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OZET

Bas donmesi hem en sik goriilen sikayetlerden hem de acil servis ve polikliniklere en sik
basvuru nedenlerinden biridir. Bag donmesi toplumda ¢ok sik goriilmesi ve bunun
sonucunda toplumun ¢ok genis bir kismini etkilemesi, bazen de hayati tehlike
yaratabilecek hastaliklarin belirtisi olmasi nedeniyle etyolojisine yonelik yapilan ¢aligmalar
onem tasimaktadir. Bu ¢alismada bas donmesi ile bagvuran hastalarin yaklasiminda faydali

olmasi amaciyla, etyolojik ve semptomatolojik 6zellikler ve alt gruplar belirlendi.

Calismada Agustos 2012-Agustos 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Noroloji Anabilim Dali tarafindan bas donmesi nedeniyle degerlendirilen, 491
kadin (%61,8), 303 erkek (%38,2) toplam 794 hastanin verileri retrospektif olarak

incelendi. Bas donmesi hastalar1 semptom ve tanilarina gére gruplandirildi.

Calismamizin sonuglarma gore hastalarin yas ortalamasi 59,9+18,2 idi. Hastalar tanilarina
gore gruplandiginda periferik grupta 408 (%51,4), santral grupta 129 (%16,2), psikojenik
grupta 37 (%4,7), sistemik grupta 55 (%6,9) ve tanis1 belirsiz grupta 165 (%20,8) hasta yer
aldi. Hastalar ana semptomlarina gore gruplandiginda vertigo grubunda 481 (%60,6),
dengesizlik grubunda 157 (%19,8), presenkop grubunda 21 (%2,6), nonspesifik sersemlik
hissi grubunda 135 (%17) hasta yer aldi. Hastalarin tiimiinde ve tiim tan1 gruplarinda kadin
cinsiyet sayica iistiin bulundu, psikojenik grupta bu Ustiinliik istatistiksel olarak anlamliydi.
Dengesizlik grubunda erkek cinsiyet, diger semptom gruplarinda kadin cinsiyet sayica
istlin bulundu. Psikojenik grupta ortalama yas istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
diisiik izlendi. Dengesizlik grubunda ortalama yas, vertigo ve nonspesifik sersemlik hissi
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiliksek saptandi. Ana semptom
olarak periferik grupta vertigo (%93,9), santral grupta dengesizlik (%46,5) ve vertigo
(43,3), psikojenik ve sistemik grupta nonspesifik sersemlik hissi (%48,6 ve %52,7), tanisi
belirsiz grupta nonspesifik sersemlik hissi (%41,8) ve dengesizlik (%40,6) daha fazla
izlenmistir. Bulanti-kusma ve kulak sikayeti periferik grupta, bas agrisi, ek santral
semptom ve ataksi santral grupta, psikojenik semptom psikojenik grupta daha fazla
saptandi. Hipertansiyon (HT) sistemik grupta, gecirilmis iskemik inme santral ve sistemik
grupta, koroner arter hastaligi (KAH) santral, sistemik ve tanis1 belirsiz grupta, dislipidemi

tanis1 belirsiz ve psikojenik grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde



daha fazla saptandi. Santral grupta en sik iskemik inme (%38), parkinson (%13,2),
migrendz vertigo (%13,2), gegici iskemik atak (%7); periferik grupta en sik benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) (%34,3), vestibiiler norit (%4,9), Méniére hastaligi
(%3,4); sistemik grupta en sik ortostatik hipotansiyon (%27,3), tansiyon dengesizligi
(%25,5), vazovagal presenkop (%9,1) ve ilag yan etkisi (%9,1) saptandi. Tiim hastalar
birlikte degerlendirildiginde en sik izlenen spesifik nedenler sirasiyla BPPV, iskemik inme,

psikojenik nedenler, vestibiiler norit, migrendz vertigo olarak belirlendi.

Bu bulgular, bas donmesi ile bagvuran hastalarin ¢ogunda 6zellikle vertigo tanimlayanlarda
periferik nedenler goriilmekle birlikte diger nedenlerin de olduk¢a ¢ok hastada goriilmesi

ve ¢ok cesitli olmasi nedeniyle gézardi edilmemesi gerektigini gdstermektedir.



ABSTRACT

Dizziness is one of the most common presenting symptom of patients in emergency
services and outpatient clinics. Because dizziness is a frequent symptom that affects a wide
proportion of the population and sometimes represents life threating conditions, etiological
studies of vertigo is very important. In this study, our objective was determining the
etiological and symptomatological properties and subgroups of patients with dizziness, for

improving our knowledge in the management of these cases.

In this study, the data of total number of 794 patients (n=491, 61.8% women and n=303,
38.2% men) who presented with vertigo to Department of Neurology, Baskent University
Ankara Hospital between August 2012 and August 2013, were retrospectively analyzed.
Patients with dizziness were grouped based on the symptoms and final diagnosis.

Our results revealed that mean age of the patients was 59,9 + 18,2. Based on the diagnosis
peripheric, central, psychogenic and systemic groups were consisted of 408 (51,4%), 129
(16,2%), 37 (4,7%) and 55 (6,9%) patients, respectively. Subgroups regarding main
symptom of vertigo, imbalance, presyncope and nonspesific dizziness, were consisted of
481 (60,6%), 157 (19,8%), 21 (2,6%) and 135 (17%) patients, respectively. Female gender
was more than male gender in all diagnosis groups and was also statistical significantly
higher in psychogenic group. In all symtom groups, female gender was higher than male
gender except for imbalance group in which male gender was found to be higher. Mean
age was significantly lower in psychogenic group. In imbalance group, mean age was
significantly higher than vertigo and nonspecific dizziness groups. With regard to main
symptom, vertigo was the most common symptom in peripheric group (93,9%), imbalance
(46,5%) and vertigo (43,3) were the most common symptoms in central group, nonspecific
dizziness was the most common symptom in psychogenic and systemic groups (48,6%,
52,7%, respectively), nonspecific dizziness (41,8%) and imbalance (40,6%) were the most
common symptoms in non-diagnostic group. Nausea and vomiting and ear complaints
were more common in peripheric group. Headache and additional central symptom and
ataxia were found to be higher in central group however psychogenic symptoms was more
frequent in psychogenic group. The most common conditions were hypertension (HT) in

systemic group, previous stroke in central and systemic groups, coronary arter disease in



central, systemic and non-diagnostic groups and dyslipidemia in non-diagnostic and
psychogenic groups. The most common causes of dizziness in central group were ischemic
stroke (38%), parkinson (13,2%), migrenous vertigo (13,2%), transient ischemic attack
(7%). Benign paroxismal positional vertigo (BPPV) (34,3%), vestibular neuritis (4,9%)
and Méniére disease were the most common reasons in peripheric group. Orthostotic
hypotension (27,3%), fluctuations in blood pressure (25,5%), vasovagal presyncope (9,1%)
and adverse effect of a drug (9,1%) were the most frequent causes in systemic group. In all
patients of the study, the most common specific causes of dizziness were BPPV, ischemic

stroke, psychogenic factors, vestibular neuiritis and migrenous vertigo, respectively.

In conclusion, although peripheric causes are the most common underlying factor, other
causes must be kept in mind in the evaluation of patients presenting with a complaint of

dizziness.

Vi
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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi toplumda ¢ok sik goriilen sikayetlerden ve hem acil servis hem de noroloji
polikliniklerine en sik bagvuru nedenlerinden biridir (1,2). Genel popiilasyonun yaklasik
%20-30’unu etkilemektedir (3). Toplumun ¢ok genis bir kismimi etkilemesi, isgiicii
kaybina neden olmasi, bazen de hayati tehlike yapabilecek hastaliklarin belirtisi olmasi
nedeniyle iizerinde 6nemle durulmasi gereken bir konudur. Bas donmesi etyolojisi cogu
zaman sadece anamnez ve fizik muayene ile belirlenebilmektedir (4). Akut noérolojik
hastalig1 olan hastalarda zaman kaybedilmemesi, tedavinin baglanmasi, isgiicii kaybinin
azaltilmast ve gereksiz tetkiklerin Onlenebilmesi amaciyla bas donmesi ile bagvuran
hastaya yaklagim iyi bilinmelidir. Tiim bunlar bas donmesi ile ilgili yapilan ¢aligmalarin

Onemini artirmaktadir.

Hastalar genellikle vertigo, nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik gibi farkli sikayetleri
basg donmesi seklinde ifade ederler (3). Noroloji yabanc literatiiriinde bu sikayetlerin hepsi
“bas donmesi” adi altinda toplanir. Bag donmesi etyolojisi de semptomatolojisi gibi ¢ok
genistir; periferik nedenler, santral nedenler, psikiyatrik bozukluklar, anemi ve hipoglisemi
gibi sistemik nedenler, ila¢ yan etkisi, kardiyovaskiiler nedenler veya multifaktoryel olarak

gelisebilir (5,6).

Bu calismada Agustos 2012-Agustos 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Noroloji Anabilim Dali tarafindan bas donmesi nedeniyle degerlendirilmis 794
hastanin kayitlarinin retrospektif olarak incelenerek hastalarin demografik ozellikleri,
anamnez, fizik muayene bulgular1 ve yapilan tetkikler dogrultusunda semptomatolojik ve

etyolojik alt gruplarinin belirlenmesi amaglanmuistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BAS DONMESI TANIMI

Bas donmesi, giiniimiizde hem noroloji hem de genel tip kliniklerinde en sik karsimiza
cikan sikayetlerden biridir. Bas donmesi, hastalarin g¢esitli semptomlar1 tanimlamak igin
kullandig1 nonspesifik bir terimdir. Bas donmesi olarak ifade edilebilen en sik karsilagilan
semptomlar vertigo, nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik ve presenkoptur. Hastalar bu
terimi gorsel distorsiyon, internal donme, nonspesifik dezoryantasyon ve anksiyete gibi
diger duyumlar1 tanimlamakta da kullanabilir. Noroloji pratiginde bu semptomlarin hepsi
“bag donmesi” terimi ile ifade edilir. Hastalarin yanitlariin tutarsiz olmasi nedeniyle
baslangigta bas donmesi tariflemesini yapmak zor olabilir (7). Bas donmesi ile bagvuran
bir hastanin degerlendirilmesinde ilk ve en Onemli basamak hastanin sikayetinin bu

spesifik kategorilerden hangisine uydugunu anlamak olmalidir (3,4).

Gergek vertigonun vestibiiler nedenlere, presenkopun kardiyovaskiiler nedenlere,
dengesizligin norolojik nedenlere ve nonspesifik sersemlik hissinin psikiyatrik veya
metabolik nedenlere bagli olduguna dair bir yaklagim vardir (8,9). Yakin zamanda yapilan

caligmalarda bu yaklagim 6zellikle acil serviste yanlis ve tehlikeli bulunmustur (9-11).

2.2. BAS DONMESI EPIDEMIYOLOJISi

Birinci basamak saglik hizmetlerinde 25 yas ve istii hastalarin %2,6’sinda ve acil
servislerde hastalarin yaklagik %3’iinde baslica semptom bas donmesi saptanmigtir
(12,13). Acil servislerde yapilan baska bir ¢alismada bas donmesi ile bagvuran hastalar

daha yiiksek oranda (%6,7) saptanmistir (14).

Bas donmesi genel popiilasyonun yaklagik %20-30’unu etkilemektedir (3). Amerika’da her
y1l 7,5 milyon bas donmesi hastasinin ayaktan incelendigi tahmin edilmektedir (15). Diger
taraftan Avrupa’da da bas donmesi acile en sik basvuru nedenlerindendir, Italya’da
insidans1 yaklagik %3,5 bildirilmistir (16). Rotatuar bas donmesi, ki vertigo olarak da
yorumlanabilir, niifus tabanli anket ¢alismalarinda %20-30’a varan oranlarda bildirilmistir

(17-19), tammlamada eksiklik gibi ¢esitli metodolojik faktorler bu yiiksek prevalansa yol



acmis olabilir. Neuhauser ve arkadaslari Almanya’da vertigonun 18-79 yaslari arasinda
hayat boyu prevalansint %7,4, 1 yillik prevalansin1 %4,9, 1 yillik insidansin1 %1,4 olarak
bildirmislerdir (20).

Bas donmesi 6zelikle yasli hastalarda ¢ok sik goriiliir; 65 yas iistii hastalarin %30°u bas
donmesi deneyimlemektedir (21-24), 85 yas istii hastalarda bu oran %50’ye kadar
cikmaktadir (24).

Almanya’da telefon gorlismesi ile yapilan popiilasyon temelli bir arastirmada
popiilasyonun yaklasik %30’unda orta ila siddetli derecede bas donmesi oldugu
saptanmigtir (20). Bu arastirmada hastalarin ¢ogunda nonspesifik sersemlik hissi
tanimlanmis ise de dortte birinde gergek vertigo saptanmistir. Bag donmesi kadinlarda ve

yaslilarda daha siktir ve hastalarin yaklasik %80°1 tibbi yardim istemektedir.

Bas donmesi etyolojisine yonelik popiilasyon temelli (25), birinci basamak (26,27), acil
servis (28-32) ve bas donmesi spesifik klinikleri (8,33-36) tarafindan yapilan galismalar
mevcuttur. Bu calismalarin sonuglar1 oldukca benzerdir; %40’inda periferik vestibiiler
disfonksiyon, %10’unda santral nedenler, %15’inde psikiyatrik bozukluklar ve %25’inde
de diger problemler saptanmistir. Tan1 yaklasik %10’unda belirsiz kalmistir. Nedenlerin
dagilimi yasa gore degiskenlik gostermistir. Yash hastalarda inme kaynakli santral
vestibiiler nedenler sik goriilmektedir (yaklasik 9%20). Psikiyatrik bozukluklar ve

presenkop geng hastalarda daha sik goriilmektedir.

2.3. VESTIBULER SiSTEM FiZYOLOJiSi

Bas donmesi vestibiiler sistem, gorme sistemi ve somatosensoriyel sistem arasindaki
uyumsuzluk neticesinde gelisir. Bu sistemler karsilikli iletisim i¢inde c¢aligarak anlik re-
afferent uyarilar rehberliginde oryantasyon ve dengenin devamini saglar. Sistemlerin
fonksiyonel alanlarinin c¢akismasi sistemlerdeki eksikliklerin digerleri tarafindan telafi

edilmesine olanak saglar (5).

Dengenin saglanmasinda rol oynayan merkezlerin herhangi birinde sorun olmasi bas

donmesi, dengesizlik, sersemlik gibi belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.



Vestibiiler sistem tiim yer ¢cekimi uyarilarina karsi bir reseptor, dogrusal ve agili hareketler
icin bir sensor olarak gorev yapar. Proprioseptif sistem, viicut kas sistemi ile birlikte hem
dinlenme hem de hareket aninda dengenin korunmasinda rol alir, 6zellikle istemsiz olan
bas hareketlerini, refleks goz hareketleri ve postiiral diizenleme ile birlestirip, goriisii ve

postiirii stabil tutar.

Vestibiiler sistem, periferik ve santral olmak tizere iki kisimda incelenir. Periferik
vestibiiler sistem beyin sapindaki vestibiiler ¢ekirdeklere kadar olan kisimdir ve otolitler
(utrikiil, sakkiil), ti¢ semisirkiiler kanal ve sekizinci kraniyal sinirin vestibiiler bileseninden
olugur. Santral vestibiiler sistem vestibiiler cekirdekler ve vestibiiler sistem ile ilgili

serebellum kisimlari ve baglantilarini kapsar.

Semisirkiiler kanallar basin agisal hareketlerine duyarlidir. Bas hareketleri ile membranoz
labirent kupulaya dogru hareket eder. Kanallarda bulunan sinir hiicrelerinin istirahat ve
aksiyon potansiyelleri mevcuttur. Basin bir yone hareketi ile o taraf kupuladaki tiiysii
hiicreler aktive olurken kars1 taraftakiler deselere olur. Utrikiil ve sakkiil basin dogrusal
hareketlerine duyarlidir. Otokonilerin bas hareketleri ile hareketlenmesi ile ona bagl
hiicreler hareket eder. Utrikiil basin dogrusal hareketleri ile aktive veya deselere olurken,
sakkiil daha ¢ok yercekimine kars1 bas hareketleri ve dengenin organizasyonunda rol alir.
Vestibiiler sisteme ait refleksler vestibiilookiiler ve vestibiilospinal reflekslerdir.
Vestibiilookiiler refleks (VOR) ile bas ve goz hareketlerinin koordineli sekilde ¢alismasi
saglanir. Vestibiiler sinirden ekstraokiiler goz kaslarina olan projeksiyonlar, basin karsi
tarafa olan hareketlerinde nistagmus olusumunu engeller. Vestibiilospinal refleks
yer¢ekimine karsi postiiriin stabilitesinin korunmasini saglamaktadir. Vestibiiler niikleustan

yer¢ekimi ile ilgili kaslar ve spinal korda giden iletiler sistemin koordinasyonunu saglar.

2.4. BAS DONMESI TIPLERININ SINIFLANDIRILMASI
2.4.1. Vertigo (Gercek Bas Donmesi)

Vertigo bir tanm1 degildir, vestibiiler sistemin akut asimetrisinden kaynaklanan bir
semptomdur. Hastalar vertigoyu hareket illiizyonu olarak deneyimler; bazi hastalar kendi
hareketi, bazi hastalar ¢evrenin hareketi olarak ifade eder. Donme hissi seklinde algilanir.

Neredeyse herkes kendi etrafinda hizlica donerek vertigoyu deneyimlemistir. Nonspesifik



sersemlik hissi, dengesizlik ve dezoryantasyon da vestibiiler problem kaynakli olabilir
(15).

Vertijindz semptomlarin niteligi giivenilir degildir (7). Donme hissinin olmamasi
vestibiiler bozuklugu dislamaz, birgok hastanin bas donmesi deneyimini kelimelerle ifade
etmekte giigliik cektigi belirlenmistir. Ote yandan vazovagal veya kardiyak kaynakli
presenkopu olan hastalar bas donmesi sikayetlerini donme hissi seklinde ifade edebilirler
(112).

Vertigo hastalarinin ¢ogunda 6ykii ve muayene bulgular1 santral ve periferik etyolojiler

arasinda ayirim yapmayi saglar (Tablo 2.1).

Zamanla iliskisi, bas donmesini tetikleyici ve artirict faktdrleri ve nedenini tahmin etmede
cok oOnemlidir. Bir ¢alismada ¢ogu hekimin bas donmesi hastalarii degerlendirmede
semptomun niteligine asir1 giivendikleri ve diger 6zelliklerin dnemini gbzardi ettikleri

saptanmistir (10).

Zamanla Tliskisi: \Vertigo asla birkag haftadan uzun siirmez. Vestibiiler lezyon kalic1 olsa
bile santral sinir sistemi (SSS) buna adapte olur ve vertigo birka¢ giin veya hafta iginde
azalir. Bag donmesi aylarca devam ediyorsa genelde psikojeniktir, vestibiiler degildir.
Bununla birlikte hekimler hastanin sikayetinin siirekli oldugunu ne anlamda sdyledigini
anlamalidir. Baz1 hastalar sik epizodik bas donmesi nedeniyle duyarliliklar1 oldugu i¢in de
sikayetlerinin aylardir oldugunu sdyleyebilir; bu durum vestibiiler problem kaynakl

olabilir.

Vertigo tek atak ya da tekrarlayan ataklar halinde olabilir ve saniyeler, saatler veya giinler
stirebilir. Semptomlarin zamanla iligkisi vertigonun altinda yatan patofizyolojiyi
anlamamiz i¢in ipucu saglar. Rekiirren vertigo ataklari bir dakikadan az siiriiyorsa
genellikle benign paroksismal pozisyonel vertigodur (BPPV) (37). Tek vertigo atagi birkag
dakika ile birkag saat i¢cinde sonlaniyorsa labirent veya beyin sapinin gegici iskemisi veya
migrenden kaynaklaniyor olabilir (38). Méniére hastaligi veya rekiirren vestibiilopati
iliskili tekrarlayan vertigo ataklar tipik olarak saatler siirer fakat daha kisa da stirebilir
(39,40). Daha uzun siireli, siddetli vertigo ataklar1 vestibiiler norit kaynakli olabilir ve
giinler siirebilir (41,42). Bu ayrica multipl skleroz (MS) veya beyin sap1 ve serebellum

infarktlarindan kaynaklanan vertigo i¢in de karakteristiktir.



