligi (prevalans) %2,4
olarak bildirilmistir. 18-39 yas grubu ile kiyaslandiginda 60 yas ve listii yas grubunda 7 kat
daha sik goriilmektedir. Kadinlarda erkeklerden daha sik olarak ortaya ¢ikar. Seksen
yasgindaki yetigkinlerin yaklasik %10’unun yasamlari boyunca en az bir kez BPPV tanisi
aldiklar1 bildirilmektedir (4-5).

Benign paroksismal pozisyonel vertigo ani bas hareketleri ile ortaya ¢ikan, kisa,
epizodik ve gecici vertigo ataklari ile karakterize i¢ kulak kaynakli bir hastaliktir.
Patofizyolojisinde kupulolitiyazis ve kanalolitiyazis olarak adlandirilan 2 temel teori 6ne
stiriilmiistiir. Bu teorilerden kanalolitiyazis teorisi daha ¢ok kabul gérmektedir (6). Bu
teoriye gore semisirkiiler kanallarin igerisinde serbest hale gelen utrikiiler makula kaynakli
kalsiyum karbonat yapisindaki otolitik debrisler (otokonia) BPPV’de goriilen bas donmesi
yakinmasinin nedenini olusturmaktadir. Bas hareketi ile birlikte otokonialar semisirkiiler
kanal iginde hareket etmeye baslarlar. Bas hareketi sonlandiginda otokanialarin hareketi

devam eder ve bu endolenftte semisirkiiler kanallarin tiiylii hiicrelerine zit yonde bir



harekete neden olur. Bu durum da yanlis hareket algisina yol agarak bag donmesi hissine
neden olur (7). BPPV tanisi alan hastalarin %60-90’1inda hastaligin posterior semisirkiiler
kanal kaynakli oldugu bildirilmektedir. Daha az olarak da horizontal semisirkiiler kanal
tutulumu goriiliir. Anterior semisirkiiler kanal tutulumu ise oldukc¢a nadir olarak ortaya
cikar (7).

Posterior semisirkiiler kanal BPPV’sinde %35 hastada hicbir etyolojik faktor tespit
edilemezken, %15 hastada mindr kafa travmasi, diger hastalarda ise Meniere hastaligi
vestibiiler norit, gegirilmis kulak cerrahisi, herpes zoster ve ani idyopatik isitme kayb1 gibi
vestibiiler patolojilerin art¢il etkilerinin rol aldig1 6ne siiriilmistiir (8). Toplum kaynakli bir
calismada ise yas, migren, hipertansiyon, hiperlipidemi ve serebrovaskiiler olaylarin
posterior kanal BPPV siklig ile iliskili oldugu one siiriilmistiir (5). Son yillarda yapilan
calismalarda ise BPPV’nin osteoporoz ve osteopeni ile iligkili olabilecegine isaret eden
bulgular mevcuttur (9).

Posterior kanal BBPV tanisinda kullanilan Dix-Halpike manevrasi sayesinde
hastaligin varligin1 kanitlayan nistagmusun pozitifligi ve karakteristik 6zellikleri (latent
periyod, derece, siiresi) belirlenir. Nistagmus ortaya ¢ikma stiresi (latens) 10-15 saniye
civarindadir. Ciplak gozle ve Frenzel gozligi ile nistagmus tespit edilebilir. Ancak
nistagmusun kaydedilebilmesi i¢in elektronistagmografi veya videonistagmografi
kullanilmalidir. Tekrarlayan provokatif manevralar sonrasinda bas donmesi ve nistagmus
azalir, yani nistagmus yorgunluk (fatigue) gosterir. Yorulma veya azalma goriilmesi
kiimelesmis otolitlerin tekrarlayan hareketlerle birbirinden ayrilmasi ile aciklanmaktadir.
Posterior kanal BPPV tedavisinde yeniden konumlandirma (reposition) manevrast olarak
adlandirilan Epley ve Semont manevralar1 uygulanir. Bu iki manevradan Epley manevrasi
daha ¢ok wuygulanan ve daha fazla kabul goérenidir. Yeniden konumlandirma
manevralarinda temel amag, semisirkiiler kanala girmis olan otolitleri kanaldan ¢ikararak
veya kupulaya yapismis olan otolitleri ayirarak utrikiiler kaviteye dogru yonlendirmektir.
Yaklasik 1000 hastay1 igeren bir seride posterior kanal BPPV tedavisinde hastalarin
%85’inde BPPV’nin bir kez uygulanan Epley manevrasi ile diizeltilebildigi gosterilmistir
(10).

Yapilan bir meta-analizde Epley manevrasinin basarist %90 olarak bildirilmistir
(11). Ancak basarili yeniden konumlandirma manevrasini takiben bile hastalarin en az
%37’sinin 2-3 haftaya kadar devam edebilen dengesizlik hissi olabildigi bildirilmistir (12).

Bu calismanin amaci; posterior semisirkiiler kanal BPPV tedavisinde kullanilan

yeniden konumlandirict Epley manevrasinin etkin tedavi oranlarimi bulmak ve kontrol
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stiresinin kisaltilip kisaltilmayacagini ortaya ¢ikarmaktir. Posterior kanal BPPV’de klasik
uygulama Dix-Hallpike testi ile hastaligin tespitini takiben Epley yeniden konumlandirma
manevrasi yapilmasi ve sonrasinda hastalara pozisyon kisitlamalar1 6nerilerek 1 hafta sonra
Dix-Hallpike testinin tekrarlanmasi, testte yine pozitiflik tespit edilmesi durumunda da
Epley yeniden konumlandirma manevrasinin tekrar uygulanmasidir. Biz yapmis
oldugumuz bu c¢alismada Dix-Hallpike testi ile posterior kanal BPPV tespit ettigimiz
hastalarda ilk Epley manevrasim1 uyguladiktan 30 dakika sonra ikinci kez Dix-Hallpike
testi yaparak testte pozitiflik tespit edilmesi durumunda ikinci kez Epley manevrasi
uyguladik. Ikinci Epley manevrasi sonrasinda yine 30 dakika beklenerek Dix-Hallpike
manevrasi tekrarlandi ve testte pozitiflik tespit edilmesi halinde Epley manevrasi {igiincii
kez tekrarlanarak calisma tamamland.

Daha oOnce yapilmis olan c¢aligmalarda pozisyonel testler sonrasi nistagmusun
yorgunluk gostermesi (nistagmus yorulma fenomeni) nedeniyle hastalarda tekrar
nistagmusun tespit edilebilmesi i¢in en az 30 dakika beklenmesi gerektigi bildirilmektedir
(13). Bu nedenle ¢alismamizda Epley manevrasi sonrasi bekleme siiresi 30 dakika olarak
secilmigtir. Bu sekilde tespit edilen Epley manevrasi basarisizlig1 ortaya konarak yeniden
konumlandirma Epley manevrasi ayni giin igerisinde 30 dakika sonra tekrar edilmis
bdylece 1 hafta sonra saptanabilecek basarisiz bir uygulamanin ¢ok daha erken tespiti ile

tedavide zaman kazanilmasinin miimkiin olup olamayacaginin arastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Vestibiiler Sistem Embriyolojisi

Dis, orta ve i¢ kulak embriyolojik olarak farkli orijinden gelisir. Filogenetik olarak
en erken gelisimi baslayan béliim i¢ kulaktir. I¢ kulagin embriyolojik gelisimi fetal hayatin
4.haftasinda baslar ve 25. haftada doku ve organel olarak gelisimi tamamlanir. Insan
embriyosu 7.somitli evreye ulastiginda, notokord ve mezodermden gelen uyarilar yiizeyel
ektodermden otik plaklarin olusumunu uyarir. Bu uyarim sonucu 1.brankial yarigin dorsal
kisminda rhombencephalonun her iki tarafinda otik plaklar olusur. Olusan otik plaklar
mezenkime dogru ¢Oker ve fetal hayatin 4. haftasinda otik vezikiilleri olusturur. Ayni
gelisim siirecinde, noral Krestten ayrilan bir hiicre grubu otik vezikiil ile rhombencephalon
arasindan igeri goger ve statikoakustikofasial ganglionu olusturur. 4. ve 5. haftalarda
statikoakustikofasial ganglion iist ve alt olarak spiral ve vestibiiler ganglionlara boliiniir.
Spiral ganglion isitme duyusu i¢in korti organina vestibiiler ganglion ise denge duyusu i¢in
utrikulus ve duktus semisirkular ise dogru ilerler. 5.haftanin sonuna kadar vestibiiler ve
koklear taslaklar ayrilmistir. 6.haftada embriyo 14 mm boyutuna ulastiginda, vestibiiler
par¢ada poslar goriilmeye baslar. Poslarin periferik pargalarindan yarim daire kanallar
olusur. Ilk olarak superior yarim daire kanali olusurken, daha sonra posterior ve lateral
yarim daire kanallarinin olusumu sirastyla bunu takip eder. Her yarim daire kanalinin bir
ucu genisleyerek ampula adini alir. Posterior ve lateral kanallarin bir kollar1 birleserek crus
comminisi olusturur. 7. haftada i¢ kulak 2 pargaya ayrilmaktadir: pars superior (iitrikiiler
odacik) ve pars inferior (sakkiiler odacik) (14-20).

Otik vezikiille ait olan pars superior semisirkiiler duktuslarin ve utrikiilun
olusmasini saglarken, pars inferiordan sakkiil ve koklear duktus gelismektedir. Koklear
boliim spiral seklinde uzamaya baslar. 6. haftada koklear kanalin gelisimini takiben 8.
haftada kokleanin 1. turu 10. haftada 2. turu tamamlanmis olur. 25.haftada ise son kalan
yarim tur doniislinii yaparak toplam 2.5 tur doniisiinii tamamlar. 6. haftada otik vezikiiliin
ventral kismindan koklear kanal gelisirken, dorsal kismindan ise denge organi gelismeye
baslar. 6. haftada yarim daire kanallar1 gelisir. 7. haftada ise vestibiiler parca utrikiil ve
sakkiile boliiniir.8. haftada eriskin i¢ kulak ¢aplarina erigilir. 9. haftada vestibiiler
sistemdeki tiiylli hiicreler iyice sekillenir ve sinir uglari ile sinap yaparlar (14-20).

Fetal hayatin 3. haftasinda O6zellesmis ndroepitelin  meydana gelmesi alict

organellerin baslangicin1 olusturur. Gelisim 2 segment seklinde devam eder: Superior
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segment-utrikiiler makulay1, superior ve lateral semisirkiiler kanallarin krista ampullarisini,
inferior segment-ise sakkiiler makulaytr ve posterior semisirkiiler kanalin kristal
ampullarisini olusturur. Makulalar eriskin formuna 14-16. haftada, kristalar 23.haftada,
korti organi ise 25.haftada ulasir (Resim 1).

Membranoz labirentin gelistigi otik vezikiiliin etrafi baslangigta mezensim ile
sarilidir. Mezensim zamanla once kikirdak, daha sonra da kemik labirenti (otik kapsiil)
yapar. Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olusur. Membran6z otik
kapsiil gelismesini tamamladiktan sonra, ossifikasyon baslar. Otik kapsiiliin kemiklesmesi

altinci aym sonunda tamamlanir (15).
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Resim 1. Vestibiiler sistem embriyolojik gelisimi (21)

2.2. Vestibiiler Sistem Anatomisi

Vestibiiler sistem, periferik vestibiiler sistem, vestibiiler sinir ve vestibiiler

cekirdekler olmak tizere 3 par¢adan olusur.



2.2.1. Periferik Vestibiiler Sistem

Temporal kemiginin petrdz pargasinin iginde bulunan periferik vestibiiler sistem
dengenin saglanmasinda goérev alir. Yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulak,
koklear ve vestibiiler akuaduktuslar ile de kafa i¢i ile baglantilidir. Kemik ve zar labirentler

olmak tizere iki kisimdan olusur (22).

Kemik Labirent

Kemik labirent, sakkiil ve utrikiilii igeren vestibiil, korti organi1 ve koklea, ii¢ adet
semisirkiiler kanal, vestibiiler ve koklear aquaduktuslardan olusur.

Vestibiil kemik labirentin en genis boliimiidiir. Orta kulagin medial duvan ile
internal akustik kanalin fundusu arasinda yer alir. Eriskinde boyu yaklasik 6 mm, capi ise
yaklasik 3 mm kadardir. Vestibiil, lateral duvardaki oval pencere ile orta kulak ile, medial
duvarinin posterior kismindaki vestibiiler akuaduktus ile endolenfatik kese ile baglantilidir.
Semisirkiiler kanallar (SSK) her iki ucu vestibiil arka duvarina agilan tamamlanmamis
daire seklinde kanallardir (22).

Yaklasik olarak tam bir dairenin 2/3’tinii olustururlar. Kemik yarim daire kanallari
i tanedir: Siiperior (anterior), posterior ve lateral (horizontal) SSK. Bu ii¢ semisirkiiler
kanal birbiri ile yaklasik 90 derece agi yapar. Caplari yaklagik olarak 1 mm olan
semisirkiiler kanallarin ampulla ossea ismi verilen siskin uclarinda ¢aplar1 yaklagik 2
mm’ye ulagsmaktadir (23).

Semisirkiiler kanallarin diiz olan uglarina crus simpleks denir. Posterior ve siiperior

SSK’larin crus simpleksleri birleserek crus commune’yi olusturur (Resim 2).

‘ Crur ossea ampullari
Canalis scmmr\'ulnns\
antenor

Ampulla ossea antenor

Ampulla ossea lsteralis Cochlca

Cupula cochleae
Cryvus commune |

N
NS

Canalis
semicirculans
lateralis

Canalis
semicircularis
posterior

Vestibulum

\
> : | \ 2 coc!
Crus simplex enestra cochleae

Ampulla ossea posterior l!'cncslr.l vestibuli
Resim 2. Kemik labirent, vestibiil ve koklea (24)
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Kemik koklea vestibiiliin anterosiiperiorunda yerlesir. Modiolus olarak adlandirilan
spongiydz bir kemik yap1 ¢evresinde 2.5 doniis yapan sarmal bir yapiya sahiptir. Lamina
spiralis, koklear kanal icinde dolanarak kanali ikiye ayirir. Ustteki bosluga skala vestibuli
alttaki bosluga skala timpani adin1 verilir. Ortada kalan kanal da skala media (koklear
kanal)’dir. Skala timpani ve skala vestibuli helikotrema adi1 verilen kokleanin apeksinde
birlesir.

