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OZET

Servikal Disk Patolojisi Olan Hastalarda Benign Paroksismal Pozisyonel

Vertigo Varhginin Degerlendirilmesi

Servikal bolgedeki disk patolojilerinden dolayi servikal bolgenin normal durusu,
pozisyon algisi ve basin anatomik pozisyonu etkilenmektedir. Agri ve servikal
bolgedeki pozisyon degisikligi, i¢ kulaktaki semisirkiiler kanallarin pozisyonunu da
etkileyecektir. Calismamizin amaci, Servikal disk patolojili hastalarda Benign
Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) varligini arastirmaktir. Bu ¢alismanin,
BPPV etyolojisine katki saglayacagini diistiniiyoruz.

Calismamiza servikal disk patolojisi olan 20-65 yas arasinda 75 (19 erkek, 56
kadin) goniilli yetiskin birey dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi.
Gonyometre ile servikal bolge normal eklem hareket agilari, posterior tanjant
yontemiyle direk grafiden lordoz acilar1 ve Boyun Oziirliiliik Indeksi (BOI) ile
hastalarin yasam kalitesi degerlendirildi. Hastalarin vertigosu sorgulanip, siddeti
vistiel analog skala ile belirlendi. Vertigosu olan hastalar videonistagmografi test
bataryasi ile degerlendirildi.

Olgularimizin yas ortalamasi 45.09 yil ve servikal lordoz agis1 15.24 derece
olarak bulundu. Vertigosu olan ve olmayan olgularda servikal lordoz agilari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.692).
Vertigosu olan ve olmayanlarda agri siddeti karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardi (p=0.004). Vertigosu olan ve olmayanlarda servikal bolge
eklem hareket acilar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmad: (p>0.05). BOI toplam skoru ortalama 16.74°dii ve olgularin %57.3 ii orta
ve siddetli 6zre sahipti. Vertigosu olan ve olmayan olgularin BOI toplam skorlari
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p=0.001). Vertigo
sikayeti olan olgularda yapilan Videonistagmografi (VNG) testlerinde olgularin
%2.3 oraninda sol posterior kanal BPPV ve %2.3 oraninda sag posterior kanal
BPPV’ye rastlanildi.

Sonug olarak, servikal disk patolojisi olan hastalarda BPPV prevelansi1 %2.6 ile
¢ok diisiik bulundu. Vertigolu bireylerde, servikal lordoz agis1 ve servikal bolge
eklem hareketliliginin BPPV gelisiminde etkili olmadigi goriildii. Vertigonun,
servikal disk patolojili hastalarda giinliik yasam aktivitelerini olumsuz yonde
etkiledigi bulundu.

Anahtar Kelimeler: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo, Servikal Disk
Patolojisi, Boyun Oziirliiliik indeksi, Servikal Lordoz Agis1
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ABSTRACT

Determination of the presence of Benign Paroxysmal Positional Vertigo in
Patients with Cervical Disc Pathology

Due to cervical disc pathology, the normal position of the cervical spine, sense
of position and the anatomical position of the head will be affected. Pain and changes
in the servical position also effect the position of semicircular canal in inner ear. The
aim of our study is to investigate the presence of BPPV in patients with cervical disc
pathology. This study will contibute to the etiology of the BPPV.

Seventy-five(19 male, 56 female) patients aged 20-65 were included. Range of
motion of the cervical spine were measured with a goniometer and lordosis angles
were measured from the direct graphite with posterior tangent method. The quality of
life of the patients were evaluated with Neck Disability Index (NDI). Patients were
questioned whether the presence of the vertigo and the severity of vertigo was
determined by visual analog scale. We assessed patients with vertigo by
Videonystagmography(VNG) test battery.

The mean age and degree of cervical lordosis was 45.09 years and 15.24,
respectively. When cervical lordosis degrees and the range of motion of cervical
spine were compared in patients with vertigo and without vertigo, there was no
statistically significant difference(p>0.692). When the severity of pain and total
scores of NDI were compared in patients with vertigo and without vertigo, there was
a statistically significant difference(p<0.05). The mean total score of NDI was 16.74
and %57.3 of cases had moderate to severe disability according to NDI. In VNG
testing of patients with vertigo, %2.3 of cases had left posterior canal BPPV, %2.3 of
cases had right posterior canal BPPV.

In conclusion, BPPV prevalence with %2.6 is very low in patients with servical
disc pathology according to our results. It was found that degrees of cervical lordosis
and joint mobility of the cervical region is not effective in development of BPPV. It

was observed that vertigo affect negatively the quality of life of the patients.

Keywords: Benign Paroxysmal Positional Vertigo, Cervical Disc Pathology, Neck

Disability Index, Cervical Lordosis Angle



SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

BPPV : Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
NDI : Neck Disability Index

DH : Dix-Hallpike testi

ENG : Elektronistagmografi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
BOI : Boyun Oziirliiliik indeksi

SS : Standart Sapma

SSK : Semi Sirkiiler Kanal

VNG : Videonistagmografi

KBB :Kulak Burun Bogaz

VAS :Visiiel Analog Skala
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1. GIRIS

Denge, kas ve iskelet sisteminin, yer g¢ekimine karsi duraganlik ya da
hareketlilik eylemlerinin uyum i¢inde olmasidir. Bu nedenle insanoglunun hareket
ederken dengesini koruyabilmesi i¢in, biitiin viicut sistemleri koordineli ve uyum
icinde calismalidir. Dolayis1 ile viicut sistemlerini etkileyen cesitli hastaliklar
sonucunda vertigo ve dengesizlik yakinmalar1 ortaya ¢ikmaktadir. Vertigo ve denge
bozuklugu olduke¢a sik karsilasilan sikayetlerdir; hastane basvurularinin %3’{iniin,
acil servis bagvurularimin ise yaklasik %30’unun nedenini olustururlar. Denge
bozuklugu ve vertigo sikayetleri cocukluk caginda oldukg¢a az goriilmekte, yasin
artmastyla dogru orantili bir sekilde orta ve ileri yaslarda ise sikligi giderek
artmaktadir. Altmig yas istii hasta populasyonun %?20’sinden fazlasi giinliik
yasamlarini etkileyecek diizeyde ciddi vertigo tanimlarken, 75 yas tstii grupta ise

vertigo sikayeti en sik hastaneye bagvuru nedenidir (1-7).

Uzay boslugunda viicudumuzun pozisyonu; vestibiiler, somatosensoryal ve
okiiler sistemler tarafindan algilanir ve kontrol edilir. Denge bu ii¢ sistemin
entegrasyonuyla saglanir. Somatosensoryal sistem; deri, kaslar ve eklemlerden
pozisyon ve propriyoseptif duyularini almaktadir ve en 6nemli algi noktalar1 servikal
bolge kaslari ve eklemleridir. Vestibiiler sistem; semisirkiiler kanal (SSK), utrikiil ve
sakkiil, vestibililer duyularin alindig1r organlardir. Okiiler sistem go6zlerden alinan
gorsel duyulardan olusur. Bu ii¢ farkli sistemin verileri 6nce beyin sapina iletilir ve
buradan da, uzay boslugunda viicut pozisyonunu saglayan postural refleksleri
olusturan kortikal algi sistemleri ile sinaptik baglant1 kurar. Korteks ve serebellumda

organize edilen bu duyu sistemindeki herhangi bir bozukluk, vertigoya neden olur

(8).

Vestibiiler sistemin kas tonusundaki ani degisiklige bagli ndral aktivite
dengesizligiyle meydana gelen, kisinin basinin veya g¢evresinin dondiigiinii ifade
ettigi bir hareket halusinasyonuna vertigo denir. Vertigo; SSK, vestibiiler sinir ve
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servikal yapilar veya beyin sap1 ve diger supratentoryal yapilarin disfonksiyonundan
kaynaklanabilir (9,10).

Vertigo, lokalizasyona gore periferik ve santral olarak ikiye ayrilir. Periferik
vertigo; ani baslangicli, ¢ok siddetli ortaya ¢ikar ve ataklar halinde seyreder, SSK ve
iliskide oldugu yapilarin fonksiyonunun bozulmasi sonucunda meydana gelir.
Hastanin anamnezi, net ve tanimlayici1 6zelliktedir. Santral vertigo, yavas ve sinsi
baglangicli olup santral sinir sisteminin etkilenmesine bagli olarak kraniyal sinir
tutulumu, ekstremitelerde motor ve duyu kayiplari, konusma, yutma ve gérme

bozukluklari ile birlikte goriiliir.

Servikal bolge, proprioseptif duyularin ¢ok yogun olarak alindig1 bolgelerin
basinda gelir. Servikal bdlgedeki patolojilerden dolay1 vertigo ve sersemlik hissi

ortaya cikabilir. Servikal vertigo nedenleri asagida siralanmistir;

1.  Barré-Lieou sendromu (sempatik disfonksiyon); Jean-Alexander Barré

ve Young-Choen Lieou tarafindan 1928 de 6nerilmistir (11).

2. Propriyoseptif servikal vertigo; Ryan ve Cope tarafindan servikal

vertigo olarak adlandirilmstir (12).

3. Rotasyonel vertebral arter vertigo (Bowhunter's sendromu); 1978 de

Sorensen tarafindan ilk olarak tartisilmistir (13).

4. Migren baglantili servikojenik vertigo; 2012 yilinda Dario A. Yacovino
tarafindan tartisilmaya baslanmustir (11).

Servikal vertigo, boyun agris1 ve tutuklugunun eslik ettigi dengesizlik,
sersemlik ve vertigo hissiyle karakterizedir. Bu tip vertigonun iist servikal omurganin
disfonksiyonuna bagli oldugu ve servikal omurgadaki duyusal afferentlerden gelen
hatal1 bilgi sonucu olustuguna dair goriisler mevcuttur (14). Boyun bdlgesindeki agri,
artmis kas tonusu ve gerginligi, inflamatuar mediatorler ve metabolitler
proprioseptorlerin daha fazla hassaslasmasina sebep olur (15). Ongériilen teoriye
sisteminde vestibiiler ve gorsel sinyaller ile birlikte degerlendirilir ve ortaya ¢ikan
duysal yanhis eslesme sonucu viicut oryantasyonunun kortekste hatali

degerlendirilmesi ve cevreyle iliskisinin hatali yorumlanmasina bagl olarak vertigo
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ve dengesizlik ortaya ¢ikar (16). Servikal vertigoya, servikal omurganin travmatik,
dejeneratif veya mekanik problemleri neden olabilir (17). Servikal disk patalojileri de

tavmatik veya dejeneratif etkenlerden kaynaklanmaktadir.

Servikal disk hernileri, %10-20 orani ile disk hernileri arasinda ikinci sirada
en sik goriilendir. Servikal disk patolojisinin klinik muayenesinde, agri1, parestezi,
hareket kisitliligi, kas giigsiizliigl, vertigo ve tinnitus en sik goriilen bulgulardir.
Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) ile servikal disk patolojileri kolayca
saptanir. Bu hasta grubunda agri, hareket kisithiligi ve azalan servikal lordoz
acisindan dolay1 hastalarin bas ve boyun pozisyonlar1 etkilenmistir. Bircok hasta

servikal problemleriyle beraber vertigo ve dengesizlikten de yakinmaktadir (18).

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), en sik goriilen periferik
vestibiiler hastaliktir. BPPV genellikle spontan olarak ortaya ¢ikar ve vertigo sikayeti
olan tiim olgularin yaklasik olarak %20’sinden, ileri yas gruplarinda ise %50’sinden
sorumludur. BPPV, ani baglangi¢li, bazi bas hareketlerine denge organinin anormal
cevaplari olarak ortaya ¢ikan, basin belirli pozisyonlart ile tetiklenen, saniyeler siiren,
tekrarlayan vertigo ve nistagmus ataklari ile karakterize bir hastaliktir. Etkilenen
SSK’ya bagli bir pozisyona gelindiginde, genellikle saniyeler siiren bir latent periyod
sonras1 ortaya cikan, hareketlerin tekrar1 ile siddeti tedricen azalan rotatuar
nistagmus, siklikla ¢evrenin donmesi bi¢iminde tarif edilen vertigo ve postural
dengesizlik, bazen bulanti ve kusma ile karakterize bir klinik tabloyla karsilagilir.
Nistagmus BPPV’de taninin objektif parametresidir ve nistagmusun yoniinii ve
ozelligini etkilenen SSK ve altta yatan fizyopatolojik mekanizma belirler (1, 7, 19-
21).

Hastaligin 6nemli 6zelliginden birisi de, kendini sinirlamasi ve tedavi
uygulanmasa da genellikle birkag¢ ay gibi kisa bir siire i¢inde gerilemesidir (1, 3, 4, 6,
7,21-23).

Servikal bolgedeki disk patolojisi, servikal bolgenin normal durusunu,
pozisyonunu ve basin anatomik pozisyonunu etkiler. Boylece basin pozisyon algisi
da etkilenir. Agr1 ve servikal bolgedeki pozisyon degisikligi, i¢ kulaktaki SSK’in
pozisyonunu da etkileyecektir. Bu bilgiler 1s1¢inda ¢aligmamizda ‘servikal disk

hernisinden dolay1 etkilenen bas ve boyun pozisyonu, BPPV’ye neden olur mu ?’



sorusuna cevap aradik. Calismamizin amaci servikal disk patolojili hastalarda
pozisyonel vertigonun varhigini arastirmaktir. Bu ¢alismanin BPPV etyolojisine katki

saglayacagini diisiiniiyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1.Vertebra Biyomekanigi

Omurga esnek ama stabil bir kolondur. Koronal planda diiz ve simetrik bir
goriiniimii olmasina ragmen, sagittal planda 4 tane dogal egriligi mevcuttur. Bunlar
servikal ve lomber bolgede lordoz, torakal ve sakral bolgede kifoz postiirii
seklindedir. Bu dogal egriler omurga biyomekaniginde 6nemli rol oynarlar (24).
Dogal egrilikler nedeniyle, aksiyel yiiklenmeler, mevcut bolgelerin her birini farklh
etkilemektedir. Bunlar servikal ve lomber vertebralarda ekstansiyon deformitesi
olusturmaya ¢alisirlar. Omurga anatomisi ve geometrisinin bu kendine 6zgii yonleri
nedeniyle stres kiriklar1 daha g¢ok servikal ve lomber bolgede olurken, torakal

vertebralarda daha ¢ok ¢okme kiriklart meydana gelir (24, 25).

Servikal omurga ii¢ ana fonksiyona sahiptir;
1. Basa destek olmak ve stabilitesini saglamak,
2. Vertebral faset eklemleri ile basin hareket genisligini saglamak,

3. Vertebral arter ve omurilik i¢in korunakli bir gegis yolu saglamak.

Spinal hareketlerin tanimlanmasi klinik olarak ¢ok oOnemlidir. Omurga
biyomekanigi ¢aligmalarinda temel birim olarak fonksiyonel spinal {initeden
yararlanilir. Hareket segmenti olarak da adlandirilmig olan bu birim; yan yana iki
vertebra, aradaki intervertebral disk, 6n ve arka longitudinal ligamanlar, faset eklemi
ve kapsiili, flavum ligaman1 ve interspindz ligamanlardan olusur. Bir hareket

segmentinin hareketleri bir koordinat i¢inde ele alinabilir.