Artirict ve Tetikleyici Faktorler: Vertigonun belli tipleri kendiliginden olusurken digerleri
bas pozisyonunu veya orta kulak basincini degistiren manevralarla (6ksiirme, hapsirma
veya valsalva manevras1 vb) ortaya cikarilabilir. Oksiirme, hapsirma, efor veya yiiksek
sesle siddetlenen (Tullio fenomeni) vertigo orta kulak ve i¢ kulagin perilenfatik boslugu
arasinda anormal bir baglantinin oldugu perilenfatik fistiil veya siiperior semisirkiiler
kanalin tepe kismindaki kemik catinin yoklugu ile karakterize siiperior kanal dehisansi
sendromu siiphesi dogurur. Her iki durumda da basing beyin omirilik sivis1 (BOS)

araligindan i¢ kulaga geger (43,44).

Kafa travmasi hikayesi onemlidir ve gesitli mekanizmalarla vertigoya yol agabilir (45).
Barotravma, orta kulak cerrahisi, agirlik kaldirma ve bagirsak hareketlerinin de perilenfatik

fistiile yol a¢tig1 bildirilmistir.

Pozisyonel vertigo ve postiiral presenkop siklikla karisan ve sikga rastlanan iki durumdur.
Ikisi de ayaga kalkarken ve yatakta dogrulurken bas donmesi ile iligkilidir. Tanida énemli
olan bas donmesinin kan basincinda diisme ve serebral kan akiminda azalma olmaksizin
bas pozisyonunu degistiren manevralarla (uzanmak, yatakta yuvarlanmak, basini egmek ve
kaldirmak vb) provoke olup olmadigina karar vermektir. Eger tetikleniyorsa pozisyonel
vertigodan (BPPV) siiphelenilir.

Genellikle persistan boyun agrisi ile birlikte olan yakin zamanda boyun hiperekstansiyon

travmasi Oykiisii vertebral arter disseksiyonu olasiligini akla getirir.

Yakin zamanda gegirilmis viral semptomlar, 8. kraniyal sinirin viral veya postviral
inflamasyonu ile olustuguna inanilan akut vestibiiler noriti akla getirir. Bununla birlikte,
yakin zamanli viral hastalik dykiisii nonspesifiktir ve duyarlilig: diisiiktiir; vestibiiler noritli

hastalarin yarisindan azinda bildirilmistir (41,46,47).

Biitiin vertigolar kafa hareketi ile kotiilesir, cogu hasta vertijinéz atagin ortasinda hareket
etmekten kaginir. Eger bas hareketi ile kotiilesmiyorsa muhtemelen bas donmesinin baska

bir tipidir. Bu 6zellik vertigonun nedenini ayirdetmeyi saglamaz (10).

Eslik Eden Semptomlar: \ertebrobaziler inme kaynakli akut vertigoya neredeyse daima
beyin sap1 iskemisini gdsteren ¢ift gorme, dizartri, disfaji, gligsiizliik ve hissizlik gibi bagka

semptomlar eslik eder (15). Bununla birlikte serebellum infarkti baska semptom



olmaksizin sadece vertigo ile de presente olabilir. Fokal boyun agrisi vertebral arter

disseksiyonunu akla getirebilir.

Bulant1 ve kusma, akut vertigo ile tipik olarak goriiliir. Kusma ¢ok olursa dehidratasyon ve
elektrolit imbalans1 gelisebilir. Siddetli bulanti ve kusma periferik nedenlerde santral
nedenlerden daha sik goriiliir, ancak ikisi ile de olabilir (48).

Isitme kayb1 ve kulak ¢inlamasi i¢ kulaktaki periferik lezyonu akla getirebilir. Kulakta
dolgunluk hissi Méniére ataklarina tipik olarak eslik eder (40). Kulakta basing hissi ve
yiiksek frekanslarda sensorinoral isitme kaybi travmatik perilenfatik fistiil gelisimi ile

iligkili olabilir (45).

Bas agrisi, 151k ve ses duyarliligi migrendz vertigoyu akla getirir. Migrendz vertigolu

hastalarin ¢ogu ataklarinin en azindan birkaginda gorsel aura deneyimler.

Nefes darlig1, ¢arpint1 ve terleme panik atagi akla getirebilir, ama gercek vertigoda da bu

semptomlarin eslik etmesi nadir degildir (49).
Ozgecmis: Migren hikayesi vertigo etyolojisinde de migreni akla getirir.

Hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sigara ve gegirilmis damar hastalig1 oykiisii
vertebrobaziler iskemiyi destekler (15). Vertigo atagi yasayan bir veya daha fazla risk
faktorii olan hastalar inme agisindan 6nemli riske sahiptir: 2 yillik inme riski bir veya iki
risk faktorii olan hastalarda %8, ii¢ veya daha fazla risk faktorii olan hastalarda %14

saptanmustir (50).

BPPV’ye sik¢a kafa travmasi onciiliik eder. Kafa travmasi veya barotravma daha nadiren

perilenfatik fistiile de neden olabilir.
Aile hikayesinde vertigo olmasi nadir goriilen herediter kanalopatileri akla getirebilir.

Bazi ilag tedavileri vestibiiler (6rnegin, sisplatin, aminoglikozid) veya serebellar (6rnegin,

fenitoin) toksisite ile iligkildir.

Vestibiiler Disfonksiyonun Diger Semptomlari: Vestibiiler hasarlanmasi olan hastalarin
vertigo sikayeti olmayabilir. Hatta, kronik veya bilateral simetrik akut vestibiiler hasari

olan hastalarda vertigo nadirdir.



Tilt illiizyonu hastalarin dik durduklar1 sirada bile kendilerinin ve c¢evresindekilerin
yergekimine gore egik durumda olduklarini hissetmeleridir. Bu durum genellikle otolitik
organlarin (utrikiil ve sakkiil) ve bunlarin santral baglantilarinin hasarini yansitir. Otolitik

disfonksiyon lateropulsiyon veya lezyon tarafina diisme egilimine neden olabilir.

Drop ataklar, vestibiilospinal refleksler araciligiyla saglanan tonusun ani kaybina
baglanmistir. Presenkop ve nobetlerin aksine, drop ataklara biling kayb1 ya da azalmasi
eslik etmez. Vestibiiler orijinli drop ataklari olan hastalarda siklikla yere itilme veya
cekilme hissi olur (51,52). Drop ataklar Méniére hastaliginda nadir gorilir. Bazen
Tumarkin’in otolitik krizleri olarak adlandirilan bu semptom genellikle ileri vakalarda
goriiliir. Stiperior kanal dehisans1 ve aminoglikozid toksisitesi de bu semptom ile iligkilidir

(53,54).

Bas1 hizli ¢evirmekle olan ani uzaysal dezoryantasyon genellikle akut vertigo atagindan
sonra duyulan bir histir. Hastalar bu durumu basglarini lezyonlarinin oldugu tarafa dogru

cevirmeleri sirasinda daha belirgin siddette hissederler.

Osilopsi, bozulmus VOR’un bir belirtisi olarak bas hareketleri ile olusan ortamdaki
hareketsiz cisimlerin ileri geri veya asagit yukar1 hareket eder sekilde goriilmesi ile
karakterize gorsel illlizyondur. Etkilenmis hastalar yliriirken veya piirlizlii zeminde araba
kullanirken herseyin hafifce sallandigini ifade ederler; siklikla tabelalar1 okumak igin

durmak zorunda kalirlar.

Vertigo olmaksizin denge bozuklugu, aminoglikozid toksisitesi ile gelistigi gibi akut es
zamanl bilateral vestibiiler hasarlanmada sik goriiliir. Vestibiiler asimetri olmadigi i¢in
vertigo gelismez. Semptomlar, gorsel destegin olmadigi karanlikta belirginlesir.
Aminoglikozid toksisitesi bilateral vestibiilopatinin tanimlanmis en sik nedenidir, onu
Méniére hastaligt ve menenjit takip eder (55). Bununla birlikte, vakalarin ¢ogu
kriptojeniktir. Bu prezentasyon sekli akut gelisen orta hat serebellar lezyonlar ve tiamin

eksikligi i¢in de karakteristiktir.

Fizik Muayene: Fizik muayene bulgular1 vertigonun periferik ve santral nedenlerinin
ayirdedilmesini saglayabilir (Tablo 2.1). Vertigo santral kaynakli da olsa periferik kaynakli

da olsa genellikle nistagmus ve postiiral instabilite eslik eder. Nistagmus gozlerin ritmik



osilasyonudur. Nistagmusun bir¢ok tipi vardir. Bazi tipleri vertigonun vestibiiler sistem

patolojisinden ya da santral nedenlerden kaynaklandigini destekler.

Vestibiiler sistemin 6nemli bir rolii VOR vasitasiyla bas hareketi sirasinda sabit noktaya
bakisin devamini saglamaktir. Akut tek tarafli vestibiiler lezyonlar vestibiiler aktivitede
patolojik asimetriye yol agar. Sonucunda gozlerde, bir yonde hedeften uzaklagsan yavas
sapma ve bunu takiben ters yonde hizli diizeltici hareket olur. Gozlerde ‘“‘spontan
nistagmus” olarak adlandirilan hizli faz yoniinde atim gozlenir. Spontan nistagmus,
vestibiiler aktivitedeki asimetri diizelene ya da SSS vestibiiler lezyona adapte olana kadar

devam eder.

Akut vertigolu bir hastada, hasta karsiya bakarken nistagmus genelde izlenir. Lezyon
periferik ise hizli faz etkilenen tarafin tersi yondedir. Genellikle, hizl1 faz yoniinde bakis ile

nistagmusun frekansinda ve amplitiidiinde artis olur.

Nistagmusun varligi bas donmesinin ger¢ek vertigo oldugunu diistindirir. Nistagmus
fundoskopi veya elektronistagmografi (ENG) sirasinda degerlendirilse de her zaman
kolayca goriilmez. Nistagmusun bazi tipleri sadece provokatif bir manevradan (Dix-
Hallpike manevrasi vb) sonra goriilebilir. Disa bakista goriilen birkag atimlik bilateral
simetrik horizontal nistagmus normaldir (fizyolojik “endpoint nistagmus™). Patolojik

nistagmus asimetrik, ¢ok belirgin veya uzamistir.

Nistagmusun belli 6zellikleri vertigonun santral ya da periferik oldugunu diisiindiiriir
(Tablo 2.1). Horizontal torsiyonel nistagmus, periferik lezyonun tek tarafli ti¢ semisirkiiler
kanali etkilemesi sonucu goriiliir. Horizontal hizli faz yonii normal kulaga dogrudur,
torsiyonel hizli faz yonii yukari dogrudur. Periferik lezyon kaynakli nistagmus bazen
sadece horizontal goriiliir, fakat asla sadece torsiyonel veya vertikal olmaz. Santral lezyon
kaynakli nistagmusun belli bir yonii yoktur. Periferik lezyon kaynakli nistagmus gorsel
fiksasyon ile baskilanir, ancak santral lezyon kaynakli nistagmus genellikle baskilanmaz.
Bu yiizden gorsel fiksasyonun kaldirilmasi, nistagmusun santral veya periferik kaynakli
olup olmadigini test etmede yararlidir. Frenzel gozliikleri gormeyi bulaniklastirir ve gorsel
fiksasyonu kaldirir. Eger nistagmus Frenzel gozliikleri ile artiyorsa periferik lezyon
olasidir. Oftalmoskopi sirasinda eger diger gbéz kapatilip agilirsa fiksasyonun etkisi
belirlenebilir. Bir grup arasirmaci oftalmoskop yerine fiksasyon ile ve fiksasyon

olmaksizin nistagmus muayenesine izin veren 151k kalemi ile yaptiklar1 muayenede eger



fikse goziin kapatilmasi ile nistagmus artiyorsa lezyonun muhtemelen periferik oldugunu
bildirmislerdir (56). Oftalmoskopik muayenede nistagmus karsit yone dogru goriiliir,
¢linkii optik sinir basi goziin rotasyon merkezi yanindadir (57). Farkli bakis
pozisyonlarinda nistagmusu test etmek lokalizasyon i¢in ipucu saglar. Periferik lezyonlarda
nistagmusun baskin yonii biitlin bakis yoOnlerinde ayni kalir. Nistagmusun yoniiniin
hastanin bakis yonii ile degismesi santral anormalligi akla getirir. Bununla birlikte, bu
Ozelligin olmamasi1 vertigonun santral nedenlerini diglamaz. Nistagmusun yoniiniin

konverjans ile degismesi de santral lezyonu akla getirir.

Tablo 2.1. Periferik ve santral vertigo arasindaki ayirim i¢in ipuglari

Periferik Santral
Bas donmesi ve bulanti Belirgin Hafif
Nistagmus
Tek yonlidiir, hizli faz1 normal Hasta yavas faz yoniinde
Yoni tarafa dogrudur; asla yon baktiginda bazen yon
degistirmez degisebilir
« Torsiyonel-horizontal « Saf horizontal
Tipi « Torsiyonel-vertikal . Saf vertikal
« Saf horizontal »  Saf torsiyonel
Gorsel fiksasyon Nistagmusu baskilar Nistagmusu etkilemez
Yerine yerlestirme ]
En fazla 20 saniye Kisa
manevrasindan sonra latansi
Bas pozisyonunun
degistirilmesi ile Var ve karakteristiktir Yok
dogrultusunun degisimi
) . Tek yonlii instabilite, yiiriime Ciddi instabilite, hastalar
Postiiral instabilite
korunmustur yiiriirken siklikla diiger
Isitme kaybi/cinlama Degisken Yok
Diger norolojik .
Yok Genellikle yok
semptomlar

10




Siddetli vertigo akut santral ve periferik lezyonlarin birlikteligi ile gelisebilir. Eger
semptomlar ¢ok belirgin degilse, Ozellikle vertigonun siddetinden ziyade belirgin
nistagmus varsa, bu durum giiclii bir sekilde periferik lezyondan ¢ok beyin sap1 lezyonunu

akla getirir.

Boynu egmek, uzatmak, dondiirmek veya biikmek gibi pozisyonel degisiklikler, duyarl
kisilerde vertigo ve nistagmus olusumuna neden olabilir. Pozisyonel bas donmesi hikayesi
olan hastalarda vertigo ve nistagmus olusturmak i¢in pozisyonel manevralar kullanilir. Bu
manevralar istirahat halinde semptomu ve nistagmusu olmayan hastalarda ¢ok yararhdir.
Bag donmesi ve nistagmusun bu manevralarla baglamasi ve hastanin daha 6nce yasadigiyla
ayni olmasi vertigoyu disiindiiriir. Barany testi veya Dix-Hallpike manevrasi hastayi
oturur pozisyondan hizlica basi bir tarafa 45 derece doniikk ve muayene masasindan 45
derece asagida olacak sekilde yatar pozisyona getirilerek yapilir. Eger nistagmus
goriilmezse hasta 30 saniyeye kadar bu pozisyonda tutulur. Sonrasinda hasta dik pozisyona
getirilip 30 saniye nistagmus agisindan gdzlenir ve bas diger tarafa dondiiriilerek manevra
tekrarlanir. Dix-Hallpike manevrasi ile elde edilen bulgular vertigonun santral ve periferik
neden ayirimina yardimci olur (58). Periferik kaynakli nistagmus ve vertigo genellikle
birka¢ saniye latanstan sonra ortaya cikar ve 30 saniyeden daha kisa siirede sonlanir.
Nistagmus tipik olarak horizontal ve torsiyoneldir, gézlerin iist pollerinde asagi dogru atim
olur. Sonrasinda hasta oturunca nistagmus karsit yonde tekrarlar. Manevra ayni tarafa
tekrarlanmalidir; her tekrarda nistagmusun yorulma fenomenine bagli olarak siddeti ve
sliresi azalir. Bununla birlikte, manevranin tekrar edilmesi hemen uygulanabilecek tedavi
edici repozisyon manevrasinin etkisini engelledigi g6z Oniinde bulundurularak
ertelenebilir. Dix-Hallpike manevrast BPPV nin en sik nedeni olan posterior semisirkiiler
kanal kanalolitiyazisini test eder (37). Bu manevra diger vestibiilopatilerin tanisinda yararl
degildir. Nistagmusun latansi, geciciligi ve ¢abuk yorulmasi, yoniiniin tipik olarak karigik
horizontal/rotatuar olmasi posterior kanalolitiyazis kaynakli BPPV tanisinda ¢ok dnemlidir
(41). Bu ozelliklerden sapma periferik pozisyonel vertigonun nadir tipleri ile olabilir fakat
ayrica santral lezyon siiphesini de artirir. Dix-Hallpike manevrasinin BPPV tanisinda
sensitivitesi %50-80 arasindadir (59,60). Oykiisii uyumlu olan ancak Dix-Hallpike
manevrasi negatif olan hastalarda lateral semisirkiiler kanal iligkili vertigo agisindan supin

pozisyonda dondiirme testi yapilabilir (61).
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Vestibiiler sistem lezyonlarinin postiiral stabilite iizerindeki etkileri degiskendir, ancak
vertigolu hastalar genelde semptomlarin akut oldugu donemde yiiriirken, kalkarken ve

desteksiz otururken dik postiirlerinin siirekliligini korumakta giicliik ¢ekerler.

Vestibiiler niikleus vestibiilospinal sisteme donme sirasinda postiirii koruyan yer ¢ekimine
kars1 calisan kaslar stimiile eden uyarilan gonderir. Genel olarak, santral kaynakli vertigo
yiiriiyiisii ve postiirii periferik nedenli vertigodan daha ciddi derecede bozar, ¢linkii biiylik
olasilikla santral etyolojiler ayrica denge ve postiiriin saglanmasi1 i¢in gerekli diger
yolaklar1 da bozar (15,48). Periferik vertigolu hastalar genellikle yiriiyebilirler, ancak
hareket etmek istemeyebilirler.

Tek tarafli periferik bozukluklar genellikle hastalarin lezyon tarafina diismesine veya
meyilli olmasina yol agar. Vertigolu hastalar hareket etmekten rahatsiz olurlar, fakat yine
de yiirliyebilirler. Romberg testi hastalarin bir tarafa diismesine veya egilmesine yol agar.
Akut serebellar inmeli hastalar siklikla diismeden yiirliyemezler. Romberg testi ile diisme
veya egilme yonii degisebilir. Yiiriime egilimi yetenegi ve diigme yOnii vertigonun orijini
ile 1lgili yararli ipuglart saglayabilir, fakat ciddi vertigosu olan hastay1 yiirlitmeye

kalkismak zor olabilir.

Kulak iligkili semptomlarin olmasi vertigonun periferik nedenlerini akla getirir ancak
olmamasi uzaklastirmaz. Hekimler eger isitme kaybi1 varsa siiresini ve progresyonunu, tek
tarafli ya da cift tarafli olup olmadigini, akint1 veya ¢inlama gibi eslik eden semptomlari

sorgulamalidir.

Subklinik isitme kaybi hekimin parmaklarini hastanin kulagindan birka¢ santimetre
uzaklikta birbirine hafifce siirterek ya da hastanin kulagina fisildadig1 birkag say1 veya
kelimeyi tekrar etmesini isteyerek ortaya cikarilabilir. Fisildama testinin yatak basinda
isitme kaybinin belirlenmesinde en hassas test oldugu gosterilmistir (62). Ayrica 512-Hz
bir diyapozon titrestirilerek bir kulaga sonra hizlica diger kulaga tutulur ve hasta sesin
siddetini karsilastirabilir. Weber ve Rinne testleri iletim tipi ve sensorindral isitme kaybini

ayirdetmeyi saglar. Odyometre oldukca sensitiftir.