Kemik labirentin i¢inde bulunan perilenf ekstraselliiler siv1 niteligindedir ve Na

iyonlariin seviyesi K iyonlaria goére daha yiiksek orandadir.

Membrandéz Labirent

Membran6z labirent kemik labirentin i¢inde yer alir. Ancak membrandz yapilar
kemik labirenti tamamen doldurmaz, yaklasik olarak kemik labirentin 1/3 kismini isgal
eder. Kemik labirent ile membrandz labirent arasinda kalan aralik perilenf ve bag doku
yapilart icerir. Membrandz labirent kemik labirent ile uyumlu olarak duktus koklearis,
vestibiilde yer alan iki otolit organ (utrikiil ve sakkiil) ve duktus semisirkiilaris olarak
isimlendirilen ii¢ membran6z yarim daire kanalindan olusur. Membranoz labirentin koklear
ve vestibiiler yapilar utrikiiler duktus, sakkiiler duktus ve duktus reuniens araciligiyla ile
birbiriyle iliskilidir (17) (Resim 3).

Membran6z labirentin igerisinde endolenf bulunur. Endolenf intraselliiler sivi

niteliginde olup perilenfatik sivinin aksine K agisindan zengin Na agisindan ise fakirdir.

Beyin omuriliksivisi (BOS) A2k
K*=4 mEq/lt /4 Endolenfatik

Na‘t= 152 mEq/lt /’(/,-’ kese -
rotcin= 20-50 kg% - -
P & ;’ i —= Endolenfank duktus
s — . D s
- e e F o

koklear aquadukt

Anterior
2 Skala vesubiili
Posterior . _ A E

% Skala timpani
Sakkiil

Duktus reuniens

“
72" Perilent:

s L K™= 10 mEq/Lt
Endolenf:=" " == % I oo 0 LY . Nat= 140 mEy/It
K*= 144 mEq/Lt Protcin= 200-400 mg¥%

Na*= 5 mEg/t
Protein= 126 mg%

Resim 3. Membranéz labirent (25)
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Otolit organlar (Utrikiil ve Sakkiil)

Utrikiil kemik vestibiiliin i¢ duvarinin st arka bolimiindeki resesus eliptikus
igerisinde yerlesmistir. Tabaninin dis yariminda makula utrikuli bulunur. Makula utrikuli
horizontal planda denge duyusunu algilayan 6zellesmis hiicreler ve destek hiicrelerinden
olusur. Bu hiicrelerin iizerinde Ca partikiilleri vardir. Utrikiiliin posterior kismi
semisirkiiler kanallar ile irtibathidir. Duktus utrikulosakkiilaris ise utrikiil ile sakkiil ve
endofenfatik duktus arasinda baglanti saglar (Resim 4).

Sakkiil ise kemik wvestibiilin i¢ On duvarinda resesus sferikus igerisinde
yerlesmistir. Daha kiigiik olmakla birlikte oval sekli ve yapisal ozellikleri ile utrikula
benzer. Sakkiil 6n duvarindaki makiila sagital planda ve utrikiil makulasina dik olacak
sekilde yerlesmistir. Sakkiil duktus renuiens araciligi ile koklear duktus ile duktus

utrikulosakkiilaris araciligi ile de utrikiil ile baglantilidir (17).

Endolenfatik Kese

Petr6z kemigin kafa i¢ine bakan boliimiinde ve duramaterin her iki yapragi arasinda
yerlesmistir. Endolenfle beyin omurilik sivisi (BOS) arasindaki basing farklarini diizenler
ve endolenfin emilme isleminde gorev yapar. Endolenfatik duktus yoluyla otolit organlar

ile baglantilidir. i¢ kulagn immunitesinde rol aldig1 diisiiniilmektedir (17) (Resim 4).

Membranéz Semisirkiiler Kanallar (Ductus Semicirculares)

Utrikiilden baslayip 2/3 daire olusturan birbirine dik yerlesen 3 adet semisirkiiler
kanal bulunur. Her kanalin u¢ kisminda ampulla ad1 verilen genislemeler vardir (Resim 4).
Her 3 zar ampullanin duvarinda da “krista ampullaris” ad1 verilen kabarik bir bolge vardir.
Burada vestibiiler duyu hiicreleri (tiiylii hiicreler) ile destek hiicreleri bulunur. Tiyli

hiicrelerin tepe kisminda stereosilialari ve kinosilialar1 yer almaktadir (Resim 5).



semistrkiiler kanallar

kemik labirent /“ \ \
(otik kapsiil) /

anterior (superior )
kanal

A

‘ posterior kanal
' \

lateral (horizontal )
kanal

endolenfatik sak

Resim 4. Semisirkiiler kanallar ampullar u¢lari, utrikiil ve sakkiil (26)

Cupula

Cilium
Stereocilia
Receptor cells

Supporting cell

Nerve fiber

Resim 5. Ampulla

Vestibiiler Reseptor Yapilar

Vestibliler sistemin reseptorleri semisirkiiler kanallarin kristasinda ve otolit
organlarin makulalarinda bulunur. Noroepitel hiicreleri ikiye ayrilir. Tip 1 hiicreler kadeh
seklinde, kaliksel sinir sonlanmalar1 ile gevrilidir. Cok duyarhdirlar ve alt diizeydeki
uyaranlar alirlar. Innerve eden sinirler genellikle kalin miyelinli liflerdir. Hizlanma ivmesi
uyarilarina cabuk tepki verirler. Bu tip hiicreler alici bolgelerin (kupula, makula)
merkezinde bulunur. Niikleuslar1 yuvarlak ve hiicrenin tabaninda yer alir. Tip 2 hiicreleri
silindir seklindedir. Daha ¢ok ince (az miyelinli) sinir lifleri ile inerve edilirler. Uzamig
uyarilara tepki verirler. Alici organlarin periferinde sik bulunurlar.

Tip 1 hiicreler Tip 2 hiicrelere gore filogenetik acidan daha yeni, daha duyarli ve
gelismis hiicrelerdir. Her iki hiicre tipinin de yiizeyinde 40-100 adet steriosilia ad1 verilen
mikrovillus benzeri uzantilar vardir (Resim 6). Bu uzantilardan birisi digerlerinden daha

uzundur ve kinosilium adini alir. Hiicrelerin iist uglarinda bulunur. Destek hiicreleri, tip 1



ve tip 2 hiicrelerin arasinda ve sik olarak yerlesmis hiicrelerdir. Bu hiicrelerin ¢ok sayida
mitokondri icermesi metabolizma olarak aktif olduklarini gosterir. Endolenfin akim
yoniine bagli olarak striosilialarin Kinosilium yoniindeki hareketi depolarizasyona, ters
yondeki hareketleri ise inhibisyona neden olur.

Utrikiil ve sakkiil makulalarindaki steriosilialar otolitik zar denilen bir kiitle
icerinde gomiilidiir. Otolitik zar kalsiyum karbonat kristalleri igeren jelatindz bir
maddeden olusur. Bas dikey konumda iken utrikiiler makulada horizontal yerlesimli,
sakkiiler makulada ise vertikal yerlesimlidir. Bu nedenle en iyi yanmiti utrikiil horizontal

yondeki hizlanmaya sakkiil ise vertikal yondeki hizlanmaya verir (Resim 7).
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mebram

Hair bundie

Hair cells

Supporting
Vestibular Saky

nerve fibers
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Resim 6. Makula

Membrandz semisirkiiler kanallarin ampullalarindaki kristada steriosilialarin (ve
kinosilianin) igerisinde bulundugu kubbe seklindeki jelatindz ylikseltiye ise kupula adi
verilir (Resim 5). Kupula mukopolisakkarit bir yapidir ve keratin bir ag icerisinde
yerlesmistir. Bu yapi utrikiil ile arasinda bir bariyer olusturur. Kupulanin 6zgiil agirliginin
endolenf ile ayni olmasi semisirkiiler kanallarin agisal hareketlerde endolenf ile birlikte
hareket etmesine neden olur. Dogrusal hareketler sirasinda ise membrandz semisirkiiler
kanallar icerisinde endolenf hareketi olmadigi i¢in kupula hareketi de olmaz.

Stereosilialarin  salinim  yonlerinin ne sekilde olacagmi kendisine yaklasip

uzaklastig1 anlardaki pozisyon degisiklikleri belirler. Horizontal semisirkiiler kanal Kristasi,
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utrikulusa en yakin konumda bulunur. Anterior ve posterior semisirkiiler kanallarin kristasi
ise utrikulustan uzakta yerlesir. Buna bagl olarak horizontal kanalda utrikulusa dogru akim
etkili olur (ampullopedal akim). Bunun tam tersi olan anterior ve posterior kanallarda
utrikulustan uzaklasan akim etkili olur (ampullofugal akim). Her ii¢ semisirkiiler kanalin
uyumu nedeniyle bir tarafta uyarim olusurken kars1 taraftaki uygun kanalda ise inhibisyon
gerceklesir.

Vestibiiler sistem igindeki tip 1 ve tip 2 hiicrelerinden ¢ikan sinir lifleri Scarpa
ganglionunda birlesirler. Scarpa ganglionlardaki biiyiik hiicreler kristalarin ve makiilalarin

orta kisimlarina, kiigiik hiicreler ise periferik kisimlarina afferent innervasyon saglar
(14,16-17, 22, 27-28).

Gopyrght £ The MoGw-Hil Gompanies, Inc. Pemission o petian o display

Stereocilia (microvilli)

Gelatinous matrix Kinocilium
(otolithic membrane)

Otoliths

Saccule === Nerve O
) Saccular fibers of
v Part of fibers o
estibule macula : macula vestibular
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Resim 7. Tiiylii hiicreler

2.2.2. Vestibiiler Sinir

Sekizinci kranial sinirin posterior yarisinda bulunan vestibiiler sinir, internal
akustik kanalin ist lateralinde yerlesmistir. Vestibiiler ganglionun bipolar hiicreleri
tarafindan olusturulur. Ganglionun iist par¢asindan ¢ikan lifler nervus utrikuloampullaris
adimi alir. N. utrikuloampullaris; n. utrikularis, n. ampullaris superior ve n ampullaris
lateralis olarak 3 dala ayrilir ve aynmi isimli yapilarin duyularini alir. Alt par¢adan ¢ikan
lifler ise n. saccularis ve n. ampullaris posterior isimlerini alarak yine ayni isimli yapilarin
duyusal innervasyonunu alir. N. vestibularis N. koklearis ile birleserek bulbus ve pons
arasindan beyin sapina baglanir. Bu liflerin biiyiik bir cogunlugu beyin sapindaki vestibiiler

cekirdek kompleksinde sonlanir (20).
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Vestibiiler sistem kan akima;

Vestibiiler u¢ organlarin vaskularizasyonu anterior inferior serebellar arterin bir dali
olan internal oditor arter tarafindan saglanir. Ancak baziller arter ve nadiren de superior
serebellar arterden koken alabilir (Resim 8) (20,28).

N. vestibularis A spralis modio

Resim 8. Vestibiiler organlarin kanlanmasi

2.2.3. Santral Vestibiiler Yollar

Vestibiiler lifler beyinde temelde vestibiiler nukleus kompleksine ulasir. Bu
liflerden ayrilan kollaterallerin bir kism1 da serebellumda baslica vermis kaudal pargasi ile
birlesir.

Vestibiiler niikleuslar iki gruptur:

- Major (medial, lateral, siiperior ve inferior)

- Minér (supravestibiiler niikleus, interstisial niikleus ve grup x, Y, 2)

Dengenin statik ve dinamik olarak saglanmasi vestibiiler niikleuslarla farkli yapilar
arasindaki iligkiler sayesinde olur. Vestibuler niikleus kompleksinin vestibuler organ
disinda serebellum, spinal kord, okulomotor kompleks ve talamustan aldig: afferent lifler
vardir. Bunun disinda da vestibiiler ¢ekirdek kompleksinden kortekse ve karsi vestibiiler

cekirdek kompleksine ulasan efferentler bulunur (29).

2.3. Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Denge postiiral stabilitenin saglanmasi olarak tanimlanir. Postiirel kontroliin amaci

viicut pozisyonun sabit ve belli bir oryantasyon iginde tutulmasidir. Dengenin etkin
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kontrolii i¢in agirlik merkezinin diismeye yol acabilecek bozukluklar1 diizeltebilecek
sekilde fonksiyon gormesi gerekir. Gorsel, somatosensoryel ve vestibiiler sistemden gelen
afferent bilgiler ve diizeltici motor yanitlar dengenin stirdiiriilmesini saglar.

Afferent duyusal sistemlere bagli ¢alisan vestibiiler sistem 3 bileseni vardir. Bunlar
vestibiilokuler refleks, vestibiilospinal refleks ve vestibiildiir.

Vestibiilokiiler refleks: Vestibuler labirent uyaristyla ekstraokiiler kaslarin birlikte
calismasini, govde sabitken basin iki yana hareketi sirasinda sabit bir nesnenin izlenmesini
saglar.

Vestibiilospinal refleks: Viicut hareketlerinde diismenin engellenmesini ve basin
dengeli hareketini saglar.

Vestibiil sistem: Basin hangi diizlemde ve hangi yone hareket ettiginin verilerini

santral sinir sistemine yansitir.