Giiniimiizde en sik kullanilan sistemlerden biri kartezyen koordinat
sistemidir. Bu sistemde rotasyon ekzeni X,Y, Z eksenlerinde 12 potansiyel hareket
yapilir. Diger bir deyisle her ii¢ eksen boyunca ileri-geri kayma ve ters yonde iki

rotasyon hareketi yapilir (Sekil 2.1) (26).
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Sekil 2.1. Kartezyen koordinat sistemi (26)

Lordoz 6l¢timii i¢in ¢esitli yontemler vardir bunlardan en sik kullanilan1 Cobb
yontemidir (27). 1948 yilinda Cobb, anteroposteriyor grafide skolyoz a¢i 6lgme
yontemini tanimlamigtir. Yontemin kolayligi nedeniyle sonraki yillarda lateral
grafide de Cobb yontemi kullanilmaya baslanmistir. Cobb yonteminde, incelenecek
segmetlerin iist ve alt siniri1 olusturan omurga govdesinin tist ve alt ylizeylerinden
diiz ¢izgi cizilir ve kesistigi noktadaki acis1 6l¢iiliir. Daha pratik olmasi i¢in, 6nce bu
ylizeylere paralel olarak gegen cizgiler cizilir, sonra bunlara dik a¢ili iki ¢izgi daha
cizilir ve kesistigi ac1 da Cobb agis1 olarak ol¢iiliir. Cobb yontemi uzun segmentlerin
Olciimiinde daha kullanishidir. Kisa segment Ol¢limlerinde 1986 da Harrison ve
ark.’nin tanimladig1 posterior tanjant yontemi daha uygundur (27). Harrison tanjant
yonteminde, her omur govdesinin arkasindan teget cizgiler ¢izilir ve ¢izgilerin
kesistigi noktadaki acilar Olgliliir. Bu yontem servikal kifoz Ol¢limiinde
kullanilmaktadir (Sekil 2.2)(28, 29).



Tablo 2. 1.Servikal omurganin hareket segmentinin hareket yelpazesi (24)

Fleksiyon | Ekstansiyon | Lateral fleksiyon | horizontal rotasyon
C0-C1 13 13 8 0
C1-C2 10 9 0 47
C2-C3 8 3 10 9
C3-C4 7 9 10 11
C4-C5 10 8 13 12
C5-C6 10 11 15 10
C6-C7 13 5 12 9
Cr-T1 6 4 14 8
TOPLAM 77 63 83 106

Degerler derece (°) olarak ifade edilmektedir

Posterior
Tangents

Sekil 2.2. a) Cobb ve b) Harrison yontemi ile lordoz dl¢iimii

Servikal vertebralar, omurganin en hareketli boliimiidiir. Atlanto-oksipital
eklem, kraniyumun fleksiyon ve ekstansiyonunda énemli rol oynarken, horizontal
rotasyonda rolleri ¢ok azdir. Atlanto-oksipital eklemde ortalama fleksiyon-
ekstansiyon hareket agikligi 25° dir. Buna karsilik atlantoaksiyel kompleks (C1-C2)
aksiyel rotasyonda c¢ok etkili olup, ortalama 43° lik hareket araligi vardir. Aksisten
sonra (C2-C7) servikal vertebra hareketleri her yone benzerdir. Ancak asil hareket
fleksiyon ve ekstansiyondur. Orta ve alt servikal vertebranin her bir segmenti 10°

den 20° ye kadar fleksiyon-ekstansiyon yapmaktadir. En biiyiik fleksiyon-



ekstansiyon hareketi C5-C6 arasinda olmaktadir (24,29). Degisik ¢alismalardan elde
edilen, servikal vertebradaki her bir segmentin hareket yelpazesine ait veriler Tablo
2.1'de gosterilmistir (24). Bu tabloda da goriildiigii gibi, servikal omurganin
horizontal rotasyonunun yaklasik %50-60"1 C1-C2 arasinda olmaktadir. Geri kalan
horizontal rotasyon miktarinin ise orta ve alt servikal segmentler arasinda dagildig:
goriilmistiir. En biiylik fleksiyon-ekstansiyon hareketi C5-C6 arasinda olmaktadir
(24,30). Vertebralar fleksiyon, ekstansiyon, lateral fleksiyon ve rotasyon
hareketlerini yapabilmekle birlikte vertebral kolonun tiimiiyle fleksiyon yapabilmesi
en onemli Ozelliktir. Bu hareket sirasinda intervertebral ligamentler onde sikisir,
eklem yiizeyleri kayarak ayrilir, alttaki vertebra iizerinde iistteki vertebra 6ne ve
yukartya dogru kayar. Fleksiyonda anterior longitudinal ligament gevser, posterior
longitudinal ligament, ligamentum flavum, interspindz ve supraspindz ligamentler
gerilir. Sinirlt olan ekstansiyonda ise disk arkada sikisir, asagidaki artikiiler proses
arkaya ve asagiya kayar, lamina ve spindz ¢ikintilarin hareketi sinirlanir. Anterior
longitudinal ligament gerilir. Lateral fleksiyon genellikle rotasyonla beraber olur.

Konveks tarafta faset eklemi kayar, konkav tarafta iist tiste biner (24,30,31).

Anterior longitudinal ligament, anulus fibrosus, posterior longitudinal
ligament, apofizyel anuler ligament, ligamentum flavum, inter ve intra supraspindz
ligamentler servikal bolgede stabiliteyi saglayan yapilardir (24,30,31). Anterior
vertebral kolon statik {inite olup agirlik tasima amaci giiderken, intervertebral disk

soklar1 hafifletme gorevini {istlenir.

Arka grup kaslar, ligamentler ve fasyadan olusan posterior kolon yapilari ise
dinamik bir tinite olup hareketin yoniinii ve devamliligin1 saglar. Servikal stabilite;
kaslar, ligamentler ve fasyadan olusan 6n ve arka grup yapilarinin birlikteligi ve
biitiinliigi ile saglanir (32). Servikal stabilite, travma basta olmak tizere enfeksiyoz,
tiimoral, dejeneratif, konjenital ve iyatrojenik bir cok nedene bagli olarak bozulabilir.
Travma sonrasinda olusan ligament6z yaralanma ve kemik yapidaki hasar, servikal
instabilitenin baslica nedenidir. Ligamentlerin spinal stabilitede biiyiik 6nemi vardir.
Bir ligamentin etkinligi yalnizca onun giiciine degil ayn1 zamanda fonksiyon gérdigii
moment kolunun uzunluguna da baghdir. Ligamentéz yaralanma olduk¢a ciddi bir

durumdur, hafif hasarda ligamentler iyilesebilirken yirtiklarinda iyilesme s6z konusu



olmaz. Diger yandan kemiksel hasarda iyilesme ve fiizyon siirecinde en énemli olay

kirik fragmanlariin ucuca gelmesi ve immobilitesidir (24,30).

White ve Panjabi, omurganin biyomekanik stabilitesini “vertebralar arasi
hareketlerin fizyolojik yiiklenme altinda norolojik sorun, agri veya fonksiyon
kisitlilig1 olusturmadan normal sinirlar arasinda olmasi ““ olarak tanimlamistir. Ancak
klinikte instabilitenin tanimini yapmak icin belirli kriterlere gereksinim vardir.
Klasik olarak alt servikal bolgede bir vertebranin diger vertebra {izerinde 3.5 mm'den
fazla kaymasi, komsu vertebralar arasinda 11°'den fazla ac¢ilanma ve vertebra korpus
yiiksekliginin %50'den fazla kaybi servikal instabilitenin kriterleri olarak kabul
edilmektedir. Bu bulgular statik ve dinamik grafilerde tespit edilebilir. Ozellikle
dinamik grafilerde (fleksiyon ve ekstansiyon grafileri) anormal mobilitenin tespiti,
ligamentéz  yaralanmanin  indirekt bulgusu olarak  kabul edilmektedir
(24,26,28,30,33).

2.2.Servikal Disk Patolojisi Olan Hastalarda Klinik Bulgular

Disk materyalinin ger¢ek herniasyonu, siklikla sinir kokii kompresyonuna
neden olur. Boylece tutulan sinir kokiine gore tipik bir semptom kompleksi goriiliir.
Herniasyonun en sik goriildiigi C6-7 disk mesafesidir; C7 sinir kokiine basi olur ve
C7 radikiilopati ortaya cikar. Hastanin agris1 genellikle omuzun arkasinda, triseps
kas1 tizerinde, on kol posterolateralinde ve oOzellikle de orta parmaktadir. C7
radikiilopatilerinde C6 bolgesinde de agri olusabilir (34). Triseps refleksi erkenden
kaybolur. Biiyiik bir kas olmasina karsin, giinlilk yasamda kolun fonksiyonlarinda
¢ok Dbiiyik Onemi olmamasi yliziinden, hasta tarafindan zayifligi pek
anlasilamayabilir, ancak mutlak dirsek ekstansiyonu gerektiren aktiviteler ile triceps
kasinin zayiflig1 ortaya koyulabilir. C7 sinir kokii tutulumundan etkilenen diger
kaslar ise pektoralis major, pronator, bilek ve parmak ekstansorleri, latissumus dorsi

ve supinatdr kaslardir.

Servikal disk hastaligt sonucu C6 kokiiniin kompresyonu ikinci siklikta
goriilen radikiilopatidir. Agr1 omuz tepesinden asagiya biceps kas1 boyunca 6n kolun
lateralinden elin dorsal yiizeyine, basparmak ile isaret parmagi arasina ve bu

parmaklarin uglaria yayilir. Biceps refleksi erkenden azalir veya kaybolur. Biceps



kasinin zayifliginin yanisira infraspinatus, serratus anterior, supinatdr, ekstansor

pollicis ve ekstansor karpi radialis kaslarin zayiflig1 mevcuttur.

C5 sinir kokiiniin kompresyonu oldukca énemli fonksiyon bozukluguna yol
acar. Deltoid kas tutuldugu i¢in hasta kolunu 20 dereceden fazla kaldiramaz, yemek

yiyemez, kendi kendisine giyinemez, sagini tarayamaz (34).

Duyu kusuru ise, bu sinir i¢in ¢ok tipik olan apolet tarzindadir. Motor
fonksiyonundaki iyilesme degiskendir, bu ylizden C5 kompresyonlarinin tedavisinde
agresif yaklagmak gereklidir.

C3-4 disk herniasyonuna bagli radikiilopati son derece enderdir.
Aciklanamayan bas ve boyun agrisinin kaynagi olabilirler. Motor defisit yoktur, agri

diger radikiilopatilerde oldugu gibi boynun ekstansiyonuyla artar.

C7-T1 disk herniasyonlar1 nadir goriiliir, C8 sinir kokiine bast olusur. Klinik
olarak 4. ve 5. parmaklarda uyusukluga neden olur. Bu radikiilopatinin sensoryal
defisitinin dagilimi, ulnar noropatiden ayrilmasimi saglar. Ulnar noropatide agri
sadece 4. ve 5. parmaklarda iken, C8 radikiilopatide ise uyusukluk bilege hatta
bilekten yukariya da yayilir. C8 kokii elin kiigiik intrensek kaslarini, ozellikle
interosseous kaslar1 innerve eder. El intrenseklerinin motor disfonksiyonu sonucu,
hasta c¢eki¢ tutmak gibi kuvvetli yakalama gerektiren isleri yapamaz. Tim
radikiilopatiler igerisinde agr1 yapma olasilig1 en az olan C8 radikiilopatisidir. Bunun
nedeni ise bu kok icerisinde motor liflere oranla sensoryal liflerin ¢ok az olmasidir.
C8 radikiilopatide ayrica triceps, ekstansor karpi ulnaris ve bilek fleksorleri de
tutulur, ancak bu disfonksiyonlar1 C7 radikiilopatiden ayirt etmek miimkiin degildir

ve bu kaslardaki gii¢siizliigiin tanisal degeri yoktur.

Boyunda agridan dolayr artmis kas tonusu ve gerginligi, inflamatuar
mediatorler ve metabolitler vasitasiyla proprioseptorlerin daha hassaslagmasina sebep
proprioseptif bilgi, merkezi sinir sisteminde vestibiiler ve gorsel sinyaller ile birlikte
degerlendirilir ve ortaya ¢ikan yanlis duysal eslesme sonucunda viicut oryantasyonu
kortekste hatali olarak degerlendirilir ve ¢evreyle iliskisinin hatali yorumlanmasina

yol agar. Bu duruma bagli olarak vertigo ve dengesizlik meydana gelir (16). Ayrica
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servikal kas tonusundaki artis ve proprioseptif duyunun azalmasindan dolay1 da

vertigo sikayeti ortaya ¢ikmaktadir.

Myelopatili hastalarda boyun hareketlerinde orta derecede sertlik vardir,
muayenede motor giigsiizliik, spastisite, durus bozukluklari mevcuttur. Hiperrefleksi
ve patolojik refleksler de sik Kkarsilasilan bulgulardir. Bu hastalarin  biiyilik
cogunlugunda lomber stenoz da oldugu ve buna bagl ilave alt ekstremite bulgular

olabilecegi akilda tutulmalidir.

2.3. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

BPPV, periferik vestibiiler hastaliklardan en sik goriilenidir. BPPV, basin yer
cekimine karsi yaptigi hareketlerle ortaya cikan, ani baslangici olan, belirli bas
pozisyonlart ile tetiklenen, kisa siireli, siddetli vertigo ve nistagmus ataklari ile
karakterize tekrarlayabilen bir hastaliktir. Etkilenen SSK’ya bagh olarak BPPV;
pozisyon ile, genellikle kisa bir latent periyod sonrasi ortaya cikan, tekrarlayan
hareketler ile siddeti giderek azalan rotatuar nistagmus, daha cok ¢evre donmesi
seklinde vertigo ve postural dengesizlik ile bulant1 ve bazen kusma ile karakterize bir
klinik tabloya yol agar. BPPV’de taninin objektif parametresi olan nistagmusun
yoniinii ve izdiisimiinii ise, etkilenen SSK ve altta yatan fizyopatolojik mekanizma
belirler. Hastaligin 6nemli 6zelliklerinden birisi de kendisini sinirlamasi ve herhangi
bir tedavi uygulanmasa da genellikle kisa bir silire iginde diizelmesidir

(1,3,4,6,7,20,35).

BPPV, bas donmesi sikayeti olan hastalarin yaklasik olarak %20’sinden, ileri
yas gruplarinda ise %50’sinden sorumludur. Ancak, genellikle dogru tani
konulamadigindan ve siklikla diger i¢ kulak hastaliklart ve vertigo nedenleriyle
birlikte de goriilebildiginden, gercek prevelansinin %25°ten daha yiiksek oldugu
tahmin edilmektedir. Hastalarda BPPV’nin ortalama baslangi¢ yas1 50-70 olup, 70
yas civarindaki hastalarin yaklasik %30 unun, hayatlar1 boyunca en az bir kez BPPV
atagi gecirdigi belirlenmistir (1,2,6,7,18-20,22).

Cinsiyete gore degisiklik gosteren BPPV, kadinlarda yaklagik 2 kat fazla
goriilmekte ve sag taraf sola gore 1.4 kat daha fazla tutulmaktadir. En ¢ok %90-95
oraninda posterior kanal BPPV formu gorilir (7,17-19,22,36). Hastalarda
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semptomlar genellikle yataktan kalkarken, yataga uzanirken ya da yatakta bir taraftan

digerine donerken ortaya ¢ikar (1,7,18-20,23).