Tek tarafli sensorinoral isitme kaybi periferik lezyonu diisiindiiriir; dogrulamak igin
odyometri gereklidir. Eger tek tarafli sensorindral isitme kaybinin hikaye ile

tanimlanabilmis acgik bir nedeni (6rnegin, Ménicre hastaligi) yoksa posterior fossa ve
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internal akustik kanal goriintiilemesi i¢in manyetik rezonans goriintiileme (MRG) veya
bilgisayarli tomografi (BT) gereklidir. Isitme kaybi giiclii bir sekilde periferik orijinli

vertigoya isaret ederken, isitme kaybinin yoklugunun lokalizasyon agisindan degeri azdir.

Eslik eden norolojik bulgular olmasi giiclii bir sekilde santral vestibiiler lezyon varligini
akla getirir. Sendeleme veya ataksik yiirlime, kusma, bas agrisi, ¢ift gorme, gérme kaybu,
yuvarlayarak konusma, yiliz veya viicutta his kaybi, gii¢siizlilk, uyusma, koordinasyon
bozuklugu gibi semptomlar yeniden sorgulanmalidir. Kraniyal sinir anormallikleri, Horner
sendromu, motor ve duyu degisiklikleri, dismetri, anormal refleksler agisindan dikkatli bir
norolojik muayene yapilmalidir. Bununla birlikte diger norolojik bulgularin olmamasi
santral nedenleri dislatmaz. Ozellikle, orta hat veya inferior serebellar infarktta muayenede

nistagmus ve dengesiz yiirliyiis disinda baska norolojik bulgu olmayabilir.

Vestibiiler disfonksiyonun diger bulgulari norolojik muayenede saptanabilir. Testler statik
vestibiiler dengesizligi (spontan nistagmus, skew deviasyon, okiiler tilt reaksiyonu ve
subjektif gorsel vestibiiler egim) ve dinamik vestibiiler dengesizligi gostermesine gore
ayrilir. Dinamik vestibiiler dengesizlik, bas hareketleri sirasinda goriis hattinin sabit
kalmasini saglayan VORun bozulmasi anlamina gelir. Bu durum klinik olarak bas ¢evirme

(head thrust) testi, bas sallama testi ve kalorik test gibi bazi testlerle ortaya ¢ikarilabilir.

Tanisal Testler: Vertigolu hastada yapilmasi faydali olabilecek tetkikler beyin
goriintlilemesi, elektronistagmografi (ENG) ve videonistagmografi (VNG), vestibiiler
uyarilmis miyojenik potansiyel (VEMP), odyometre, beyin sap1 isitsel uyarilmig
potansiyellerdir (BAEP). Bu spesifik testlerin endikasyonlar1 acgik degildir. Prevalansi
digerlerine gore daha diisiik olan ciddi hastaliklara ait tanisal tetkikleri isterken bu

hastaliklarin prognostik 6nemi ve tedavi edilebilirligi goz 6ntinde bulundurulmalidir (59).

Akut gelisen ve siireklilik gosteren vertigosu olan hastada vaskiiler olay ve vestibiiler noriti
ayirdetmek siklikla zordur (63). Baska norolojik bulgu ve semptomu olmayan ve periferik
nedenle uyumlu muayene bulgulart (gorsel fiksasyon ile baskilanan ve horizontal /
torsiyonel nistagmus, nistagmusun zit yoniine diigme) olan gen¢ hastada 48 saat icinde
gelisme gézleniyorsa hemen goriintiilemeye ihtiyag yoktur (41). Bununla birlikte, muayene
bulgular1 tamamen periferik lezyon ile uyumlu degilse, inme i¢in belirgin risk faktorleri,
norolojik bulgu veya semptomlar, vertigoya eslik eden bas agris1 olmasi halinde

norogorintiilleme yapilmalidir (41,50,63). MRG ilk giinde posterior fossadaki infarkti
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gosterebilir. Manyetik rezonans anjiyografinin (MRA) posterior dolasimdaki stenozu veya
okliizyonu gostermede %95’in iizerinde spesifite ve sensitivitesi vardir (64). Ince kesitli
BT, MRG’nin uygun olmadig1 veya metal implant1 olan hastalarda alternatif olabilir. BT,
infarkt sonrasi ilk saatlerde genellikle normaldir ve sonug olarak erken infarktlarda ve
kiiciik kitle lezyonlarinda sensitivitesi digiiktiir. Bununla birlikte, intraparankimal hemoraji
genellikle hemen goriilecektir. Bu yiizden beyin BT, eger klinik tablo serebellar kanama ile

uyumlu ise ve MRG’nin hemen ¢ekilmesi miimkiin degilse tercih edilmelidir.

ENG’de elektrotlar ve VNG’de video kameralar1 kullanilarak goz hareketleri kaydedilir.
Bu tekniklerle spontan ve indiiklenmis nistagmus kaydedilir ve degerlendirilir. Cogu denge
bozuklugu merkezleri ve bircok uzman, vestibiiler fonksiyon ve okiiler motilite
degerlendirmesi i¢in ENG veya VNG kullanir. ENG veya VNG ile birlikte okiiler motor
degerlendirme, pozisyonel testler, bas itme testi (65), kalorik test ve rotasyonel test santral
ve periferik etyolojileri ayird etmeye yardimci olur. Kalorik testin vestibiiler bozukluklar
icin sensitivitesi iyidir, ancak santral ve vestibiiler vestibiilopatiler arasinda tam olarak
ayirim yaptirmaz (66). Genellikle, vestibiiler laboratuvar testleri hastanin semptomlari
meklizin gibi basit tedavilere yanit vermediginde, bir iki haftadan uzun siirdiigiinde veya
giinlik aktivetelerin ciddi sekilde kisitlanmasi gibi nedenlerle baska tanisal bilgi

gerektiginde endikedir.

VEMP’ler otolit fonksiyon degerlendirmesinde kullanilir. Servikal VEMP ile sakkiiler
fonksiyon degerlendirilir, bir kulaga giriltili ses iletilirken aymi tarafli
sternokleidomastoid kastan muskiiler aktivite kaydi yapilir. VEMP o6zellikle esik degerde
azalmanin izlendigi siiperior semisirkiiler kanal dehisans sendromunun saptanmasinda
yararhidir (67). Okiiler VEMP’ler birincil olarak utrikiiler fonksiyonu degerlendirir ve bas

titresimi sirasinda ekstraokiiler kas potansiyellerini kaydeder (68).

Odyometre, isitme kaybinin saptanmasinda ofis testlerinden daha sensitiftir ve yiiksek ve
diisiik frekanslarda isitme kaybinin derecesini 6lgebilir. Odyometrenin vertigolu hastalarin
tanisinda sinirlt yarar1 vardir. Méniere hastalig ve vestibiiler schwannom gibi hastaliklarda
karakteristik paternler goriilmesine karsin, odyometre diger faktorlerden bagimsiz olarak
spesifik higbir hastalik i¢in tam olarak tanisal degildir (69). Bununla beraber, odyogram
vestibiiler schwannom hastalarinin neredeyse hepsinde tek tarafli isitme kaybini

gostermede yeteri kadar sensitiftir ve bu durum i¢in yararli bir tarama testi olabilir (70,71).
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Ayrica, diisiik frekanslarda sensorinoral isitme kaybi olmasi, Méniére hastaligi tanisini

destekler.

BAEP, akustik norinom tanisinda %90-95 sensitiviteye sahiptir. Herhangi bir tip
sensoOrindral igitme kaybi ses paterninin kohleadan beyin sapina gecisini bozacaktir; bu
nedenle anormal sonuglar nonspesifiktir (70-72). BAEP, artik vertigolu veya vestibiiler

schwannomdan siiphelenilen hastalarin degerlendirmesinde rutin olarak kullanilmaz.

2.4.2. Presenkop

Presenkop bayilma veya bayilayazmanin prodromal semptomudur. Presenkop senkoptan
daha sik meydana gelir. Genelde saniyeler ya da dakikalar igerisinde sonlanir ve hastalar
tarafindan siklikla “bayilacak gibi olma” seklinde ifade edilir. Semptomlar siddetli
olmadiginda hastalarin ifadesi agik olmayabilir. Hastalar saniyeler veya dakikalar siiren
“lightheadness” yani sersemlik, genel gii¢siizliik, sicaklik hissi, terleme, bulanti, tamamen
karartiya kadar giden gormede bulaniklik tarifleyebilirler. Presenkopal semptomlar
spontan, pozisyonel veya spesifik tetikleyiciye bagli olarak gelisebilir. Mekanizma
genellikle beyne giden kan akiminda azalmadir (73). Presenkop genelde kalkinca ya da dik
oturunca meydana gelir. Eger yatar pozisyonda oluyorsa hipotansiyondan ¢ok kardiyak

aritmiden stiphelenilmelidir.

Ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve vazovagal ataklar en sik rastlanan sebeplerin
bir kismidir. Ritm bozuklugu (tasikardi ya da bradiaritmi), koroner arter hastaligi (KAH),
kalp yetmezligi gibi kalp hastalig1 oykiisii presenkop ile iliskilidir (74). Hastada 6zellikle
carpinti, gogiis agrist ve dispne (anksiyeteden de kaynaklanabilir) sorgulanmalidir.
Postiiral ortostatik tagikardi sendromu dik pozisyonda tasikardi ve serebral kan akiminda
azalma ile karakterize ortostatik intoleransin bir tipidir (75). Norokardiyojenik presenkop
veya vazovagal presenkop agrili veya anksiyete ve korku gibi emosyonel olarak stresli
hallerle, uzun siire oturma veya spesifik tetikleyici durumlarla iligkili olarak ortaya
cikabilir. Hiperventilasyon anksiydz hastalarda sik goriilen bir bas donmesi nedenidir

(76,77).

Presenkopun etyolojisi ve degerlendirilmesi senkop ile aynidir. Medikal hikaye ve supin

pozisyonda ve ayakta nabiz ve kan basinci monitorizasyonu, kardiyak oskiiltasyon,
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elektrokardiyogram, holter kaydi, tilt-masa testi, kan sekeri ve hematokrit degeri presenkop

degerlendirmesinin en 6nemli pargalaridir (76,77).

2.4.3. Dengesizlik

Dengesizlik hissi oOncelikli olarak yiirlirken ortaya cikar. Kronik bas donmesi veya
dengesizlik 6zellikle ileri yaslarda fiziksel ve sosyal islevlerde 6nemli 6l¢lide bozulmaya

neden olabilir (78,79).

Dengesizlik periferik noéropati, yiiriiylisii engelleyen kas ve iskelet sistemi bozuklugu,
vestibiiler bozukluk, serebellar bozukluk veya servikal spondiloz sonucu gelismis olabilir
(8,33). Parkinson hastaligi olanlar da siklikla dengesizlikten yakinirlar, ki bu hastalarda
postiiral hipotansiyon sik goriiliir (80). Servikal spondiloz postiiral kontroliin bozuklugu ile
iliskili bulunmustur ve bas donmesine neden olabilecegi diistiniilmiistir (81), ancak
evrensel olarak bas donmesine neden oldugu kabul edilmemistir (26). Goz hastalig1 veya
zayif aydmlatma nedenli gorme bozuklugu tipik olarak denge bozuklugunu alevlendirir.
Bu serebellar bozukluklar i¢in de gegerlidir. Serebellar bozukluklar temel olarak yiirliytisii
etkileyebilir, ama siklikla dizartri ve bakis ile uyarilan nistagmus, yavas takip yetmezligi
ve asagl vurulu nistagmus gibi géz bulgulart ile de iligkili olabilir. Eger serebellar

hemisferi kapsayan bir bozukluk varsa ekstremitelerde de inkoordinasyon olacaktir.

Hekimler o6zellikle Parkinsonizm, serebellar inkoordinasyon veya periferik noropati gibi
norolojik bozukluklar ve yiiriiylis bozukluklar: ile ilgili semptomlar1 arastirmalidir. Bir
seride, az sayida hasta bas donmelerinin yiirlime, kalkma, ¢cokme ve donme ile iliskili
oldugunu belirtmislerdir, ¢ogunda yiiriiylislerinin gozlenmesi ve norolojik muayene ile

dengesizlik oldugu saptanmistir (26).

2.4.4. Nonspesifik sersemlik hissi

Hastalar bas donmesini tanimlamakta siklikla zorluk ¢ekerler. “Sersemlemek” veya “kafasi
dumanli olmak” gibi ifadeler segebilirler, bununla birlikte bayillma veya donme hissi

oldugunu da sdylerler.
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Psikiyatrik bozukluklar bazi hastalarda nonspesifik sersemlik hissinin birincil nedeni
olabilir. Bir seride vakalarin dortte birinde major depresyon, dortte birinde yaygin
anksiyete bozuklugu veya panik bozukluk, kalanlarda da somatizasyon bozuklugu, alkol
bagimlilig ve kisilik bozuklugu bildirilmistir (26). Diger serilerde yiiksek oranlarda panik
bozukluk bildirilmistir (82). Fibromyalji de bas donmesi ve vertigo ile iliskili bulunmustur
(83). Bas donmesinin bagka nedenleri olsa da psikiyatrik bozukluklar da katkida
bulunabilir. Bu hastalarda psikoterapi faydali olabilir. Gevseme teknikleri veya vestibiiler
rehabilitasyonla birlikte kognitif davranis terapisinin uygulandigi ii¢ randomize ¢alismanin
meta-analizinde bas donmesinin kisa siireli yonetiminde terapinin yararli bulunmasina

ragmen anksiyete ve depresyon iligkili bulunmamstir (84).

Nonspesifik sersemlik hissi hiperventilasyon ile iliskili olabilir. Hiperventilasyon,
anksiyete veya depresyon iliskili bag donmesi yaklasik 20 dakika veya daha uzun siirede
giderek artar ve yavas yavas azalarak gecer. Bu hastalar az derecede hiperventile olduklar
icin hava aghg: hissetmeyebilirler. Bu durum genellikle hastalarin en azindan hafif stresli

oldugu durumlarda ortaya ¢ikar.

Presenkop ve vertigo siddetli olmadiginda hastalar tarafindan nonspesifik sersemlik hissi
olarak deneyimlenebilir. Kazada kafa ve omurganin siddetle sarsilmasindan ileri gelen
travmayr ya da kafa travmasini takiben nonspesifik sersemlik hissi yanisira vertigo
gelisebilir (85). Hipoglisemik ataklarda da baslica semptom olarak bas donmesi olabilir
(86). Ilaveten, hastalarin aldiklari ilaglar, 6zellikle antidepresanlar ve antikolinerjikler
sorgulanmalidir; ¢esitli ilaglarin yan etkisi olarak veya aniden kesilmesine bagli olarak bas
donmesi gelisebilir (87,88).

Hiperventilasyona bagli bas donmesi icin tanisal olan fiziksel bir bulgu yoktur. Cogu
norolojik, kardiyovaskiiler veya otolaringolojik sistem hastaligi olmayan saglikli, geng
hastalardir. Kasith yaptirilan hiperventilasyon taniyr dogrulamak adina yararlidir. Hastada
bas donmesi gelisene kadar hiperventilasyon yaptirilir, sonra bu bas dénmesinin spontan
olarak meydan gelen semptomlar1 taklit edip etmedigi belirlenir. Eger dyleyse hasta ile
hekim hiperventilasyonun etyolojik neden olduguna ikna olacaktir. Bununla birlikte, hekim
nistagmus agisindan hastanin goézlerini incelemelidir, baz1 patolojik vestibiiler lezyonlar

hiperventilasyon ile alevlenebilir veya meydana ¢ikabilir.
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2.4.5. Yashlarda Bas Donmesi

Ileri yash hastalarda bas donmesi 6zel olarak bahsedilmeyi hakeden bir durumdur, ¢iinkii
bazi serilerde %38’¢ kadar varan yiiksek prevalanslardadir ve diisme, fonksiyonel
engellilik, hatta 6liim i¢in artmis risk s6z konusudur (23). 60 yas listii hastalarin yaklagik
%20’si glinliik aktivitelerini etkileyen ciddi bas donmesi deneyimlemektedir (3,6,73). Yash
hastalarda bas donmesi yakinmasinin degerlendirilmesi zordur, ¢linkii siklikla
serebrovaskiiler hastalik, boyun hastaliklar1 ve ilaglar gibi birden fazla probleme
dayandirilabilir (89). Katarakt ve diger durumlardan kaynakli gorme bozukluklar: da yash
hastalarda siktir ve bas donmesi iligkili kisitlilig artirabilir (33). Bir ¢alismada 65-95 yas
aras1 hastalarin %44’iiniin bas dénmesine neden olan birden fazla durumunun oldugu

saptanmustir (90).

Popiilasyon temelli yapilan bir ¢alismada 72 yas ve ustii 1087 kisiden 261’inde (% 24)
calismanin baglangicindan dnceki 2 ay iginde siirekli veya aralikli en az 1 ay siiren bas
doénmesi bildirilmistir (23). Arastirmacilar ¢ok degiskenli analizde bas dénmesi ile iliskili
birbirinden bagimsiz 7 6zellik bulmuslardir, bunlar; anksiyete, depresif ssmptomlar, denge
bozuklugu, gecirilmis miyokard infarktiisii, postiiral hipotansiyon (kan basincinda >%20
azalma), 5 veya daha fazla ilag kullanimi ve isitme azligidir. Katilmcilarin sadece
%10’unda bu 7 Ozellikten biri olmaksizin bag donmesi bildirilmistir. Bag donmesi
prevalansi bu ozelliklerden 1, 2, 3, 4 ve 5 veya daha fazlasina sahip olanlarda sirasiyla
%18, %27, %33, %50 ve %68 saptanmistir. Yazarlar bazi yash kisilerde bas donmesine
baslica bir problemin neden oldugu, bir kisminda ise muhtemel olarak multifaktoryel

etyolojinin rol oynadig1 sonucuna varmislardir.

65-95 yaslar1 arast 417 hastanin oldugu bir calismada %69 oraninda hastanin bas
donmesinin presenkop tipinde oldugu saptanmistir (90). Altta yatan neden olarak en sik
kardiyovaskiiler hastalik (%57), takiben periferik noropati (%14) ve psikiyatrik bozukluk
(%10) saptanmustir. {lag yan etkileri %25 hastanin sikayetinde biraz katkida bulunmustur.

Bu hastalarin tedavi yonetiminde en ¢ok tedavisi miimkiin olan problemler iizerinde
durulmalidir (89). Hekimler hastalara araba kullanirken bas donmesi olup olmadigim

sormalidir, bu durum kazay1 6nlemek icin miidahale etmeyi gerektirmektedir.
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2.5. BAS DONMESI NEDENLERI

Bas donmesi, ¢ogu klinisyen igin sikint1 verici bir problemdir, ¢linkii benign bir durumdan
hayat1 tehdit eden bir duruma kadar ¢ok genis bir tan1 aralig1 vardir. Bununla birlikte ¢ogu
hastada klinik dykii, semptomlarin 6zellikleri ve muayene bulgular ile santral ve periferik

etyolojiler arasinda ayrim yaparak acil degerlendirme gerektiren hastalar belirlenebilir.

2.5.1. Periferik Nedenler

Periferik nedenlerle olusan vertigo genellikle vakalarin énemli boliimiinii kapsar; BPPV,

vestibiiler norit ve Méniére hastaligi en sik goriilenlerdir (91).

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo: BPPV vertigonun tanimlanmis en sik nedenidir
(37). BPPV siklikla kanalolitiyazis olarak bilinen posterior semisirkiiler kanaldaki

kalsiyum birikintisine dayandirilir.

Hastalar klasik olarak yatakta donerken veya basi geriye dogru egince kisa siireli donme
hissi tariflerler. Oldukga kisadir, genelde saniyeler, nadiren dakikalar siirer. Devam ettigi
siirece aktiviteyi engelleyecek kadar ciddi olabilir. Hastalarin bulantis1 olabilir, ancak

kusma nadiren olur. Kulak agrisi, isitme kaybi ve ¢ginlama yoktur.

BPPV tanisi genelde hastanin hikayesi ile konur. Dix-Hallpike manevrasi tani i¢in daha

fazla kanit saglar, hastalarin %50-80’inde pozitiftir (60).