2.3.1. Periferik Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Denge sisteminin calismas1 simetri tizerine kurulmustur. Bir hareketin yoniini
algilay1p ve anlayabilmesi i¢in ayn1 harekete farkli reaksiyon verecek simetrik esdegerlere
ihtiya¢ vardir. Makulalar striola adi verilen bir hatla birbirinin simetrigi olacak sekilde
ikiye ayrilir. Bu hattin iki tarafindaki hiicrelerin kinosilyumlari farkli yonlere bakarlar.
Sakkulusta kinosilialar digsar1 dogru (vertikal eksende), utrikulustaki kinoslialar ise
striolaya dogru (horizontal eksende) yerlesirler. Bir yone dogru gerceklesen statik bas
hareketi makuladaki bazi sagl hiicrelerin eksitasyonuna neden olurken bir kismimnin da
inhibisyonuna yol acar. Ornek olarak araba aniden durdugunda utrikular makuladaki
striolanin bir tarafindaki hiicreler uyarilirken, diger tarafindaki hiicrelerde inhibasyona

ugrar. Bu sekilde merkezi sinir sistemi hareketin 6ne dogru oldugunu algilar (29).
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Resim 9. Hareket sirasinda kanal icerisindeki fizyolojik degisimler (26)
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Semisirkiiler kanallar ise agisal bas hareketlerini algilayacak sekilde tasarlanmustir.
Semisirkiiler kanallarin 3 ana eksende hareketi algilayabilmek igin sabit bir agiyla
konumlanmis olmasi ortogonolity olarak ifade edilir (30).

Semisirkiiler kanallarin kupulasinin 6zgiil agirhigi endolenfle benzer oldugu igin
acisal hareketler sirasinda endolenf ile ayn1 diizlemde hareket eder. Yercekimine karsi olan
hareketlerde ise etki gostermez (28).

Semisirkiiler kanallarin fonksiyonel gorevleri ile ilgili ilk ¢alismalar Flourens
tarafindan yapilmis olsa da 1992°de Ewald, goz ve bas hareketleri ile semisirkiiler
kanallarindaki endolenf hareketi arasindaki iliskiyi ortaya koymustur. Bunlar literatiire
Ewald kanunlar1 olarak geg¢mis ve halen gegerliliklerini korumaktadir. Ewald’in birinci
kanununa gore bas ve goz hareketleri uyarilan kanalin planinda ve endolenf akiminin
yoniindedir. Ewald’in ikinci kanunu ‘lateral yarim daire kanallar1 i¢in ampullofugal akim,
ampullopedal akima goére daha diisiik siddetli yanit meydana getirir’ seklindeyken tigiincii
kanunu ‘anterior ve posterior kanallarda ampullopedal akim, ampullofugal akima gore
daha diisiik siddette yanit meydana getirir’ der (31).

Vestibiilde mekanik enerji sinir aksiyon potansiyeline ¢evrilir. Bu doniislimi
saglayan baglica yapilar sagli hiicrelerdir. Her sagl hiicre serbest yiizlinde yaklasik 50-110
sterosilya ve tek bir kinosilyum bulunur. Kinosilyum steriosiliya yapisal olarak benzese de
motilitesi yoktur. Steriosilyalarin en kisasi kinosilyuma en uzak noktadadir. Akselerasyon
giiclerinin siteriosilialara uyguladigi mekanik uyart ile siteriosilialarda biikiilme meydana
gelir. Bu mekanik uyar1 ile sterosilyalar kinosilyuma dogru hareket ederse hiicre
yiizeyindeki potasyum kanallar1 agilarak hiicrelerin depolarize olmasina yol agar ve hiicre
apikal yiiziinde kalsiyum kanallar1 agilarak sinir stimulasyonu ortaya g¢ikar. Aksi yonde

hareket ise hiperpolarizasyona neden olur.

Resim 10. Tiiylii hiicrelerde iyon kanallari
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Tiiylii hiicrelerde bir dis uyaran olmasa bile spontan olarak aktivite mevcuttur.
Devaml: transmitter salgilayarak baglantili afferent sinirlerde siirekli aktiviteye neden
olurlar. Bu aktivite sonucu spontan atesleme farkli hareketler ve reseptorlerde farkli
Ozellikler gosterir. Tiiylii hiicrenin aktivasyonu i¢in gerekli uyaran hiicrenin tepesine
paralel olarak uygulanan ve tiiylerde egilmeye neden olan kuvvettir. Tiiy demetlerinin
kinosiyuma dogru egilmesi ve uzaklasma ile hiicreler arasinda iyon kanallarinin agilmasi
ve kapanmasi sonucu norotransmitterler sinaptik araliga dokiiliirler. Bu da vestibiiler
gangliondan gelen afferent sinir liflerinin inervasyonuna neden olur. Ayrica inhibator
efferent lifler de tiiylii hiicreleri inerve eder (32).

Bir akimm ampullopedal ya da ampullofugal olmasimin kinosilianin yerlesim yeri
ile dogrudan iliskisi vardir. Horizontal kanal kristasinda kinosilia utrikulus tarafinda
yerlesmis, iken (utrikulopedal), vertikal ve posterior kanallarda utrikulustan uzakta
(utrikulofugal) bulunur. Stereosilianin hareketi ile istirahat aktivitesi degistirir. Eger bu
hareket kinosilyaya dogru ise istirahat aktivitesi azalir. Kinosilyadan uzaklasir ise istirahat
aktivitesi artar. Ornegin saat kadran1 yoniinde bir hareket, sag horizontal kanal kupulasinda
ampullopedal bir akima neden olur ve elektriksel aktivitede bu kanal i¢in bir artma
saptanir. Buna karsilik sol horizontal kanal kupulas1 ampullofugal bir hareket yaptig1 i¢in
bu kanaldaki elektriksel aktivite azalir. Bu sekilde bas hareketlerinin hem yoniindeki
hemde hizindaki degisikliklerin niteligi kanalla endolenf arasindaki hiz ve yon dengesini
belirlemis olur (17,32).

2.3.2. Santral Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Vestibuler ¢ekirdekler vestibiilden gelen uyarilarin ana islem bolgesidir. Vestibiiler
cekirdekler 4 belirgin nukleustan meydana gelir.

- Lateral (Deiters)

- Inferior (spiral)

- Medyal (Schwalbe veya trianguler)

- Superior (Bechterev veya anguler)

Semisirkiiler kanallarin lifleri siliperior ve medial niikleuslarda, utrikulus ve
sakkulustan gelen lifler inferior ve lateral niikleuslarda son bulur. Buna bagh olarak
inferior ve lateral ¢ekirdekler vestibulospinal refleks igin siiperior ve medial ¢ekirdekler

vestibiilo-okuler refleksler i¢in kesisme noktasi konumundadir (28).
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Vestibulo-okuler refleks (VOR)

Bas hareketleri sirasinda olusan bu refleksin gorevi kompanse edici goz hareketleri
ile gorme alaninin sabit kalmasii saglamaktir. Bas hareketleri ile ortaya ¢ikan uyarilar
medial longitudinal fasikiilus (MLF) igerisinde ilerler ve okiilomotor ve abdusens
niikleuslarina ulasir. Retikiiler formasyonda multisinaptik baglantilar saglanir. Medial
longitudinal fasikiilus i¢indeki yoldan gelen uyarilar goz hareketleri hizint belirler.
Gozlerin ince hareketlerinin kontroliinii ve spontan tonusunu ise retikiiler formasyondan
gelen uyarilar gerceklestirir.

VOR, refleks yollarinin koken aldigi vestibiiler duyusal yapilara gore kanal-okiiler
ve otolit-okiiler refleksler gibi alt basliklarda incelenebilir (22,31).

Kanal-Okiiler Refleks

Bir semisirkiiler kanalin uyarilmasi, o kanalin diizlemindeki kas kontraksiyonuna
yol agar. Yani hangi kanal uyarilirsa gozler o kanal diizleminde hareket eder.

Anterior semisirkiiler kanalin uyarilmasi durumunda, bu uyar: ipsilateral superior
vestibiiler ¢ekirdege, sonra da kontralateral okiilomotor ¢ekirdege ulasir. Sonug¢ olarak,
ipsilateral superior rektus kasi ile kontra lateral inferioroblik kaslari kasilir ve gozlerin
yukari ve karsi tarafa dogru donmesi saglanir.

Lateral semisirkiiler kanalin uyarilmasi ile bu uyari ipsilateral medial vestibiiler
cekirdege, sonra da kontralateral abdusens g¢ekirdege ve ipsilateral okiilomotor gekirdege
ulagir. Sonug olarak, ipsilateral medial rektus ve kontralateral lateral rektus kaslar
kasilarak gozlerin karsi tarafa dogru hareket etmesi saglanr.

Posterior semisirkiiler kanalin uyarilmasi ile ise bu uyari ipsilateral medial
vestibiiler c¢ekirdege, daha sonra da kontralateral troklear ¢ekirdege ve kontralateral
okiilomotor ¢ekirdege ulasir. Sonug olarak, ipsilateral superior oblik ile kontralateral

inferior rektus kaslar1 kasilir ve gozlerin asag1 ve karsi tarafa dogru hareket etmesi saglanir
(22,31).

Otolit-Okiiler Refleks

Otolit-okiiler refleks yolu, kanal-okiiler refleks yolu kadar net olarak ortaya
konmamustir. Otolit organlar, dogrusal hareketler ve yer¢ekimine tepki verir. Dogrusal kafa
hareketlerinde agisal hareketlere kiyasla bakis stabilizasyonu daha kolay saglanir. Bu
nedenle utrikiil ve sakkiil kaynakli okiiler refleks cevaplarin semisirkiiler kanal kaynakli

refleks cevaplar kadar belirgin olmadiklar1 ifade edilmektedir.
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Vestibiilospinal Refleks (VSR)

Vestibiilosipinl refleksin gorevi genellikle hareket sirasinda dengenin saglanmasi ve
yer ¢ekimine karsi ¢alisan kas gruplarinin kasilmalarinin diizenlenmesidir.

Vestibiilde ortaya ¢ikan uyarilar, vestibiilokolik, vestibiilospinal ve retikiilospinal
traktuslar ile spinal korda iletilir. Spinal korda ulasan bu bilgiler dengenin otomatik olarak
korunmasini saglar. Yercekimine kars1 koyan kas gruplarinin eksitator uyarilari, ipsilateral
lateral vestibiiler ¢ekirdek ve sonrasinda lateral vestibiilospinal traktus ile taginir. Ayrica,
her bir taraftaki medial vestibiiler ¢ekirdekten kaynaklanan medial vestibiilospinal yol da
mevcuttur. Retikiiler ¢ekirdeklerden kaynaklanan sinyaller ise retikiilospinal traktus

yoluyla spinal korda iletilir (22,31).

2.4. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
2.4.1. Dizziness ve Vertigo

Dizziness kelimesinin Tiirk¢e’de tam karsiligi olmamakla birlikte ¢ok ¢esitli tibbi
durumlart igene alan, basta hafiflik, bayilma oOncesi durum, bas donmesi, sarhosluk-
sersemlik hissi gibi terimlerin hepsini kapsayan genel bir ifade olarak kabul edilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde bireylerin yaklasik olarak iigte birinin hayatlarinin bir
doneminde ‘dizziness’ nedeniyle profesyonel yardim talep ettikleri belirtilmektedir.
Dizzinessin en sik goriilen formlar1 presenkop, dengesizlik (disequlibrium), psikojenik
dizziness ve vertigodur (33,34).

Vertigo gergekte olmadigr halde kisinin kendisi ve/veya g¢evresinin dondigiinii
hissetmesine neden olan hareket yanilsamasi olarak tanimlanabilir (33,34).

Vertigo tek basina bir tan1 olmayip bir semptomdur ve hemen herkes tarafindan
kendi etrafinda birkag kez hizla dondiikten sonra gegici olarak hissedilir. Vertigo, labirent,
vestibiiler sinir veya beyin sapindaki vestibiiler yapilarin hasar1 ya da islev bozuklugunun
neden oldugu vestibiiler sistemdeki asimetri nedeniyle ortaya gikar (35).

Benign hastaliklardan yasami tehdit eden hastaliklara kadar pek ¢ok durum
vertigoya neden olabilir. Bununla birlikte benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV),
vestibiiler norit, Meniere hastalifi ve vestibiiler migren en sik karsilasilan vertigo

nedenlerini olusturur (34).
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Tablo 1. Vertigonun periferik ve santral nedenleri

Periferik Sebepler Santral Sebepler

BPPV Vestibiiler migren

Vestibiiler norit Beyin sap1 iskemisi

Herpes zoster otikus (Ramsey-Hunt sendromu) Serebellar enfarktiis ve kanama
Meniere Hastalig1 Chiarimal farmasyonu
Perilenfatik fistiil Multipl skleroz

Semisirkiiler kanal dehisans sendromu Epizodik ataksi tip-2

Cogan sendromu
Tekrarlayan Vestibulopati
Akustik néroma
Aminoglikozid toksikitesi
Otitis media

2.4.2. Genel Bilgiler

Benign paroksismal pozisyonel vertigo, en sik karsilasilan vertigo nedenidir. Sikligi
genel popiilasyonda 100.000°de 10.7-64.0 ve prevalansi ise %2.4 olarak bildirilmektedir
(5,7).

BPPV, en sik goriilen periferik vestibiiler sistem hastaligidir. BPPV siklig1 yasla
birlikte artig gosterir. En sik 5-7. dekadlarda ortaya ¢ikar. Kadinlarda erkeklere gore 2-3
kat sik rastlanir. Sag taraf sola gore 1,4 kat daha fazla etkilenmektedir. BPPV siklig1 yas ve
cinsiyetten bagimsiz olarak osteoporoz, osteopeni ve diisiik serum vitamin D diizeyleri ile
de iligkilidir (7,9,34).

1897 yilinda Adler tarafindan BPPV’nin karakteristik 6zelliklerinden bahsedilmis
olsa da ilk olarak 1921 yilinda Barany tarafindan hastalik olarak tanimlanmistir. 1952
yilinda ise Dix ve Hallpike, hastaligin tanisini saglayan sik olarak kullanilan manevra ve
klasik nistagmus paternini tarif etmigler. 1979 yilinda Hall ve 1980 yilinda Epley’in
yayinlari ile patofizyolojik belirsizliklere biiyiik bir agiklik getirilmis ve Epley’in ismi ile
anilan manevra tedavide uygulanmaya baslanmis. 1962°de Schuknecht kupulada bazofilik
depozitlerin varligin1 géstermis ve kupulolithiasis teorisini ileri sirmiistiir (26,36).