BPPV ilk defa 1897 yilinda Adler (37) ve daha sonra 1921°de Barany (38)
tarafindan tanimlanmistir. 1951°de Lindsay ve 1952°de Dix ve Hallpike, hastaligin
tanisin1 saglayan pozisyonel testi tanimlamuslardir (19,39). 1962°de Schuknecht
kupulada bazofilik depozitlerin varligin1 gostermis ve hastalik patogenezinde
kupulolitiazis teorisini 6ne siirmiistiir (21,40-42). Bu donemde Hallpike, pozisyonel
nistagmuslar1 siiflandirarak; vertigonun sabit olmadigi, belli bir bas pozisyonunda
kaldikca siiren nistagmusu Tip 1, belli bas pozisyonuyla gegici nistagmus ve eslik
eden vertigo durumunu ise Tip 2 pozisyonel nistagmus olarak siiflamis ve buna
gore tip 2 nistagmuslart BPPV olarak tanimlamistir (19,21,40). Daha sonra Harrison
ve Ozsahinoglu, vertigonun acik oldugu ancak nistagmusun atipik oldugu Tip 3
pozisyonel nistagmusu da tanima ekleyerek, bu ii¢ tip nistagmusun karsilastirildigi
461 hastanin degerlendirildigi bir ¢alisma yayinlamislardir (20,21). 1979’da Hall,
kupula ve endolenf arasindaki yogunluk farkinin pozisyonel vertigoya sebep
olabilecegini bildirmis ve BPPV’yi nistagmusun yorulma 6zelligi bulunup

bulunmamasina gore iki gruba ayirmstir (21,40).

Epley’in 1980 yilinda yaptigr calismalar ile hastalifin fizyopatolojisi ve
tedavisi konusunda Onemli ilerlemeler elde edilmis ve Kanalolithiasis teorisi
gindeme gelmistir (21,22,43). Daha sonraki yillarda farkli BPPV tipleri
tanimlanarak hastalik daha iyi1 anlasilmaya baglanmistir. Son yillarda BPPV
nedenlerinin ve mekanizmalarinin tam olarak anlagilmasina bagl olarak, hastaligin

tedavisi i¢in daha etkin yontemler gelistirilmistir (7,21,22,36,40,43-45).

2.3.1. BPPV’de Fizyopatoloji

I¢ kulakta birbirleri ile dik agida olacak sekilde her ii¢c eksende yerlesen ve
basin agisal hareketlerine duyarli olan 3 tane SSK bulunur (Sekil 2. 3).
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anterior (siperior)
sernisirkiler kanal

D == posterior semisirkiiler
wal
lateral (honzontal)
semisirkiler kanal
anterior (siperior) posterior
sernisirkiler kan V semisirkiler
al\ feanal

Sekil 2. 3. SSK ve yerlestikleri diizlemler (7)

Posterior, lateral ve anterior SSK kruslarmin *’ampulla’’ olarak adlandirilan
genislemis uclart utrikiil ile baglantilidir. Ampulla tabaninda krista adli duyusal
epitelyum iizerinde yerlesmis olan vestibiiler reseptor hiicreler ve bunlarin {izerinde
ise jelatindz bir materyal olan *’kupula’’ vardir. Kupula vestibiiler reseptor hiicrelerin
stereosilyalar1 ile temas halinde olup, ampulla liimenini tam olarak kapatir. Bu
nedenle kanallar icine partikiiller sadece nonampuller ug¢larindan girip ¢ikabilirler.
SSK’da ampullaya dogru olan endolenf akim1 *’ampullopetal’’, ters yone olan akim
ise ’ampullofugal’’ olarak adlandirilir. Bag hareketi sonras1 endolenf hareket edince
onunla ayni dansitedeki kupula da hareketlenir ve bu, stereosilyalarin endolenf akim
yoniine dogru biikiilmelerine neden olur. Kinosilyaya dogru olan biikiilme uyarilma,
tersi yone olan biikiilme ise baskilanma yaratir. Horizontal kanalda kinosilyalar
ampullaya dogru dizildiginden, ampullopetal akimla vestibiiler uyar1 ortaya ¢ikar.
Posterior ve anterior kanallarda ise kinosilyalar ampullanin tersi yoniine dogru
dizildiklerinden, bu kanallarda ampullofugal akim uyarilmaya neden olurken,

ampullopetal akim ise baskilanma olusturur (2,7).

Otolitik organlar olan utrikiil ve sakkiil makulalariin {izerindeki otokonial

tabakaya gomiilii olarak bulunan otokonia (otolit) adi verilen kalsiyum karbonat
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kristalleri, endolenfatik siv1 i¢inde ¢Oziinmenin yanisira, utrikiil ve SSK kristalar
cevresinde yerlesmis koyu hiicreler tarafindan da aktif olarak reabsorbe edilirler
(2,7). Utrikiilin SSK ile direkt iligkili olmas1 nedeniyle utrikiil makulasindan ayrilan
otokonialar posterior, lateral ve siiperior SSK icine gegebilirler. Sakkiildeki
otokonialar ise SSK sistemi igine gegemezler. Utrikiil makulasindan kopan
otokonialar yer ¢ekimi nedeniyle en siklikla vestibiiler labirentin en derin yeri olan
posterior SSK ampullasina giderler. Ampullada biriken otokonialar bas hareketleri
ile kupulay1 etkileyerek vestibiiler uyari olusturur. Bu uyar1 sonucunda vertigo ve
tutulan kanalin diizleminde nistagmus ile karakterize olan BPPV tablosu ortaya ¢ikar

(7,19,21).

BPPV patogenezinde, otolitlerin kupulaya yapisip onun agirligimi arttirmasi
ya da kanal icinde serbest olarak dolasmasimni temel alan iki ayr1 teori
vardir.”’Kupulolitiazis’’ teorisine gore, kupulaya yapisan partikiillerin agirligi, onu
yercekimine kars1 daha hassas hale getirir. “Kanalolitiazis” teorisine gore ise kupula,
kanal icinde serbestce hareket eden partikiillerin olusturdugu bir hidrodinamik ¢ekim
etkisiyle yerdegistirir (Sekil 2.4). Kanalolitiazis daha ¢ok kabul goren, tipik
semptomlar1 ve tanisal bulgular1 agiklayan teori olmakla beraber giliniimiizde her iki
teorinin de gegerli olup farkli BPPV tiplerine yol agtigi kabul edilmektedir
(7,19,21,23,40,42,46).

kupulchthiasiz

leanalithiasis

Sekil 2.4. Kupulolitiazis ve kanalolitiazis (7)
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Kanalolitiazis teorisi ilk olarak 1979 yilinda Hall tarafindan tanimlanmig
ancak tiim ayrintilar1 ile 1980 yilinda Epley tarafindan ortaya konulmustur
(7,19,21,22,40,46). Buna gore utrikiil makulasindan ayrilan ve Ozgiil agirliklart
endolenften daha fazla olan otokonialar veya dejeneratif debrisler, SSK iginde
serbest halde bulunurlar. Basin hareket etmesi sonucu endolenf ile birlikte kanal
icinde ampullofugal akim yoniine dogru akan otokonialar, kupuladaki eylemsizlik
direnciyle olusan bir latent periyodun ardindan yergekimi etkisi ile tekrar eski
yerlerine donerler. Bu sirada olusan endolenf akimi kupulanin biikiilmesiyle vertigo

ve nistagmus olusur (7).

Posterior kanal kanalolitiazisi en sik goriilen formdur, vestibiiler sistemde
anatomik yerlesim olarak en altta bulunan posterior SSK’da, ayakta iken yer¢ekimi
etkisiyle partikiiller, kanalin en dip kisminda birikir, yatinca ya da ani bas hareketi
esnasinda degisen bas pozisyonuyla birlikte, otokonialar ampullofugal yonde bir
akimla hareket eder. Partikiillerin eylemsizligi ve endolenf direncinin asilabilmesi
icin gereken kisa bir latent periyodun ardindan, olusan bu ampullofugal ydndeki
endolenf akimi, kupulanin hareketine ve tiiylii hiicrelerin uyarilmasina sebep olur ve

boylece vestibiiler uyar1 ortaya ¢ikar (7,19,21,22,40).

Kupulolitiais teorisi ise, utrikiill makiilasindan kopan otokonialar ya da
dejenere debrislerin kupulaya yapismasi ve kupulada bu yolla olusan yogunluk
artisinin  kupulay1 yercekimine duyarli hale getirmesi esasina dayanir. 1962°de
Schuknecht, BBPV’li olgularin postmortem incelemelerinde kupulaya yapisik
bazofilik partikiiller oldugunu saptayarak kupulolitiazis teorisini ortaya koymustur
(41,42,46). Buna gore kupulaya yapisan otokonialar, kupulanin agirligint arttirip
stabilitesini azaltirlar, boylece agirligi artan kupula bas hareketleri sonrasinda
istirahat halindeki pozisyonuna geri dénemez ve basin yeni pozisyonu siiresince
vestibiiler uyarilar devam eder. Kanalin uyarici bas hareketiyle yer ¢ekimi eksenine
paralel hale gelmesi sonucunda kupuladaki hareket baslar, vertigo ve nistagmus
ortaya ¢ikar. Bu nedenle kupulolitiaziste latent period yoktur, uyaran siirdiikge
hassaslagsmis kupuladaki akim da siireceginden nistagmus devam eder. Bas hareketi
tekrarlandig1 siirece kupulaya yapisik haldeki partikiiller ayni1 yanita neden olur,
dolayisiyla kupulolitiaziste yorulma da gozlenmez (7,19,21,41,42,46). Bu nedenle

Schuknecht, daha sonraki yillarda, 6ne siirdiigii kupulolitiazis teorisini yeniden
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inceleyerek, kupulolitiazisin siirekli bir vertigo ve nistagmus olusturmasi gerektigini,
BPPV’nin tipik 6zellikleri olan nistagmus latansi, kisa siirede sonlanan vertigo ve

hastalik remisyonlariin bu teori ile agiklanamayacagini belirtmistir (7,21,42).

Otolitik partikiiller posterior SSK’dan utrikiile gecis sirasinda bazen posterior
ve siiperior kanallarin ortak krusunda sikisabilirler (kanalit jam). Bu durum
genellikle tedavide uygulanan repozisyon manevrasinin ¢ok nadir goriilen ancak ¢ok
sikintil1 bir tabloya neden olan bir komplikasyonu olarak, manevra sirasinda serbest
haldeki otokonialarin genis bir segmentten daha dar bir segmente yer degistirirken

stkigmas1 sonucu meydana gelir.

Kanalolitiazis teorisi ile klasik BPPV  mekanizmasi daha iyi
aciklanabilmektedir. Bu nedenle giinlimiizde BPPV patogenezinde en c¢ok kabul
goren teori kanalolitiazis olup, posterior kanal BPPV olgularinin ¢ogunda goriilen

fizyopatolojik mekanizma kanalolitiazistir.

Lateral kanal BPPV %5 siklikta goriiliirken, anterior kanal kaynakli BPPV ise
oldukca nadirdir (7). Kanalolitiazis teorisi ile asagidaki asamalar

agiklanabilmektedir;

- Latent periyod: Bas pozisyonundaki degisiklige bagli endolenf ve
otokonia hareketi ile kupulanin uyarilmasi sonucu vertigo ve nistagmusun

ortaya ¢cikmasina kadar gegen siire.

- Akimmin sona erip otokonialarin kanal ic¢inde bulunduklari yeni
pozisyonda dibe c¢okelmeleri ve kupulanin eski haline donmesi sonucu
vestibiiler uyarmin ortadan kalkmasina bagl olarak bir dakikadan kisa

sliren vertigo ve nistagmus olusumu

- Reverse nistagmus: Basin eski haline gelmesi ile kupula uyariminin ve

nistagmusun yon degistirmesi

- Yorulma: Kanal i¢inde dibe ¢6kmiis halde bulunan otokonialarin endolenf
icinde giderek coziinmesi nedeniyle tekrarlayan uyarimlar sonrasinda

vestibiiler yanitin (vertigo ve nistagmus) azalmasi (7)
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Ayrica posterior kanal i¢inde serbest haldeki otokonialarin cerrahi sirasinda
gosterilmesi de kanalolitiazis teorisini desteklemistir (7,21,47). Ancak bazi BPPV
olgularinda siirekli bir vertigo sikayeti ve nistagmus varlig1 gézlemlenebilir ki, bu
durum da kupulolitiazis teorisi ile agiklanabilir (7,21,41-43,46). Bu nedenle aslinda
her iki teorinin de BPPV patogenezini aciklamada dogru olabilecegi kabul

edilmektedir (7,21,41-43,46,48).

2.3.2. BPPV’de Etyoloji

BPPV’li hastalarin %50-60’1nda herhangi bir neden bulunamaz ve hastalik
primer veya idiyopatik BPPV olarak adlandirilir (1,7,23,36,46). Hastaligin genellikle
ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi nedeniyle idiyopatik BPPV’nin altinda yatan siirecin,
yaslanma ve buna bagli utrikiiler makula dejenerasyonu sonucu makuladan ayrilan
otokonialarin etkisiyle olustugu diisiiniilmektedir (6-8,17,40). Olgularin diger
yarisinda ise ortaya konabilen bir neden vardir ve ozellikle gen¢ olgularda en sik
goriilen neden %15-20 siklikla kafa travmasidir. Kafa travmasi sonrasinda bilateral
posterior SSK tutulumu ya da aymi kulakta posterior ve lateral kanallarin birlikte
tutulumu goriilebilmektedir (7,19,48). Posttravmatik BPPV’nin olusmasinda, basa
gelen bir darbe sonrasi otokonialarin endolenf igine dokiilmesi sorumlu tutulmaktadir

(7). 50 yas alt1 BPPV olgularinda kafa travmasi mutlaka sorgulanmalidir (7,48,49).

Etyolojide saptanabilen nedenlerden bir digeri ise %10-20 siklikta goriilebilen
i¢ kulak hastaliklart olup, bunlardan en 6énemlisi gegirilmis vestibiiler noronit (%7-
10) ile Meniere hastaligidir (%7-10) (4,7,16,19,23,43,44,50,51). Vestibiiler norinit
sonrasi ortaya ¢ikan BPPV’nin uzun siiren vestibiiler pareziye sekonder utrikiiler
makula dejenerasyonu nedeniyle olustugu disiiniilmekte; Meniere hastaligr ile
birlikte goriillen BPPV tablosundan ise endolenfatik hidrops nedeniyle olusan
utrikiiler makula hasar1 sorumlu tutulmaktadir. Ayrica %5-7 siklikla labirentitler ve
labirent iskemisi sonucunda da BPPV gelisebilmektedir (7,16,43,51).

Orta kulak hastaliklar1 da BPPV etyolojisinde saptanabilen nedenler arasinda
olup, akut ya da kronik otitis media, otoskleroz ve bu kulak hastaliklarina yonelik
olarak uygulanan cerrahi girisimler sonrasinda da BPPV ortaya ¢ikabilmektedir.
Kulak cerrahisi sonrasinda ortaya c¢ikan BPPV nedeninin, mastoidektomi

operasyonunda kullanilan turun yarattigi mekanik vibrasyon etkisi ile otokonialarin
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makuladan ayrilarak serbestlesmesi oldugu diisiiniilmektedir. Stapedektomi sonrasi
goriilen BPPV’nin mekanizmasinda ise, yerlestirilen protezin utrikiile temas ederek
olusturdugu basi1 ve travma ile olusan otokonial ayrilmanin sorumlu oldugu

diistiniilmektedir (7, 52).