BPPV hikayesi haftalarca veya aylarca siiren tetiklenebilen, tekrarlayan, kisa vertijindz
ataklar seklindedir. BPPV genelde semisirkiiler kanaldaki otolitik debrise baglanir ve

repozisyon manevralari ile debris kanaldan uzaklastirilarak tedavi edilebilir (92).

Nadiren, SSS anormalligi olan hastalar pozisyonel vertigo ile presente olabilirler, bu
hastalarin prognozu kotiidiir (93,94). Genellikle semptomlar uzamistir. Tedaviye cevap
vermeyen atipik pozisyonel vertigo veya nistagmusu olan hastalara posterior fossa

anormalliklerini diglamak i¢cin MRG ¢ekilmelidir.

Vestibiiler Norit: Vestibiiler noritin ve labirentitin sekizinci kraniyal sinirin vestibiiler

parcasini etkileyen viral veya postviral inflamatuvar bir bozukluk olduguna inanilir.
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Vestibiiler norit hizli baslangi¢, siddetli ve 1srarli vertigo, bulanti, kusma ve dengesiz
yuriiylis ile karakterizedir (42). Fizik muayene bulgulari olarak spontan vestibiiler
nistagmus ve pozitif bas egme testi vestibiiler norit tanis1 igin anahtardir. Bu hastalarda
MRG genellikle normaldir (95). Vestibiiler noritte isitsel fonksiyon korunmustur, bu

sendrom tek tarafl1 isitme kaybi ile birlikte oldugunda labirentit olarak adlandirilir.

Vestibiiler norit tanis1 i¢in spesifik tanisal bir test yoktur. Bununla birlikte serebellar
kanama veya infarktin klinik ozellikleri vestibiiler norit ile benzerlik gosterebilir, bu

nedenle siklikla diglamak i¢in beyin goriintiilemesi gereklidir (37,41,96).

Vestibiiler noritli hastalar genellikle siddetli vestibiiler semptomlardan yakinirlar,
sonrasinda semptomlarda asamali olarak azalma olur ve denge geri gelir. lyilesme
kortikosteroid tedavisi ile hizlandirilabilir (97). Bazi hastalarda vestibiiler lezyonun

kompanse edilmesinde klasik vestibiiler rehabilitasyon programi yardimet olabilir (98).

Meéniére Hastaligi: Méniére hastaligi yiiksek endolenfatik sivi basincinin yol agtigi

epizodik i¢ kulak disfonksiyonu ile karakterize periferik vestibiiler bir bozukluktur.

Hastalar dakikalar veya saatler siiren spontan vertigo ataklari ile presente olurlar, bas
donmesi genellikle tek tarafli kulak ¢inlamasi, isitme kaybi ve kulak dolgunlugu ile
birliktedir. Ménicre hastaligr iligkili vertigo siklikla ciddidir ve bulanti, kusma ve denge
bozuklugu eslik eder. Dengesizlik birka¢ giin siirebilir. Atak sirasinda muayenede tipik

olarak horizontal torsiyonel nistagmus goriiliir.

Méniére hastaligi tanist oykii ile konur. Odyometride diisiik frekanslarda sensorindral

isitme kayb1 ve ENG’de tek tarafli azalmig vestibiiler yanit taniy1 destekler.
Tedavi ile veya kendiliginden remisyona girebilir ve tekrar edebilir.

Herpes Zoster Otikus: Siklikla Ramsey Hunt sendromu olarak adlandirilan Herpes zoster
otikusun genikulat gangliondaki latent Herpes zoster infeksiyonunun aktivasyonu ile

olustuguna inanilir.

Akut vertigo ve/veya isitme kaybina ek olarak ipsilateral fasiyal paralizi, kulak agrisi ve

isitme kanal1 ve kulak kepcesinde vezikiiller tipik 6zelliklerdir.
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Kortikosteroid ve/veya asiklovir tedavisi kanitlanmis yararlari olmamakla birlikte tedavide
kullanilmaktadir (99).

Labirent Konkiizyonu: Labirent konkiizyonu kafa travmasini takiben travmatik periferik
vestibiiler hasarlanmaya bagli olarak goriiliir (100,101). Bas hareketinde ani degisiklikle
meydana gelebilir, darbe olmas1 sart degildir. Kohlear ve/veya vestibiiler yapilarda direkt
ciddi hasarlanma genellikle temporal kemigin transvers fraktiirii olmasi durumunda
meydana gelir. Bu durumda hemotimpanum ve sensérindral isitme kaybi siklikla vertigoya

eslik eder.

Bu hasarlanmalarda, vertigo, bulantt ve kusma, denge bozuklugu baslangicta

maksimumdur ve hasarlanmanin siddetine bagli olarak giinler veya aylar i¢inde azalir.

Labirent konkiizyonu, BPPV ve bazen postravmatik endolenfatik hidrops (Méniére
hastaligi) seklinde sekel birakabilir (102,103). Bu sekeller hasarlanmadan haftalar veya
aylar sonraya kadar gecikebilir.

Perilenfatik Fistiil: Perilenfatik fistlil kafa travmasi, barotravma veya agir kaldirmaya
bagli nadir olarak otik kapsiilde gelisir ve basing degisikliklerinin makula ve kupuladaki
reseptorlere iletimine neden olur. Bu durum hapsirma, agir kaldirma, ikinma, 6kstirme ve
yiiksek sesle tetiklenen bag donmesi atalar1 ve/veya isitme kaybini agiklar. Sesle olusan

basing dalgalarinin i¢ kulaga dogru yayilmasi ile Tullio fenomeni olusur.

Klinik testlerin duyarli olmamasi nedeniyle tani zordur (104). BT yuvarlak pencere
boslugundaki siviyr gosterebilir (105). Tedavi ilk basamakta yatak istirahati, bas
elevasyonu, ikinmaktan kag¢inmadir; konservatif tedavi ile birka¢ hafta sonra diizelme
olmamas1 halinde cerrahi olarak yama yapilmasi diisiiniilebilir (106,107). Hastalarin

%10’unda yineler.

Semisirkiiler Kanal Dehisanst Sendromu:. Semisirkiiler kanal dehisansi sendromunda,
superior semisirkiiler kanalin iizerini Orten kemik incelmistir, hatta yoktur, dolayisiyla
basing i¢ kulaga gegebilir (108). Vertigo Oksiirme, hapsirma ve valsalva manevrasi ile
tetiklenebilir (43,108-110). Hastalarin kisa vertigo ataklar1 sirasinda bulanti  ve
dengesizlikleri olabilir.

21



Vertigo, yliksek sesle basing dalgalarinin anormal olarak i¢ kulaga dogru dagilmasi
nedeniyle tetiklenebilir (Tullio fenomeni) (44,108,111). Bu fenomen servikal VEMP ile
degerlendirilebilir, kontrol grubu ile karsilastirildiginda tipik olarak yiiksek amplitiidlidiir
ve esik degeri diistiktiir (110,112-114). Kohlear hipersensitivite diger bir tanisal belirtectir
(115,116). Baz1 hastalarda hava yolu ve kemik yolu dlglimleri ile yapilan odyometride
isitme kaybi saptanir (117). Bir vakada nabiz ile senkron, Valsalva manevrasiyla ve

uzanmakla baskilanan torsiyonel pandiiler nistagmus bildirilmistir (118).

Nadir goriilen bir sendromdur. 2005 yilindaki bir derlemede 100’den daha az yaymlanmis
vaka oldugu bildirilmistir (117). Bununla birlikte, tan1 konulamayan vakalar da olabilir.
Temporal kemigin MRG veya yiiksek ¢oziintirliiklii BT goriintiilemeleri ile tan1 konabilir

(119). Bazi1 hastalar cerrahi onarimdan fayda gorebilirler (110,114).

Cogan Sendromu: Cogan sendromu interstisiyel keratit ve vestibulo-isitsel disfonksiyona

neden olabilen otoimmun bir bozukluktur.

Hastalarda vertigo, ataksi, bulanti, kusma, ¢inlama ve isitme kaybinin oldugu Méniére
benzeri ataklar goriiliir. Vestibiiler disfonksiyon osilopsiye neden olabilir. Kalorik test

vestibiiler fonksiyon bozuklugunu siklikla ortaya ¢ikarir.
Sistemik steroidlere ve diger immiinsupresanlara gereksinim olabilir.

Rekiirren Vestibiilopati: Rekiirren vestibiilopati isitme kaybi, kulak ¢inlamasi ve kulak
dolgunlugu gibi kulak sikayetleri ve migrendz semptomlar olmaksizin spontan vertigo
ataklar1 olan hastalar i¢in tamimlayicidir (120). Semptomlar siklikla bulanti, kusma ve
dengesizliktir. Vertigo 1-2 yilda bir gibi nadiren meydana gelebilir. Vertigo bir kere

diizeldikten sonra, hastalar sekelsiz olarak normale donerler.

Rekiirren vestibiilopatininin patofizyolojisi belirsizdir. Lokalizasyonu belli olmayan bir
vestibiiler bozukluktan kaynaklandig diistiniilmektedir. Bazi ailelerde sik goriliir (121).

Bu hastalik migrendz vertigo ile iistiiste binebilir.

Vestibiiler Schwannom (Akustik Norinom): Timor yavag yavas biyiidiigi i¢in, vestibiiler
girdilerdeki hafif dengesizlikler SSS tarafindan kompanze edilir, hastalar siklikla ciddi

vertigo tariflemezler. Dengesizlik veya belirsiz sallanma hissi vestibiiler hasarlanma
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belirtileri olabilir. Tek tarafli isitme kaybi1 veya kulak cinlamasi hastanin tibbi yardim

almasina daha ¢ok neden olur.

Aminoglikozid Toksisitesi: Basta gentamisin olmak iizere birka¢ aminoglikozid selektif
olarak vestibiilotoksiktir, muhtemelen i¢ kulaktaki sa¢ hiicrelerini hasarlayarak isitmeyi

etkilemeden periferik vestibiiler hasarlanmaya yol agarlar (122,123).

Vestibiiler son organlar esit olarak etkilendigi i¢in SSS’nin vestibiiler girdilerinde sag/sol
dengesizligi olmaz, bu yiizden hastalar vertigo yasamazlar. Hastalarda kafa hareketi ile
VOR eksikligini gosteren osilopsi semptomu gelisebilir. Bilateral vestibiiler kayip
nedeniyle her iki horizontal yonde de bas egme testi anormaldir, bunun yanisira bas
sallama sirasinda gorsel keskinlik azalmistir, bu durum kalorik ve rotasyonel testlerle
ortaya c¢ikarilabilir (124). Siddetli bilateral vestibiiler kayip kronik dengesizlik ve
osilopsiye yol agabilir (125).

Otitis Media (Orta Kulak Iltihaby): Otitis media vestibiiler semptomlarla iliskili olabilir
(126). Nonspesifik sersemlik hissi gergek vertigodan daha siktir; bununla birlikte seréz
veya siipiiratif labirentit ile komplike olabilir ve gercek vertigo gelisebilir. Akut bakteriyel
labirentit gelisen hastalar vertigonun yanisira ates, isitme kaybi, bulanti ve kusma

nedeniyle daha agirdir. Hospitalizasyon ve intravendz antibiyotik tedavisi gerektirir.

Otitli hastada eger tragusa stimiilasyon ile bas donmesi gelisiyorsa, labirent fistiiliini

diglamak igin temporal kemik BT’si ¢ekilmelidir (127).

2.5.2. Santral Nedenler

Migrenoz Vertigo: Migren tekrarlayan vertigonun bir nedeni olarak giderek artan oranda
tanimlanmaktadir. Bununla birlikte, migrenin vertigoya yol agan mekanizmasi

anlagilamamustir ve tanisi bir sekilde tartismali olarak durmaktadir.

Migrendz vertigonun hem santral hem periferik vestibiiler belirtileri olabilir (128).
Vertigonun siddeti ve siiresi degiskendir. Bazi hastalar kisa siireli, saniyeler siiren
semptomlardan yakinabilir ki bu BPPV i¢in karakteristiktir. Ataklarin birka¢ dakikadan
birkag saate kadar siirebilmesi ¢ok tipiktir (129).
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Migrendz vertigo tanisi hastadan alinan hikayeye dayanir, hikayede en azindan bazi vertigo
ataklar1 migren bas agris1 ya da diger migrendz belirtilerle (viziiel aura, fotofobi veya
fonofobi) iligkilidir (130). Migren iligkili vertigo ataklar1 genellikle kendiliginden olusur,
ancak migren bas agrilarina benzer sekilde belli yiyecekler, duyusal uyarilar ve durumlarla

tetiklenebilir.

Migrendz vertigo tami kriterleri; tekrarlayan vestibililer semptomlar, uluslararasi bas agrisi
derneginin (IHS) migren tami kriterlerini karsilamasi, en az 2 vertijindz atak sirasinda
migrendz semptomlardan (bas agrisi, fonofobi, fotofobi, parlak skotom veya diger auralar)

en az birinin eslik etmesi ve diger nedenlerin dislanmasidir (130,131).

Serebellar Infarkt ve Kanama: Serebellar kanama veya infarkt bulant: ve kusmanin eslik
ettigi ani ve siddetli vertigoya neden olabilir. Klinik olarak vestibiiler ndritten
ayirdedilmesi zor olabilir. Ekstremite ataksisi serebellar tutulumu anlamaya yardimcidir

fakat eger lezyon daha ¢ok medial veya inferior yerlesimli ise siklikla ataksi yoktur (41).

Serebellar lezyonlarda, hasta lezyon tarafina dogru diiser ve nistagmus lezyon tarafina
dogrudur. Tam tersi olarak labirent hastalig1 veya vestibiiler noritte hastalar lezyonun kars1
tarafina dogru diiser ve lezyonun kars1 tarafina vuran nistagmus izlenir. Genellikle yiiriiyiis
akut serebellar lezyonlarda vestibiiler noritten daha ¢ok bozulmustur. Bununla birlikte akut
ve ciddi vertigosu olan hastalar1 yiiriitmek olduk¢a zordur, bu nedenle bu uyarilarin klinik

degerlendirmede degeri siirlidir.

Serebellar infarkt ve kanama tipik olarak ileri yas (>60 yas) ve ozellikle HT ve DM gibi

risk faktorleri olan hastalarda goriliir.

Yash ve/veya vaskiiler risk faktorleri olan hastalarda akut ve siirekliligi olan vertigo
gelismesi halinde bu tanilarin diglanmasi i¢in noérogoriintiileme gerekebilir (63,96). BT
serebellar kanamayr dislayabilir ve MRG ¢ekilememesi durumunda acil olarak
cekilmelidir. Beyin MRG serebellar infarktin 6zellikle akut donemde tespitinde oldukga
duyarlidir.

Beyin Sapt Iskemisi: Vertebrobaziler arteriyel sistemin embolik, aterosklerotik
okliizyonlar1 beyin sap1 iskemisine yol agar. Vertigonun hastanin kliniginde baskin olmasi

beyin sap1 iskemisinde nadirdir. Yine de vaskiiler risk faktorleri olan hastalarda

24



serebrovaskiiler neden dislanmalidir, ¢iinkii bu hastalarin inme riski goreceli olarak

yiiksektir (50).

Gecgici Iskemik Atak: Damar tikankhigina bagl infarktiis gelistiginde diizelmesi birkag
giin ve haftanin {izerinde sliren semptomlar gelisirken, beyin sapmin gecici iskemik
ataklar1 genellikle birka¢ dakika bazen saatler siirer. Beyin sap1 semptomlart olmaksizin
vertigo oldugunda vertebrobaziler iskemi nedeniyle gerceklesebilecegi dikkate alinmalidir;
yash hastalarda veya vaskiiler risk faktorii olan hastalarda g6z oniinde bulundurulmasi
daha makuldiir (38). Diffiizyon agirlikli goriintiileme ile MRG yardimer olabilir, ancak
sensitivitesi  %50°den disiiktir; MRA posterior dolagimdaki arteriyel oklizyonu

gosterebilir.

Wallenberg Sendromu: Wallenberg sendromu veya lateral mediiller sendromda vertigo ve
dengesizligin ani baslangict s6z konusudur. Lateral medullanin kanlanmasi posterior
inferior serebellar arterden saglanir. Wallenberg sendromlu hastalarin ¢ogunda posterior

inferior serebellar arteri veren ayni tarafli vertebral arterin okliizyonu s6z konusudur (132).

Vertigonun siklikla klinik prezentasyonda baskin olmasina karsin, muayene genellikle
anormal g6z hareketleri, ayni tarafli Horner sendromu, ekstremite ataksisi ve ayni tarafli
yiiz ve kars1 taraf govdede agr1 ve 1s1 hissi kaybi gibi diger norolojik defisitleri ortaya

cikarir. Ses kisiklig1 ve yutma giicliigii siklikla vardir.

Wallenberg sendromu genellikle ateroskleroz veya lipohyalinozis ile olusan arteriyel
okliizyon sonucu gelisir ancak travmatik vertebral arter diseksiyonu sonucu da sikca
gortliir. Boyun hasar1 veya boyun agrist oykiisii vertebral arter diseksiyonunu akla getirir.
Mediiller infarkt tanisi tam olarak MRG ile konur. Bag ve boyunun MRA’s1 arteriyel
diseksiyonu diglamak i¢in yapilmalidir. Hastalar genellikle birka¢ ay sonra dengelerini

saglarlar.

Diger Inme Sendromlari: Labirent infarkt: anterior inferior serebellar arterin (AICA) bir
dal1 olan internal odituvar arterin okliizyonu sonucu olusur. Vestibiiler sistemin periferik
lezyonu sonucu olusan bu durum ani vertigo, isitme kayb1 ve bazen kulak ¢inlamasi ile

karakterizedir.
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AICA’nin daha proksimalden okliizyonu ile lateral pons ve serebellar pedinkiiliin de
tutulmasi vertigo ve isitme kaybina ek olarak yiiriiyiis ve ekstremite ataksisi ve fasiyal

paraliziye neden olur.

izole vestibiiler yapilar1 etkileyen beyin sapi infarktlar1 tanimlanmustir. Bunlarn klinik

belirtileri vestibiiler ndrite ¢ok benzer (133,134).

Vertebrobaziler Yetmezlik ve Rotasyonel Vertebral Arter Sendromu: Vertebrobaziler
yetmezlik (VBY) orta yas ve iisti hastalarda vestibiiler bozuklugun sik rastlanan
sebeplerinden biridir (135,136). Genellikle bazi vertigo ¢esitlerinin ve duyma
bozukluklarinin vertebrobaziler arter sistemindeki kan akim yetersizliginden kaynaklandigi
kabul edilir (137,138). Semptomlarin geg¢ici olmasi nedeniyle VBY tanisimi koymak
oldukga zordur. Bas donmesi nadiren VBY’nin tek bulgusu olur (139). VBY iliskili
semptomlar; gorsel disfonksiyon (%69), diisme atagi (%33), sersemlik, inkoordinasyon
(%21), ekstremitelerde giigsiizliikk (%21), konflizyon (%17), bas agris1 (%14), isitme kaybi
(%14), biling kayb1 (%10), ekstremitelerde uyusukluk (%10), dizartri (%10), tinnitus
(%10), perioral uyusukluk (%5) olarak bildirilmistir. VBY tanisi, iliskili semptomlarin
yoklugunda pek miimkiin degildir (138).

Rotasyonel VBY veya Bow Hunter sendromu olarak da isimlendirilen rotasyonel vertebral
arter sendromundan nadiren bahsedilir ancak fizyolojik bas rotasyonu ile omurganin
(genellikle C1-C2) kemik elemanlarinin semptomatik vertebral arter basisina bagh gelisen
iyl tanimlanmis bir sendromdur. Cogu hasta basi g¢evirmekle gelisen vertigo veya
nonspesifik sersemlik hissi tanimlar. Tan1 dogal ve semptomatik pozisyonda yapilan
vaskiiler goriintiileme ile konur (140-144). Dejeneratif kemik hastaligi yani sira konjenital
foraminal darlik neden olabilir, genellikle etkilenmemis vertebral arterin de hastaligi veya

hipoplazisi s6z konusudur.