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo’nun tanimint dogru bir sekilde yapmak i¢in
hastaliga ismini veren her bir kelimenin anlaminin ayr1 ayr1 agiklanmasi oldukga yararhdir.

Benign: Vertigoya neden olan hastaligin periferik oldugunu ve g¢ogunlukla basarili
bir sekilde tedavi edilebildigini,

Paroksismal: Bag donmesinin kisa siireli ve siddetli oldugunu,

Pozisyonel: Semptomlarin ortaya ¢ikmasi i¢in basin (ayn1 zamanda semisirkiiler
kanallarin) belirli 6zel pozisyonlara gelmesi gerektigini,

Vertigo: Hastanin kendisi hareket etmedigi halde ¢evresinin veya kendisinin

dondiigiini hissettigini ifade etmektedir (37).
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Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo ayni zamanda degisen bas pozisyonu ile
indiiklenen ve tekrarlayan ani vertigo ataklari ile karakterize vestibiiler bozukluk olarak da
tanimlanabilir. Basin ani hareketleri ile tetiklenen, saniyeler siiren, tekrarlayan vertigo ve
buna eslik eden nistagmus ataklar1t mevcuttur (7,37).

Etkilenen semisirkiiler kanala bagli olarak klinik tablo olusur. Hastaligin tanisinda
objektif bir parametre olarak kullanilan nistagmusun yonii, etkilenen semisirkiiler kanal ile
altta yatan fizyopatolojik mekanizmaya bagli olarak degiskenlik gosterir. Hastaligin
kendisini smirlamast ve tedavi edilmese bile semptomlarin gerilemesi O6nemli
ozelliklerindendir (7,26,37).

Cesitli bag hareketleri ile tetiklenen epizodik, intermittan vertigo ataklari ile kendini
gosterir. Eslik eden tipik paroksismal pozisyonel nistagmusun goriilmesi tanida oldukc¢a
onemlidir.

Hastalikta goriilen bu tipik nistagmus formu ilk kez 1952 yilinda Dix-Hallpike
tarafindan tanimlanmistir ve karakteristik 6zellikleri sunlardir:

- Ozel tetikleyici bir manevra ile ortaya cikar.

- Hizli faz etkilenen kulaga dogrudur ve torsiyonel 6zelligi baskindir.

- Latent periyodu vardir.

- Gegicidir.

- Hasta oturur pozisyona getirildiginde ters yone donebilir.

- Tekrarlayan manevralar ile zayiflar.

2.4.3. Patofizyoloji

Kupulolitiazis

BPPV’nin patofizyolojisi ile ilgili ilk ¢alisma 1962 yilinda Harold Schuknecht
tarafindan yapilmigtir. Schuknecht temporal kemik {izerinde yaptigi postmortem
caligmalarda utrikiiler makulada yer alan otolitik membrandan ayrilarak serbest hale gelen
otolitlerin, kupulaya yapistigini ve bundan dolay1r kupulanin yer g¢ekimi diizleminde
meydana gelen degisikliklere hassas hale geldigini 6ne siirmiistiir. Boylece BPPV’nin
patofizyolojisini agiklayan “kupulolitiazis (cupulolithiasis)” hipotezi literatiirdeki yerini
almustir (38).

Kupula, semisirkiiler kanallarin ampullasinda yer alan jelatindz bir yapidir. Kupula
hem akselerasyon (hizlanma) hem de deselerasyon (yavaslama) sirasinda ortaya ¢ikan

acisal hareketleri noral uyarimlara g¢evirir. Normalde gevresini dolduran endolenf ile ayni
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ozgiil agirliga sahip olan kupula ampullanin igerisinde yiizer durumda ve nétr bir haldedir.
Ortaya ¢ikan agisal hareketi takiben gerceklesen endolenf hareketi sonucu ortaya g¢ikan
hidrodinamik basing, kupulanin nétr durumundan uzaklasmasina ve defleksiyonuna neden
olur. Kupulanin defleksiyonunun yonii basin hareketine bagh olarak degiskenlik gosterir.
Semisirkiiler kanallarda ampullopedal hareket, lateral kanalda eksitasyona neden olurken;
ampullofugal hareket anterior ve posterior kanallarda eksitasyona neden olmaktadir.
Kupular defleksiyonu takiben vestibiiler tiiy hiicrelerinin silyalarinda da defleksiyon
meydana gelir ve acisal hareketin Ozelligine bagl olarak vestibiiler sinirin noral
aktivitesinde artiy ya da azalma ortaya g¢ikar. Her iki tarafta meydana gelen néral
uyarimlar, vestibiiler ¢cekirdekler tarafindan degerlendirilerek, basta meydana gelen hareket
algilanir. Hareket devam ederse, endolenf hareketi ile bas hareketinin hiz ve dogrultusu
esitlenmekte, kupula da sahip oldugu viskoelastik 6zellik nedeniyle nétral pozisyonuna
geri donmektedir (39).

BPPV’de otolitler kupulaya yapisirlar, bu da kupulanin 6zgil agirliginda
degisiklige neden olur. Cevre endolenfe gore daha agir hale gelen kupula yer ¢ekimi
etkisine girer ve bas hareketi ile defleksiyona ugradiktan sonra otolitlerin uyguladigi
kuvvete bagl olarak orijinal pozisyonuna geri donemez. Sonug olarak bas hareketi bitse
bile etkilenen semisirkiiler kanali innerve eden sinir liflerinde noral aktivite devam eder ve
her iki taraftan gelen noral girdilerde vestibiiler ¢ekirdekler seviyesinde uyumsuzluk olusur

ve noral asimetri ortaya ¢ikar. Bu noral asimetri durumu ise bas donmesi olarak hissedilir

(39).

Kanalolitiazis

Kupulolitiazis teorisi ile BPPV’de goriillen nistagmusun latens ve fatik
(yorulabilirlik) gostermesi tam olarak agiklanamamaktadir. Bu nedenle dnce Hall ve ark.
daha sonra da Epley “kanalitiazis (canalolithiasis)” teorisini one siirmiislerdir (40,41). Bu
teoriye gore BPPV’de otolitik debrisler endolenf icerisinde serbest olarak ylizmektedirler.
1992 yilinda Epley gelistirmis oldugu labirent modellemesine dayanarak yaptig: caligmada
BPPV’nin karakteristik semptomlar1 olan nistagmusun fatik gostermesi ve cevap latansinin
varhigr dikkate alindiginda kanalitiazisin BPPV patofizyolojisinde daha olasi bir
mekanizma oldugunu oOne siirmiistiir (41). Bu gortis Parnes ve McClure’nin posterior
semisirkiiler kanal fenestrasyonu yapilan bir hastanin endolenfatik boslugunda serbest
halde yiizen partikiiller gozlemlemesi ile desteklenmistir. Arastirmacilar bu partikiillerin

utrikiiler makuladan posterior kanala gegis yapan otolitler oldugunu 6ne stirmiislerdir (42).
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Kanalitler endolenfe gore daha agir olduklari igin istirahat durumunda kanal
icerisinde tabana dogru ¢okerler. Bas hareketi ile birlikte kanalitler de endolenf gibi
hareket eder ancak kiitleleri nedeniyle ¢okerler. Kanalitlerin hareketi endolenfte de benzer
dogrultuda bir hareketin meydana gelmesine yol acar. Sonrasinda endolenf hareketine
bagli olarak kupular defleksiyon gergeklesir. Kupular defleksiyon sonucunda néral
uyarilma gergeklestiginde vestibulookiiler reflekste eksitator bir uyarilma meydana gelirr.
Bu uyarilma kanalitlerin kanal igerisindeki en diisiik seviyeli bolgeye ¢okmesine kadar
devam eder. Bu sirada hasta basii hareket ettirmedigi halde siddetli bir bas donmesi
hisseder. Kanalitler tabana ¢oktiikten sonra endolenf sivi hareketi sonlanirken kupula da
notral pozisyonuna doner, takiben noral aktivite de tonik uyarilma seviyesine geri gelir.
Hastanin hissettigi bas donmesi de azalarak biter.

Kanalitiazis ve kupulolitiazis BPPV patofizyolojisini agiklayan iki 6nemli teori
olarak halen kabul edilmektedirler. Ancak giiniimiizde daha c¢ok kabul goren teori
kanalolitiazis teorisidir.

2.4.4. Etyoloji

BPPV siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Genellikle ellili yaslardan sonra ortaya
cikar. Bu durum yaslanmaya bagl utrikiila makula dejenerasyonu ile agiklanmaktadir.
BPPV bir¢ok hastada spontan olarak ortaya ¢ikar ve etiyoloji belirlenemez. Bu vakalar i¢in
primer ya da idiyopatik BPPV terimi kullanilmaktadir. Primer (idiyopatik) BPPV tiim
vakalarin %50-70’ini olusturur (26).

Idiyopatik BPPV’den sonra en sik olarak kafa travmasina bagli BPPV ile
karsilasilir. Tiim BPPV’lerin %7-17’sinde etiyolojide kafa travmasi vardir. Kafa travmasi
ile iliskili BPPV ozellikle geng yas grubunda goriiliir ve ¢ift tarafli olma ihtimali daha
fazladir. Kafa travmasi sonrasi ¢ok sayida otokonianin endolenf igine dokiilmesinin
bilateral BBPV’ye de neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle 50 yas altindaki
olgularda kafa travmasi mutlaka sorgulanmalidir (26,43).

Etyolojide karsilagilan diger bir durumda i¢ kulak hastaliklari olup goriilme siklig
%10-20 olarak bildirilmistir. Gegirilmis vestibiiler norit (%7-10), Meniere hastalig (%7-
10) ve labirentitler (%5-7) BPPV ile iliskilendirilen baslica i¢ kulak patolojileridir. Akut ya
da kronik otitis media ve otoskleroz gibi orta kulak hastaliklarina yonelik olarak uygulanan
cerrahi girisimler sonrasinda da BPPV ortaya ¢ikabilmektedir. Kulak cerrahisi sonrasinda

ortaya ¢ikan BPPV’nin kullanilan turun mekanik vibrasyon etkisi veya isitme protezinin
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utrikiile temas ederek olusturdugu travma etkisine bagli olabilecegi disiiniilmektedir
(26,44).

Migrenli olgularda BPPV’nin genel populasyona oranla 3 kat daha fazla goriilmesi
nedeniyle 6zellikle 50 yas altindaki hastalarda etyolojide migrende sorgulanmalidir (45).

Multipl skleroz, vertebro baziler yetmezlik ve iskemik inme tanisi olan hastalarda
da BPPV goriilme oranin arttigi ileri stiriilmiistiir.

Basin uzun siire ekstansiyonda tutulmasi (tonsillektomi pozisyonu, kuaférde sag
yikatma), uzamis yatak istirahati ve aile dykiisii olanlarda BPPV riski artabilir (26,28).

Son donemlerde yapilan ¢alismalarda vitamin D eksikliginin ve osteoporozun da

BPPV gelisiminde rol oynayabilecegi savunulmaktadir (9,46).

2.4.5. Oykii ve Yakinma

BPPV ani baslangicli, bas hareketleri ile tetiklenen, saniyeler siiren, tekrarlayan
vertigo ve nistagmus ataklar1 ile karakterize bir hastaliktir. Siklikla bas donmesine
dengesizlik hissi ve bulant1 da eslik eder, kusma ise baz1 vakalarda gozlenir. Yatakta yana
doénme, yatar pozisyondan kalkma, geriye dogru bakma, merdiven g¢ikarken basi yukariya
kaldirma, yerden birsey almak icin one egilme gibi ani bas hareketleri ile bas donmesi
tetiklenir. BPPV’de hastalar genellikle sabah uyanip yataktan kalkmaya calisirken, kisa
stireli ancak siddetli ve etraf doner trazda bas donmesi olustugunu ifade ederler. Siddetli
semptomlar saniyeler siirer ve genelde 1 dakika civarinda devam edip soner. BPPV’de
kendiliginden iyilesme sik goriiliir, semptomlar birka¢ giin veya hafta i¢inde kendini

sinirlar.

2.4.6. Tam

BPPV’de tani igin degerlendirme siireci baslica ii¢ asamada olur:

e Hastadan oykii alinmasi1 ve fizik muayene yapilmasi; var olan semptomlarin
detayli bir sekilde belirlenmesi dogru tan1 konulabilesi i¢in temel basamaktir.

e Spontan (primer bakis sirasinda var olan) nistagmus varliginin degerlendirilmesi

e BPPV i¢in kullanilan uyarict manevralar ile etkilenen taraf ve kanalin
belirlenmesi

BPPV tanis1 uyarici testlerle ortaya ¢ikan vertigo ve nistagmus cevabi takip

edilerek konulur. Nistagmus cevabi ¢iplak gozle degerlendirilebilecegi gibi Frenzel

gozligii kullanilarak da daha hassas bir seilde degerlendirilebilir. Videonistagmografi
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(VNG) cihaz1 kullanarak olusan nistagmus yanitlarinin kaydedilmesi de miimkiindiir. Bu

sayede nistagmusun latent periyodu, derecesi ve siiresi daha iyi degerlendirilebilir (39,47).

Posterior kanal BPPV
e BPPV denildigi zaman siklikla ilk akla gelen posterior kanal BPPV’dir. Ciinkii
posterior kanal BPPV tiim BPPV tanilarinin %90°dan fazlasini olusturur. Amerikan
Otolaringoloji ve Bas-Boyun Cerrahisi Dernegi posterior kanal BPPV i¢in tani
kriterlerini su sekilde siralamistir (37): Hastanin Oykiisiinde bas hareketleri ile
ortaya ¢ikan tekrarlayan bas donmesi ataklarinin olmasi. Fizik muayenede asagida
belirtilen her ti¢ bulgunun olmasi. Dix-Hallpike testi ile uyarilan nistagmus ve bas
donmesi olmas.
e Dix-Hallpike testinin baglamasi ile nistagmus ve vertigonun ortaya g¢ikmasi
arasinda bir latent donemin olmasi.
e Provoke edilmis nistagmus ve vertigonun tedricen siddetlenmesi ve 60 saniye

icinde kaybolmasi.