Migrenli olgularda BPPV’nin genel populasyona oranla 3 kat daha fazla
goriildiigii saptanmustir (1,7,53,54). Bu nedenle 50 yasin altindaki BPPV’li olgularin
Ozgeemislerinde migren Oykiisiinlin sorgulanmasi 6nem tasir. BPPV ve migrenin
birlikte goriilmesinde; migrene bagli olarak labirentin arterlerde gelisen
vazospazmin, 1i¢ kulakta iskemi yaratarak BPPV’ye zemin hazirladig
diistiniilmektedir. Ayrica migreni olan BPPV’li hastalarda repozisyon manevralar

sonrasinda niikslerin daha sik goriildiigi bildirilmistir (7,49,53,54).

Multipl skleroz, vertebrobaziler yetmezlik ve iskemik inme tanisi olan

hastalarda da BPPV goriilme sikliginin arttigi 6ne siiriilmiistiir (1,2,4,7).

Ek olarak bazi durumlarda da BPPV riski artabilir; bunlar arasinda basin uzun
stire ekstansiyonda tutulmasi (tonsillektomi pozisyonu, kuaférde sa¢ yikatma),

inaktivite, uzamis yatak istirahati ve aile 6ykiisii yer alir (7).

2.3. 3. BPPV’de Oykii ve Yakinma

BPPV baslangic1i ani olan, bas hareketleri ile tetiklenen, kisa siiren,
tekrarlayan vertigo ve nistagmus ataklar1 ile karakterize bir hastaliktir. Tipik
sikdyetler bas hareketleri ile ortaya ¢ikan, saniyeler siiren, ¢evrenin donmesi gibi
ifade edilen vertigo ile birlikte; dengesizlik ve bulant1 hissidir. Hastalardaki
yakinmalar her zaman bas hareketleri ile olusur, yataktan kalkma, yatakta yana
donme, arkaya bakma, yukariya bakma, merdiven ¢ikarken basi yukartya kaldirma,

yerden bir sey almak i¢in 6ne egilme en sik goriilen tetikleyici hareketlerdir.

Ataklar arasi donemde ise genellikle herhangi bir yakinma yoktur. Hastalar
genelde vertigoyu ortaya cikaran bir hareketin, hatta tarafin oldugunu sdylerler;
bazen yakinmalarin saga veya sola dogru doniince mi oldugu sorgulanarak bile

etkilenen kulak belirlenebilir (7). Hastadan oOykii alirken etyolojide rol
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oynayabilecek enfeksiyon, travma, Meniere hastalifi, gecirilmis cerrahi ve buna
bagli uzamis yatak istirahati, tan1 konmug migren ve serebrovaskiiler hastalik varligi
sorgulanmalidir. BPPV aniden ortaya ¢ikar, hastalar genellikle sabah uyanip yataktan
kalkmaya calisirken, kisa siireli ancak siddetli ve ¢evrenin dénmesi seklinde bir
vertigo olustugunu ifade ederler. Bazen hastalar siddetli vertigonun olusturdugu
panik nedeniyle, dakikalar siirdiigiinii sOyleseler de, vertigo genelde bir dakikay1
gegmeden biter. Siklikla vertigoya bulanti sikayeti da eslik eder, ancak genelde
kusma pek olmaz. Yakinmalarin siddeti degisken olabilir; baz1 vakalarda en ufak bir
hareketle ¢ok rahatsiz edici siddetli vertigo olusurken, bazilarinda belirgin
nistagmusa ragmen Vvertigo sikdyeti ¢ok az olabilir. Hastaligin 6nemli 6zelliginden
birisi de, kendisini sinirlamasi ve tedavi uygulanmasa da haftalar ya da aylar iginde
kendiliginden gerilemesidir. Ancak tedavisiz hastalarin yaklasik %50’sinde BPPV
tekrarlayabilmektedir (1,7,21,36,46,55).

2.3.4. BPPV’de Fizik Muayene ve Tam

Anamnezin tipik ozellikleri BPPV tanisinda en 6nemli noktadir. Buna gore
BPPV’de vertigo ¢ok siddetli olmasina ragmen ¢ok kisa siirelidir, genellikle bir
dakikadan az siirer. Vertigo ataklar1 arasinda genellikle yakinma yoktur ancak bazi
hastalarda dengesizlik bulunabilir. Yapilan fizik muayene genellikle normaldir.
BPPV’nin posterior, lateral ve anterior kanal: etkileyen ti¢ tipi vardir, bunlardan en
stk goriileni posterior kanal BPPV’sidir. Posterior kanal BPPV’de tan1 koydurucu
olan Dix-Hallpike manevrasi (DH), 1952 yilinda Dix ve Hallpike tarafindan tarif
edilmistir (4,7,19,21,23). Hastalara yapilan kulak burun bogaz ve otondrolojik
muayene sonrasinda herhangi bir patoloji saptanmamasi ve uygulanan DH manevrasi
sirasinda ortaya ¢ikan tipik pozisyonel rotatuar nistagmus ve eslik eden rotatuar

vertigonun varligi tan1 koydurucudur. DH manevrasi yapilirken,

1. Oncelikle hasta pozisyonu, basi sarkitildiginda omuzlar1 yatak iizerinde
kalacak, boynu ve muayene eden kisi tarafindan tutulan basi ise yataktan
asagiya gelecek konumda muayene yatagi iizerine oturur. Basin yetersiz
sarkitilmasindan dolay1 gerekli uyarinin olusmamasina neden olabilir,
omuzlarin da sarkitilmasi ise Ozellikle servikal vertebra sorunu olan

hastalarda boyun ve sirt kaslarinda agriya yol agabilir. Test yapilirken
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boyunun hiperekstansiyonundan ve siddetli hareketlerden sakinilmali, obez
hastalarda test sirasinda stabilizasyona dikkat edilmelidir. Gorsel
fiksasyonun engellemek amaciyla Frenzel gozliigiiniin kullanilmas1 onerilir.
Daha iyisi ise test sirasinda Elektronistagmografi (ENG) veya
Videonistagmografi (VNG) kaydi alinmasidir; bunlar miimkiin degilse
testin hafif karanlik bir ortamda yapilmasina dikkat edilmelidir (7). Hastaya
test sirasinda gozlerini kapatmamasi gerektigi Ozellikle sOylenmelidir,
cinki DH manevrasinda tani koydurucu olan nistagmus goz kiiresi
hareketlerine bakilarak gozlenebilmektedir. Daha sonra hastanin boyun ve
sirt kaslarin1 kasmamasi istenir; bunu saglamak icin eller omuzlara temas
edecek sekilde kollar gogiis iizerinde ¢apraz durumda tutulabilir veya
hastanin ellerini biri altta, digeri iistte olacak sekilde birbirine kenetleyerek

cekmesi saglanabilir.

2. Bas test edilecek (asagi sarkitilacak) olan kulagin yoniine dogru 45°
dondiirtilerek (sag kulak test ediliyorsa, hastanin bast sag omuzuna dogru
45° gevrilir), bas bu pozisyonda iken yatak diizleminden 30- 45° alta gelecek
sekilde asagiya sarkitilir. Bu durumdayken hastada vertigo sikayeti ve
nistagmusun ortaya ¢ikip ¢ikmadigi takip edilmelidir. Buna goére, manevra
sirasinda hastanin latent bir periyod sonrasi ortaya ¢ikan bir vertigo
tariflemesi ve bu sirada hizli faz1 yere dogru olan (alttaki test edilen kulaga
dogru olan, jeotrofik) rotatuar nistagmusun gozlenmesi test edilen kulagin

etkilenmis oldugunu gosterir.

DH manevrast baska bir pozisyonda hastanin arkasma gegilerek de
uygulanabilir, testin bu sekilde uygulanmasi ile hastanin basini stabilize etmek daha
kolaydir. Daha sonra karst kulak i¢in de test aynmi sekilde tekrarlanir (7). DH
manevrasi sirasinda hastanin ifade ettigi vertigonun siddetiyle birlikte; gozlenen
nistagmusun yonii, latansi, karakteri (rotatuar, horizontal, vertikal gibi) ve siiresi

kaydedilmelidir.

En sik goriilen form olan posterior kanal BPPV’de DH manevrasi ile ortaya

¢ikan nistagmusun bes klasik 6zelligi vardir, bunlar:
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1. Latent periyod: Uyarici1 bas hareketi ile kupuladaki tiiylii hiicrelerin
uyarilmast ve semptomlarin ortaya c¢ikmasi arasindaki genellikle 1- 5
saniye siiren doneme latent periyod denir. Kanalolitiaziste goriilen bu
latent periyod, kupulolitiaziste ya ¢ok kisa siirelidir ya da yoktur. SSK’1in
uyarici bas hareketiyle birlikte yer ¢ekimi eksenine paralel hale gelmesiyle
kupulada hareket baslar, vertigo ve nistagmus ortaya c¢ikar. Bu nedenle
kupulolitiaziste latent period yoktur (7,21).

2. Hizh faz1 yere dogru olan (jeotrofik) rotatuar nistagmus: Posterior
kanal BPPV’de goriilen nistagmus, test edilen, yani alttaki kulaga dogru
olup buna jeotrofik (yeri arayan) nistagmus ad1 verilir. Eger sag kulak test
ediliyorsa, nistagmus saat yOniiniin tersine (sola), sol kulak test ediliyorsa
saat yoniine (saga) dogrudur. Posterior SSK uyarilmasi sonucunda ayni
taraf inferior oblik ve kars1 taraf siiperior rektus kaslar1 kasilir (Sekil 2.5).
Buna bagl olarak, posterior SSK uyarimi sonucunda ortaya c¢ikan
nistagmusun hizli faz1 tipik olarak iki komponentten olusur; yukar1 vuran
ve torsiyonel (rotatuar) Ozelliktedir. Vertikal komponent karsi gozde,
torsiyonel komponent ise hasta kulak tarafindaki gozde daha belirgindir
(Sekil 2.6). Test sirasinda hasta kulak yoniine dogru baktirildiginda
torsiyonel komponent artar, karsi kulak yoniine dogru bakma ile ise
vertikal komponent belirginlesir.  Posterior kanal BPPV’de goriilen
nistagmus alttaki hasta kulaga dogru (jeotrofik, yeri arayan) oldugundan,
eger sag kulak test ediliyorsa, nistagmus saat yoniiniin tersine (sola), sol

kulak test ediliyorsa saat yoniine (saga) dogrudur (Sekil 2.7) (7).
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Inferior oblilv‘t‘
duzlemi ‘

"Superior rektus
diizlemi

Posterior kanal
duzlemi

Sekil 2.5. Posterior SSKin uyarilmasi sonucu vestibiilookiiler refleks baglantilar

sayesinde aktive olan ekstraokiiler kaslar (7)

Sekil 2.6. Jeotrofik ve yukar1 vuran torsiyonel (rotatuar) nistagmus (7)
Sag DH Sol DH

R posterior L posterior

Sekil 2.7. Sag ve sol kulak i¢in uygulanan DH manevrasinda ile nistagmusun yoniine

bakilarak tutulan kanalin belirlenmesi (7)
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3. Kisa siireli nistagmus: Kanalolitiaziste DH manevrasi ile ortaya ¢ikan
nistagmus, otokonyalarin kanal i¢inde baska bir konumda sabitlenmesi ve
kupuladaki basing farkinin kaybolmasi sonucu kupulanin tekrar eski
konumuna geri donmesiyle yaklagik olarak 5-30 saniye kadar bazen
dakikalar siirer; nadir goriilen bazi 6zel durumlar disinda DH manevrasi ile
tetiklenen nistagmusun sliresi her zaman bir dakikadan kisadir.
Kupulolitiaziste ise, kupulaya yapisan otolitler onun agirligini arttirip
stabilitesini azaltirlar; boylelikle agirligi artan kupula istirahat halindeki
pozisyonuna geri donemez ve basin yeni pozisyonu siiresince vestibiiler

uyari devam eder (7,21).

4. Oturur pozisyona gelme ile rotatuar nistagmusun yon degistirmesi (
Reverse nistagmus): Hasta oturtulup, basi test dncesi duruma getirildiginde
test sirasinda olusandan daha kisa siireli ve ters yonde olan rotatuar bir
nistagmus ortaya ¢ikar. Eger sag posterior kanal BPPV saptanmissa hasta
oturur pozisyona getirildiginde saat yoniine dogru, sol posterior kanal test
ediliyorsa da saat yoniiniin tersine dogru kisa siireli bir rotatuar vasifta
olusur. Reverse nistagmus daha hafif ve kisa siireli olup, ¢iplak goz ile
yapilan muayenede genellikle sadece daha belirgin olan vertikal komponent
gozlenir, yani sag DH pozisyonundan oturur duruma gelindiginde asagiya

dogru birkag atimlik nistagmus gozlenir (7,21).

5. Tekrarlayan testler ile nistagmus cevabinin azalmasi veya kaybolmasi
(Yorulma): Kanal i¢inde serbestce dolasan otokonialar tekrarlayan
testlerden sonra endolenf i¢inde ¢oziiniir, boylece tekrarlayan testler sonrasi
nistagmusun siddeti giderek azalir ya da kaybolur. Ancak bu durum
kanalolitiazis i¢in gegerli olup, kupulolitiaziste yorulma daha ge¢ meydana
gelir ya da goriilmez. Ciinkii kupulolitiaziste, kupulaya yapisan otolitler
onun agirhigini arttirip stabilitesini azaltirlar; boylelikle agirhigr artan kupula
istirahat halindeki pozisyonuna geri donemez ve basin yeni pozisyonu

sliresince vestibiiler uyar1 devam eder (7,21).

Altta yatan fizyopatoloji agisindan bakildiginda, BPPV i¢in tan1 koydurucu
olan DH manevrasinda, uyarict bas hareketi yaptirildiginda rotatuar nistagmus ve

vertigo hareketle ayn1 anda baslarsa kupulolitiazis, bir ila bes saniye gibi latent bir
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periyod sonrasi baglarsa kanalolitiazis diistiniilmelidir. Bas bu pozisyonda tutuldugu
slirece vertigo ve nistagmusun siirmesi kupulolitiazisi, vertigo ve nistagmusun bir
dakika iginde sonlanmasi kanalolitiazisi akla getirmelidir. Kupulolitiazisde test
tekrarlandik¢a ayni yanit gozlenir, yani nistagmusta yorulma olmaz. Kanalolitiazisde
DH manevrasinin tekrarlanmasi ile yorulma meydana gelir ve bir siire sonra vertigo
ve nistagmus gozlenmez. Kanalolitiazisde test sonunda hasta oturtuldugunda
rotatutar nistagmus yon degistirerek tam tersi yonde gozlenir (21). DH manevrasi,
ENG veya VNG kaydi ile beraber yapilabilir, ancak rotatuar 6zellikteki nistagmusun
klasik ENG ile saptanmasi giigtiir (7). Eger DH manevrasi sirasinda horizontal
nistagmus meydana gelirse lateral kanal BPPV’ye yonelik lateral kanal pozisyonel
testi (Roll test) uygulanmalidir (7,21). Roll testinde hasta sirtiistii bag1 30° yukarida
olacak sekilde yatarken (lateral kanal yer diizlemine paralel iken), bas hizlica bir
tarafa gevrilir, bir dakika beklenir ve orta hatta geri dondiiriiliir. Sonra hizlica karsi
yone c¢evrilerek test karsi kulak tarafinda tekrarlanir ve olusan nistagmusun
ozellikleri kaydedilip degerlendirilir. Lateral kanal BPPV’de kanalitlerin lateral kanal
icindeki yerlesimine gore iki farkli tip nistagmus goriiliir; jeotrofik horizontal
nistagmus ve a(po)jeotrofik horizontal nistagmus. Jeotrofik horizontal nistagmus,
lateral kanal BPPV’de en ¢ok goriilen nistagmus tipidir, olgularin %84-90’inda bu
tip nistagmus goriiliir. Bag, hasta kulaga dogru ¢evrilince hizli faz1 hasta tarafa vuran,
kars1 kulaga dogru cevrildiginde ise hizli faz1 saglam kulaga vuran (yani her iki
durumda da yere dogru olan) nistagmus goriiliir.  A(po)jeotrofik horizontal
nistagmus ise bas hasta kulaga dogru ¢evrilince hizl1 faz1 normal tarafa dogru vuran,
karst kulaga dogru cevrildiginde ise hizli faz1 hasta tarafa dogru vuran (yani her iki
durumda da yerden yukarit dogru olan) nistagmus tipidir (7,21). DH manevrasinda
atipik nistagmus varli@i, nistagmusta latent periyod ve yorulma olmamasi,
nistagmusun saf vertikal ya da dissosiye olmasi, basin doniis yoniine gore nistagmus
yoniiniin degigmesi, hastada rotatuar vertigodan ¢ok dengesizlik ve sersemlik hissi
gibi yakinmalarin bulunmasi durumunda santral patolojiler akla getirilmelidir (3-
57).