Semptomlar1 ortaya c¢ikaran hareketlerden kag¢inmak gibi konservatif yaklasimlarin
basarisiz olmasi halinde dekompresyon ameliyati basarili olabilir (143,144). Traksiyon ve
giiclendirilmis eksternal kontrapulsasyon (EECP) gibi invaziv olmayan miidahaleler

arastirilmaktadir.

Kraniyoservikal Bileske Anomalileri: Spontan ve pozisyonel vertigo, kulak ¢inlamasi,

isitme kaybi, dizartri, disfoni, ataksi, boyun kisaligi, boyun hareketinin kisitli olmasi,
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diisiik sag ¢izgisi, alt kraniyal sinir bulgular1 ve bazen hidrosefali kraniyoservikal bileske
anomalilerinde tipik olarak goriiliir. Semptomlar boyun ekstansiyonu ve Okslirme ile

kotiilesir (145,146).

Atlas ve Foramen Magnumun Konjenital Fiizyonu: Kraniyoservikal bileskenin en sik
goriilen anomalisidir. Kanalin anteroposterior ¢apt 19 mm’den kiigiiktiir. Ust servikal

spinal kord kompresyon bulgular1 vardir (146).

Atlantoaksiyal Dislokasyon: Aksise (C2) oranla atlasin (C1) 6ne dogru yer degistirmesidir.

Konjenital olabilir; bununla birlikte, siklikla romatoid artrit ve Down sendromu ile

iliskilidir (73).

Platibazi ve Baziler Invajinasyon: Platibazi, kafa tabanmin diizlesmesidir, klivustan ve
anterior fossadan gegen diizlemlerin kesismesi ile olan a¢1 135 dereceden biiyliktiir. Baziler
invajinasyon odontoid ¢ikintinin foramen magnum ig¢ine protriizyonu ile karakterizedir. Bu
anomaliler boyun kisalig1, serebellar ve spinal bulgular ile karakterizedir. Normal basingli

hidrosefali gortilebilir (146).

Chiari Malformasyonu: Tip 1 Chiari malformasyonu serebellar tonsillerin foramen
magnumun altina dogru Smm’den daha fazla uzanmasi ile karakterize konjenital bir
anomalidir. Genellikle asemptomatiktir fakat basagrisi veya boyun agrisi, uzun traktus
bulgulari, disfaji ve alt kraniyal sinir paralizileri gibi birtakim nérolojik defisitle iligkili
olabilir (147,148). Vertigo ve dengesiz yiirime semptomatik hastalarda yaygin olan

sikayetlerdir ve serebellar veya beyin sap1 patolojisini gosterebilir.

Vertigo siklikla pozisyonla 6zellikle boyun ekstansiyonuyla indiiklenir, bu durum beyin
sap1 ve serebellar yapilar veya bu yapilarin kan akimlari iizerindeki basinin gostergesi
olabilir (147). Vertijindz semptomlar genellikle hafiftir ve siklikla hastalar bas
pozisyonlarini degistirdikleri takdirde geger. Asagi vuran nistagmus siklikla bu sendrom ile
iliskilidir, fakat santral nistagmusun diger formlar1 da goriilebilir. Bu malformasyonlar

sagital T1 agirliklt MRG incelemeleri ile kolaylikla saptanir.
Semptomlara yonelik olarak yapilan cerrahi dekompresyon genellikle basarilidir (149,150).

Multipl Skleroz (MS): MS hastalarinin %20’sinde vertigo oldugu tahmin edilmektedir, bu
hastalarda siklikla vestibiiler ¢ekirdek yakiminda ve VIII. kraniyal sinirin kok giris
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zonunda, daha nadiren de serebellumda ve orta beyin ve serebellumu baglayan siiperior
serebellar pediinkiilde (brachium conjunktivum) lezyon vardir (147,151,152). Ani gelisen,
stirekliligi olan ve periferik karakterler tasiyan vertigo ile vestibiiler nérite benzeyen bir
tablo gelisebilir. Komsu kraniyal sinirlerin disfonksiyonunu gosteren hiperakuzi veya

hipoakuzi, fasiyal hissizlik ve diplopi gibi semptomlar gelisebilir.

Vertigo goriilen MS hastalarinda tan1 genellikle bellidir. Vertigo ilk semptom oldugunda,
tan1 yiiksek siiphe gerektirir; daha o©nce noérolojik semptom Oykiisii ve ndrolojik
muayenedeki anormal bulgular (6rnegin, afferent pupil defekti, uzun traktus bulgulari) akla
getirici Ozellikler olabilir. Tipik MS atagi yavas baslar, birka¢ gilin i¢inde pike ulasir,
giinler veya haftalar siirer. Yeni atak icin tipik olmayan daha hafif spontan vertigo
epizodlar1 ve saniyeler siiren pozisyonel vertigo ataklari da MS hastalarinda siktir. Bu
nedenle MS hastasinda vertigo gelismesi halinde, vertigonun MS alevlenmesine bagh
oldugu diisiinlilmemeli, diger nedenler de gbz oniinde bulundurulmalidir. Vertigo sikayeti
olan 25 MS hastasindan olusan bir seride hastalarin yarisindan fazlasinda altta yatan neden

olarak MS degil BPPV saptanmustir (153).

Serebellopontin Bileske ve Posterior Fossa Tiimérleri: Vestibiiler schwannom veya
akustik ndrinom vestibiiler sinirin schwann hiicrelerinden koken alan benign bir tlimordiir.
Bu tiimor intrakraniyal tiimorlerin %5-10’unu kapsar ve serebellopontin kdsede gelisen en
stk timordiir. Vestibiiler schwannom internal isitsel kanala dogru yavasca biiylir,
serebellum, pons, 5. ve 7. kraniyal sinirler yer degistirir. Progresif tek tarafli isitme kaybi,
kulak c¢inlamas1 ve ataksi siktir. Hastalar bazen gergek vertigo deneyimler. Brun’un
nistagmusu goriilebilir. Az siklikla, fasiyal uyusukluk ve kuvvetsizlik, tat kaybi ve kulak
agris1, trigeminal nevralji ve intrakraniyal basing artisi da goriilebilir. Bu semptomlar
serebellopontin kosedeki menenjiom, trigeminal norom, kolesteatom, epidermoid Kist,
metastatik tiimor veya herhangi bir kitle ile de gelisebilir. Gadolinyumlu MRG vestibiiler
schwannom tanisinda en iyi tekniktir. Norofibromatozis tip 2 bilateral vestibiiler
schwannom, menenjiom veya gliom ile karakterize otozomal dominant bir hastaliktir
(154,155).

Serebellar tiimorler astrositom, ependimom, medulloblastom, hemanjioblastom ve
metastazlardir. Medulloblastom ¢ocuklarda ve metastazlar erigkinlerde en sik goriilen
serebellar tiimorlerdir. Posterior fossa tiimorlerinin tipik Oykiisii haftalar aylar icinde

giderek artan ve progresyon gosteren norolojik semptomlardir. Ataksi, nistagmus ve diger
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okiiler motor bozukluklar siktir ve 6zellikle serebellumun etkilenen parcasina bagl olarak
goriiliir. Pozisyonel vertigo ve asagi vuran nistagmus goriilebilir. One dogru yayilan
oksipital bas agrisi serebellar timorlerde en sik goriilen semptomdur. Siklik kusma veya
yatarken kusma, ve alt kraniyal sinir felgleri ge¢ donemde gelisebilir. 4. ventrikiil

kompresyonu, papilédeme yol agan obstriiktif hidrosefaliye neden olabilir (73).

Herediter Ataksi Sendromlari: Bas donmesi spinoserebellar ataksi (SCA) tip 1, 2, 3, 6 ve
7, Freidreich ataksisi, Refsum hastalig1 ve epizodik ataksi (EA) tip 2, 3, 4 ve 5 gibi ailesel
ataksi sendromlarinda siktir. Bu hastalarin ¢ogunda semptomlarin progresyonu yavastir.
Vestibiiler semptomlar, serebellar ataksi ve inkoordinasyon ile gdlgelenebilir. Hastalar
fiksasyon ile VOR supresyonu yapamaz, bu nedenle bas hareketleri ile tetiklenen osilopsi
siktir. SCA 6 hastalarinin yariya yakininda vertigo ataklart goriiliir (156). Bu hastalarda
vertigo ataklar1 genelde pozisyon ile tetiklenir (157). Hasta bas sarkar pozisyonunda iken
persistan asagi-vurulu nistagmus sik goriiliir. Baglangi¢ semptomu pozisyonel vertigo ve

nistagmus olabilir.

EA sendromlarinin ¢ogu 20 yasindan once baslar (158). Ataklar ileri derecede yiirlime

giicliigline neden olan asir1 inkoordinasyon ile karakterizedir.
EA 2, SCA 6 ve ailesel hemiplejik migren tip 1 ayn1 genin mutasyonu ile gelisir.

EA 2 19. kromozomda lokalize beyin spesifik P/Q tip kalsiyum kanal geni mutasyonu ile
gelisen otozomal dominant gegisli bir sendromdur (159). EA 2, SCA 6 ve ailesel
hemiplejik migren tip 1 ayni1 genin (CACNA1A) mutasyonu ile gelisir.

EA 2°de, siddetli vertigo, bulanti, kusma ve ataksi ataklar1 cocukluk veya erken yetiskinlik
doneminde baglar. Bu ataklar birka¢ saat veya birka¢ giin siirebilir. Bakisla uyarilan,
rebound veya asagi vuran (downbeat) nistagmus sadece ataklar sirasinda degil ataklar

arasinda da goriilebilir (160,161).
Ataklar siklikla 250-750mg/giin asetozolamid tedavisine yanithidir (161).

Norodejeneratif Hastaliklar: Asil yakinmasi bas donmesi olan bir hastada Parkinson
hastaligi, Parkinsoniyen sendrom (progresif supraniikleer sendrom, multisistem atrofi) ve
progresif ataksinin tipik Ozelliklerinin olmasi1 ya da daha sonra ortaya c¢ikmasi nadir

degildir (162). Ancak genellikle bu hastalarda dengesizlik bas donmesi olarak tarif edilir.
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Parkinson Hastaligi: Denge bozukluklari ve diismeler Parkinson hastalarinda ¢ok sik
goriiliir. Patofizyolojisi kompleks ve multifaktoriyeldir. Katkida bulunan faktorler
yiiriirken donma, anormal postiiral refleksler, frontal yiiriitiicii islevlerde disfonksiyon ve
gevresel faktorlerdir (163-165). Parkinson hastalarinin ¢ogunda bas donmesi sikayeti
vardir ve bu ¢ogu hastada ortostatik hipotansiyona baglanmistir. Bununla birlikte bag
donmesi sikayeti olan Parkinson hastalarinda yapilan bir ¢alismada hastalarin %11’inde
BPPV saptanmustir (166).

Paraneoplastik Serebellar Dejenerasyon: Paraneoplastik norolojik sendromlarin
patogenezinde muhtemelen immiinolojik faktdrler 6nemli rol oynamaktadir. Paraneoplastik
serebellar dejenerasyon kanserin nadir bir komplikasyonudur ve siklikla over kanseri,
meme kanseri, akciger kanseri ve Hodgkin lenfoma iliskilidir. Paraneoplastik serebellar
dejenerasyon hastalarinda anti-Yo ve anti-Ri (meme ve jinekolojik kanser), anti-Hu
(akciger kanseri), anti-Tr ve anti-GluR1 (Hodgkin lenfoma) gibi gesitli paraneoplastik
antindronal antikorlar tanimlanmistir. Paraneoplastik serebellar dejenerasyon tipik olarak
aylar i¢inde ortaya cikan ilerleyici subakut serebellar sendrom klinigi ile seyreder.
Paraneoplastik serebellar dejenerasyon hastalarinda bas donmesi, bulanti-kusma, yliriiyiis
ve ekstremite ataksisi, ¢ift gérme, nistagmus, dizartri ve disfaji goriiliir. Opsoklonus /

myoklonus noroblastomlu ¢ocuklarda goriilebilir (167,168).

Epilepsi: Epilepsi vertigoya nadiren neden olmaktadir. Epilepsi iligkili vertigo vertijindz
epilepsi, rotatuar nobet, vestibiilojenik nobet ve antikonviilzanlara bagli gelisen bas

doénmesi ve vertigo olarak siniflanabilir (169).

Epilepsi hastalarinda basit parsiyel nobet sirasinda diger epilepsi semptomlari olmaksizin
bulanti, kusma veya tek tarafli isitme kaybinin eslik ettigi dengesizlik veya bas donmesi ve
tekrarlayan vertigo ataklar1 goriilebilir. Ataklar diger ndbetlerin epileptik aurasi olabilir.
Nobetler fronto-temporo-pariyetal bolgedeki vestibiiler korteksin stimiilasyonu ile
tetiklenebilir (169-171).

Rotatuvar nobetler, viicut ekseni etrafinda en az 180 derece donme hissi, konusmada
duraklama ve sekonder jeneralize nobetlerle karakterizedir. Bu nébetler goreceli olarak
nadirdir ve frontal lob epilepsilerinde temporal lob epilepsilerine gore daha sik goriiliir.
Talamik stimiilasyonun donme hareketine neden oldugu deneysel olarak gosterilmistir

(172,173).
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Vestibiiler stimiilasyon (kalorik test sirasinda) ile uyarilmis ndbetler vestibiilojenik nobet
olarak adlandirilir ve kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobet seklindedir.

Vertigo uyarilmis nobetlerde daima goriilmeyebilir (174,175).

Difenilhidantoin, karbamazepin, barbitiiratlar, diazepam, primidon ve diger antiepileptikler
siklikla nonspesifik sersemlik hissi, vertigo, dengesizlik ve ¢ift gorme gibi yan etkilere
neden olabilir (73).

Mal De Debarquement (Disembarkment) Sendromu: Bazi hastalar pasif harekete maruz
kaldiktan sonra kendini hareket ediyor gibi ve dengesiz hissedebilir. Deniz yolculugu en
alisilagelmis nedendir, baska nedenler de (hava veya kara yolculugu, ugus simiilatori, su
yatagi) tanimlanmustir (176,177). Hastalar genellikle rotasyonel vertigo degil sallant1 hissi,
dalgalanma, diiz olmayan bir zeminde yiiriiyor hissi tanimlarlar. Siklikla semptomlarin
baslangici ile zemini hissetmenin geri donmesi arasinda birka¢ dakika ila bir veya iki saat
vardir. Hastalarin bulantilar1 yoktur ve ndrolojik muayeneleri normaldir (176). Kisa siireli,
birka¢ dakika veya birkac saat sliren semptomlar genellikle deniz yolcularinda goriiliir,

fakat semptomlarin bir veya iki giin siirmesi de normal olarak diistintilebilir (178,179).

15-77 yas arasi, nadiren persistan ve kisitlayici belirtileri haftalar veya yillarca devam eden
hastalar oldugu ve kadinlarin sayica tstiinligi bildirilmistir (176,177,180). Cogunlukta
olmamakla birlikte baz1 hastalarda maruziyetin baslangicinda veya bunun disinda hareket
hastalig1 veya deniz tutmasi dykiisii mevcuttur. Ilging sekilde, pasif harekete, baslangictaki
tetikleyici veya alternatif baska yolla (6rnegin, araba yolculugu) tekrar maruziyet tipik

olarak belirtilerde gegici olarak azalmaya daha sonra siddetlenmeye yol agar.

Hastalar, dengesizlik ve hareket hissine ek olarak kompleks gorsel uyarilart (6rnegin, video
oyunlar1) zor tolere ederler; ayrica kognitif giiclik ve yorgunluk tanimlarlar (176,177).
Cogu hastada depresyon ve anksiyete gelisir. Bunlarin depresyona neden olduguna degil
semptomlar nedeniyle depresyon gelistigine inanilir. Bununla birlikte, psikiyatrik
komorbidite semptomlarin direngliligine katkida bulunabilir (177). Tedavi secenekleri
kisithidir. Uzamis semptomlarin devam etmesi azalmasindan daha olasidir (176). Hastalar
bir atak gecirdikten sonra daha uzun siireli atak gecirmeye duyarli hale gelirler.
Benzodiazepinler belirtilerde rahatlama saglayabilir; en sik giinde 2 defa 0.25-0.5 mg
olmak {izere klonazepam kullanilir (177,180). Daha yiiksek dozlarda kullanim daha etkili

degildir. Fizik tedavi ve vestibiiler rehabilitasyonun yarari bildirilmemistir.
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Disembarkment sendromunun patogenezi anlagilamamistir (178). Yapisal ve fonksiyonel
ndrogoriintiileme ¢aligmalart gibi vestibiiler testler de normaldir (176,177). Bazi hastalarda

postiiral instabilite goriiliir (181).

2.5.3. Sistemik Nedenler

Vertigo ve bas donmesi, antikonviilzanlar, antidepresanlar, antikolinerjikler,
antihipertansifler, alkol, analjezikler, trankilizanlar ve daha pek cok ilacin yan etkisi olarak
veya aniden kesilmesine bagli olarak bas donmesi gelisebilir (87,88,182). Hipotansiyon ve
ritm bozuklugu (tasikardi ya da bradiaritmi), KAH, kalp yetmezligi gibi primer kardiyak
nedenlerden kaynaklanabilir (74,182). Ozellikle presenkop ile basvuran bas donmesi
hastalarinda ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve vazovagal ataklar en sik
rastlanan sebeplerin bir kismidir. Ortostatik hipotansiyon yaparak bas donmesi nedeni
olabilen ilaglar; alfa blokorler (6rnegin, doksazosin, terazosin), alfa/beta blokorler
(6rnegin, karvedilol, labetalol), anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri, beta
blokorler, klonidin, dipridamol, diiiretikler (6rnegin, furosemid), hidralazin, metildopa,
nitratlar, rezerpin, antipsikotikler (6rnegin, klorpromazin, klozapin, tioridazin), opioidler,
Parkinson ilaglart (6rnegin, bromokriptin, levodopa/karbidopa), kas gevseticiler (6rnegin,
baklofen, siklobenzaprin, metokarbamol, tizanidin), trisiklik antidepresanlar (6rnegin,
amitriptilin, doksepin, trazodon), fosfodiesteraz 5 inhibitorleri (6rnegin, sildenafil), iiriner

antikolinerjiklerdir (6rnegin, oksibutinin) (4,183).

Bas donmesi ayrica, sfiliz, viral ve diger bakteriyel menenjitler ve sistemik infeksiyonlarda
goriilebilir. Ozellikle DM ve hipotiroidizm olmak {izere endokrinolojik hastaliklarda
goriilebilir (182). Hipoglisemik ataklarda baslica semptom olarak bas donmesi olabilir
(86). Bag dokusu hastaliklari, dev hiicreli arterit ve ilagla indiiklenen vaskiilitler gibi
vaskiilitik tablolarda da ortaya ¢ikabilir. Polisitemi, anemi, disproteinemi, sarkoidoz,
graniilamat6z hastaliklar ve sistemik toksinler gibi baska pek ¢ok sistemik durumda da bas

donmesi geligebilir (182).
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2.5.4. Psikiyatrik Nedenler

Bas donmesi, subjektif bir sikayettir, psikiyatrik hastaliklarda 6zellikle panik bozukluk,
yaygin anksiyete, depresyon ve kisilik bozukluklarinda, nadiren psikozda goriliir. En sik

goriilen epizodik formlar akrofobi ve fobik postiiral vertigodur (5).

Psikojenik bas donmesi hastalarinda ana neden bazi uyaranlar veya sosyal olaylardir,
objektif ve siibjektif dengesizlik ayrim1 agiktir, uygunsuz asir1 anksiyete veya korku vardir
ve spontan nistagmus izlenmez. Diger taraftan, primer vestibiiler bozukluklar sekonder

psikiyatrik semptomlara neden olabilirler (184,185).