Dix-Hallpike manevrasi

Posterior kanal BPPV tanisinda altin standart olarak kullanilan Dix-Hallpike testi
su sekilde yapilir:

Sag posterior semisirkiiler kanal i¢in hasta oturur pozisyonla hizla sirt isti
yatirilarak basin 45 derece saga ve horizontal diizleme gore de 30 derece ekstansiyona
gelmesi saglanir. Bu sag g¢engel pozisyonu olarak tanimlanir. En az 20-30 saniye
beklenerek nistagmus aranir. Manevra sirasinda hastanin bir latent periyod sonrasi ortaya
cikan vertigo tariflenmesi ve bu sirada hizli faz1 yere dogru olan (geotropik) rotatuar
nistagmusun gozlenmesi test edilen (altta olan) kulagin etkilenmis oldugunu gosterir. Test
tekrarlandiginda nistagmus, yorgunluk nedeniyle azalir. Bununla birlikte semptomatik
hastalarin yaklasik dortte birinde ¢ok az nistagmus goriiliir veya hi¢ yoktur. Klinik tabloya
uyan semptomlar1 varsa, bu hastalar da posterior kanal BPPV gibi tedavi edilebilir
(7,26,39).

Horizontal (Lateral) kanal BPPV
Horizontal kanal BPPV tanis1 hastanin sirtiistli yatar pozisyonunda bas1 yaklasik 90
derece sola ve saga g¢evrilerek yapilan supin roll testi ile konulur. Horizontal nistagmus,
bas her iki yone g¢evrildiginde de ortaya cikar ve asagi dogru (geotropik) ya da yukar
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dogru (ageotropik) olabilir. Hangi horizontal kanalin etkilendigini tespit etmek icin bas

donmesinin daha fazla hissedildigi ve nistagmusun daha yogun oldugu taraf belirlenmelidir
(7,48).

Anterior (Siiperior) Semisirkiiler Kanal
Anterior kanal BPPV olduk¢a nadirdir ve patofizyolojisi yeteri kadar
anlasilamamistir. Tipik Ozelligi pozisyonel asagidan laterale dogru vuran torsiyonel

nistagmusun goriilmesidir (7).

2.4.7. Ayirict Tam

BPPV ve diger periferik vestibiiler hastaliklar arasinda ortak yonler bulunmakla
birlikte dikkatli alinan Oykii, yapilan fizik muayene ve kullanilan farkli vestibiiler
fonksiyon testlerinden sonra BPPV’nin ayrica tanisi kolaylikla yapilabilir. Ayrica tanida
onemli noktalar, pozisyon degisiklikleri ile etkilenen bas dénmesinin yonii ve siiresi,
vertigo ataklar1 ve nistagmusun patognomonik o6zellikleridir.

Yapilan Dix-Hallpike testinde tipik rotatuar geotropik nistagmusun gézlenmesi
BPPV agisindan ayirt edicidir. Meniere hastaliginda goriilen vertigo ataklarin pozisyon
degisikligi ile tetiklenmemesi, genellikle 30 dakikadan uzun siireli olmasi bas donmesine
eslik eden tinnitus ve igitme kayb1 varligi ayirict tanida yol gosterici olur. Labirentit veya
vestibiiler noronit nedeniyle olusan vertigo BPPV’deki gibi kisa siireli olmayip giinlerce
devam eder. BPPV’den farkli olarak labirentit veya vestibiiler noritte goriilen bas donmesi
sadece belirli pozisyonla degil hastanin her yone dogru olan bas hareketi ile siddetlenir
(26).

Kronik otitis medianin veya kolesteatomun neden oldugu labirent fistili ve
travmanin neden oldugu perilenf fistiilii sonucu ortaya ¢ikan nistagmus bas pozisyonundan
bagimsiz olup siireklidir. Daha sik lateral semisirkiiler kanal etkilendigi i¢in horizontal
nistagmus goriliir. Ortostatik hipotansiyonda kan hacminin azalmasi veya yetersizligi
sonucunda ayaga kalkinca beyin perflizyonu azalacagindan bas donmesi meydana gelir
ama yatinca sikayetler ortadan kalkar.

Vertebrobaziller arter yetmezligi ve ¢ok nadir de olsa posterior fossa tiimorleri de
ayirict tanida dikkate alinmalidir. Posterior fossa da yer alan Kitleler BBPV’yi taklit
edebileceginden tedaviye uyum gostermeyen ya da eslik eden odyolojik ve ndrolojik

semptomlari olan olgularda ileri goriintiileme yapilmasi gereklidir.
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Santral sinir sistemi (SSS) hastaliklarinda da pozisyonel bas donmesi goriilebilir.
Ancak BPPV’den farkli olarak SSS lezyonlarinda nistagmusun hangi pozisyonda olursa
olsun latent siiresi yoktur ve yorgunluk gostermez. Nistagmusun yonii bas pozisyonundan
etkilenmez. Vertikal komponenti varsa yonii asagir dogrudur.

Ayrica Osteoartrit ve disk hernisi gibi hastaliklar1 olan olgularda bas ekstansiyonuna
bagli olarak serebral kan akiminin azalmasi sonucu da vertigo yakinmasi olabilecegi akilda

tutulmalidir (26, 49).

2.4.8. Tedavi

BPPV’de basarili tedavi igin, altta yatan fizyopatolojik mekanizmayi dogru tespit
etmek ve patolojiye yonelik uygun tedavinin yapilmasi énemlidir. BPPV tedavisi yeniden
konumlandirma manevralari, medikal tedavi, vestibiiler rehabilitasyon (Brandt-Daroff)

egzersizleri ve cerrahi tedavi bagliklarini igerir.

Yeniden Konumalandirma Manevralarn

Epley Manevrasi

Posterior kanal BPPV tedavisinde kullanilir. Alti basamakta uygulanan klasik
Epley manevrasinda bas, her pozisyonda olusan nistagmus ve vertigo ortadan kalkincaya
kadar (yaklasik olarak 30 saniye) sabit tutulur (11,37,50) (Resim 11).

1. Epley manevras1 uygulanirken, hasta muayene yatagi lizerinde oturur durumdadir
ve bas tutulan kulak tarafina dogru 45° cevrilir.

2. Daha sonra hasta yavasga sirt iistii yatirilarak bast muayene yataginin horizontal
diizleminden 15° asagida kalacak sekilde tutulur. Bu pozisyonda nistagmus ve vertigo
ortaya cikar, yaklasik 30 saniye i¢inde geginceye kadar hastanin basi bu pozisyonda
tutulur.

3. Hastanin bagi 30° daha egilerek DixHallpike testindeki pozisyona getirilir.

4. Bas 30° yiikseltilerek muayene yatagimnin horizontal diizleminden 15° asagida
kalacak sekilde Trendelenburg pozisyonuna getirilir ve karst kulaga dogru 45° ¢evrilir.

5. Hasta kars1 kulak tarafinda omuzlar yere dik olacak sekilde yan yatar duruma
getirilir, hasta kulak yukariya bakar durumdadir; daha sonra bas hasta kulak yoniine dogru
45° daha gevrilerek burun yere bakar duruma getirilir.

6. Hastanin bas1 sabit tutulup, basin kars1 kulak yoniine dogru 135° ¢evrili olmasina

dikkat edilerek, hasta yavas¢a dogrultulur ve ayaklar1 muayene masasinin karsi kulak
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yoniinden sarkar sekilde diiz oturur duruma getirilir, bas tekrar orta hatta dogru gevrilir,
15-20° fleksiyona getirilerek hasta bu pozisyonda iki ila ii¢ dakika dinlendirilir ve manevra

sonlandirilir.
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Resim 11. Epley manevrasi

Semont Manevrasi

Semont ve arkadagslar tarafindan 1988 yilinda kupulolitiazis teorisine dayanilarak
posterior BPPV tedavisi icin gelistirilmistir. Kupulaya yapisik olan partikiillerin
serbestlestirilmesi amaciyla uygulanan pozisyonel degisiklerin hizli ve sert bir sekilde
yapilmasi gerekir. Semont manevrasi 3 asamada gergeklestirilir. Once muayene masasi
tizerinde oturur pozisyonda olan hastanin basi tutulan kulagin karsi tarafina dogru ¢evrilir.
Daha sonra hasta hizla tutulan kulak yoniine yan yatirilir ve bu esnada basi yukariya
bakacak sekle getirilir. Bes dakika siire ile bu sekilde tutulduktan sonra, son adimda ¢ok
hizla oturur durumdan kars1 kulak yoniine yan yatirilir ve bu pozisyonda iken bas1 asagiya
bakar duruma getirilir. Hasta bu pozisyonda 5- 10 dakika tutulduktan sonra tekrar oturur
duruma getirilir (Resim 12). Semont manevrasinin etkinligi %52 ile %90 arasinda
degismektedir. Rekiirrens orani ise %29 olarak bildirilmistir. Etkin bir manevra olmakla

beraber, yash ve obez hastalarda uygulanmasi zor ve sakincali olabilir (26,51).
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Resim 12. Semont manevrasi (26)

Barbekii manevrasi

Horizontal kanal BPPV’de roll testinde geotrofik nistagmus goriilmesi durumunda
genellikle bu manevra uygulanir. Manevraya etkilenen kulak asagi pozisyonda iken
baglanir. Hastanin basi, viicuduyla beraber 90 derecelik doniisler halinde saglam kulaga
dogru ¢evrilir ve toplam 270 derece dondiiriiliir (7).

Gufoni manevrast ve Vanucchi (forced prolonged position) manevrasi: horizontal
kanal BPPV’sinde kullanilan diger yeniden konumlandirma manevralaridir (52,53).

Epley manevrasinda serbest otolitlerin semisirkuler kanal membranina yapismasina
yardimcr olmak amaciyla mastoid kemige mekanik vibrasyon uygulanmasinin tedavi
basarisint  olumlu etkiledigini gosteren ¢alismalar olmakla birlikte, bu durumu
desteklemeyen calismalar da mevcuttur (54,55). Yine uygulanacak manevra sayisi ilgili
cesitli modifikasyonlar mevcut olmakla birlikte genel goriis yeniden konumlandirma
manevralariin nistagmus gozlenmedigi seans sayist kadar tekrarlanmasi gerektigi
seklindedir. Hastalara yeniden konumlandirma manevralari sonrast farkli aktivite
kisitlamalar1 ve ani hareketler yapmamalar1 6nerilmektedir. Epley manevras1 uygulanan
hastalara 48 saat siire boyunca dik durmaya g¢alismalari, ani hareketlerden kaginmalar1 ek
olarak etkilenen tarafa 7 glin boyunca yatmaktan kaginmalar1 Onerilmektedir. Ancak
literatiirde uygulanan bu pozisyon kisitlamalarmin tedavi etkinligini degistirmedigine

yonelik caligmalar da vardir (26,50,55-57).
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Medikal tedavi

BPPV tedavisinde ilaglar genellikle akut ve ciddi ataklari sirasinda siddetli
semptomlar1 baskilamak amaciyla kullamilir. Meklizin gibi antihistaminikler ve
skopolamin gibi anti-kolinerjik ajanlar vestibulosiipreasan etkileri nedeniyle kullanilabilir
ancak ¢ogu olguda endike degildir. BPPV tedavisinde daha sik kullanilan betahistinin
yasam kalitesini ve tedavi basarisini iyilestirdigini gosteren degisik calismalar mevcuttur
(58).

Vestibiiler rehabilitasyon

BPPV i¢in ¢esitli fizik tedavi protokolleri gelistirilmistir. Vestibiiler habitiiasyon
egzersizleri SSS’nin hareketle olusturulan vertigo kompansasyonu esasina dayanmaktadir.
1980 yilinda Brandt ve Daroff hastanin siirekli olarak uyarilmasi ile santral kompanzasyon
saglanmasi1 prensibine dayanan bagkasinin yardimina ihtiya¢ duyulmadan yapilabilecek ev
egzersizlerini tanimlamislardir (59).

Brandt- Daroff Egzersizlerinde hasta oturur pozisyonda iken etkilenen tarafa dogru
omuz istiine yatar ve basini yaklasik 45 derece yukari g¢evirir. Bu pozisyonda 30 sn
bekledikten sonra oturur pozisyona gelir karsiya bakar ve bu sekilde de 30 sn bekler. Ayni
islemi diger taraf i¢in yapar. Hasta bu manevray1 giinde 3 kez 5-10 tekrar seklinde yapar.

Egzersiz iist tiste iki glin bag donmesi olmayincaya kadar yapilir (59) (Resim 13).

Resim 13. Brandt- Daroff egzersizleri

BPPV’de Cerrahi Tedavi
BPPV benign bir hastaliktir. Ancak yine de yeniden konumlandirma manevralari ve
rehabilitasyon egzersizlerinden yarar gérmeyen, vertigo yakinmasinin bir yi1l veya daha

uzun siireli olarak devam ettigi se¢ilmis olgularda son care olarak cerrahi tedavi secenegi
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giindeme gelebilir. Cerrahi tedavi yontemleri arasinda singular norektomi, vestibiiler
norektomi, labirentektomi ve posterior semisirkiiler kanal okliizyonu yer alir.

Medikal tedaviye direngli ve vertigo kontrolii saglanamayan BPPV olgularinda,
etkilenen kulakta isitmeyi koruyarak vestibiiler fonksiyonlari tahrip etmek amaciyla
intratimpanik gentamisin tedavisi uygulanabilir. Gentamisinin i¢ kulak tizerine olan toksik
etkisi nedeniyle sensorindral igitme kaybi riski vardir (60).

Gacek tarafindan ilk defa uygulanan ve etkinligi gosterilen singular norektomi
tedaviye cevap vermeyen ve en az bir yil boyunca vertigosu devam eden BPPV olgularinda
endikedir. Inferior vestibuler sinirin posterior semisirkuler kanalm ampullarina giden
liflerinden olusan singular sinirin kesilmesidir. Postoperatif en 6nemli komplikasyonu %4
oraninda goriilen sensorinoral isitme kaybidir (61).