2.3.5. BPPV’de Laboratuar

Tipik Oykii ve tan1 koydurucu DH manevrasi yeterli oldugundan, posterior

kanal BPPV tanisi icin bagka bir laboratuar incelemesine gerek yoktur. BPPV’deki
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rotatuar Kkarakterdeki nistagmusun klasik ENG ile gozlenmesi giigtiir. Vertikal
diizlemdeki g6z hareketlerinin de kaydedildigi daha yeni ENG sistemleri ise yararh
olabilir. VNG ise DH manevrasi sirasinda her bir goz hareketlerinin direkt olarak ve
ayr1 ayri izlenmesine olanak saglar. SSK’y1 degerlendirmeyi saglayan klinik testler
olan kalorik test ve rotasyonel testler ile sadece lateral SSK uyarildigindan, posterior
kanal BPPV’de genellikle normal yanitlar elde edilir. Atipik bulgularin varlig1 veya
santral patolojiden siiphelenilen olgularda ileri tetkikler, oOzellikle MRG gereklidir
(3-5, 7).

2.4.6. BPPV’de Ayirict Tam

Genel olarak BPPV basta olmak {izere tiim periferik vestibiiler hastaliklarda
bas pozisyonundaki degisikliklerle birlikte vertigo sikayeti da artar. Ancak dikkatli
alman bir 6ykii ve yapilan muayene sonrast BPPV ile karisan patolojilerin ayirici

tanisi ya pilabilir.
BPPV’nin ayirici tanisinda 6nemli olan hastaliklar arasinda;

1. Periferik vestibiiler hastaliklar,
2. Santral vestibiiler hastaliklar

3. Servikojen kaynakli vertigo bulunmaktadir.

Meniere hastaligi, BPPV ile en sik karistirilan hastalik olup, her ikisi de
tekrarlayan ataklarla seyreder. Meniere hastaligi ile birlikte gorilen BPPV
tablosundan ise endolenfatik hidrops nedeniyle olusan utrikiiler makula hasari
sorumlu tutulmaktadir. Ancak kisa siireli pozisyonel vertigonun varligi, isitmenin
normal olmasi, tinnitus ve kulak dolgunlugunun bulunmamasi, yapilan tanisal DH
manevrasinda tipik rotatuar jeotrofik nistagmusun goézlenmesi BPPV’de ayirdedici
bulgulardir (1,7,16,51). Kronik otitis media veya kolesteatoma bagli labirent fistiilii
ya da travmatik perilenf fistiilii nedeniyle ortaya c¢ikan nistagmus ise, bas
hareketlerinden bagimsiz olup siireklidir ve en siklikla lateral kanal etkilendigi igin
horizontaldir (7). Labirentit veya vestibiiler néronit nedeniyle olusan vertigo giinler
stirer; hastanin her yone dogru olan bas hareketi ile vertigoda siddetlenme olmasi
BPPV’den ayirt edicidir (7,23). Ancak BPPV, baz1 hastalarda vestibiiler norinitten

sonra ortaya ¢ikmaktadir (7,16,44). Kafa travmasi ya da temporal kemik travmasi
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sonrasi gelisen labirent konkiizyonunda ise, zaman i¢inde giderek diizelen pozisyonel
vertigo ve nistagmus mevcuttur. Bas hareketleri ile vertigoda siddetlenme olmamasi,
stiresinin daha uzun olmasi, isitsel semptomlarin bulunmasi ve otoskopik muayenede
anormal bulgularin saptanmasi ile BPPV’den ayirt edilebilir (7,16,44,48). Alkol
entoksikasyonuna bagli olarak gelisen pozisyonel nistagmus da bas belirli bir
pozisyonda iken siireklidir, ancak bas pozisyonunun degismesi ile nistagmus yonii de
degisir (7). Pozisyonel vertigoya yol agan diger durumlarin bazilar1 BPPV’nin aksine
oturur veya yatar durumdan ayaga kalkinca ya da bas hiperekstansiyona gelince
ortaya cikar. Ortostatik hipotansiyonda, ayaga kalkinca beyin perfiizyonunun
azalmasina bagli olarak bas donmesi ortaya ¢ikar ve yatinca yakinmalar ortadan
kalkar (3-5,7). Osteoartrit ve disk hernisi gibi hastaliklar1 olan olgularda, bas
ekstansiyonuna bagli olarak serebral kan akiminin azalmasi sonucu da vertigo
sikdyeti ortaya ¢ikar (3,4,7). Bazi santral vestibiiler patolojilerde de, BPPV gibi bas
pozisyonu ile tetiklenen vertigo ortaya cikabilmektedir. Santral pozisyonel vertigo
admi alan bu tabloya neden olan patolojiler arasinda multiplskleroz, serebellar
infarkt, spinoserebellar ataksi, Arnold-Chiari malformasyonu, intrakraniyal kanama,
iskemi ve ilag entoksikasyonlar1 yer alir. Bu tip bir santral pozisyonel patolojide
vertigo, bas pozisyonu ile tetiklenmekle beraber DH manevrasinda tipik BPPV
bulgular1 goriilmez; latent periyod yoktur, nistagmus torsiyonel &zellikte olmayip
vertikal, asag1 vuran veya dissosiye karakterde olabilir ve yorulma yoktur (3-5,7,19).
Tedaviye direngli olan ya da beraberinde odyolojik veya nérolojik semptomlari
bulunan hastalarin ayirici tanisinda migren, vertebrobaziler arter yetmezligi, vaskiiler
halka basist veya posterior fossada yer kaplayan olusumlarin varligi akla gelmelidir.

Bu hastalarda ileri tetkik amaciyla kranial MRG gereklidir (3-5,7).
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Bireyler

Calisma igin Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 18.11.2015 tarih ve 231 sayili karar1 ile (EK 1) etik kurul onayi
alindi. Tiim hastalara aydinlatilmis onam formu (EK 2) doldurtulup ¢aligma hakkinda
bilgi verildi. Calismamiz Yildirnm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Ankara Atatiirk EZitim ve Arastirma Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Klinigi ve Ankara Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde yapildi. Calismamiza servikal disk patolojisi tanis1 almig 75

hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri;
1. Servikal disk patolojisi tanist almis olmak
2. 19-65 yas araliginda olmak,
1. Goniilli olunmasiydi.

Calisma dis1 kalma kriterleri ise;

[EEY

. Bag boyun cerrahisi gecirenler

2. Noromuskuler hastaligi olanlar
3. Santral norolojik hastalig1 olanlar
4. Koopere olamayanlar

5. Meniere hastaligi olanlar

6. Vestibuler noriti olanlar

7. Siiperior kanal dehisans1 olanlar

8. Vestibiiler sistemi etkileyen hastaliklar1 olanlar olarak belirlendi.
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3.2.Yontem

3.2.1.Klinik ve sosyodemografik verilerin kaydedilmesi

Hastalarin detayli anamnezi alindi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, kullandig:
ilaglar, kronik hastaliklar1 ve soy ge¢misi sorgulanip kaydedildi. Servikal
sikdyetlerinin basladig siire ay olarak ve servikal disk patolojisi tanisinin konuldugu
tarih ve gecen siire hafta olarak kaydedildi. Servikal disk patolojisi MacNab
simiflamasina gore bulging, protriizyon ve ekstriide olarak siniflandirilip seviyeleri
kaydedildi. Hastalarin servikal bolge dolasim problemi olup olmadigi sorgulanip
kaydedildi.

3.2.2. Agrimin degerlendirilmesi

Hastalarin agrisinin olup olmadigi sorgulandi. Agri lokalizasyonu;

e bas

e boyun
e Omuz
o sirt

e boyun ve omuz
e bas ve boyun
e boyun ve sirt

e boyun, omuz ve sirt olarak bolgerele ayrilarak kaydedildi.

Agrinin siddeti Vistiel Analog Skalasi (VAS) ile degerlendirildi. VAS, 10 cm
uzunlugunda yatay bir c¢izgiden olusmaktadir. 0 “agrinin olmadigmi”, 10 ise
"dayanilmaz agriy1" ifade etmek {izere bireylerden 10 cm’lik ¢izgi boyunca
agrilarinin siddetine denk gelen seviyeyi kalemle isaretlemeleri istendi. Isaretli

yerlerin degerleri 100 mm’lik bir cetvel ile hesaplandi (56).
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3.2.3.Servikal bolge eklem hareket acikhiginin dl¢iilmesi

Hastalarin boyun eklem hareket agikliklar1 tabure iizerinde dik oturma
pozisyonunda iken degerlendirildi. Fleksiyon, ekstansiyon, lateral fleksiyon ve
rotasyon hareketleri klinik gonyometre (Baseline Evalutaion Tools, USA)
kullanilarak asagidaki sekillerde olgiildii (57).

e Fleksiyon hareket 6lglimiinde, bas nétral pozisyonda iken gonyometre
akromion hizasina yerlestirildi. Hareketli kol, kulak orta hizasini takip
ederken sabit kol, yere paralel tutuldu. Hastadan yapabildigi kadar
basim1 6ne dogru egerek hareketi tamamlamasi istendi ve Olgiilen

deger kaydedildi.

e Ekstansiyon hareket Olgtimiinde, bas ndétral pozisyonda iken
gonyometre akromion hizasina yerlestirildi. Hareketli kol, kulak orta
hizasin1 takip ederken sabit kol, yere paralel tutuldu. Hastadan
yapabildigi kadar basini arkaya dogru egerek hareketi tamamlamasi

istendi ve Olciilen deger kaydedildi.

e Lateral fleksiyon hareketinin Sl¢iimiinde, gonyometre C7 seviyesine
yerlestirildi. Hareketli kol, servikal vertebralarin spindéz ¢ikintilarini
takip ederken sabit kol, yere paralel tutuldu. Hastadan yapabildigi
kadar kulagini omzuna dogru yaklastirarak hareketi tamamlamasi

istendi. Sagda ve solda 6l¢iilen degerler kaydedildi.

e Rotasyon hareketinin Ol¢iimiinde, gonyometre basin orta noktasi
referans alinarak yerlestirildi. Hareketli kol, hastanin agzina verilen
abeslang1 takip ederken sabit kol, yere paralel tutuldu. Hastadan
yapabildigi kadar ¢enesini omzuna dogru cevirerek hareketi

tamamlamasi istendi. Sagda ve solda olgiilen degerler kaydedildi.

3.2.4.Servikal lordoz acisinin dl¢iilmesi

Hastalarin sevikal lordoz acilar1 posterior tanjant yontemine gore hesaplandi.
Hastalarin MRG ve direk grafi goriintiileri NeoRAD PACS version:3.0.0.0 (Serman
Medikal Ltd.sti.) programina aktarilip servikal lordoz agis1 hesaplandi. Servikal
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lordoz agis1 "posterior tanjant yontemi" (C2 ve C7 vertebralarin posterior duvarina
paralel ¢izilen ¢izgiler arasinda kalan agi1) ile degerlendirildi. Posterior tanjant

yontemine gore servikal lordoz agisinin 6l¢iimii Sekil 3.1'de gosterildi (29).

RADIS3052]
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W:3295 L1647 (Otomatik

Selil 3.1.Posterior tanjant yontemi ile servikal lordoz agis1 dl¢iimii

3.2.5.Fonksiyonel durumun degerlendirilmesi

Boyun agrismin giinlik yasam aktivitelerine etkilerini degerlendirmek
amaciyla Tiirkce uyarlamas1 yapilmis olan “Boyun Oziir Indeksi” (BOI) kullanildi
(EK 4) (58). Bu olgek, agrinin siddeti, kisisel bakim, yiik kaldirma, okuma, bas
agrisi, konsantrasyon, is hayati, araba kullanma, uyku ve bos zaman ugraglari
basliklarinin bulundugu 10 boéliimden olusmaktadir. Her bir boliim i¢in 6 cevap
vardir, 0 (agr1 yok ve fonksiyonel limitasyon yok) ve 5 (en kotii agr1 ve maksimum
limitasyon) seklinde puanlanmaktadir. Hastalardan her bolimden kendileri ig¢in en
uygun olan secenegi isaretlemeleri istendi. Anket sonunda isaretlenen segeneklerin
puanlar1 toplanarak hastalarin yetersizlikleri belirlendi. BOi’de 0-4 puan aras1 dziir
yok, 5-14 puan arasi hafif 6ziir, 15-24 puan arasi orta derecede Oziir, 25-34 puan

arasi siddetli 6ziir ve 35 puan {istii tam Oziir olarak belirtilmistir (58,59).
3.2.6.Vertigonunn degerlendirilmesi

Hastalarin vertigosu olup olmadigi sorgulandi. Hastalarin vertigo siiresi;

e | dk’dan az,
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e 1-10 dk arasi,

e 10-60 dk,

e 60 dk -1 giin arasi,

e 1-2 giin olarak 5 grupta kaydedildi.
Vertigonun sikligs;

e hig,

e gilin asiri,

e haftada bir,

e ayda bir olarak 4 grupta kaydedildi.

Vertigonun siddeti VAS ile degerlendirildi. VAS, 10 cm uzunlugunda yatay
bir ¢izgiden olusmaktadir. 0 “vertigo olmadigini”, 10 ise "dayanilmaz vertigo™ ifade
etmek lizere bireylerden 10 cm’lik ¢izgi boyunca vertigosunun siddetine denk gelen
seviyeyi kalemle isaretlemeleri istendi. Isaretli yerlerin degerleri 100 mm’lik bir

cetvel ile hesapland:.

3.2.7.Tinnitus degerlendirmesi

Hastalar tinnitus yoniinden sorgulandi ve tinnitusa maruziyet durumu
kaydedildi.