Nevrotik akrofobi, yiikseklik korkusunun sebep oldugu fobik reaksiyon sonucu gelisir.
Fobik postiiral vertigo goreceli olarak en sik goriilen bas déonmesi formudur, rotasyonel
olmayan bas donmesi ve klinik denge testlerinde normal sonuglara ragmen dik durus ve
yuriiyliste bozukluk ile karakterizedir. Fobik postiiral vertigolu hastalar siklikla hareketli
gorsel sahnelere bakarken artmis sallanti hissi tariflerler. Buna anksiyete ve panik
semptomlar eslik edebilir. Bu durum neredeyse de§ismez sekilde algisal uyaranlar veya
sosyal durumlarla iliskilidir. Diisme olmaksizin subjektif postiiral dengesizlik tipiktir.
Cogu kez durumun baslangici psikososyal stres donemlerini takip eder (185-187). Fobik
postiiral vertigo, panik bozukluk ve agorafobiden ayirtedilmelidir. Davranissal terapi ve

diizenli fiziksel aktivite fobik postiiral vertigoda etkilidir (186,188-191).

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, vestibiiler norit ve persistan vestibiiler defisitleri
olan hastalarda, her tiirlii nérolojik ve otondrolojik testleri normal olan Méniére hastaligi
ve migrendz vertigo hastalarindan daha diisiik oranda anksiyete, depresyon ve
somatizasyon bildirilmistir (192). Organik otondrolojik bozuklugu olan hastalardaki
komorbid psikiyatrik semptomlar, somatoform bas donmesi ve diger somatoform

otonorolojik semptomlardan ayirt edilmelidir (193).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIiMi

Calismada Agustos 2012-Agustos 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Noroloji Anabilim Dali tarafindan poliklinikte ve eriskin acil servisinde bas
donmesi nedeniyle degerlendirilen ve izleme alinan 19-103 yas aras1 794 hasta retrospektif
olarak incelendi. Norolojik tetkikleri tamamlanamayan tanist konulamamis hastalar

calismaya alinmadi.

3.2. DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Tiim hastalarin anamnez, miiracaat an1 ve takip sistemik ve norolojik muayeneleri, yas,
cinsiyet ve 6zgegmis bilgileri, taniya yonelik yapilan tetkikler (laboratuvar sonuglari, beyin
gorlintiilemesi, boyun vaskiiler yapilarinin goriintiilemesi, vestibiiler tetkikler) ve tani

bilgileri dosya bilgilerinden kaydedildi.

Hastalarin 6zge¢mis bilgilerinden serebrovaskiiler hastalik ve bas donmesi agisindan risk
faktorii olabilecek HT, DM, dislipidemi, KAH, atriyal fibrilasyon (AF), migren, gegirilmis
serebrovaskiiler hastalik, tiroid bozuklugu, periferik vertigo oykiisii, Parkinson hastalig,

epilepsi, psikiyatrik 6ykii, malignite 6ykiisii degerlendirilmeye alindi.

Tiim hastalar anamnez bilgilerinden semptomatolojik olarak vertigo, dengesizlik,
presenkop ve nonspesifik sersemlik hissi olarak dort gruba ayrildi. Hastalarin anamnez ve
muayene bilgilerinden ek semptom olarak bulanti-kusma, bas agrisi, kulak sikayeti (kulak
¢inlamasi, isitme azligi, kulakta basing hissi, kulak akintisi), ek santral semptom (motor ve
duyusal semptomlar, anormal gbz hareketleri, ekstremite ataksisi, ses kisikligi, yutma
gicligii, dizartri, fasiyal paralizi), psikojenik semptom (sikayetlerin psikososyal stres
donemlerini takip etmesi gibi Oykiide ve muayenede anksiyete bozuklugu, depresyon,
somatoform bozukluk ve panik bozukluk ile uyumlu semptomlar) ve ataksi
degerlendirmeye alindi. Hastalarin ana semptom gruplarina gore cinsiyet ve yas dagilimlari

belirlendi.
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Tiim hastalar tan1 bilgileri dogrultusunda periferik, santral, psikojenik, sistemik ve tanisi
belirsiz grup olmak iizere bes gruba ayrildi. Hastalarin tan1 gruplarina gore cinsiyet, yas, ek
semptom ve komorbidite dagilimlar1 belirlendi. Periferik, santral ve sistemik gruptaki

hastalarin tan1 dagilimlar1 belirlendi.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21.0 paket programinda yapildi.
Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma ve [min — maks] ile kategorik degiskenler
ise say1 ve ylizde ile 6zetlendi. Gruplar sayisal degiskenler bakimindan karsilastiriimadan
once parametrik test varsayimlar1 (normallik ve varyanslarin homojenligi) kontrol edildi.
Tan1 ve semptom gruplarinin yas bakimindan karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi
kullanildr. Ikili karsilagtirmalar Tukey HSD testi ile yapildi. Gruplar arasinda kategorik
degiskenler bakimindan farklilik olup olmadig1 ki kare testi ile incelendi. Anlamlilik

diizeyi p<0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu caligmada 19-103 yas arasi toplam 794 hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin 491°1
(%61,8) kadin, 303’1 (%38,2) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 59,9 (+18,2) idi. Hastalar
tanilarina gore periferik, santral, psikojenik, sistemik ve tanist belirsiz olanlar olarak 5
gruba ayrildi. Periferik grupta 408 (%51,4), santral grupta 129 (%16,2), psikojenik grupta
37 (%4,7), sistemik grupta 55 (%6,9) ve tanis1 belirsiz grupta 165 (%20,8) hasta yer aldi
(Sekil 4.1). Hastalar ana sikayetlerine gore vertigo, dengesizlik, presenkop ve nonspesifik
sersemlik hissi olarak 4 gruba ayrildi. Vertigo grubunda 481 (%60,6), dengesizlik
grubunda 157 (%19,8), presenkop grubunda 21 (%2,6), nonspesifik sersemlik hissi
grubunda 135 (%17) hasta yer aldi (Sekil 4.2). Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 4.1°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin genel 6zellikleri

Say1 Yiizde
o Kadin 491 %61,8
Cinsiyet
Erkek 303 %38,2
Periferik 408 %51,4
Santral 129 %16,2
Tan1 Psikojenik 37 %4,7
Sistemik 55 %6,9
Tanis1 belirsiz 165 %20,8
Vertigo 481 %60,6
Dengesizlik 157 %19,8
Ana Semptom | Presenkop 21 %2,6
Nonspesifik sersemlik
hiss 135 %17,0
Ortalama+Std. Min — Maks
sapma
Yas 59,9+18,2 19-103
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W Periferik

M Santral

m Psikojenik

H Sistemik

m Tanisi Belirsiz

Sekil 4.1. Tan1 gruplarina gore hasta dagilim

| Vertigo
B Dengesizlik
M Presenkop

m Sersemlik hissi

Sekil 4.2. Ana semptomlarina gore hasta dagilimi
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Hastalarin tan1 gruplarina gore cinsiyet dagilimi belirlendi. Periferik grubun 278’1 (%66,2)
kadin, 138’1 (%33,8) erkek, santral grubun 66’s1 (%51,2) kadin, 63’1 (48,8) erkek,
psikojenik grubun 31’1 (%83,8) kadin, 6’1 (%16,2) erkek, sistemik grubun 28’i (%50,9)
kadin, 27’si (%49,1) erkek, tanisi belirsiz grubun 96’s1 (%58,2) kadin, 69°u (%41,8) erkek
idi. Tan1 gruplarina gore cinsiyet dagiliminda psikojenik grupta kadin orani istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek izlendi (p<0,001) (Tablo 4.2) (Sekil 4.3).

Tablo 4.2. Tan1 gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Kadin (n=491) Erkek (n=303) p
Periferik (n=408) 278 (%66,2) 138 (%33,8)
Santral (n=129) 66 (%51,2) 63 (%48,8)
Psikojenik (n=37) 31 (%83,8) 6 (%16,2) <0,001
Sistemik (n=55) 28 (%50,9) 27 (%49,1)
Tanisi belirsiz (n=165) 96 (%58,2) 69 (%41,8)
90,00% - 83,80%
80,00% -
70,00% - 66,20%
60,00% - °8,20%
48,8071/20% 49,10% 50,90%
50,00% -
M Erkek
40,00% - B Kadin
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% -
Periferik Santral Psikojenik Sistemik Tanisi belirsiz

Sekil 4.3. Tan1 gruplarina gore cinsiyet dagilimi
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Hastalarin tan1 gruplarina gore yas dagilimi belirlendi. Periferik grubun yas ortalamasi 58,2

(£17,7), santral grubun yas ortalamasi1 63,6 (+18,1), psikojenik grubun yas ortalamasi 51,4

(£17,1), sistemik grubun yas ortalamas1 65,3 (+19,3), tanis1 belirsiz grubun yas ortalamasi

61,4 (£18,4) idi. Tan1 gruplarina gore yas dagiliminda psikojenik grupta ortalama yas diger

gruplardan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik izlendi (p<0,001) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Tan1 gruplarina gore yas dagilimi

Ort.£SS Min — Maks p
Periferik (n=408) 58,2+17,7 20-103
Santral (n=129) 63,6+18,1 19-93
Psikojenik (n=37) 51,4+17,1 23-92 <0,001
Sistemik (n=55) 65,3£19,3 20-91
Tanust belirsiz (n=165) 61,4+18,4 21-93

Hastalarin ana semptomlarina gore cinsiyet dagilimi belirlendi. Vertigo grubunun 323’
(%67,2) kadin, 158’1 (%32,8) erkek, dengesizlik grubunun 69’u (%43,9) kadin, 88’1 (56,1)
erkek, presenkop grubunun 11’1 (%52.,4) kadin, 10’u (%47,6) erkek, nonspesifik sersemlik

hissi grubunun 88’1 (%65,2) kadin, 47’si (%34,8) erkek idi. Ana semptomlarina gore

cinsiyet dagiliminda dengesizlik grubunda erkek orani istatistiksel olarak anlamli sekilde

vertigo ve nonspesifik sersemlik hissi grubundan daha yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo

4.4) (Sekil 4.4).

Tablo 4.4. Ana semptom gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Kadin (n=491) Erkek (n=303) p
Vertigo (n=481) 323 (%67,2) 158 (%32,8)
Dengesizlik (n=157) 69 (%43,9) 88 (%56,1)
Presenkop (n=21) 11 (%52,4) 10 (%47,6) <0,001
Nonspesifik sersemlik hissi 88 (965.2) 47 (%34.9)

(n=135)
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80,00% -

70,00% - 67,20% 65,20%

60,00% -

50,00% - 47,60%

40,00% - M Erkek
32,80% H Kadin

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% -

Vertigo Dengesizlik Presenkop Sersemlik hissi

Sekil 4.4. Ana semptom gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Hastalarin ana semptomlarma gore yas dagilimi belirlendi. Vertigo grubunun yas
ortalamas1 58,5 (£18), dengesizlik grubunun yas ortalamasi 68,1 (£14,9), presenkop
grubunun yas ortalamasi 57,3 (+18,5), nonspesifik sersemlik hissi grubunun yas ortalamasi
55,6 (£19,7) idi. Ana semptomlarna gore yas dagilimi arasinda dengesizlik grupunda
ortalama yas vertigo ve nonspesifik sersemlik hissi grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Ana semptomlarina gore yas dagilimi

Ortalama=Std. Min — Maks p
sapma
Vertigo (n=481) 58,5+18,0 19-103
Dengesizlik (n=157) 68,1+14,9 25-93
<0,001
Presenkop (n=21) 57,3+18,5 24 -85
Nonspesifik sersemlik hissi (n=135) 55,6+19,7 20-91
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Calismamizda yer alan 794 hastanin tani gruplarma gore semptom dagilimi belirlendi.
Periferik grubun 383’tinde (93,9) vertigo, 15’inde (%3,7) dengesizlik, 1’inde (%0,2)
presenkop, 9’unda (%2,2) nonspesifik sersemlik hissi saptandi. Santral grubun 56’sinda
(%43,3) vertigo, 60’inda (%46,5) dengesizlik, 3’iinde (%2,3) presenkop, 10’unda (%7,8)
nonspesifik sersemlik hissi saptandi. Psikojenik grubun 7’sinde (18,9) vertigo, 9’unda
(%24,3) dengesizlik, 3’iinde (%8,1) presenkop, 18’inde (%48,6) nonspesifik sersemlik
hissi saptandi. Sistemik grubun 12’sinde (21,8) vertigo, 6’sinda (%10,9) dengesizlik,
8’inde (%14,5) presenkop, 29’unda (%52,7) nonspesifik sersemlik hissi saptandi. Tanis1
belirsiz grubun 23’tinde (13,9) vertigo, 67’sinde (%40,6) dengesizlik, 6’sinda (%3,6)
presenkop, 69’unda (%41,8) nonspesifik sersemlik hissi saptandi. Hastalarin tani
gruplarina gore semptom dagiliminda vertigo periferik grupta diger gruplara gére daha
fazla, dengesizlik periferik ve sistemik grupta santral ve tanisi belirsiz gruba gére daha az,
presenkop ve nonspesifik sersemlik hissi periferik ve santral grupta diger 3 gruba gore
daha az izlendi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Tan1 gruplarina gore ana semptomlarin dagilimi

Periferik Santral Psikojenik Sistemik Tans1
(n=408) (n=129) (n=37) (n=55) belirsiz
(n=165)

Vertigo (n=481) 383 (%93,9) | 56 (%43,3) | 7 (%18,9) | 12 (%21,8) | 23 (%13,9)
Dengesizlik (n=157) 15 (%3,7) | 60 (%46,5) | 9 (%24,3) 6 (%10,9) 67 (%40,6)
Presenkop (n=21) 1(%0,2) | 3(%23) | 3(%8,1) 8 (%14,5) 6 (%3,6)
Nonspesifik
sersemlik hissi 9 (%2,2) 10 (%7,8) | 18 (%48,6) | 29 (%52,7) 69 (%41,8)
(n=135)

Hastalarin tan1 gruplarina goére ek semptom dagilimi belirlendi. Ek semptom olarak
bulanti-kusma, bas agris1, kulak sikayeti, ek santral semptom, psikojenik semptom, ataksi
varligia bakildi. Bulanti periferik grupta psikojenik ve tanisi belirsiz gruba gore daha
fazla saptandi. Bas agris1 periferik grupta santral gruba gore daha az saptandi. Kulak
sikayeti periferik grupta santral, psikojenik ve tanisi belirsiz gruba gore daha fazla

saptand1. Ek santral semptom periferik grupta santral ve tanisi belirsiz gruba gore daha az,
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santral grupta sistemik ve tanisi belirsiz gruba gore daha fazla saptandi. Psikojenik

semptom psikojenik grupta, ataksi santral grupta diger tiim gruplara gore daha fazla

saptand1. Tiim bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi (tiimiinde p<0,001) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Tan1 gruplarina gore ek semptomlarin dagilimi

Periferik Santral Psikojenik | Sistemik Tanisi p
(n=408) (n=129) (n=37) (n=55) belirsiz
(n=165)

Bulanti-kusma | 134 (%32,8) | 35 (%27,1) | 4 (%10,8) | 14 (%25,5) | 27 (%16,4) | <0,001
Bas agrist 22 (%5,4) | 21 (%16,3) | 9(%24,3) | 7(%12,7) |19 (%11,5) | <0,001
Kulak sikayeti | 119 (%29,2) | 10 (%7,8) | 4(%10,8) | 8(%14,5) | 20 (%12,1) | <0,001
Ek santral

8(%2,0) |50 (%38,8) | 8(%21,6) | 6(%10,9) | 19 (%115) | <0,001
semptom
Psikojenik

7 (%1,7) - 20 (%54,1) | 4 (%7,3) 7 (%4,2) <0,001
semptom
Ataksi 16 (%3,9) 31 (%24) 2 (%5,4) 1(%1,8) 8 (%4,8) <0,001

Caligmamizda yer alan 794 hastanin tan1 gruplarina goére komorbiditelerinin dagilimi
arastirildi. Komorbidite olarak HT, DM, KAH, AF, migren, dislipidemi, geg¢irilmis iskemik
serebrovaskiiler olay (SVO), gecirilmis hemorajik SVO, tiroid bozuklugu, periferik vertigo
oykdsii, Parkinson hastaligi, epilepsi, psikiyatrik oykii, malignite varligina bakildi. Tan1
gruplar1 arasinda DM, migren, gegirilmis hemorajik SVO, tiroid bozuklugu, periferik
vertigo Oykiisii, AF, Parkinson hastaligi, epilepsi, psikiyatrik dykii agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark izlenmedi. HT sistemik grupta, gecirilmis iskemik SVO santral ve
sistemik grupta, KAH santral, sistemik ve tanisi belirsiz grupta, dislipidemi tanisi belirsiz
ve psikojenik grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
saptandi (sirastyla p=0,017, p<0,001, p=0,014, p=0,044). Malignite bakimindan psikojenik
grup ve tamis1 belirsiz grup arasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde fark izlendi

(p=0,001) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Tan1 gruplarina gére komorbidite dagilimi

Periferik Santral Psikojenik | Sistemik Tanis1 p
(n=408) (n=129) (n=37) (n=55) belirsiz
(n=165)
HT 168 (%41,2) | 62 (%48,1) | 15 (%40,5) | 34 (%61,8) | 85 (%51,5) | 0,017
DM 64 (%15,7) | 24 (%18,6) | 4(%10,8) | 9(%16,4) | 29 (%17,6) | 0,805
Migren 13 (%3,2) 2 (%1,6) - 1(%1,8) 3(%1,8) 0,466
Dislipidemi 60 (%14,7) | 22 (%17,1) | 8(%21,6) | 9(%16,4) | 42 (%25,5) | 0,044
Gegirilmis
) ) 19 (%4,7) 18 (%14) - 7 (%12,7) 4 (%2,4) | <0,001
iskemik SVO
Gegirilmis
B 1 (%0,2) 2 (%1,6) - 1(%1,8) 5 (%3,0) 0,059
hemorajik SVO
Tiroid
41 (%10) 13 (%10,1) | 4 (%10,8) 3 (%5,5) 12 (%7,3) | 0,691
bozuklugu
Periferik
] 20 (%4,9) 2 (%1,6) 1 (%2,7) 1(%1,8) 2 (%1,2) 0,097
vertigo Oykiisii
KAH 36 (%8,8) 25 (%19,4) | 4(%10,8) | 9(%16,4) | 25(%15,2) | 0,014
AF 9 (%2,2) 9 (%7) - 3 (%5,5) 7 (%4,2) 0,053
Parkinson
6 (%1,5) 6 (%4,7) - - 3 (%1,8) 0,102
hastalig1
Epilepsi 7 (%1,7) 2 (%1,6) - 2 (%3,6) 2 (%1,2) 0,651
Psikiyatrik
27(%6,6) 9 (%7) 3 (%8,1) 6 (%10,9) | 16 (%9,7) | 0,644
oyki
Malignite 8 (%2) 8 (%6,2) - 3 (%5,5) 15 (%9,1) | 0,001

Calismamizdaki hastalarin 685’ine MRG, 32’sine BT olmak iizere toplamda 717 (%90,3)

hastaya beyin goriintiilemesi yapildigi, 433 (%54,5) hastanin boyun vaskiiler yapilarinin

goriintiilendigi, 277 (%34,9) hastaya vestibiiler degerlendirme yapildig1 belirlendi. KBB

tarafindan degerlendirilen ve vestibiiler tetkiklerinde santral lezyonla uyumlu bulgu olmasi

nedeniyle

tarafimiza yoOnlendirilen 26 hastanin

saptandi,digerlerinde santral patoloji izlenmedi.
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Caligmamizda tan1 gruplarina gore santral grupta yer alan 129 hastanin tani dagilimi
belirlendi. Hastalarin 49’unda (%38) iskemik inme, 17’sinde (%13,2) Parkinson hastaligi,
17°sinde (%13,2) migrendz vertigo, 9’unda (%7) gecici iskemik atak, 7’sinde (%5,4)
epilepsi, 7’sinde (%5,4) demyelinizan hastalik, 6’sinda (%4,7) VBY, 4’tinde (%3,1) yer
kaplayan lezyon, 3’linde (%2,3) metastaz, 10’unda (%7,8) diger tanilar saptandi (Tablo
4.9). Iskemik inme saptanan 49 hastanin infarkt lokalizasyonuna gore dagilimi belirlendi.
49 hastanin 29’unda (%59,2) serebellar infarkt, 14’tinde (%28,6) beyin sap1 infarkti,
6’sinda (%12,2) degisik lokalizasyonlarda serebral infarkt saptandi (Tablo 4.10).