Vestibiiler norektomi bir yildan uzun siiren direngli BPPV olgularinda vertigo
kontroliinde singuler ndorektomiye gore daha basarili oldugu ifade edilen ve isitmenin
korundugu cerrahi bir yontemdir. Intrakranial bir girisim gerektirmesi, kalic1 vestibiiler
adaptasyon bozuklugu yaratabilmesi ve bilateral olgularda uygulanamamasi gibi
dezavantajlar1 vardir (62).

Posterior semisirkiiler kanal okliizyonunun amaci posterior semisirkiiler kanal
liimenini cerrahi olarak obstriikte ederek endolenfatik akimin kesilmesidir. Parnes ve
McClure tarafindan 1990 yilinda tanimlanmis ve uygulanmaya baslanmistir. Tim
hastalarda postoperatif dengesizlik beklenmesine ragmen birkac¢ gilin ve hafta icerisinde
hastalar adaptasyon gostermeye baglamaktadir. Postoperatif sensorindral isitme kaybi riski

minimal oldugu i¢in cerrahi diigiiniilen se¢ilmis olgularda 6nerilen bir yontemdir (63).

29



3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Dr. Turgut Noyan Arastirma
ve Uygulama Merkezi Seyhan Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’nde yiiriitiilmiistiir.
Nisan 2018- Aralik 2019 tarihleri arasinda bas donmesi sikayeti ile basvuran ve Dix-
Hallpike (DH) testi ile posterior kanal BPPV tanis1 konulan, 16-86 yaslar1 arasinda toplam
125 hasta dahil edildi. Her katilimecidan sozli ve yazili olarak bilgilendirilmis onam alindi.
Bu c¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanmis (Proje No: KA19/49) ve Baskent Universitesi Arastrma Fonunca
desteklenmistir.

Klinigimize bas donmesi yakinmasi ile bagvuran eriskin hastalardan Son 3 ay i¢inde
BPPV atag1 gecirmemis ve tek tarafli posterior kanal BPPV tanis1 konulan hastalar
calismaya alindi. Son 3 ay icinde herhangi bir BPPV atagi nedeniyle tedavi edilenler,
lateral kanal, anterior kanal ve ¢oklu kanal tutulumu olan BPPV hastalar1 ¢alisma dis1
birakildi. Tiim hastalarda yapilan DH testi videonistagmografi cihazi (Visual Eyes 4
channel, Micromedical Technologies, IL, USA) esliginde yapildi ve kaydedildi. DH
testinde pozisyonel nistagmus goriilmesi halinde sonug¢ ‘olumlu/pozitif’ olarak, nistagmus
olmayanlar ise ‘olumsuz/negatif’ olarak kaydedildi. Test sirasinda uyarilan pozisyonel
nistagmus derecesi ve siiresi kaydedildi. Pozisyonel nistagmusun en biiyiik yavas-fazli goz
hiz1 (SPEV; slow-phase eye velocity) ‘derece’ cinsinden not edildi. Ayrica nistagmusun
sliresi saniye olarak kaydedildi. Tiim hastalara 1 hafta sonraki kontrole gelene kadar
betahistidine 48 mg/giin oral yoldan 6nerildi.

Manevra sonrasi kisitlamalar (bas 30 derece yukarida ¢ift yastikla yatmak, kafay:
geriye atmayi gerektirecek hareketler yapmamak, spor yapmamak gibi) tiim hastalara
yazili ve sozlii olarak bildirildi.

Posterior kanal BPPV tanis1 alan 125 hasta randomize olarak Grup 1 ve Grup 2
seklinde ayrildi. Grup 1°de DH testi pozitif olan 63 hastaya tedavide sadece 1 kez Epley
manevrasi uygulandi. 1 hafta pozisyon kisitlamasi sonrasinda kontrole gelmesi sdylendi.
Grup 2’de 62 hastaya Epley manevrasi uygulanarak 30 dakika sonra kontrol DH testi
yapildi. Kontrol testinde nistagmus goriilmeyen 20 hasta ¢alisma dis1 birakildi, nistagmus
tespit edilen 42 hasta ile ¢alismaya devam edildi. Kontrol testinde nistagmus goriilen 42
hastaya ikinci Epley manevras1 vibrasyon esliginde yapildi. Ikinci uygulamadan 30 dakika

sonra kontrol DH testi tekrar edildi ve nistagmus goriilmeyen 11 hasta ‘iki kez Epley
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uygulananlar’ olarak calismaya alindi. ikinci Epley manevrasina ragmen DH testi pozitif
olarak kaydedilen 31 hastaya iiciinci Epley manevrast yapilarak ‘li¢ kez Epley
uygulananlar’ olarak calismaya alindi. Boylece iki ya da ii¢ kez Epley manevrasi
uygulanarak tedavileri tamamlanan Grup 2 hastalar1 bir hafta pozisyon kisitlamasi
sonrasinda kontrole c¢agrildi. Tiim hastalara testlerden 24 saat Oncesinden itibaren
vestibiiler islevleri baskilayan dimenhidrinat, meclizine gibi ilaglar1 almamasi soylendi.
Her iki grupta 1 hafta sonra kontrole gelen hastalarin tanisal Dix-Hallpike testleri
tekrarland1. Pozitif ya da negatif olarak nistagmuslar kaydedildi ve ¢alisma o hasta i¢in
tamamlandi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi elde edilen veriler gruplar i¢inde ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilastirildi.

Calismada ilk Epley manevrasindan sonra yalnizca Grup 2’de DH ile devam
edilmesi ve sonucunda 20 hastanin calisma dist birakilmasi isleminin gruplar arasindaki
uyusmayi tam saglamasi bakimimdan Grup 1’de neden yapilmadigi, yonteme dair soru
olarak akla gelebilir. Eger Grup 1’de de DH testi ile devam edip benzer oranlarda negatif
bulunacak hastalar c¢alisma dis1 birakilsaydi gruplar arasindaki uyum tam olarak
saglanabilirdi. Ancak buradaki asil sorun pozitif ¢cikacak hastalara ‘etik’ ve ‘medikolegal’
yonlerden Epley manevrasi yapilmasi gerekliligidir. Bu nedenle ¢alisma kurgusu agisindan

Grup 1 hastalarina geleneksel yontemde oldugu gibi bir Epley manevrasi uygulanmastir.

Randomizasyon islemi:

Randomizasyon islemi www.randomizer.org internet adresinden ulasilan Research
Randomizer sitesinden yararlanilarak gerceklestirildi. Testi isteyen doktor hangi hastanin
hangi guruba dahil oldugu bilgisine sahip degildi, bu bilgi yalnizca testi yapan tarafindan
biliniyordu.

Randomizasyon isleminden ¢ikan sonuglar su seklideydi: (2 Sets of 65 Numbers
Per Set. Range: 1 to 130 - kiiciikten biiyiige"

Set 1:

1,3,4,5,9,10,12,13,16,20,21,23,25,26,27,29,33,36,37,38,39,42,45,47,48,52,53,56,57
,58,61,62,63,65,68,69,73,76,77,79,80,82,83,85,90,91,92,93,95,99,100,101,102,104,110,11
1,112,113,114,117,118,119,121,122,125,126

Set 2:

2,6,7,8,11,14,15,17,18,19,22,24,28,30,31,32,34,35,40,41,43,44,46,49,50,5,54,55,59
,60,64,66,67,70,71,72,74,75,78,81,84,86,87,88,89,94,96,97,98,103,105,106,107,108,109,1
15,116,118,119,120,123,124,127,128,129,130.
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Dix-Halpike testi

Hastanin basi test edilecek tarafa yaklasik 45 derece gevrilerek hastaya makul bir
hizla masada yatar ve bas yaklasik 30 derece sarkacak sekilde pozisyon verildi. Bu
durumda iken posterior kanal BPPV i¢in tipik olan, hasta tarafa ve yukariya vuran
torsiyonel nistagmusun olup olmadigina bakildi ve eger varsa nistagmus sonene kadar
beklendi. Ayni islem diger tarafa da uygulandi ve hasta taraf belirlendi; o taraf pozitif

BPPV olarak kabul edildi. Nistagmusu olmayan hasta ise negatif olarak kabul edildi.

. ! ‘ y <
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Resim 14. Dix-Halpike testi

Epley Manevrasi
Alt1 basamakta uygulanan klasik Epley manevrasinda bag, her pozisyonda olusan
nistagmus ve vertigo ortadan kalkincaya kadar (yaklasik olarak 30 saniye) sabit tutuldu.

e 1. adimda Epley manevras1 uygulanirken, hasta muayene yatag iizerinde oturur
durumda iken bas tutulan kulak tarafina dogru 45° ¢evrildi.

e 2. adimda hasta yavagga sirt listli yatirilarak bas1 muayene yataginin horizontal
diizleminden 15° asagida kalacak sekilde pozisyon verildi ve hastanin basi bu
pozisyonda 30 saniye tutuldu.

e 3. adimda hastanin bag1 30° daha egilerek DH testindeki pozisyona getirildi.
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4. adimda bas 30° yiikseltilerek muayene yataginin horizontal diizleminden 15°
asagida kalacak sekilde Trendelenburg pozisyonuna getirildi ve karsi kulaga
dogru 45° gevrildi.

5. adimda hasta kars1 kulak tarafinda omuzlar yere dik olacak sekilde yan yatar
duruma getirildi, hasta kulak yukariya bakar durumdayken bas hasta kulak
yoniine dogru 45° daha ¢evrilerek burun yere bakar duruma getirildi.

6. adimda hastanin basi sabit tutulup, basin kars1 kulak yoniine dogru 135°
gevrili durumda olmasina dikkat edilerek, hasta yavas¢a dogrultuldu ve ayaklar
muayene masasinin karsi kulak yoniinden sarkar sekilde diiz oturur duruma
getirildi, bas tekrar orta hatta dogru cevrildi, 15-20° fleksiyona getirilerek hasta

bu pozisyonda iki ila li¢ dakika dinlendirildi ve manevra sonlandirildi.

Gruplardan elde edilen tedavi Oncesi ve sonrasi sonuglar igin su parametreler

degerlendirildi:

Grup 1 ve 2°de Epley manevrasi oncesi baslangic SPEV ve siire degerlerinin
karsilastirilmasi.

Grup 2’de baslangig, birinci ve ikinci 30 dakika sonraki kontrol SPEV ve siire
degerlerinin karsilastirmasi.

Grup 1 ve 2’de 1 hafta sonraki Dix-Hallpike pozitif ve negatif oranlarin

belirlenmesi ve grup igi/gruplar arasinda karsilastirilmasi.

3.1. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik

Olcimler sayr ve ylizde olarak, siirekli Olcimlerse ortalama, sapma ve minimum -

maksimum olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Pearson’s Chi-

squared testi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli 6l¢iimlerin karsilastirilmasinda dagilimlar

kontrol edilerek, iki gruplu degiskenlerde bagimsiz student t-testi analizi uygulandi. Grup

1°de yer alan hastalarin baslangic ve bir hafta sonra elde edilen verilerin karsilastirmasi ile,

Grup 2’de yer alan hastalarin baslangig, birinci 30 dk, ikinci 30 dk ve bir hafta sonraki

verilerin karsilastirilmalarinda Paired Samplest-testi analizine bagvuruldu. Tim testlerde

istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Gruplarimin Demografik Dagihmlarmin Incelenmesi

Posterior semisirkiiler kanal BPPV tedavisinde kullanilan, yeniden konumlandirict
Epley manevrasinin tedavi basar1 oranlarmi bulma ve Kkontrol siiresinin kisaltilip
kisaltilmayacaginin  belirleme amaciyla yapilan bu c¢alisma 125 hasta {izerinde
gerceklestirildi. Grup 2’de ilk testleri negatif olan 20 (%32.3) hasta ¢aligmadan ¢ikarildi ve
Grup 2 hasta sayis1 42’ye diistii. Sonugta ¢aligmaya alinan toplam 105 hastanin 63’ (%60)
Grup 1, 42’si (%40) ise Grup 2 iginde yer ald1 (Sekil 1).

% 40 (42)
B Grupl
B Grup 2
% 60 (63)
Sekil 1. Gruplarin dagilimi
Tablo 2. Hasta gruplarinin demografik dagilimlar ac¢isindan incelenmesi
Grup
Grup 1 (n=63) Grup 2 (n=42) Toplam D
n(%o) n(%) n(%o)
Cinsiyet Erkek 22 (34,9) 13 (31,0) 35 (33,3) 0418
Kadin 41 (65,1) 29 (69,0) 70 (66,7) '
Grup 1l Grup 2 Toplam
Orttss Orttss Orttss p
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Yas 53,82+17,82 56,76+13,92 55,00+16,36 0370
(16-86) (17-80) (16-86) '

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 55,01+16,14 yil (16-86 yas) olarak
tespit edildi. Grup 1’in yas ortalamas1 53,82+17,82 yil iken, Grup 2’nin yas ortalamasi
56,76+13,92 yil idi. Bagimsiz kategorik degiskenlerin Grup 1 ve Grup 2’deki dagiliminin
homojen oldugu gbzlendi (p>0,05).
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Calismaya dahil edilen hastalarin % 66,7’si (n=70) kadind1. Grup 1 ve Grup 2’de

yer alan hastalarin cinsiyet dagilimlar1 benzerdi (p>0,05).

4.2. Grup 1°de Yer Alan Hastalarin Bulgularinin incelenmesi

Grup 1’de yer alan hastalarin yas ortalamalari 53,82+17,82 (minimum: 16 —
maksimum: 86) yil idi. Hastalarin % 65,1°i (n: 41) kadin, % 34,9°u (n: 22) ise erkekti.