3.2.8.Videonistagmografi test bataryasinin uygulanmasi

Anamneze gore periferik vertigo diisiiniilen hastalara ayrintili kulak burun
bogaz (KBB) muayenesi yapildi. KBB muayenesinde bilateral otoskopik muayene
uygulandi. Tim olgulara spontan nistagmus arastirilmasi, yiirime muayenesi,
serebellar testler ve kisa noérolojik muayene yapildi. Bu muayeneler sonucunda
norolojik patoloji diisiiniilen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. KBB muayenesi
normal olan hastalara VNG testi planlandi. VNG testi planlanan hastalarin testten en

az 3 giin Oncesine kadar vestibiiler sistemi etkileyecek herhangi bir ilag
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kullanmamalari, 48 saat oncesine kadar alkol almamalari, a¢ karnina gelmeleri ve
g6z makyaji yapmamalar1 istendi. VNG testi Visual Eyes 4 Channel (Micromedical
Technologies, Inc, USA) cihazi ile yapildi. VNG testi yapilmasi planlanan hastalar

test odasina alindiktan sonra video kamerasi olan bulunan bir gozliikk takildi (Sekil

3.2). Hasta ile 1s1kl1 bar aras1 mesafe 130 cm olarak ayarlandi.

Sekil 3.2.VNG Testi

VNG testinde sirastyla agagidaki islemler yapildi.
1. Hasta yapilacak test ile ilgili olarak bilgilendirildi.

2. Kalibrasyon esnasinda hastanin kendinden 130 cm mesafede bulunan, 11.8
x 90.8 x 12.1 cm saga ve sola hareket edebilen kirmizi renkte 151k noktasi

bulunan duvara fiske edilmis 1s1k barina bakmasi istendi.

3. Sakkad testinde hastadan 1sikli barda 40 defa saga ve 40 defa sola hareket
eden 15181 takip etmesi istendi. 30 saniye sola, 30 saniye saga olmak {izere
toplam 1 dakikalik kayit alindi. Hasta hedefi izlerken basinin sabit kalmasi

istendi.

4. Gaze tesinde hasta primer pozisyondan (orta hattan), 30 derece saga, sola,

yukari ve asag1 bakarken 20’ser saniye siire ile kayit alindi.
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5. Primer pozisyondan (orta hattan) alinan kayitlarla spontan nistagmus

degerlendirildi.

6. Siniizoidal diiz takip (smoot-pursuit) testinde hastadan 30 saniye siireyle
151kl barda 6nce saga daha sonra sola giden (0,2 ve 0,4 Hz frekans ile

hareket eden) 15181 izlemesi istendi.

7. Optokinetik testte 30 derece/saniye hiz ile sag ve sol yone olan 151k serilerini
izlemesi istendi. 30 saniye saga, 30 saniye sola olmak tizere toplam 1 dakika

kayit alindi.

8. Pozisyonel testte, dort bas pozisyonunda nistagmus olup olmadigina bakildi.
Once hasta oturur pozisyonda gozler direk karsiya bakarken toplam 30
saniye kayit alindi. Sonra hasta muayene masasma yatirildi ve tavana
bakmasi sdylenerek 30 saniye kayit alindi. Hasta yatar pozisyondayken basi
saga cevirerek gozler direk karsiya bakarken 30 saniye kayit alindi.
Sonrasinda hasta yatar pozisyondayken basi sola c¢evrilerek gozler direk
karsiya bakarken 30 saniye kayit alindi. Bu testlerin hepsi Once viziiel

fiksasyon olmadan daha sonra viziiel fiksasyonla yapildi.

9. DH manevrasinda, hasta muayene masasinda basi 45 derece saga doniik
otururken, bas pozisyonu bozulmadan hizla yatirildi. Basin masadan asagi
saga sarkitilmasi saglanarak kayit alindi ve hasta oturtuldu. Ayni islem sol
tarafa tekrarland1. Toplam 180 saniyelik kayit yapildi. Kayit islemine hasta

yatirilmadan 6nce baglandi.

Sakkad testinde kayit edilen dalga morfolojisinin yani sira latans, hiz ve
dogruluk degerlendirildi. Pursuit testinde dalga morfolojisi ve kazang incelendi.
Optokinetik testte dalga morfolojisi ve kazang degerlendirildi. Sakkad, pursuit,
optokinetik ve gaze testindeki sayisal degerler bilgisayar programina kayitli normal
grup degerlerine gore saptandi. Ug veya daha fazla pozisyonda sabit nistagmus, dort
veya daha fazla pozisyonda aralikli nistagmus goriilmesi ve bu traselerde arka arkaya
tic kuvvetli nistagmusun yavas faz hiz ortalamasinin bes derece/saniyeden fazla
olmas1 pozisyonel vertigo agisindan diagnostik olarak kabul edildi. Pozisyonel testte
yavas faz hiz ortalamasi bes derece/saniye iistiinde olan nistagmuslar anormal test

yanit1 olarak kayit edildi. Optokinetik testte 30 derece/saniye’lik uyar1 kullanildi ve
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asimetri olup olmadig1 arastinldi. Iki taraf arasinda hizli faz farki 30
derece/saniye’den fazla ise veya iki taraf arasindaki fark biiylik degerin %50°’sinden
fazlaysa asimetrik kabul edildi. DH manevrasi ve Roll testleri esnasinda vertigo hissi

ve nistagmus varligi degerlendirildi.

3.3.istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler, Windows icin SPSS versiyon 16.0 yazilim1 (SPSS Inc.,
Chicago Illinois, USA) kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugunu arastirmak i¢in Kolmogorov-Simirnov/Shapiro-Wilk testi kullanildu.
Olgiimle belirlenen degiskenler icin ortalama (X) + standart sapma (SS); sayimla
belirlenen degiskenler icin yiizde (%) degeri hesaplandi. Olgiimle belirlenen sayisal
verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasi ig¢in Student t test kullanildi. Vertigo
siddeti ve BOI skorlar1 arasindaki iliskiyi analiz etmek icin Pearson korelasyon
analizi, ordinal ve nominal degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki
kare testi kullanildi. P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi (60).
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4. BULGULAR

Servikal disk patolojili hastalarda pozisyonel vertigonun varligini arastirmak
amaciyla, Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi
ve Ankara Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Boliimii’ne basvuran servikal disk patolojisi olan 75 goniillii yetiskin
birey calismamiza dahil edildi. Tim hastalarin yaglari 20-65 yas araliginda
degismekte olup, hastalarin yas ortalamasi 45.09+9.95 yil olarak kaydedildi. Tiim
hastalarin hikayesi alind1 ve hastalarin hicbirinde kafa travma oykiisii ve servikal

bolge dolasim problemi olmadig: saptandi.

Calismaya alinan olgularin fiziksel 6zellikleri Tablo 4.1, Tablo 4.2 ve Tablo
4.3’de gosterildi. Olgularin %74.7°si kadindi. Ortalama sikayet siiresi 36.77+53.31
aydi. Servikal disk patolojisi sayilarina gore olgularin %36°s1 iki seviyede lezyona
sahipti ve lezyonlarin siniflamasia gore %62.7°si protriizeydi. En sik goriilen

servikal disk patoloji seviyesi %14.7 oran ile C5-C6 seviyesiydi.

Tablo 4.1. Olgularin cinsiyetlere gére dagilimi

N %
Cinsiyet Erkek 19 25.3
Kadin 56 74.7
Tablo 4.2. Olgularin fiziksel 6zellikleri
Ozellikler Minimum-Maksimum X +SS
Yas (y1l) 20-65 45.09+9.95
Teshis zamam (hafta) 1-1000 77.01+£163.10
Sikayet zamani (ay) 1-240 36.77+53.31
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Tablo 4.3. Servikal disk patolojisi sayilari ve lezyon durumu

Ozellik N %

1 20 26.7
Servikal disk patolojisi 2 27 36
sayllarina gore dagihmlann | 3 19 o5 3

4 9 12
Servikal disk patolojisi Bulging 26 34.7
lezyon durumuna gore Protriizyon 47 62.7
dagilhimlan Ekstriide 5 97

Tablo 4.4. Servikal disk patolojisi lokalizasyonuna gore dagilimlari

Seviye N %
C4 1 1.3
C4,C5 2 2.7
C4,C5,C6 9 12
C4,C5,C6,C7 9 12
C4,C5,C7 1 1.3
C4,C6 1 1.3
C5 3 4
C5,C6 11 14.7
C5,C6,C7 9 12
C6 11 14.7
C6, C7 1 1.3
C6,C7 12 16
C7 5 6.7

Olgularda vertigo varligi ve siddeti ilgili veriler Tablo 4.5’de gosterildi.
Olgularin %56’sinda vertigo sikayeti vardi ve %50.7’sinde ise yataktan kalkarken
vertigo sikayeti oluyordu. Vertigo siiresi %71.4 oraniyla en sik 1 dakikadan daha
kisaydi. Vertigo siklig1 olgularin %50’inde haftada bir kez olarak saptandi. Vertigo
siddeti VAS‘la degerlendirildi. Ortalama vertigo siddeti 4.67+1.99 ve olgularin
vertigo siddeti orta diizeyde idi.
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Tablo 4.5. Olgulardaki vertigo 6zellikleri ve siddeti

Ozellikler N %
Vertigo var m? Evet A2 56
Hayir 33 44
Yataktan kalkarken vertigo oluyor Evet % 207
mu? Hayir 37 49.3
1 dakikadan az 30 714
Vertigo siiresi 1-10 dakika 7 16.6
10-60 dakika 4 9.5
60 dakika-1 giin 1 2.3
1-2 giin 1 2.3
Her giin 2 4.6
Vertigo sikhgi Giin asirs 5 119
Haftada bir kez 21 50
Ayda bir kez 15 35.7
Minimum-Maksimum X £SS
Vertigo siddeti VAS (0-10) 2-9 4.67+1.99

Cinsiyete gore olgularda vertigonun dagilimi Tablo 4.6’da gosterildi.
Cinsiyete gore vertigo varligi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu ve kadinlarda vertigonun daha fazla oldugu gériildii (p<0.05).
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Tablo 4.6. Cinsiyete gore olgularda vertigonun dagilimi

Cinsiyet

Erkek Kadin X2 p

5 37 9.100 0.003*
Vertigosu olan %11.90 %88.10

14 19
Vertigosu olmayan %42.40 %57.60

*: p<0.05, X?;Ki kare testi

Tablo 4.7. Olgularda patoloji seviyelerine gore vertigonun dagilimi

Patoloji seviyesi
2
1 2 3 4 X P
seviyede |seviyede |seviyede |seviyede
Vertiqosu olan 10 17 9 6 1.814 | 0.612
g %23.80 |%40.50 [%21.40 |%14.30
10 10 10 3
Vertigosu olmayan %30.30 |%30.30 |%30.30 |%9.10
*: p<0.05, X?;Ki Kkare testi
Tablo 4.8. Olgulardaki vertigonun patoloji tipine gore dagilimi
Patolojinin Tipi
Bulging | Protriizyon | Ekstriide| X2 P
Vertigosu olan 16 24 2
0, 0, 0,
%38.10 | %57.10 %4.80 2360 | 0.307
10 23 0
Vertigosu olmayan %30.30 | %69.70 %0.00

*: p<0.05, X?;Ki Kkare testi

Olgularin hepsinde agr1 sikayeti vardi. Olgulardaki agrinin lokalizasyonu ve

siddeti Tablo 4.9’da gosterildi. Olgularin %45.3’linde agrinin lokalizasyonu boyun

bolgesindeydi. VAS’a gore agr1 siddeti ortalamasit 6.96+2.0 idi ve olgularin agn

siddeti orta siddetin lizerindeydi.
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Tablo 4.9. Olgularin agr1 siddeti ve agrinin lokalizasyonuna gore dagilimlar

N %
Bas bolgesinde 4 5.3
Agrimnn lokalizasyonu | Boyun bélgesinde 34 45.3
Omuz bolgesinde 9 12
Sirt bolgesinde 3 4
Boyun ve omuz bolgesinde 12 16
Bas ve boyun bolgesinde 4 5.3
Boyun ve sirt bolgesinde 3 4
Boyun, omuz ve sirt bolgesinde 6 8
Minimum-Maksimum X +SS
Agr siddeti VAS (0-10) 1-10 6.96:2.0

Vertigosu olan ve olmayan olgularin agr1 siddetlerinin ve servikal lordoz agis1

degerlerinin karsilastirmasi Tablo 4.10 da gosterildi. Olgularin vertigo durumlarina

gore agr1 siddetleri karsilastirildiginda, vertigosu olan ve olmayanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu, vertigosu olanlarda agri siddeti olmayanlara

gore daha fazlaydi (p<0.05).

Olgularin vertigo durumlarina gore servikal lordoz agilart karsilastirildiginda,

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Vertigosu olanlarda ve

olmayanlarda servikal lordoz agilarinin benzer oldugu goriildii (p>0.05).

Tablo 4.10. Vertigosu olan ve olmayan olgularin agr1 siddetlerinin ve servikal lordoz

acist degerlerinin karsilagtirmasi

Vertigo durumu N X +SS T P
Vertigosu olan 42 7.50+1.86
Agri siddeti - 2.768 0.007*
Vertigosu olmayan 33 6.26+1.98
i Vertigosu olan 42 15.61+8.35
Servikal lordoz -g 0.378 0.706
agis1 Vertigosu olmayan 33 14.75+11.35

*: p>0.05, t; Student T testi

Olgularin servikal lordoz acis1 ve servikal bolge eklem hareket agiklik

dereceleri Tablo 4.11° de gosterildi. Olgularin ortalama servikal lordoz agilari
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15.24+9.72’1di. Bu deger, servikal lordoz agis1 i¢in normal deger olarak kabul edilen

31-40°nin altindaydi ve servikal lordoz agilar1 azalmist.

Tablo 4.11. Olgularin servikal lordoz agis1 ve servikal bolge eklem hareket agiklik

dereceleri

Servikal bolge eklem hareket

aciklig N Minimum-Maksimum X +SS

Servikal lordoz acisi 75 -16-39 15.24+9.72
Fleksiyon 75 22-72 44.38+11.02
Ekstansiyon 75 14-58 34.73+9.86
Saga rotasyon 75 30-84 56.72+12.02
Sola rotasyon 75 23-78 53.74+11.11
Sag lateral fleksiyon 75 12-67 30.88+£10.30
Sol lateral fleksiyon 75 15-70 32.04+10.67

Olgularin vertigo durumlarma goére eklem hareket agiklik derecelerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.12°de gosterildi. Olgularin normal eklem hareket agikligi

degerlerinde azalma yalnizca sag ve sol lateral fleksiyon hareketlerinde bulundu.

Diger normal eklem hareketleri ise alt sinirda olup, kisitlilik goriilmemektedir.

Olgularin vertigosu olan ve olmayanlarin eklem hareket acikligi Olgimleri

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0.05), servikal bolge

eklem hareket agikliklarinin her iki grupta benzer oldugu bulundu (p>0.05).
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Tablo 4.12. Olgularin vertigo durumlarina gére eklem hareket aciklik derecelerinin

karsilastirilmasi

Vertigosu durumu N X £SS t P
i Vertigosu olan 42 143.64+12.08 |-0.656 |0.514
Fleksiyon -
Vertigosu olmayan 33 [45.3349.61
) Vertigosu olan 42 134.92+10.33 |0.192 0.848
Ekstansiyon -
Vertigosu olmayan 33 |34.4849.38
5 Vertigosu olan 42 |55.45+12.19 |-1.03 0.306
Sag rotasyon ;
Vertigosu olmayan 33 |[58.33£11.79
Vertigosu olan 42 151.95+10.42 |-1.593 |0.115
Sol rotasyon -
Vertigosu olmayan 33 |56.03+11.70
Sag lateral Vertigosu olan 42 129.28+10.78 |-1.525 |0.132
fleksiyon Vertigosu olmayan |33 |32.90+9.43
Sol lateral Vertigosu olan 42 130.71+11.05 |-1.217 |0.228
fleksiyon Vertigosu olmayan |33 |33.72£10,.0

t; Student T testi

Olgularin, BOI sonuglar1 Tablo 4.13’da gosterildi. BOI ortalama skoru

16.74+7.65’di ve orta dilizeyde ozrii gostermekteydi. Olgularin %45.32°1 orta

siddette Ozre sahipti.