Tablo 4.9. Santral gruptaki hastalarin tan1 dagilimi (n=129)

Say1 Yiizde
Iskemik inme 49 9038,0
Parkinson hastaligi 17 %13,2
Migrendz vertigo 17 %13,2
Gegici iskemik atak 9 %7,0
Epilepsi 7 %5,4
Demyelinizan hastalik 7 %05,4
Vertebrobaziler yetmezlik 6 %4,7
Yer kaplayan lezyon 4 %3,1
Metastaz 3 %2,3
Diger 10 %7,8

Tablo 4.10. Santral gruptaki iskemik inme saptanan hastalarin infarkt lokalizasyonuna

gore dagilimi (n=49)

Say1 Yiizde
Serebellar infarkt 29 %059,2
Beyin sap1 infarkti 14 %28,6
Serebral infarkt 6 %12,2
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Calismamizda tan1 gruplarina gore periferik grupta yer alan 408 hastanin tam1 dagilimi
belirlendi. Hastalarin 140’inda (%34,3) BPPV, 20’sinde (%4,9) vestibiiler norit, 14’linde
(%3,4) Méniére hastalig1 saptandi, 234’tinde (%57,3) diger periferik tanilar saptandi veya
alt grubu tam belirlenememis olmakla birlikte periferik grupta degerlendirildi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Periferik gruptaki hastalarin tan1 dagilimi (n=408)

Say1 Yiizde
BPPV 140 %34,3
Vestibiiler norit 20 %4,9
Méniére 14 %3,4
Diger 234 %57,3

Calismamizda tan1 gruplarina gore sistemik grupta yer alan 55 hastanin tani dagilimi
belirlendi. 15’inde (%27,3) ortostatik hipotansiyon, 14’linde (%25,5) tansiyon dengesizligi,
5’inde (%9,1) vazovagal presenkop, 5’inde (%9,1) ilag yan etkisi, 4’inde (%7,3)
enfeksiyon, 3’linde (%5,5) ilag geri ¢ekilmesi, 3’tinde (%5,5) anemi, 3’tinde (%5,5) tiroid
bozuklugu, 3’tinde (%5,5) diger tanilar saptandi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Sistemik gruptaki hastalarin tani dagilimi (n=55)

Say1 Yiizde
Ortostatik 15 %27,3
Tansiyon dengesizligi 14 %25,5
Vazovagal presenkop 5 %09,1
[lag yan etkisi 5 %9,1
Enfeksiyon 4 %7,3
Ilag geri cekilmesi 3 %5,5
Anemi 3 95,5
Tiroid bozuklugu 3 %5,5
Diger 3 %5,5
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Tiim hastalarin spesifik tan1 dagilimina bakildiginda santral grupta yer alan 129 (%16,2)
hastanin 49’unda (%6,2) iskemik inme, 17’sinde (%2,1) Parkinson hastaligi, 17’sinde
(%2,1) migrendz vertigo, 9’unda (%1,1) gecici iskemik atak, 7’sinde (%0,9) epilepsi,
7’sinde (%0,9) demyelinizan hastalik, 6’sinda (%0,7) VBY, 4’iinde (%0,5) yer kaplayan
lezyon, 3’iinde (%0,4) metastaz, 10’unda (%7,8) diger tanilar saptandi; periferik grupta yer
alan 408 (%51,4) hastanin 140’inda (%17,6) BPPV, 20’sinde (%2,5) vestibiiler norit,
14’linde (%1,8) Méniére hastaligi saptandi, 234’tiinde (%29,5) diger periferik tanilar
saptandi veya alt grubu tam belirlenememis olmakla birlikte periferik grupta
degerlendirildi; sistemik grupta yer alan 55 (%6,9) hastanin 15’inde (%1,9) ortostatik
hipotansiyon, 14’tinde (%1,8) tansiyon dengesizligi, 5’inde (%0,6) vazovagal presenkop,
5’inde (%0,6) ilag¢ yan etkisi, 4’linde (%0,5) infeksiyon, 3’tinde (%0,4) ilac¢ geri ¢ekilmesi,
3’lnde (%0,4) anemi, 3’iinde (%0,4) tiroid bozuklugu, 3’tinde (%0,4) diger tanilar
saptandi. Tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde en sik izlenen spesifik nedenler
sirasiyla 140 hastada BPPV (%17,6), 49 hastada iskemik inme (%6,2), 37 hastada
psikojenik nedenler (%4,6), 20 hastada vestibiiler norit (%2,5), 17 hastada migrenoz
vertigo (%2,1) olarak belirlendi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hastalarin spesifik tan1 dagilimu

Say1 Yiizde
Santral 129 %16,2
[skemik inme 49 %06,2
Parkinson hastaligi 17 %2,1
Migrendz vertigo 17 %2,1
Gegici iskemik atak 9 %1,1
Epilepsi 7 %0,9
Demyelinizan hastalik 7 %0,9
Vertebrobaziler yetmezlik 6 %0,7
Yer kaplayan lezyon 4 %0,5
Metastaz 3 90,4
Diger 10 %7,8
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Tablo 4.13. (devam) Hastalarin spesifik tan1 dagilimi

Say1 Yiizde
Periferik 408 9%051,4
BPPV 140 %17,6
Vestibiiler norit 20 %2,5
Méniére 14 %1,8
Diger 234 %29,5
Sistemik 55 %06,9
Ortostatik 15 %1,9
Tansiyon dengesizligi 14 %1,8
Vazovagal presenkop 5 %0,6
[lag yan etkisi 5 %0,6
Enfeksiyon 4 %0,5
Ilag geri cekilmesi 3 %0,4
Anemi 3 %0,4
Tiroid bozuklugu 3 %0,4
Diger 3 %0,4
Psikojenik 37 %4,7
Tanisi belirsiz 165 %620,8
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5. TARTISMA

Bas donmesi toplumda en sik goriilen sikayetlerden ve hastaneye en sik basvuru
nedenlerinden biridir. Bas donmesi hastalarin  hayat kalitesini olduk¢a olumsuz
etkilemektedir (194). Ozellikle tekrarlayan bas donmesi ataklarmm ciddi sosyal ve
ekonomik etkileri olup bunlar 6nemli derecede kisitliliga yol agmaktadir (17). Bas donmesi
ile gelen hastaya yaklasimin bilinmesi ¢ogu zaman sadece anamnez ve fizik muayene ile
etyoloji belirlenebilecegi igin gereksiz tetkiklerin 6nlenmesi, dogru tani ve tedavi ile hayat
kalitesinin artirilmasi, isglicii kaybmin oOnlenmesi ve ciddi norolojik hastaligr olan
hastalarda zaman kaybedilmemesi bakimindan 6nem tagimaktadir (26,28). Bu nedenle bas
donmesi etyolojisini ve yaklagimini belirlemeye yonelik yapilan c¢alismalarin 6nemi

artmaktadir.

Calismamizda bas donmesi nedeniyle degerlendirilmis 794 hastanin semptomatolojik ve
etyolojik smiflandirmasini arastirdik. Caligmamizda hastalarin yas araligi 19-103, yas
ortalamasi 59,9 (£18,2) idi. Hastalarin 491’1 (%61,8) kadin, 303’i (%38,2) erkekti. Acil
servise bas donmesi nedeniyle basvuran 907 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada
benzer sekilde hastalarin yas ortalamasi 59+19, kadin hasta oran1 %59 ile daha fazla
saptanmigtir  (195). Bas donmesi nedeniyle basvuran 70 yas st 1194 hastanin
degerlendirildigi bir ¢calismada da kadin hasta oran1 %62,8 (n=750) saptanmistir (36). 65
yas Ustii 417 hastanin degerlendirildigi baska bir ¢alismada da kadin hasta oram1 %74
(n=307) saptanmistir (90). Kadin oranmnin ileri yaslarda da yiiksek olmasinin

nedenlerinden biri sag kalim oraninin kadinlarda daha yiiksek olmasi olabilir.

Hastalar semptomlarina gére vertigo, dengesizlik, presenkop ve nonspesifik sersemlik hissi
olarak 4 gruba ayrildi. 794 hastanin 481’inde (%60,6) vertigo, 157’sinde (%19,8)
dengesizlik, 135’inde (%17) nonspesifik sersemlik hissi, 21’inde presenkop (%17)
saptandi. Yapilan ¢aligmalarda bas donmesi hastalarinin %45-54’tinde vertigo, %16’sinda
dengesizlik, %14’tinde presenkop, yaklasik %10’unda nonspesifik sersemlik hissi
saptanmustir (4,26,28,59). Bir seride hasta oykiilerinin %87’si vertigo, %74’ presenkop,
%551 psikiyatrik bozukluk ve %33’ dengesizlik ile uyumlu bulunmustur (26).

Hastalarin semptomlarina gore cinsiyet dagilimina bakildiginda kadin orami vertigo

grubunda %67,2, presenkop grubunda %52,4, nonspesifik sersemlik hissi grubunda %65,2
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ile erkek oranindan daha yiiksek saptandi. Dengesizlik grubunda ise erkek orani1 %56,1 ile
kadin oranindan daha yiiksek saptandi. Vertigo, nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik
epidemiyolojisinin arastirildig1 bir ¢calismada tiim semptomlarda kadin orani daha yiiksek

saptanmustir (9).

Hastalar tanilarina gore periferik, santral, psikojenik, sistemik ve tanisi olmayanlar olarak 5
gruba ayrildi. Periferik grupta 408 (%51,4), santral grupta 129 (%16,2), psikojenik grupta
37 (%4,7), sistemik grupta 55 (%6,9) ve tanis1 belirsiz grupta 165 (%20,8) hasta yer aldu.

Calismamizdaki 794 hastanin spesifik tam1 dagilimina bakildiginda 140’inda BPPV,
49’unda iskemik inme, 37’sinde psikojenik nedenler, 20’sinde vestibiiler norit, 17’sinde
Parkinson hastaligi, 17°sinde migrendz vertigo, 15’inde ortostatik hipotansiyon, 14’iinde
Meénicre hastaligi, 14’linde tansiyon dengesizligi, 9’unda gecici iskemik atak, 7’sinde
epilepsi, 7’sinde demyelinizan hastalik, 6’sinda VBY, 5’inde vazovagal presenkop, 5’inde
ilag yan etkisi, 4’linde yer kaplayan lezyon, 4’linde enfeksiyon, 3’iinde metastaz, 3’linde
ilag geri cekilmesi, 3’linde anemi, 3’linde tiroid bozuklugu, 13’tinde de diger tanilar
saptandi, 234’lnde (%29,5) diger periferik tanilar saptandi veya alt grubu tam

belirlenememis olmakla birlikte periferik grupta degerlendirildi.

Bas donmesi etyolojisine yonelik, popiilasyon temelli arastirmalar (25), birinci basamak
(26,27), acil servis (28-32) ve bas donmesi 6zel Klinikleri (8,33-36) tarafindan yapilan
calismalar mevcuttur. Bu calismalarin sonuglar1 olduk¢a benzerdir; %40’inda periferik
vestibiiler disfonksiyon, %10’unda santral nedenler, %15’inde psikiyatrik bozukluk ve
%25’inde de diger problemler saptanmistir. Tan1 yaklasik %10’unda belirsiz kalmstir.
Nedenlerin dagilimi yasa gore degiskenlik gostermistir. Yash hastalarda siklikla inme
kaynakli santral vestibiiler nedenler sik goriilmektedir (yaklasik 9%20). Psikiyatrik

bozukluklar ve presenkop geng hastalarda daha sik gortilmektedir.

Kanashiro ve arkadaslari, bas donmesi sikayeti olan 515 erigkin hasta ile yaptiklar1 bir
calismada %28,5 BPPV, %11,5 psikiyatrik neden, %10,1 santral vertigo, %9,7 vestibiiler
norit, %8,5 Méniere hastaligi, %6,4 migren bildirmislerdir (196). Sekine ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada en stk BPPV %32 ve Méni¢re %12 oraninda olmak {izere tiim
periferik vestibiiler bozukluklar toplamda %65 oraninda, santral vestibiiler nedenler %7
oraninda saptanmistir (197). Kroenke ve arkadaslarinin yaptigi bir derlemede periferik
vestibiilopati %44, psikiyatrik nedenler %16, santral vestibiilopati %11, diger nedenler
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%26, bilinmeyen nedenler %13 oraninda saptanmistir (91). Epidemiyolojik ¢alismalar
gostermektedir ki santral nedenler (santral vestibiiler bozukluklar, migren, fobik postiiral

vertigo) bas donmesi yasayan hastalarin yaklasik %25’inde sorumludur (55,91,197,198).

Persistan bas donmesi nedeniyle ayaktan takip edilen 100 hastada yapilan prospektif bir
calismada 54 hastada vestibiiler bozukluk, 16 hastada psikiyatrik bozukluk, 10 hastada

santral neden saptanmistir (26).

Navi ve arkadaglarinin acile bas donmesi nedeniyle bagvuran 907 hastada yaptiklari
calismada hastalarin 24’tinde (%3) iskemik inme, 8’inde (%1) geg¢ici iskemik atak, 6’sinda
(%1) beyin timori, 5’inde (%1) intraserebral hemoraji, 4’tinde nobet (<%]1), 2’sinde
(<%1) demyelinizan hastalik olmak tiizere 49 (%5) hastada ciddi norolojik hastalik;
294’linde alt tipi belirlenememis periferik hastalik, 78’inde (%9) BPPV, 27’sinde (%3)
vestibiiler norit, 4’inde (<%1) Méniére hastalig1 olmak tizere 294 (%32) hastada periferik
hastalik, 199’unda (%22) daha fazla spesifiye edilememis bas donmesi, 121’inde (%13)
ortostatik/presenkop, 37’sinde (%4) migren, 20’sinde (%2) senkop, 11’inde (%1)
konkiizyon olmak iizere 388’inde (%43) diger norolojik hastaliklar, 22’sinde (%2)
psikiyatrik bozukluklar, 22’sinde (%2) aritmi, 10’unda (%]1) hipertansif acil, 2’sinde
(<%1) akut koroner sendrom olmak tizere 35’inde (%4) ciddi kardiyak hastalik, 46’sinda
(%5) ilag alimi veya geri ¢ekilmesi, 34’tinde (%4) sistemik enfeksiyon, 14’iinde (%2)
elektrolit bozuklugu, 10’unda (%1) anemi veya gastrointestinal kanama, 4’iinde (%0,4)
hipoglisemi, 11’inde (%1) digerleri, olmak iizere 119 (%13) hastada diger medikal

durumlar saptanmigtir (195).

Bizim ¢alismamizda da oranlar1 farkli olmakla birlikte konkiizyon ve kardiyak aciller
disinda bu durumlarin hepsi saptandi. Ayrica bizim ¢alismamizda sadece 1 hastada
serebellar kanama saptandi ve santral diger tanilarda yer aldi. Bunun nedeni konkiizyon,
kardiyak aciller ve serebellar kanama hastalarinin siklikla acile bagvurmasi ve saptandiktan

sonra beyin cerrahisi ve kardiyolojiye konsiilte edilmesi olabilir.

Iyi alinan 6ykii ve yapilan fizik muayene genellikle taniya gotiirmesine ragmen bas
donmesi nedeni her 5 hastadan birinde saptanamamaktadir (26,28). Birinci basamak bas
donmesi hastalarinin = %20-40’inda  altta yatan neden bilinmemektedir (30,199).

Calismamizda da hastalarin %20,8’1 (n=165) tanisi1 belirsiz grupta yer aldi.
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Periferik vestibiiler nedenler bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalara benzer sekilde en
yilksek oranda yer alirken diger pek c¢ok calismada ikinci sirada yer alan psikiyatrik
nedenler bizim ¢alismamizda daha az oranda saptandi. Psikiyatrik nedenler arastirmacilarin
olgulan psikolojik faktorlere atfettigi ve tipik olarak non-psikiyatrik nedenlerin olmadig:
durumlara karsilik gelmektedir. Psikiyatrik nedenlerin bizim c¢alismamizda daha az
saptanmast psikiyatik tanilarin 6zel degerlendirme olmaksizin dogru bir sekilde
konmasmin giigligii ile agiklanabilir. Psikiyatrik nedenlerin formal psikiyatrik testlerin
kullanildigr iki ¢alismada %30 saptanmasi ancak bu testlerin kullanilmadigi ¢alismalarda
%11 saptanmasi oldukc¢a dikkat ¢ekicidir (91). Calismamizda tanist konamayan tiim
hastalarin norolojik tetkikleri tamamlanmis, santral nedenler ekarte edilmistir. Ancak
periferik vestibiiler tetkikleri ve kardiyolojik tetkikleri tamamlanmayan hastalar mevcuttur.
Bu hastalarda da bu tetkikler tamamlandiktan ve diger nedenler ekarte edildikten sonra
psikojenik denmesinin daha dogru olacag diisiiniilmiistiir. Bu nedenle psikiyatri tarafindan
degerlendirilip ilag baslanan ve tarafimizca alinan anamnez ve muayene bulgulari spesifik
bir taniya yonlendirmeyen, yapilan tetkikler normal saptanan, hikayesi psikojenik taniyi

kuvvetle destekler nitelikte olan ve ilag¢ baslanan hastalar psikojenik kabul edilmistir.

Hastalarin tan1 gruplarina gore cinsiyet ve yas daglimi belirlendi. Biitiin tan1 gruplarinda
kadin oranm1 daha yiiksek saptandi. Psikojenik gruptaki 37 hastanin 31’1 (% 83,8) kadinds,
bu diger tan1 gruplarina gore istatistiksel olarak anlaml bir farktir. Periferik grubun 278’1
(%66,2), tanist belirsiz grubun 96’s1 (%58,2), santral grubun 66’s1 (%51,2), sistemik
grubun 28’1 (%50,9) kadindi. Tani gruplarina gore yas dagilima bakildiginda yas
ortalamasi periferik grupta 58,2 (+17,7), santral grupta 63,6 (+18,1), psikojenik grupta 51,4
(£17,1), sistemik grupta 65,3 (+19,3), tanis1 belirsiz grupta 61,4 (+18,4) idi. Tani
gruplarina gore yas dagiliminda psikojenik grupta ortalama yas istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik izlendi. Bizim calismamizdan farkli sekilde, acile bagvuran bas
donmesi hastalarinin degerlendirildigi bir calismada, ciddi norolojik neden bulunan
hastalarin %35°1, diger tanilar konulan hastalarn %60°1 kadin olup aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir. Ayrica ayn1 c¢alismada ciddi norolojik
hastaliklarin saptandigi hastalarda yas ortalamasi 71+£13, diger tanilarin saptandigi

hastalarin yas ortalamasi ise 58+19 saptanmustir (195).

Calismamizda tiim tan1 gruplarinda kadin cinsiyet daha fazla saptanmis olmakla birlikte

psikojenik gruptaki kadin oraninin diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
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daha yiiksek olmasi depresyon, somatizasyon bozukluklari, anksiyete bozukluklari, fobiler

ve panik bozukluklarinin kadinlarda daha sik goriilmesi ile agiklanabilir.

Hastalarin tan1 gruplarina gére semptom dagilimina bakildi. Periferik grupta 383 (%93,9)
hastada vertigo, santral grupta 60 (%46,5) hastada dengesizlik ve 56 (%43,3) hastada
vertigo saptandi. Psikojenik ve sistemik grupta en yiiksek oranda sirasiyla 18 (%48,6), 29
(%52,7) hastada nonspesifik sersemlik hissi saptandi. Tanis1 belirsiz grupta ise 69 (%41,8)
hastada nonspesifik sersemlik hissi, 67 (%40,6) hastada dengesizlik saptandi.

Semptoma gore tan1 grubuna bakildiginda ise presenkop goriilen 21 hastanin 8’1 sistemik
grupta olup 6’s1 tanisi belirsiz grupta saptandi. Nonspesifik sersemlik hissi goriilen 135
hastanin 69°u tanisi belirsiz grupta olup 29’u sistemik, 18’i psikojenik grupta saptandi.
Vertigo goriilen 481 hastanin 3831 periferik, 56’s1 santral grupta saptandi. Dengesizlik

goriilen 157 hastanin 67’si tanist belirsiz, 60’1 santral grupta saptandi.