Tablo 3. Grup 1 hastalarinin demografik dagilimlarinin incelenmesi (n: 63)

Olgiimler Frekans (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 22 34,9
Kadmn 41 65,1

Orttss Min-Maks

Yas 53,82+17,82 16-86

Grup 1 DH Testi

B Pozitif ™ Negatif

50 (79,4)

Baslangig Bir hafta sonra

Sekil 2. Grup 1 Dix-Hallpike testi baslangi¢c ve bir hafta sonraki pozitif negatif olma durumlari

Tablo 4°de Grup 1°de yer alan 63 hastanin baslangi¢ ve bir hafta sonraki DH testi

bulgularinin karsilagtirilmasi 6zetlendi.

Tablo 4. Grup 1 baslangic ve bir hafta sonraki DH testi bulgularinin incelenmesi (n: 63)

Baslangi¢ Bir hafta sonra .
Orttss Ort+ss P
Nistagmus derecesi 8,69+6,98 1,38+3,91 0,000*
Nistagmus siiresi 27,14+11,34 3,41+8,12 0,000*
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Grup 1’de yer alan hastalarin nistagmus derecesi 8,69+6,98 iken, bir hafta sonra
yapilan Ol¢limlerde nistagmus derecesinin 1,38+3,91°e geriledigi gozlendi. Elde edilen
gerilemenin istatistiksel a¢idan anlamli oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 4).

Tablo 5°de Grup 1’de yer alan hastalardan 1 hafta sonra hala pozitif olan 13’{iniin

baslangi¢ ve bir hafta sonraki DH testi bulgularinin karsilastiriimasi 6zetlendi.

Tablo 5. Grup 1°de bir hafta sonra hala pozitif olan 13 hastanin baslangi¢ ve bir hafta sonraki DH testi
bulgularinin incelenmesi (n: 13)

Baslangig¢ Bir hafta sonra -
Orttss Ortss P
Nistagmus derecesi 13,69+10,53 6,6946,36 0,008*
Nistagmus siiresi 30,0+13,38 16,54+10,28 0,000*

Grup 1’de yer alan hastalarin bir hafta sonra yapilan Olgiimlerde nistagmus
pozitiflik oran1 % 20,4 (n: 13) iken, nistagmus negatiflik orant % 79,4 (n: 50) idi (Sekil 2).

Grup 1’de yer alan hastalardan 1 hafta sonra hala pozitif olan 13’{iniin nistagmus
derecesi 13,69+10,53 iken, bir hafta sonra yapilan Olglimlerde nistagmus derecesinin
6,69+6,36’ya geriledigi gozlendi. Elde edilen gerilemenin istatistiksel agidan anlamli
oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 5).

Nistagmus siiresi 0lclimleri baslangigta 30,00+13,38 iken, bir hafta sonra yapilan
Olgtimlerde 16,54+10,28 olarak bulundu. Bu sonucun da istatistiksel agidan anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5).

4.3. Grup 2’de Yer Alan Hastalarin Bulgularinin incelenmesi

Grup 2’de yer alan hastalarin baglangig, birinci 30 dk’dan sonra, ikinci 30 dk’dan

sonra ve bir hafta sonraki bulgular1 Tablo 6’da 6zetlendi.
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B Pozitif = Negatif

11 (% 26,2)

30 (% 71,4)

31 (% 73,8)

12 (% 28,6)

Birinci 30 dk ikinci 30 dk Bir hafta sonra

Sekil 3. Grup 2 DH testi birinci 30 dk, ikinci 30 dk ve bir hafta sonraki pozitif yada negatif olma
durumlan

Tablo 6. Grup 2 baslangig, birinci 30 dk, ikinci 30 dk ve bir hafta sonraki bulgularinin incelenmesi (n:
42)

Baslangi¢ Birinci 30 dk ikinci 30 dk Bir hafta sonra
Orttss Orttss Orttss Orttss
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus derecesi 9,47+5,98 6,38+4,50 3,88+3,33 1,48+3,11
(2-26) (1-18) (0-15) (0-12)
Nistagmus siiresi 30,11+11,23 20,23+8,86 11,19+9,09 2,9845,30
(10-50) (5-35) (0-30) (0-20)

Grup 2’de yer alan hastalarin degerleri incelendiginde, hastalara uygulanan birinci
Epley manevrasindan 30 dk sonra yapilan DH testinde (birinci 30 dakika) nistagmus
bulgularinin %67,7°si (n: 42) pozitif iken, %32,3’i (n: 20) negatifti. Negatif sonuglu
hastalar calisma dis1 birakildi. DH testi pozitif olan 42 hastaya uygulanan ikinci Epley
manevrasindan sonra yapilan DH testinde 11 hastada daha negatif sonug elde edildi. Bir
hafta sonra yapilan Ol¢iimlerde ise hastalarin %28,6’sinda (n=12) nistagmus pozitif,
%71,4’tinde (n=30) ise negatif oldugu gozlendi (Sekil 3).

Nistagmus dereceleri Grup 2’de yer alan hastalarda baslangic degeri 9,47+5,98
iken, yapilan dl¢limlerde sirasiyla birinci Epley’den 30 dk (6,38+4,50), ikinci Epley’den 30
dk (3,88+3,33) ve bir hafta sonraki (1,48+3,11) bulgularda azalma meydana geldigi tespit
edildi (Tablo 6).

Nistagmus siiresi degerleri incelendiginde Grup 2’de yer alan hastalarda

baslangictan itibaren nistagmus siirelerinin azalma egilimde oldugu gézlendi (Tablo 6).
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Tablo 7. Grup 2 baslangi¢ ve birinci 30 dk sonraki nistagmus bulgularimin incelenmesi (n: 42)

Baslangi¢ Birinci 30 dk
Orttss Orttss p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus derecesi 9,4745,98 6,38+4,50 0,000*
Nistagmus siiresi 30,11+11,23 20,23+8,86 0,000*

Grup 2’de baslangi¢ nistagmus siire ve derecelerinin, birinci 30 dakikada yapilan

DH testinde istatistik olarak anlamli derecede azaldigi gozlendi (p=0,000) (Tablo 7).

Tablo 8. Grup 2 baslangic ve ikinci 30 dk sonraki nistagmus bulgularinin incelenmesi (n: 31)

Baslangi¢ ikinci 30 dk
Orttss Orttss p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus derecesi 10,54+5,25 3,88+3,3,83 0,000*
Nistagmus siiresi 31,45+11,19 15,16+7,12 0,000*

Grup 2’de iki kez Epley uygulandiktan sonra DH testi yapilan ve sonucu pozitif
olan 31 hastanin baslangi¢ nistagmus siire ve derecelerinin, ikinci 30 dakikada elde edilen
sonuglarla karsilastirildiginda istatistik olarak anlamli derecede azaldigi gozlendi
(p=0,000) (Tablo 8).

Tablo 9. Grup 2’de bir hafta sonra hala pozitif olan 12 hastanin baslangi¢ ve bir hafta sonraki
bulgularinin incelenmesi (n:12)

Baslangig¢ Bir hafta sonra
Orttss Orttss p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus derecesi 13,00+7,00 5,16+3,90 0,001*
Nistagmus siiresi 35,00+11,07 10,42+4,50 0,000*

Grup 2’de yer alan ve bir hafta sonra hala pozitif olan 12 hastanin baslangi¢
nistagmus siiresi ve derecelerinin, bir hafta sonra elde edilen 6lgiimlerde azaldig1 gozlendi.

Bu fark istatistik olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 9).

4.4. Grup 1 ve Grup 2 Hastalarimin Bulgularimin Karsilagtirilmasi

Grup 1 ve Grup 2°de yer alan hastalarin baslangic ve 1 hafta sonra yapilan

Olctimleri arasindaki farkliliklar Tablo 10°da 6zetlendi.
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Tablo 10. Grup 1 ve 2’nin nistagmus derecesi, siiresi ve DH testi sonuclar: acisindan karsilagtirilmasi

Baslangic DH bulgular
Grup 1 (n: 63) Grup 2 (n: 42) p
n(%6) n(%6)
DH testi Baglangig Pozitif 63 (100,0) 42 (100,0) 1,000
Negatif 0 (0,0) 0 (0,0) ’
1 Hafta Pozitif 13 (20,6) 12 (28,6) 0.240
sonra Negatif 50 (79,4) 30 (71,4) '
Baslangic ve bir hafta sonraki bulgular:
Grup 1 (n:63) Grup 2 (n:42)
Orttss Orttss P
(Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus Baglangig 8,69+6,98 9,47+5,98 0,555
derecesi 1 Hafta Sonra 1,38+3,91 1,4843,11 0,822
p 0,000* 0,000*
Nistasmus siiresi Baglangic 27,14+11,34 30,11+11,23 0,189
1 hafta sonra 16,54+10,28 2,9845,30 0,270
p 0,000* 0,000*

Grup 1 ve Grup 2’de yer alan hastalarin baglangi¢c degerlerinin tamami pozitifti
(p>0,05). Bir hafta sonra yapilan 6l¢iimlerde pozitif DH sonuglarinda azalma gozlendi.
Buna karsin Grup 1 ve Grup 2’deki pozitif/negatif degiskenligi benzerlik gostererek,
istatistiksel agidan anlamli farklilik olmadig: saptandi (p>0,05) (Tablo 10).

Calismamizda Grup 1’de yer alan 63 hastanin baslangic nistagmus dereceleri ve
stireleri bir hafta sonraki nistagmus derecesi ve siirelerine gore yiiksek olmasi istatistiksel
acidan anlamli bulundu (p<0,05). Grup 2’de yer alan 42 hastanin baslangi¢ nistagmus
dereceleri ile siirelerinin bir hafta sonraki nistagmus derecesi ve siirelerinden istatistiksel
acidan anlamli yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 10).

Her iki grubun bir hafta sonraki kontrollerinde pozitif ¢ikan hastalar ¢alismanin

baslangicindaki verilerle ayrica karsilastirildi (Tablo 11).

Tablo 11. Bir hafta sonra nistagmusu pozitif olan hastalarin Grup 1 ve 2°de nistagmus derece ve siiresi
acisindan karsilastirilmasi

Bir hafta sonra pozitif olan hastalar
Grup 1 (n:13) Grup 2 (n:12)
Orttss Orttss P
(Min-Maks) (Min-Maks)
Nistagmus Baglangic 13,69£10,53 13,0+7,00 0850
derecesi (4-35) (4-26) ‘
1 Hafta Sonra 6,69+6,36 5,16+3,90 0482
(2-25) (2-12) ‘
p 0,008* 0,000*
Nistasmus siiresi Baslangic 30,00+13,38 35,00+£11,07 0322
(10-55) (20-50) ‘
1 hafta sonra 16,54+10,28 10,42+4,50 0070
(5-40) (5-20) ‘
p 0,001* 0,000*
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Baslangi¢ nistagmus derecesi agisindan Grup 1°de yer alan hastalarin oranlari, Grup
2’de yer alan hastalarin oranlarindan daha yiiksekti. Buna karsin aralarindaki istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Hastalara yapilan bir hafta sonraki nistagmus
derecesi oOlgtimlerinde Grup 1’in oranlarmin, Grup 2’de yer alan hastalarin oranlarina gore
daha yiiksek oldugu gozlendi. Ancak aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli degildi
(p>0,05) (Tablo 11).

Grup 1 ve Grup 2’de yer alan hastalarin bir hafta sonra yapilan nistagmus derecesi
Olctimlerinin, baslangi¢ 6l¢iimlerine gore diisiik olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu
(p<0,05).

Grup 1 ve Grup 2’de yer alan hastalarin nistagmus siireleri birbirine benzerdi
(p>0,05). Buna karsin bir hafta sonra yapilan 6l¢tiimlerde Grup 1’de yer alan hastalarin
nistagmus siiresi Ol¢iimleri, Grup 2’de yer alan hastalarin oranlarindan daha yiiksek

bulundu. Buna karsin aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tablo 12. Grup 1 ve 2’nin baslangi¢c ve bir hafta sonraki Dix-hallpike pozitif ve negatif oranlarinin
incelenmesi

. . . Grup
E;;T?A;g;ke pozitif ve Grup 1 Grup 2 Toplam 0
n(%o) n(%o) n(%o)
Pozitif 13 (20,6) 12 (28,6) 25 (23,8) 0.240
Negatif 50 (79,4) 30 (71,4) 80 (76,2) '
Toplam 63 (60) 42 (40) 105 (100)

Bir hafta sonra yapilan ol¢iimlerde hastalarin negatiflik oranlarinin arttigi tespit
edildi. Buna karsin Grup 1 ve Grup 2’deki oranlarin benzerlik gostererek, istatistiksel

acidan anlamli olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo 12).
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5. TARTISMA

Bas donmesi sikayeti olan erigkin hastalarin %42 gibi 6nemli bir kismi1 BPPV tanisi
almaktadir. BPPV yash hastalarda daha sik goriiliir. Geng hastalarda etyolojide siklikla
kafa travmasi Oykiisii oldugu gosterilmistir. BPPV’°de vertigo ataklari; yataga yatma,
yatakta donme, bas1 yukariya bakacak sekilde hiperekstansiyona getirme gibi pozisyonlar
ile olusabilir. BPPV’de etkilenen kanalin belirlenmesinde, hastanin hikayesi ve ortaya
c¢ikarict manevralar sirasinda olusan nistagmusun 6zelliklerinden faydalanilir. BPPV tanisi
alan hastalarin yaklasik %90’inda posterior semisirkiiler kanal etkilenmistir. Posterior
semisirkiiler kanal kaynakli BPPV’nin tanisi i¢in 1952 yilinda Dix ve Hallpike tarafindan
tanimlanan provokatif manevra kullanilmaktadir. Bu manevra sirasinda ortaya c¢ikan
nistagmus, dogrudan c¢iplak goz ile de goriilebilir ancak zayif nistagmusun daha net
goriintlilenmesi, nistagmus bilesenlerinin kayit altina alinabilmesi ve ayric1 tanida
vestibiiler patolojilerin saf dis1 birakilabilmesi amaciyla VNG cihazi kullanilmasi
onerilmektedir (26,37,64).