Tablo 4.13. Servikal disk patolojisi olan olgularin BOI skorlar1 ve 6ziirliiliik

dereceleri

N Minimum-Maksimum X +SS
Boyun Oziirliiliik indeksi puam |75 2-35 16.74+7.65
N %
Oziirliiliik yok 2 2.7
. ) Hafif oziirlii 29 38.7
Boyun Ouirtilik Indeksine | orta giadetie bzt | 34| 463
Siddetli derecede oziirlii 12
Tamamen oziirlii 1.3

Vertigosu olan ve olmayanlarda BOI skorlarinin karsilastirilma sonuglari

Tablo 4.14’de gosterildi. Vertigosu olan ve olmayanlarm BOI skorlar1 arasinda
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istatistiksel olarak anlamli fark vardi, vertigosu olanlarin BOI skorunun daha yiiksek
oldugu bulundu (p<0,05).

Tablo 4.14. Vertigosu olan ve olmayanlarda BOI skorlarmin karsilastiriimasi

Vertigo durumu N X+SS t P
Vertigosu olan 42 19.33+7.47 |3.553 |0.001*
BOI puam Vertigosu olmayan |33  |13.45+6.61

*; p>0.05, t; Student T testi

Vertigosu olan ve olmayan olgularin 6ziirliliik derecesi dagilimlar1 Tablo

4.15°de gosterildi. Vertigosu olan ve olmayanlarda BOI skoruna gére oziirliiliik

derecelerinin dagilimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

oldugu goriildii (p<0,05).

Tablo 4.15. Vertigosu olan ve olmayan olgularin 6ziirliilik derecesi dagilimlari

Boyun 6ziirliiliik skoruna gore o6ziirliiliik derecesi
P, . Orta Siddetli
e rliliik Haf 'f.. siddette | derecede Tamam &l X2 P
yok oziirlii sziirlii oziirlii oziirlii
Vertigosu olan 0 10 24 7 1
90.00 %23.80 | %57.10 | %16.70 %2.40
13.449 | 0.009*
) 2 19 10 2 0
Vertigosu %6.10 %57.60 | 9%30.30  |%6.10 %0.00
olmayan

*: p<0.05, X?; Ki Kkare testi

Vertigo siddetiyle BOI skoru arasindaki iliski Tablo 4.16°da gosterildi.

Vertigo siddetiyle BOI skoru arasindaki iliski arastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli orta diizeyde iliski bulundu, vertigo siddeti arttikga BOI skoru da artmaktadir

(p<0.05).

42




Tablo 4.16. Vertigo siddetiyle BOI skoru arasindaki iliski

Boyun Oziirliiliik Indeksi Skoru

R P

Vertigo siddeti VAS (0-10)
0.484

0.000*

*: p<0.05, r; Pearson korelasyon analizi

Olgularin sag ve sol DH manevrasi ve Roll testi sonuglar1 Tablo 4.17°de
gosterildi. Vertigosu olan olgularin sol DH manevrasina gore %61.9’nun vertigo ve
nistagmusu yoktu, %35.7’sinde vertigo var ve nistagmus yoktu ve nistagmus ve
vertigosu olan %2.3 oraninda bulundu. Sag DH manevrasi gore vertigosu olan
olgularin %71.4inde vertigo ve nistagmusu yoktu, %26.1’sinde vertigo var ve
nistagmus yoktu ve nistagmus ve vertigosu olan %2.3 oraninda bulundu. Vertigosu
olan olgularin sol roll testine gére %21.4’sinde vertigo varken nistagmus yoktu ve
%78.5 oraninda vertigo ve nistagmus yoktu. Vertigosu olan olgularin sag roll testine
gore %26.1’inde vertigo varken nistagmus yoktu ve %73.8 oraninda vertigo ve

nistagmus yoktu.

Tablo 4.17. Olgularin sag ve sol DH manevrasi ve Roll testi sonuglari

Kanal testleri N %
Nistagmus ve vertigo var 1 2.3
Sol DH manevrasi |Vertigo var ve nistagmus yok 15 35.7
Vertigo ve nistagmus yok 26 61.9
Nistagmus ve vertigo var 1 2.3
Sag DH manevrasi | Vertigo var ve nistagmus yok 11 26.1
Vertigo ve nistagmus yok 30 71.4
Nistagmus ve vertigo var 0 0
Sol Roll testi Vertigo var nistagmus yok 9 21.4
vertigo ve nistagmus yok 33 78.5
Sag Roll testi Nistagmus ve vertigo var 0 0
Vertigo var nistagmus yok 11 26.1
Vertigo ve nistagmus yok 31 73.8
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Tiim olgulardan BPPV tanisi almis olanlar Tablo 4.18’de gosterildi. Olgularin
%1.3’iinde sol posterior kanal BPPV ve %1.3’iinde sag posterior kanal BPPV’ye
rastlandi.

Tablo 4.18. Olgularin BPPV tanisi sonuglari

N %
Sol anterior kanal BPPV Yok 75 100
) Var 1 1.3

Sol posterior kanal BPPV

Yok 74 98.7
Sol horizontal kanal BPPV Yok 75 100
Sag anterior kanal BPPV Yok 75 100

Var 1 1.3
Sag posterior kanal BPPV

Yok 74 98.7
Sag horizontal kanal BPPV Yok 75 100

Olgularda tinnutus dagilimi Tablo 4.19 ve Tablo 4.20°de gosterildi. Olgularin
%37.3’tinde tinnutus vardi. Ayrica vertigosu olan ve olmayanlar tinnutus varligi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi, vertigosu

olan ve olmayanlarda tinnutus orani benzerdi (p>0.05).

Tablo 4.19. Servikal Disk Patolojisi olan tiim olgularda tinnutus dagilimi

N %
Tinnutusu olan 28 37.3
Tinnutusu olmayan 47 62.7
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Tablo 4.20. Vertigosu olan ve olmayan olgularda tinnutus dagilimi

Tinnutusu | Tinnutusu
olan olmayan X2 )
. 17 25
Vertigosu olan
%40.50 %59.50
0.403 0.526
. 11 22
Vertigosu olmayan
%33.30 %66.70

X?: Ki kare testi
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5.TARTISMA

Hastalarda BPPV’nin ortalama baglangi¢ yast 50-70 olup, 70 yas civarindaki
hastalarin yaklasik %30’unun, hayatlar1 boyunca en az bir kez BPPV atagi gecirdigi
belirlenmistir. Literatiirde BBPV’nin 50 yas ve iizeri kisilerde daha sik goriildiigii
belirtilmektedir (1,2,6,7,18-20, 22). Calismamizda ise yas ortalamamiz 45.09 yil idi
ve literatiire (1,2,6,7,18-20, 22) gore Orneklem grubumuz daha gencgti. Ancak
calismamiza dahil edilen olgularin yas ortalamasi servikal disk patolojisi icin
literatiirde (64) belirtilen yas ortalamasi ile uyumluydu. Yas ortalmasimin BPPV i¢in
geng grup olarak sayilmasi ¢alismamizda elde ettigimiz BPPV prevelansini etkilemis
olabilir. BPPV, kadinlarda yaklasik 1.6 ila 2 kat daha fazla goriilmektedir (1, 2, 6, 7,
22). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak cinsiyet agisindan dagilimina
bakildiginda kadinlarin oran1 %74.7 ve erkeklerin orami ise %325.3°dii, kadinlar
erkeklerin yaklasik ii¢ kat1 daha fazlaydi ve BPPV goriilme siklig1 kadinlar lehine

istatistiksel olarak anlamliydi.

Vertigo sikayeti servikal omurga hastaliklarina, o6zellikle servikal disk
patolojisi gibi servikal lordozun azaldigi durumlarin ¢oguna eslik edebilmektedir.
Servikal bolge denge, koordinasyon ve kardiyovaskiiler kontrol merkezleri ile
iligkilidir. Ayrica 6énemli sinir ve damar yapilari, larenks ve 6zefagus gibi hayati
organlarin bulundugu Onemli bir anatomik bolgedir. Servikal omurlarin dogal
dizilimi sonucu lateral goriinimde meydana gelen konveksite “servikal lordoz”
olarak adlandirilir ve bu konveksite saglikli eriskinlerde yaklagik 31°-40° arasindadir
(61). Servikal lordozun normal agisinin bozulmasi durumuna Whiplash sendromu,
miyofasiyal agri sendromu, servikal spondiloz, servikal radikiilopati, miyelopati,
fibromiyalji sendromu gibi pek ¢ok hastalikta sik¢a karsilasiimaktadir (61). Derin
servikal kaslarin kronik spazminin servikal lordoz agisini azalttigi gosterilmistir.
Servikal lordozun diizlestigi ya da kifotik bir hal aldigi vakalarda radikiilopati,
miyelopati, parestezi, siddetli agr1 ve vertigo gibi servikojenik semptomlarin gériilme
prevelansinin, normal egrilige sahip vakalarla karsilastirildiginda 18 kat arttig
bildirilmistir (18). Bu disfonksiyon lokalize veya psodoartikiiler agri olusturabilecegi
gibi servikal bolgedeki proprioseptorleri olumsuz yonde etkileyerek vertigoya ve
isitme kaybimna sebep olabilmektedir. Ozellikle faset eklemlere yakin insersiyo

yapmis kisalmis boyun kaslarindan koken alan servikal omurga reseptorleri ile
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vestibiiler niikleuslar arasindaki baglantilar, c¢esitli anatomik c¢aligmalar ile

tanimlamig ve bu baglantilarin, Klinik calismalarla korelasyon gosterdigi ortaya

konmustur (18,61-63).

Bizim g¢alismamizdaki olgularin servikal disk patolojisi tanis1 alma siiresi
ortalama 77 hafta iken hastalarin sikayetleri yakasik 36 aydir devam etmekteydi.
Servikal bolgedeki patolojilerin uzun siiredir var oldugunu, bunun da servikal
bolgede BPPV i¢in temel olusturabilecek patofizyolojik degisikliklere yol agabilecek
kadar uzun oldugunu gérmekteyiz. Literatiirde bizim bilgilerimize gore servikal
patoloji seviyesi ve lezyon tiirii ile BPPV arasindaki iliskiyi inceleyen herhangi bir
calismaya rastlanmamistir. Calismamizda, olgularimizda en sik patoloji seviyesi C5
ve C6 olmak tiizere iki seviyede iken, lezyon tiirii olgularin %62.7’sinde protriize idi.
Servikal disk patolojisi agisindan lezyon seviyesi, literatiirle (64) uyumlu olarak en
stk C5 ve C6’da idi. Ayrica olgularimizda vertigosu olan ve olmayanlar arasinda
lezyon sayisi, seviyesi ve tliriine gore istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(p>0.05). Tim olgularimizin dykiilerinde kafa travmasi dykiisii bulunmamaktaydi.
Calismalarda BPPV etyolojisine bakildiginda kafa travmalarinin %20 oraninda
insidansa sahip oldugu goriilmektedir. Ayrica calismalarda 50 yas altt BPPV
vakalarinin kafa travmasi 6ykiisii yoniinden sorgulanmasi gerektigi onerilmektedir.
Bizim c¢alismamizda olgularimizda kafa travmasi Oykiisii olmamasi BPPV

prevelansini azaltmis olabilir.

Korkmaz ve ark. (65) yaptiklart ¢alismada, 153 tekrarlayan ve manevra
gerektiren BPPV’li hastada en yaygin komorbidite olarak %33.3 orani ile servikal
disk patolojisi oldugunu bildirmislerdir. Bu g¢alismadaki hastalarin yas ortalamasi
53.6’dir. Ancak bu calismada servikal disk patolojisi nedenleri agiklanmamistir
Bizim ¢alismamizda da literatiirle (64) uyumlu olarak olgularin %56’sinin yarisindan
fazlasinda vertigo sikayeti vardi. BPPV’de tipik yakinmalar bas hareketleri ile ortaya
¢ikan, saniyeler siiren, ¢evrenin donmesi tarzinda olan vertigo, dengesizlik hissi ve
bulantidir (7). Caligmamizda da literatiirle (49) uyumlu olarak vertigo siiresi
olgularimizin %40’inda bir dakikadan daha kisa stireli idi. Vertigonun sikligi ise en
fazla %28 orani ile haftada bir kez ve VAS’a gore vertigo ortalama siddeti 4.67°di ve
orta diizeyde idi. Giineri’nin (7) derlemesinde BPPV’de semptomlarin daima bas

hareketleri ile olustugu, yatakta yana donme, yataktan kalkma, arkaya bakma,
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merdiven ¢ikarken basi yukariya kaldirma, yerden bir sey almak igin 6ne egilmenin
en sik goriilen tetikleyici hareketler oldugu bildirilmistir. Bizim calismamizda da
olgularimizin yarisindan fazlasi yataktan kalkarken vertigo sikayeti oldugunu ifade

etmistir.

Klein ve ark. (66) boyun problemi olan hastalarla saglikli bireylerin normal
hareket acilarin1 karsilastirmislar, boyun problemi olan hastalarin biitiin yonlere
normal hareket agilarinin azaldigini bildirmislerdir. Hagen ve ark. (67), boyun agris1
olan erkek makine operatorlerinin servikal bolge normal eklem hareketlerini
gonyometre kullanarak Glgmiisler biitiin yonlere normal eklem hareketi agilariin
azaldigin1 gostermislerdir. Bu ¢alismalarda (66,67) vertigo ve BPPV ile ilgili bir
degerlendirme yapilmamistir. Ayrica literatiirde bizim bilgilerimize gére BPPV’li
olgularda servikal bolge eklem hareket agikligimi degerlendiren bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Caligmamizda normal eklem hareketini 6lgmek i¢in gonyometre
kullanilmustir. Servikal bolge normal eklem agikligi degerleri Tablo 2.1°¢ (24) gore
degerlendirildi ve c¢alismamiza katilan olgularin normal eklem hareket aciklig
degerlerinde azalma yalnizca sag ve sol lateral fleksiyon hareketlerinde bulundu.
Diger normal eklem hareketleri ise alt sinirda olup, kisithlik goriilmemektedir.
Servikal bolge normal eklem hareket agilarini karsilastirdigimizda vertigosu olan ve
olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Servikal bolge
patolojisinde literatiirde (66) belirtilen diizeyde eklem hareket agilarinda azalma
olmamasi ve buna bagli propriosepsiyonda azalma olmamasi olgularimizda BPPV

prevelansinin diisiik olmasina katki saglamis olabilir.