Vertigonun vestibiiler, presenkopun kardiyovaskiiler, dengesizligin ndrolojik, nonspesifik
sersemlik hissinin psikiyatrik veya metabolik neden kaynakli olduguna dair genel bir
yaklasim s6z konusudur (8,9). Hastalarin semptomlarina gore tani gruplarina bakildiginda
bu yaklasimla benzerlikler ve farkliliklar saptanmistir. Yakin zamanda yapilan ¢aligmalar
bu yaklagimin yanlis oldugunu ortaya koymustur (9—11). Bizim ¢alismamizda bu yaklasimi
destekler nitelikte vertigolu hastalarda vestibiiler nedenler saptanmistir. Presenkop
grubunda en sik sistemik nedenler ve bu sistemik nedenler i¢cinde de en sik kardiyovaskiiler
nedenlerin saptanmis olmasi, dengesizlik grubunda da tanisi belirsiz hastalarin daha
yiiksek oranda saptanmis olmasiyla birlikte tanist belli hastalarda en sik santral nedenlerin
saptanmis olmasi bu yaklasima uymaktadir. Psikojenik ve sistemik grupta en yiiksek
oranda nonspesifik sersemlik hissi saptanmasi da bu yaklasimi desteklemektedir, ancak
nonspesifik sersemlik hissi tanimlayan 135 hastanin 69 unun tanis1 belirsiz grupta olmasi
sadece 29’unda sistemik, 18’inde psikojenik neden saptanmasi daha Once bahsedildigi
sekilde psikiyatrik tani koymanin giicliiglinden kaynaklaniyor olabilir. Tiim bunlarla
birlikte semptomlarin herbirinde farkli tanilarin goriilebilmesi bu yaklasimin dogru

olmadigin1 géstermektedir.

Hastalarin 49’unda iskemik inme ve 9’unda gegici iskemik atak olmak iizere toplam 58
hastada (%7,3) vaskiiler kaynakli bag donmesi tanimlanmistir. Hong Kong’da acil servise

bas donmesi nedeniyle basvuran 413 hastada yapilan prospektif bir ¢alismada sadece BT
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ile tan1 konmasindan dolay1 posterior fossa lezyonlu hastalarin sayis1 muhtemelen eksik
saptanmasina ragmen hastalarin %6’sinda santral noérolojik neden saptanmistir (200). Acile
santral nedenle basvuran bas donmesi hastalarinin ¢gogunda SVO saptandigi gozoniinde
bulundurulursa bu oran ¢alismamizdaki SVO oranma (%7,3) yakindir. Amerika’da acil
servise bag donmesi nedeniyle bagvuran 1666 hastada yapilan popiilasyon tabanli bir
calismada inme ve TIA insidansi %3,2 saptanmustir (15). Toplamda, 1966-1996 yillar:
arasinda yaymnlanmis ilgili ¢alismalarin meta-analizinde bas donmesi ile acil servise
bagvuran hastalarin ortalama %6’sinda serebrovaskiiler hastalik bildirilmistir (91), bu
hastalarin yarisinda gergek inme diger yarisinda gecici iskemik atak saptanmistir. Vaskiiler
kaynakli vertigoda, bas donmesi baslangic semptomu olarak %20-%25 oraninda
bildirilmistir (91,138,139). Genellikle, bu hastalarda baska norolojik defisitler eslik
etmektedir. Bizim ¢alismamizda da santral neden saptanan 129 hastanin 50’sinde (%38,8)
ek norolojik semptom saptanmustir. Diger norolojik bulgularin  yoklugunda izole
vertigonun olmasi ve vertebrobaziler dolasimin degerlendirilmesinde girisimsel olmayan
1yl bir tanisal test olmadigi i¢in vertigo nedeni olarak gecici iskemik atak tanisini koymak

giic olabilir.

Serebellum veya beyin sapinda kiigiik infarkti olan hastalarda, sadece klinik semptomlar
veya nistagmus 6zelliklerine dayanarak periferik ve SSS nedenleri arasinda ayirim yapmak
kolay degildir. Bu nedenle radyolojik goriintiileme eger bas donmesi potansiyel nedeni
hayat1 tehdit eden hastaliklar ise Onerilir. Diffiizyon agirlikli MRG’nin, tecriibesi az
hekimler i¢in bile, akut inme degerlendirmesinde avantajlar1 vardir (201,202). Bununla
birlikte, iskemik inmenin ilk birka¢ saatinde, 6zellikle lezyon boyutu kii¢iik olan ve beyin
sap1 veya serebellar lezyonu olan hastalarda diffiizyon agirlikli MRG’nin yanlis negatiflik
orani yiikselebilir (203-205). Bu nedenle, eger hekim bu ihtimale iliskin uyanik olmazsa,
hastalara periferik vestibiiler bozukluk gibi yanlig tani konabilir. Bir otolaringoloji
departmani tarafindan yapilan bir ¢alismaya siddetli izole vertigo veya bas donmesi
nedeniyle semptomlarin baslangicindan sonra 2-6 saat igerisinde acil servise bagvuran ve
ilk MRG’si normal saptanarak periferik vestibiiler bozukluk agisindan konsiilte edilen 8
hasta alinmistir. Spontan ve pozisyonel nistagmus agisindan semptomlarin baglangicindan
sonra 6-24 saat periyodik olarak takip edilen bu hastalara periferik vestibiiler bozukluk igin
atipik olan nistagmus paternleri nedeniyle semptomlarin baslangicindan 24 saat sonra
MRG tekrar1 yapilmistir, ve tlim hastalarda serebellar infarkt saptanmistir. Bu nedenle,

periyodik nistagmus takibi onemlidir. Calismamizda bdyle bir hasta olmamistir, bunun
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nedeni MRG’si normal olan bazi hastalarin 6nerilen vestibiiler tetkiklerini yaptirmamalari
ve tarafimizca takiplerinin tam olmamasi olabilir. Posterior dolagim alanlarinda difflizyon
MRG’nin yanlis negatiflik oran1 anterior dolasim alanlarina gore daha yiiksektir (204). Bu
da goz Oniinde bulundurularak o6zellikle risk faktorii olan hastalarda MRG’nin yanlis

negatiflik ihtimali degerlendirilmeli ve takibe alinmalidir.

Calismamizda hastalarin 17’sinde (%2,1) migrendz vertigo saptanmistir. Migrendz vertigo
prevalans1 bir c¢alismada bas doénmesi kliniklerinde %7, migren Kkliniklerinde %9
saptanmistir (73,130,206). Kroenke ve arkadaslarmin yaptig1 derlemede hastalarin

%0,1’inde migrendz vertigo saptanmistir (91).

Bas agris1 ve bas donmesi genel popiilasyonda en sik goriilen semptomlardan ikisidir.
Diger taraftan, migren ve vertigo birlikte ortaya ¢ikma egilimi olan 2 durumdur (73,207).
Vertigo migren bas agrilarinin yaklasik %30’una eslik edebilir ya da aura veya bagimsiz
bir olay olarak goriilebilir (208). Migren, epizodik vertigo, harekete karsi kronik hassasiyet
ve nonspesifik sersemlik hissi gibi bir¢ok vestibiiler semptomla iliskili olabilir. Bununla
birlikte, bas agrisinin olmadigi migren varyanti olarak goriillen izole vertigo atagi
tartismalidir ve caligmalarda ¢ok nadir olarak tanimlanmistir. Bas doénmesi, migrenli
hastalarda, migrenle prevalansi artan ortostatik hipotansiyon, anksiyete bozukluklar1 veya
major depresyona bagli olarak da goriilebilir (73,209). Ayrica, migrenli hastalarda
migrenden bagimsiz olarak BPPV, Méniére hastaligi ve hareket hastaligi goriilebilir. Bizim
calismamizda da bilinen migren Oykiisii olan 19 hastanin 13’ilinde periferik vestibiiler
neden, 2’sinde santral, 1’inde sistemik neden saptanmis, 3’1 tanis1 belirsiz grupta yer

almistir.

Calismamizda hastalarin 7’sinde (%0,9) demyelinizan hastalik tanimlanmistir. Vertigo MS
hastalarinin %5’inde baslangig¢ semptomu olarak, %50’ye varan oranlarda da hastaligin
herhangi bir doneminde goriilmektedir (210,211). Bununla birlikte, bas donmesi hasta
serilerinde MS nadir bir neden olarak goriilmektedir. Bas donmesi etyolojisine yonelik

yapilan bir ¢aligmada hastalarin %0,3’tinde MS saptanmustir (91).

Calismamizda hastalarin 17’sinde (%2,1) Parkinson hastaligi saptanmistir. Bas donmesi
Parkinson hastalarinda ¢ok sik goriilen bir sikayettir ve siklikla ortostatik hipotansiyona
baglanir. 305 Parkinson hastasinda yapilan prospektif bir ¢aligmada hastalarin 151’inde
(%49) bas donmesi sikayeti oldugu saptanmistir. Bu hastalarin 57’sinde (%38) ortostatik
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hipotansiyon, 12’sinde BPPV saptanmistir. Ayni ¢calismaya gore bas donmesi semptomlart
olan Parkinson hastalarinda %11’lere varan oranda BPPV saptanabilir (166).
Calismamizda Parkinson hastaliginin  diger c¢alismalardan yiiksek ¢ikmasi, diger
calismalardaki hastalarin ortostatik hipotansiyon olarak degerlendirilmesi, ¢alismamizdaki
Parkinson hastalarindaki olast BPPV durumunun atlanmasi ya da klinigimizde ¢ok sayida

Parkinson hastasi takibi yapilmasi olabilir.

Calismamizda sistemik grup iginde en sik rastlanan neden 15 hastada goriilen ortostatik bas
donmesi (%1,9) olmustur. Navi ve arkadaslarinin yaptigi ¢caligmada ortostatik bas donmesi
%13 oraninda saptanmistir (195). Diger pek cok calismada bu oran belirtilmemistir.
Ortostatik bas donmesi yasl popiilasyonun %2-19’unda (212,213), 20 yas lstii eriskin
popiilasyonun %4,8’inde goriilmektedir (214). Buna disotonominin bir alt kategorisi olan
ortostatik intolerans yol agtyor olabilir. Bu durumda bas donmesi, dik durusa cevaben
geligsen kan basinci, kalp hiz1 ve serebral kan akimindaki anormal degisiklikler sonucu olur.
Ortostatik intolerans ortostatik hipotansiyon, ortostatik tasikardi ve ortostatik HT seklinde
smiflanabilir (215). Genellikle, ortostatik bas dénmesi ortostatik hipotansiyonun tipik bir
belirtisi olarak degerlendirilir, bu yiizden kardiyovaskiiler sistem tutulumu {iizerinden
gelisen bas donmesi c¢alismalarinin ¢ogu ortostatik hipotansiyona odaklanmaktadir
(216,217).

Bas donmesi etyolojisinde yas onemli bir faktordiir. Bizim ¢aligmamizda yas ortalamasi
59,9 (£18,2) olup vertigo en sik goriilen semptom ve periferik vestibiiler nedenler en sik
goriilen etyolojik neden olarak saptanmistir. Bununla birlikte, yash hastalarda yapilan
calismalarda sonuglar degigsmektedir. 65 yas ve {istii 417 hastada yapilan bas donmesi ile
ilgili bir ¢alismada presenkop %69 orani ile en sik izlenen bag donmesi alt tipi olurken
presenkopu sirasiyla %41 ve %40 orani ile vertigo ve dengesizlik takip etmistir. Ayni
caligmada kardiyovaskiiler nedenler en sik (%57) izlenen major neden olmustur, periferik
vestibiiler nedenler (%14) 2. sirada ve psikiyatrik nedenler (%10) 3. sirada saptanmustir.
Ilag yan etkisi en sik (%23) izlenen mindr neden olmustur, ilag yan etkisi major neden
olarak da %2 hastada gériilmiis olup toplamda hastalarin %25’inde izlenmistir Ki bu yash
hastalarda yapilan pek ¢ok caligmadan yiiksek bir orandir (90). Bizim ¢alismamizda 794
hastanin 5’inde ilag yan etkisi, 3’iinde ilag geri ¢ekilmesi neden olarak saptanmistir. Bu

durum ileri yas hastalarda komorbiditenin ve ila¢ kullaniminin artisina baglanabilir (218).
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Vestibiiler sistem fonksiyonlart ve bu fonksiyonlarin kontrol mekanizmalar1 oldukga
komplekstir. Bu nedenle bas donmesi ve vertigo birden fazla sistemdeki bozuklugu
yansitabilir. Multipl duyu defisiti uzaysal dezoryantasyon veya dengesizlik yapabilir. Bu
durum siklikla gorme ve isitme bozuklugu olan yaslh hastalarda goriiliir. Cogu geng hasta
tek tarafli periferik vestibiiler bozuklugu kolaylikla kompanze ederken, yasli hastalar
siklikla edemezler. Bu hastalarda bilateral periferik vestibiiler disfonksiyon veya santral
anormallik kompanzasyon yetenegini azaltir. Bu nedenlerle bas donmesi bazen periferik,
santral veya sistemik olarak kolayca simiflanamayabilir. Semptomlar tamamlanmamis
adaptasyonla birlikte birden fazla anormallige bagi olarak goriilebilir. Bu 06zellikle
vertebrobaziler hastaligin katkist oldugunda dogrudur (219). Bizim c¢alismamizda

hastalarin semptomlarina neden olan baslica nedenler saptanmaistir.

Hastalarin tan1 gruplarina gére ek semptom dagilimina bakildiginda periferik gruptaki 134
(%32,8), santral gruptaki 35 (%27,1) hastada bulanti-kusma saptanmuistir, bu fark anlaml
degildir. Kulak sikayeti en ¢ok periferik grupta, ek santral semptom en ¢ok santral grupta
saptanmigtir, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bas agris1 en yiiksek oranda
psikojenik grupta, ikinci sirada da santral grupta saptanmistir. Ataksi santral grupta 31
(%24), periferik grupta 16 (%3,9) hastada saptanmustir, istatistiksel olarak anlamlidir. Acil
servise bas donmesi nedeniyle bagvuran 907 hastada ciddi norolojik hastalik saptanan ve
diger tanilarin konuldugu hastalar olmak iizere 2 grubun karsilastirildigit Navi ve
arkadaglarmin ¢alismasinda bulanti-kusma 1. gruptaki 49 hastanin 19’unda (%39), 2.
gruptaki 858 hastanin 402’sinde (%47) saptanmistir ve bu fark bizim ¢alismamizdaki gibi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ayn1 ¢alismada 2 grup arasinda bas agrisi, kulak
¢inlamasi, isitme kaybi, psikiyatrik semptom, senkop, konflizyon agisindan da anlamli fark
bulunmamistir. Ancak konusma bozuklugu, ¢ift gorme, tek tarafli giligsiizlilk ve yliriime
bozuklugu istatistiksel olarak anlamli sekilde ciddi norolojik hastalik saptanan hastada

daha fazla saptanmigtir (195).

Hastalarin tan1 gruplarina gére komorbidite dagilimi1 belirlendi. Komorbidite olarak HT,
DM, KAH, AF, migren, dislipidemi, ge¢irilmis iskemik inme, gecirilmis hemorajik inme,
tiroid bozuklugu, periferik vertigo dykisii, Parkinson hastaligi, epilepsi, psikiyatrik oykii,
malignite varligina bakildi. Tan1 gruplar1 arasinda DM, migren, ge¢irilmis hemorajik SVO,
tiroid bozuklugu, periferik vertigo Oykiisii, AF, Parkinson hastaligi, epilepsi, psikiyatrik

Oykii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. HT sistemik grupta (%61,8),
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gecirilmis iskemik inme santral ve sistemik grupta, KAH santral, sistemik ve tanisi belirsiz
grupta, dislipidemi tanis1 belirsiz ve psikojenik grupta diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla saptandi. Acil servise bas donmesi nedeniyle bagvuran
907 hastada ciddi norolojik hastalik saptanan ve diger tanilarin konuldugu hastalar olmak
tizere iKi grubun karsilagtirildigi Navi ve arkadaslarinin ¢alismasinda iki grup arasinda
DM, migren, psikiyatrik Oykii ve gecirilmis iskemik atak Oykiisii agisindan fark
saptanmamis olup HT, hiperlipidemi (HL), KAH, AF, ge¢irilmis inme Oykiisii istatistiksel
olarak anlamli sekilde norolojik hastalik saptanan grupta daha yiiksek oranda saptanmistir

(195).
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6. SONUC

Bas donmesi toplumda ¢ok sik goriilen sikayetlerden ve hem acil servis hem de noroloji
polikliniklerine en sik bagvuru nedenlerinden biridir. Bas donmesi toplumda c¢ok sik
goriilmesi ve bunun sonucunda toplumun ¢ok genis bir kismini etkilemesi, isgiicii kaybina
neden olmasi, bazen de hayati tehlike yapabilecek hastaliklarin belirtisi olmasi nedeniyle
tizerinde 6nemle durulmasi gereken bir konudur. Bu nedenle bas donmesi etyolojisini ve

yaklagimini belirlemeye yonelik yapilan ¢alismalarin 6nemi artmaktadir.

Calismamizin amaci, bag donmesi nedeniyle degerlendirilen hastalarin demografik
ozelliklerini, etyolojik ve semptomatolojik 6zelliklerini ve alt gruplarini retrospektif olarak

degerlendirmekti.

Calismamizin sonuglarina gore hastalarin yarisindan fazlasi etyolojik olarak periferik
grupta ve semptomatolojik olarak vertigo grubunda yer almistir. Hastalarin tiimiinde ve
tim tam1 gruplarinda kadin cinsiyet sayica iistiin bulunmustur, psikojenik grupta bu
stlinliik istatistiksel olarak anlamlidir. Dengesizlik grubunda erkek cinsiyet, diger
semptom gruplarinda kadin cinsiyet sayica Ustiin bulunmustur. Psikojenik grupta ortalama
yas istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik izlenmistir. Dengesizlik grubunda
ortalama yas vertigo ve nonspesifik sersemlik hissi grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiiksek saptanmistir. Ana semptom olarak periferik grupta vertigo,
santral grupta dengesizlik ve vertigo, psikojenik ve sistemik grupta nonspesifik sersemlik
hissi, tanis1 belirsiz grupta nonspesifik sersemlik hissi ve dengesizlik daha fazla
izlenmistir. Bulanti-kusma ve kulak sikayeti periferik grupta, bas agrisi, ek santral
semptom ve ataksi santral grupta, psikojenik semptom psikojenik grupta daha fazla
saptanmustir. HT sistemik grupta, gegirilmis iskemik inme santral ve sistemik grupta, KAH
santral, sistemik ve tanisi belirsiz grupta, dislipidemi tanis1 belirsiz ve psikojenik grupta
diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptanmistir. En sik sirasi
ile, BPPV, iskemik inme, psikojenik nedenler, vestibiiler norit, migrendz vertigo,
Parkinson hastaligi, ortostatik hipotansiyon, tansiyon dengesizligi, Méniére hastaligi ve

gecici iskemik atak saptanmaistir.

Sonug olarak bas donmesi ile gelen hastaya yaklasimin bilinmesi ¢ogu zaman sadece

anamnez ve fizik muayene ile etyoloji belirlenebilecegi igin gereksiz tetkiklerin 6nlenmesi,
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dogru tan1 ve tedavi ile hayat kalitesinin artirllmasi ve isgiici kaybmin 6nlenmesi, ciddi

ndrolojik hastalig1 olan hastalarda zaman kaybedilmemesine yardimci olacaktir.

Calismamizi smirlandirabilecek etmenler, retrospektif bir degerlendirme olmasi ve
hastalarin  hepsinde etyolojik nedenlerin ortaya konamamasi olabilir. Bas donmesi
nedeniyle degerlendirilen hastalarin tanilarinin daha dogru belirlenebilmesi i¢in daha uzun

stireli prospektif ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.
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