Cogu zaman tan1 ve tedavi agisindan hekime sikintili anlar yasatabilen bas donmesi
sikayetinin en sik goriilen sebeplerinden biri olan BPPV’de hastalik bir¢ok olguda kendini
siirladigi ve spontan iyilesme goriilebildigi icin insidansini tahmin etmek zordur.
Literatiirde Japonya’da yapilan bir ¢aligmada insidans 10.7/100.000 ile 17.3/100.000,
ABD’de yapilan baska bir ¢aligmada ise 64/100.000 olarak bildirilmistir. BPPV insidans1
yasla birlikte artmaktadir. Cocukluklarda olduk¢a nadirdir fakat 11 yasina kadar hastalar
bildirilmistir. Yetmis yas civarindaki hastalarin yaklasik %30’unun yasamlar1 boyunca en
az bir kez BPPV atag1 yasadigi tahmin edilmektedir. Bizim galismamizda hastalarin yas
dagilim1 16-86 olup, tiim hastalarin yas ortalamas1 53.82+17.82 idi. Her iki grubunda yas
ortalamas1 birbiriyle benzerlik gostermekteydi ve literatiirle uyumlu olarak da
hastalarimizin ¢ogu kadinlardan olusuyordu. BPPV nin kadinlarda sik goriilmesi menapoz
sonrasi ortaya ¢ikan hormonal degisikliklerle iligskilendirilmistir. Yine son yillarda yapilan
caligmalarda osteoporoz ve osteopeni ile BPPV arasindaki iliski de postmenapozal
kadinlarda BPPV nin sik goriilmesini destekler niteliktedir (9,10,28,65,66).

Posterior kanal BPPV tedavisinde medikal tedaviden minimal diizeyde
faydalanilirken, yeniden konumlandirma manevralarindan olan Epley maneras: ile basari
orani oldukga yiiksektir. Yapilan ¢alismalarda ¢cogunlukla semptomlarin sonlanmasi 6l¢iit

olarak kullanilirken, DH testinin negatiflesmesini tedavi basarist olarak kabul eden
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caligmalar da mevuttur. Prim-Espada ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir meta-analizde,
Epley yeniden konumlandirma manevrasi ile tedavi edilen hastalarin, kontrollere gore 6,5
kat daha fazla iyilesme gosterdikleri (OR, 6.52; % 95 CI, 4.17-10.20) DH testinin
negatiflesmesi kriter olarak kabul edildiginde de iyilesme oraninin 5,5 kat (OR, 5.19; % 95
Cl, 2.41-11.17) daha fazla oldugu bildirilmistir (67). Hilton ve arkadaslar1 tarafindan
2014°de yayinlanan Cochrane incelemesine 11 g¢alisma (745 hasta) dahil edilmis ve
yeniden konumlandirma manevralarinin  sahte  manevralar veya kontrollerle
karsilastirildiginda daha etkili oldugu bildirilmistir. Bu calismada basdénmesinin tam
kontroliiniin, sahte veya kontrole kiyasla yeniden konumlandirma manevrasi yapilanlarda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu (OR, 4.42; % 95 CI, 2.62-7.44), DH testinin
negatiflesmesi iyilesme kriteri olarak degerlendirildiginde de bu durumun degismedigi
bildirilmistir (OR, 9.62;% 95 CI, 6.0-15.42) (11). Yapmis oldugumuz bu prospektif klinik
calismada, tek tarafli posterior kanal BPPV tanis1 konulan hastalar iki gruba ayrilmistir.
Birinci gruptaki hastalara BPPV i¢in klasik tedavi protokolii uygulanirken ikinci grupta
hastalara ayni giin i¢inde iki ya da iic Epley manevrasiuygulanmistir. Her iki gruptaki
hastalar da 1 hafta sonra kontrole ¢agrilmistir. Birinci hafta kontrol Dix Hallpike testinde
vertigo ve nistagmus tespit edilmemesi oranlari Grup 1 i¢in %79,4 iken Grup 2’de %71,4
olarak tespit edilmis ve sonuglar literatiirle uyumlu bulunmustur.

BPPV’li hastalarda kontrol muayenelerinde negatif DH testi elde edilmesi i¢in
gereken yeniden konumlandirma manevra sayisinin arastirildigi bir calismada, Moreno ve
arkadaglart 71 hastanin %76’smin semptomlarinin tek bir manevra ile tamamen
kayboldugunu ve DH testinin negatiflestigini bildirmislerdir (68). Korn ve ark ise ayni
seansta uygulanan birden fazla Epley manevrasinin, bir kez uygulanan Epley manevrasina
gore iyilesme iizerine etkilerini karsilagtirmiglardir. Bu ¢alismada bir grup hastaya standart
Epley manevras1 uygulanmis ve kontrole ¢agrilmis; diger guruba ise ayni seansta 4 kez
Epley manevras: uygulandiktan sonra kontrole ¢agirmislardir. Bir hafta sonra yapilan
kontrollerde 4 kez Epley manevrasi uygulanan grupta nistagmus gozlenmeyen hasta
sayisinin %21,4 daha fazla oldugunu tespit edilmistir. Bu calismada ayni seansta ardisik
Epley manevrasi uygulanan hastalara 20 dakika ara ile DH testi uygulanmis ve nistagmus
tespit edilmesi halinde en fazla 4 kez olacak sekilde Epley manevrasi tekrarlanmistir (69).
Imai ve ark. ise yapmis olduklari ¢alismada Epley manevras1 uygulamaksizin tekrarlanan
Dix Hallpike testlerinde BPPV’de goriilen nistagmusun yorulma fenomeninin 30 dakika

stirdiigiinii belirtmislerdir (13).
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Biz bu g¢aligmada klinigimize bas donmesi yakinmasi ile bagvuran ve posterior
kanal BPPV tanisi konan hastalarda Epley manevrasinin ayni seansta birden fazla
tekrarlanmasinin nistagmus parametreleri ve hastalarin DH testlerinin normele donmesi
tizerine etkilerini degerlendirmeyi amagladik. Grup 1°deki hastalara ayni giinde bir kez,
Grup 2’deki hastalara ise ayni giin 2 ya da 3 kez Epley manevrasi uyguladik. Grup 2’de
manevralar arasinda 30 dakika siirelerle DH testini tekrarlayarak, Imai ve arkadaslarinin
belirttigi yorulma fenomeninin etkisinin ortadan kalkmasini bekledik ve ortaya c¢ikan
nistagmusun bilesenlerini degerlendirdik. Grup 2’deki hastalarin %32,3’iinde (62 hastanin
20’si) ikinci Epley manevrasi sonrasi yapilan DH testinde nistagmusun negatiflestigi tespit
edildi. Nistagmusu pozitif olarak tespit edilen 42 hastaya ikinci kez Epley manevrasi
uygulandiginda ise 11 hastada daha nistagmus negatiflesmisti. Sonug¢ olarak 62 hastanin
31’inde (%50) tgiincii Epley manevrast yapildi. Bu g¢alismada tek Epley manevrasi
uygulanan hastalar ile (Grup 1) birden fazla kez Epley manevrasi uygulanan hastalar (Grup
2) karsilastirildiginda birinci hafta sonunda elde edilen negatif DH testi oranlar1 benzer
bulundu. Bununla birlikte birinci hafta sonunda nistagmusu negatiflesmeyen ilk gruptaki
13, ikinci gruptaki 12 hastanin ortalama nistagmus derece ve siirelerinde de anlamli diisme
vardi. Nistagmus bilesenlerindeki diigme oranlarinin ikinci grupta daha yiiksek olmasi ayni
oturumda tekrarlanan Epley manevrasinin posterior kanal BPPV tedavisinde umut verici
olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Bu c¢alismada BPPV hastalarin daha kisa zamanda giinlik yasam aktivitelerine
donmelerini saglamanin ve yasam kalitesini artirmanin ayni oturumda tekrarlanan Epley
manevralart ile saglanabilecegine yonelik umut verici sonuglar elde edilmis olsa dahi,
hastalarin yakinmalarmin bir anket yada puanlama ile 6znel olarak degerlendirilmemis
olmasi ¢aligmanin kisitlayici yonii olarak not edilmistir.

Epley manevras1 posterior kanal BPPV’si icin en gilivenli ve etkili tedavi olarak
kabul edilmektedir. Bununla birlikte tedavi sonrasi BPPV’nin tekrarlama oraninin %36
gibi yiiksek oldugu gosterilmistir. Bir ya da iki Epley manevrasindan sonra pozitif DH
testinin negatife doniismesi tedavide basar1 olarak kabul edilmektedir. Giincel uygulamada
Epley gibi yeniden konumlandirma manevralarindan sonra kanallarda kalmis olabilecek
otolitlerin kontrolii hemen yapilmamakta, kontroller 7 giin sonra yapilmaktadir. Bu
calismada yorulma fenomeni goéz oniinde bulundurularak, yanlis negatif sonuclar elde
etmemek i¢cin, DH testi 30 dakika sonra yapilmig, otolitlerin tamaminin vestibiile
gectiginden emin olunmasi i¢in yapilan VNG kayitlarinda nistagmus derece ve siiresi

analiz incelenmistir. Normal kosullarda 1 hafta sonra tespit edilen basarisiz bir
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uygulamanin erkenden tespiti ile tedavide zaman kazanilip kazanilamayacagi
degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular ayni giin igerisinde tekrarlanan Epley
manevralarinin nistagmus derece ve siiresinde olumlu anlamda degisiklik yaptigi
yoniindedir. Ancak bu nesnel sonuglarin hastalarin 6znel olarak degerlendirildigi yeni
calismalarla desteklenmesi degerli bilgiler verebilir.

BPPV nedeni ile hastalarin %86’s1 giinliik aktivitelerini yapmakta zorlanmakta ve
is gilicinii kaybetmektedir (37). Devaiah ve arkadaslar1 yeniden konumlandirma
manevralart uygulanan hastalarda, manevra sonrasi hareket kisitlamanin iyilesme veya
tekrar etme {izerine 6nemli derecede etkisi olmadigi sonucuna varmiglardir (70). Fyrmpas
G. ve arkadaslart tarafindan yapilan, baska bir ¢alismada, hastalar Epley manevrasi
uygulandiktan sonra pozisyonel kisitlama yapilan ve yapilmayan olmak {izere iki guruba
ayrilmis ve takip edilmis. Tedavi sonrasi, hareket kisitlamasi yapilan hastalarin %90’1nda
ve hareket kisitlamasi yapilmayan hastalarin %74,2’sinde DH testi negatif bulunmustur.
Ancak, bu fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu ¢aligmanin sonucuna gore,
hareket kisitlamasinin, manevra sonrasi iyilesme tiizerine istatistiksel olarak anlamli bir
etkisi olmadig1 sonucuna ulasilmistir (71). Bu ¢alismada her iki hasta grubuna da pozisyon
kisitlamalar1 uygulanmis ve bu durumun tedavi basarisi lizerine olasi etkisi boylece ortadan
kaldirilmistir.

Ramos Alcocer ve arkadagslari tarafindan yapilan giincel bir derlemeye gore,
betahistinin periferik vertigolarin timiinde etkin ve giivenilir oldugu, 3 ay siire ile giinliik
48 mg dozda uygulama yapilabilecegi sonucuna ulasilmistir (72). Guneri ve arkadaslarinin
calismalarinda BPPV’de giinliik 48 mg betahistinin Epley manevras: ile birlikte
kullaniminin, tek basina Epley manevrasi ya da plasebo ile birlikte kullanimina gore
O6nemli oranda iyi sonu¢ verdigi bulunmustur (58). Bu calismada da tiim hastalara giinliik
48 mg betahistin destek tedavisi amaciyla verilmistir.

Tiim bu calismalar g6z 6niine alindiginda BPPV’1i hastalarin hem yasam kalitesini
arttirmak hem de hastalarin normal hayatlarina bir an 6nce donmelerini saglamak i¢in
uygulanmakta olan rutin BPPV tedavi protokollerinde birtakim degisikliklere gerek vardir.
Bu amagla yapilan ¢alismamizda elde edilen erken sonuglar, 30 dakika ara ile tekrarlanan
yeniden konumlandirma manevralarinin nesnel bulgulara gore hastaligin siddetini
diisiirebilecegi yoniindedir. Caligma sonucunda her ne kadar kantitatif anlamli sonuglar
elde edilememis olsa da, nesnel verilere dayanarak tekrarlanan manevralar ile kalitatif

iyilesmeye katki saglandig1 diisliniilmiistiir. Bu calismanin 6znel verilerle desteklenmesi,
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aynt oturumda tekrarlanan manevralarin, belki cesitli degisikliklerle, giincel tedavi

uygulamasinda yer almasinin yolunu acacaktir.
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6. SONUC

Bu calisma Dix-Hallpike testi ile tan1 konan posterior BPPV’li 125 hastada
Epley yeniden konumlandirici manevrasinin hem tani aninda, hem de
tekrarlarda etkin bir tedavi yontemi oldugunu gostermis oldu.

Bir oturumda tek manevra ile ayni oturumda 30 dakika araliklar ile 2 ya da 3
kez yapilan ¢oklu manevralar arasindaki fark gostermistir ki ayn1 oturumda
Epley manevrasi tekrar edildiginde nistagmus derece ve siiresinde daha fazla
diisiis goriilmektedir.

Bu c¢alisma sonucunda elde edilen bulgulara gore Epley yeniden
konumlandirici manevrasinin etkinligini ayn1 oturumda Dix-Halpike testi ile
erkenden tespit etmek, Kkantitatif verilerde anlamli olarak degisiklik
yaratmaktadir.

Bir hafta sonra yapilan kontrol testlerinde Grup 1ve Grup 2’deki tiim hastalarin
negatiflik oranlar1 benzerlik gostermektedir. Her iki grupta tedaviden fayda
goren hasta sayilarinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmamaistir.
Bununla birlikte hastalarin etyolojilerinin iyilesme oranlari {izerine etkisinin
degerlendirilmesi ve uygulama sonrasi kontrol zamanina kadar gegen siirenin
yasam kalitesi yoniinden gruplar arasinda farklilik gosterip gostermediginin
0znel olarak degerlendirilmemis olmasi bu c¢alismanin iyilestirilmesi gereken

yonlerini olugturmaktadir.
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