BPPV olusmasinda rol alan SSK, utrikiil ve sakkiiliin okiiler ve iskelet
kaslarinin tonusunun kontroliinde etkisi vardir. Viicut dengesinin saglanmasinda
denge organlar1 arasinda bir koordinasyonla birlikte somatik ve otonomik sinir
sistemleri arasinda da bir baglantt s6z konusudur. Vestibiiler, viziiel veya
somatosensoriyel sistemlerdeki uyumsuzluk sonucu vertigo olusmaktadir. Hiz ve
ark.(63) 30 servikal osteoartitli ve vertigo sikayeti olan hastada yapmis olduklari
calismada fizyoterapi ve egzersiz egitiminin vertigo sikayetlerini anlamli derecede
azalttigin saptamiglardir. Bracher ve ark.'nin (68) yapmis oldugu bir baska ¢alismada
15 servikal vertigolu hastaya spinal manipiilasyon, manuel terapi, analjezik

elektroterapi programini i¢eren fizyoterapi programi uygulanmis, vertigo sikayetinde
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hastalarin %60'inda anlamli bir azalma saglanmis ve %20'sinde ise sikayet tamamen
yok olmustur. Bu iki ¢alismada da (63,68) iyilesmenin nedeni bildirilmemistir.
Muhtemelen fizyoterapi programi adele spazmini ¢odzerek proprioseptif duyuda
olumlu yo6nde gelisim saglamig olabilir. Ciinkii servikal disk patolojisi olan
hastalarda en yaygin sikayetlerden birisi agr1 sikayetidir. Agri, boyun postiiriindeki
anormalliklere baghidir, agr ilerledik¢e postiir bozuklugu artmakta bdylelikle kisir
bir dongii ortaya ¢ikmaktadir. Agriya bagh servikal bolgede kas spazmlari olur. Kas
igciklerinin esit olmayan bir sekilde duyarlilagsmis bu durumu, hatali bilgi olarak
servikal proprioseptif, vestibiiler ve viziiel sinyallerle santral sinir sistemine ulastirilir
(69).

Agn klinikte farkli yontemlerle degerlendirilmektedir. Bunlarin arasindan en
¢ok kullanilan yontem ise VAS’tir (56,70-72). VAS uygulamasi ve anlasilmasi
kolay, ucuz, az zaman alan ve gegerlik-giivenilirligi kanitlanmis bir yontemdir.
Calismamizda da olgularin agrilarinin siddetini VAS’a gore yaklasik yedi siddeti
degerindeydi. Vertigosu olan ve olmayan gruptaki olgularin VAS ortalamalari, orta
siddetin iizerinde agriya isaret etmekteydi. Agr1 siddetleri karsilastirildiginda
vertigosu olanlar lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. Literatiirle (74)
uyumlu olarak agr1 daha fazla kas spazmina ve servikal bolge postiir bozukluguna
neden olup boylelikle proprioseptif girdide bozulmaya ve vertigo bulgusunun ortaya

¢ikmasina yol agmis olabilir.

Calismamizda olgularimiz %45.3 orani ile en fazla boyun bélgesinde agri
tarif etmislerdir. Servikal bolge proprioseptif girdi saglamada onemli bir role
sahiptir. Bu girdiler, servikal mekanoreseptorler ve bunlarin vestibiiler, visiiel ve
merkezi sinir sistemine direk ve refleks baglantilariyla saglanir (73). Agri hastanin
postiiriinii ve yasam kalitesini dogrudan etkiler. Yahia ve ark. (74) yaptiklari
calismada kronik boyun agrist olan hastalarin servikal bolge hareketlerinin ve
proprioseptif duyusunun azaldigin1 gostermislerdir. Agr siddetiyle vertigo hissinin
arasinda bir korelasyon bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda bu g¢alismayla benzer

bicimde agri ile vertigo hissi arasinda benzer bir korelasyon bulundu.

Mc Aviney ve ark. (61) saglikli bireylerle boyun agrili bireylerin servikal
lordoz agilarin1 Olgmiisler ve boyun agrili bireylerde servikal lordozon saglikli

Kisilere gore %20 azaldigini, bunun servikal semptomlarin agiga ¢ikmasinda risk
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faktorii oldugunu belirtmislerdir. Literatiirde (61,69) servikal omurga patolojileri ile
BPPV arasinda iliski hem deneysel ve anatomik hem de klinik ¢alismalarla ortaya
konmustur. Ancak literatiirde servikal lordoz agisi ile BPPV arasindaki muhtemel
bir iligkiyi arastiran tek bir ¢alismaya rastladik. Erdem ve ark. (75) yaptig1 ¢alismada
40 BPPV’li hastanin servikal lordoz agisin1 degerlendirmisler. BPPV’li hastalarin
servikal lordoz acilar1 posterior tanjant yontemiyle degerlendirilmis ve lordoz
acilarinin normal degerlerin altinda oldugunu bildirmislerdir. Arastirmacilar, BPPV
ile azalmis servikal lordoz agis1 arasinda kuvvetli bir bag oldugunu isaret etmistir
ancak idiyopatik BPPV'yi olusturanin servikal lordoz agisinin azalmasi mi, yoksa
BPPV’nin zamanla servikal lordoz ag¢istmm mi  azalttigimi  tam  olarak
aciklayamamuslardir (75). Biz de ¢alismamizdaki hastalarin servikal lordoz agilarini
posterior tanjant yontemiyle hesapladik. Calismamizda da olgularin ortalama servikal
lordoz agis1 15 derece olarak kabul edilen normal degerin altinda bulundu ancak
vertigosu olan ve olmayan olgularin servikal lordoz agilarini karsilastirdigimizda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Bizim sonuglarimiza gore

servikal lordoz agis1 ile BPPV arasinda korelasyon bulunamadi (p>0.05).

Servikal disk patolojisi, hastalarin engellilik durumunu arttirir ve yasam
kalitelerini olumsuz yonde etkiler. Bu engellilik diizeyini degerlendiren pek ¢ok
olcek vardir. Bunlardan en yaygmn olarak kullamlani BOI’dir. Calismamizda
olgularm ortalama BOI puam yaklasik 17°dir ve orta derecede dzrii gostermektedir.
BOI toplam skorlarina gore, 34 olgu %45 oram ile orta derece 6ziir grubundadir.
Vertigosu olan ve olmayan olgularin BOI toplam puanlar karsilastirildiginda
vertigosu olanlar lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu(p<0.05).
Literatiirle (49, 58) uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da servikal disk patolojisi

olan hastalarda vertigo hissinin olmasi 6ziirliiliik durumunu arttirmustir.

Tinnitus en sik otolojik yakinmalardan birisidir; niifusun genelinde %17
oraninda goriilmektedir; yashlardaysa yaklagik iki kat daha siktir. En ¢ok 40-70 yas
aras1 erkeklerde goriiliir. Tinnitus, isitsel sistemle ilgili olan ya da olmayan pek ¢ok
farkli nedenle ve degisik fizyopatolojik siireclerin devreye girmesiyle baslar, gelisir
ve devamlilik kazanir. Tinnitus objektif ve sujektif olarak iki grupta siniflandirilir ve
hastalarin yaklasik %10 unu objektif tinnitus ve %90’1n1 subjektif tinnitus olusturur.

Tinnitusun etyolojisinde somatosensoriyel nedenler arasinda servikal bolge kas
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iskelet sistemi problemleri yer alir (76). Olgularimizin %37.3’linde tinnitus sikayeti
bulunmaktadir ancak olgularimizda vertigo sikayeti olan ve olmayan grup arasinda
tinnitus yakinmasi agisindan vertigo hissinin tinnitusu etkiledigine dair bir kanita

ulagilamamustir.

Vertigo olan olgularimiza yaptigimiz sag ve sol DH manevrasi ve Roll
testinde vertigo ve nistagmus varligint VNG ile degerlendirdik. Sadece biri sag ve
digeri sol posteriyor kanal BPPV olan iki olguya rastladik. Calismamizdaki tiim
olgular i¢inde BPPV goriilme oran1 %2.6 olarak saptandi.

Calismamiz servikal bolge disk patolojilerinde vertigo gelisimine etki
edebilecek bir¢ok parametreyi bir arada degerlendiren bir galisma olmasi gibi
listiinliikleri olmasina ragmen ¢esitli limitasyonlar1 da vardir. Istatistiksel olarak
anlamli farki ortaya c¢ikarabilecek oOrneklem biiyiikliiglimiiz olmasina ragmen
servikal disk patolojili olgularda vertigonun etyolojisine daha iyi 1s1k tutabilecek
daha genis bir 6rneklem alinabilirdi. Servikal disk patolojileri ¢ok genis bir yelpaze
olusturmasi nedeniyle daha spesifik bir lezyona sahip alt gruplarla g¢alisma
yapilabilirdi. Servikal bolge pozisyonunu etkileyebilecek ve vertrigo gelisimine

neden olabilecek mesleksel maruziyet daha ayrintili olarak degerlendirilebilirdi.

Vertigosu olan ve olmayan olgularda, servikal disk patolojisinin tiiri,
lokalizasyonu, olusum zamani, agrinin siddeti, agrinin lokalizasyonu, servikal lordoz
acilart ve servikal bolge normal eklem agikligi degerleri karsilastirildiginda fark
bulunmazken (p>0.05) sadece agr1 siddeti ve BOI skorlar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farka ulastik (p<0.05). Ancak servikal disk patolojisinden dolay1
azalan lordoz agis1 ile BPPV arasinda bir iliski bulamadik (p>0.05).

Sonug olarak servikal disk patolojisi servikojenik bir vertigoya neden olabilir
ama BPPV ile arasinda anlamli bir korelasyon olusturacak yeterli kanitlara

ulasamadik.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizdan asagidaki sonuglar ¢ikarilmistir:

Olgularin %74.7’s1 kadind1 ve erkeklerin {i¢ katiydi. Kadinlarda vertigo

orani daha fazlayd.

Servikal disk patolojisi sayilarina gore olgularin cogunlugu iki seviyede ve
en fazla protriize lezyona sahipti. En sik goriilen servikal disk patoloji
seviyesi ise C5-C6 idi.

Olgularin yarisindan fazlasinda vertigo sikayeti ve yarisinda ise yataktan
kalkarken vertigo sikayeti vardi. Vertigo siiresi en ¢ok 1 dakikadan daha
kisaydi. Vertigo sikligi en sik haftada bir kez olarak saptandi. Vertigo
siddeti ise orta diizeyde idi.

Vertigosu olan ve olmayan olgularin agri siddetleri arasinda fark vardi
(p<0.05). ve vertigosu olanlarda agri1 siddeti olmayanlara gore daha

fazlaydi.

Olgularin ortalama servikal lordoz agilari, servikal lordoz agis1 i¢in normal
deger olarak kabul edilen 31-40°°nin altindaydi ve servikal lordoz agilari

azalmisti.

Vertigosu olanlarda ve olmayanlarda servikal lordoz agilarinin benzer
oldugu goriildii (p>0.05).

Olgularin normal eklem hareket ac¢ikligi degerlerinde azalma yalnizca sag
ve sol lateral fleksiyon hareketlerinde bulundu. Diger normal eklem

hareketleri ise alt sinirda olup, kisitlilik goriilmedi.

Servikal bolge eklem hareket agikliklarinin vertigosu olan ve olmayanlarda

benzer oldugu bulundu (p>0.05).

Olgularm BOI ortalama skoru orta diizeyde ozrii gdstermekteydi.
Olgularin yaklasik yarist glinliik yasam aktivitelerinde orta siddette 6zre
sahipti.
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13.

Vertigosu olan ve olmayanlarin BOI skorlar1 arasinda fark vardi (p<0.05),

vertigosu olanlarm BOI skorunun daha yiiksek oldugu bulundu.

Vertigo siddetiyle BOI skoru arasindaki iliski orta diizeyde iliski bulundu
(p<0.05), vertigo siddeti arttikga BOI skoru da artmaktadir.

Olgularin  %37.3’linde tinnutus vardi. Vertigosu olan ve olmayanlarda

tinnutus oranlar1 benzerdi (p>0.05).

Tim olgular dahil edildiginde VNG test bataryasi sonuglarina gore
olgularin %1.3’linde sol posterior kanalda ve %1.3’linde sag posterior
kanalda BPPV’ye rastlandi. BPPV prevelans: servikal disk patolojili
hastalarda ¢ok diisiik bulundu.

Calismamizdan ¢ikardigimiz sonuglara gore onerilerimiz asagidadir;

Servikal disk patolojisi olan hastalarin degerlendirilmesinde vertigo varlig

sorgulanmalidir.

Dogru tam1 ve tedavi i¢in vertigosu olan hastalarda servikal bolgenin

degerlendirilmesi ihmal edilmemelidir.

Dogru taniya ulasabilmek i¢in BPPV servikojenik vertigodan ayirt
edilmelidir.

BPPV kadinlarda goriilme sikligi erkeklerden daha fazla oldugu igin

degerlendirmede cinsiyet géz 6niinde bulundurulmalidir.

Hastalarin boyun agrilar1 dikkate alinmali, siddetli agr1 vertigoyu olumsuz

yonde etkilemektedir.

Servikal disk patolojisi olan hastalarda DH ve Roll testlerini yaparken ani

hareketlerden kaginmali ve dikkatli sekilde uygulamak gerekir. .

Servikal disk patolojili hastalarda yaygin tinnitus sikayetleri oldugu igin

tinnitus yoniinden de degerlendirilmelidirler.
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Ek-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin ad1 Servikal
Disk Patolojisi Olan Hastalarda Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo Varliginin
Degerlendirilmesi’dir.

Bu arastirmanin amaciBoyun bolgesindeki disk patolojisinden dolay1 servikal
bdlgenin normal durusu, pozisyon algist ve basin anatomik pozisyonu etkilenecektir.
Agr1 ve boyun bolgesindeki pozisyon degisikligi i¢ kulaktaki semisirkiiler kanallarin
pozisyonunu da etkilenecektir. Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismamizin amaci servikal disk
patolojili hastalarda pozisyonel bir vertigonun varligini arastirmaktir’dir. Bu
arastirmada sizin anamneziniz alinacak. Gonyometre ile servikal bolge normal eklem
acilari, posterior tanjant yontemiyle direk grafiden lordoz acilari, ve hastanin giinliik
aktiviteleri boyun rahatsizlik degerlendirme anketi ile degerlendirilecektir. Hastalarin
vertigosu sorgulanip videonistagmografi ile pozisyonel testleri yapilip
degerlendirilecektir. Bu arastirmada yer almaniz ongoriillen siire 30 dk olup,

aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 75 “dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak verilen komutlara uyma ve testleri istenilen
sekilde yapmasi sizin sorumluluklarinizdir. Bu arastirmada sizin i¢in boyun agrisi ve
tetiklenen bas donmesi gibi riskler ve rahatsizliklar s6z konusu olabilir; ancak sizin
icin beklenen yararlar pozisyonel testlerle vertigonuz farkli bir bakis acisiyla
degerlendirilecek ve bas donmesi sikayetleriniz daha detayli bir sekilde

aragtirilacaktir.

Bu arastirmanin olas1 yararlar1 vertigonuzun boyundan kaynakli olup
olmadigini1 ve swmisikiiler kanallarla bir baglantisinin olup olmadigini belirlemek,

riskleri ise yoktur.

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi
sorumlu arastirici tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar Prof. Dr. Muzaffer
KIRIS. tarafindan karsilanacaktir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi
bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.
Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin 0533 3458054 no.lu telefondan
Dr.Muzaffer KIRIS e bagvurabilirsiniz.
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Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir;
ayrica, bu arastirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim

hizmetleri i¢in sizden higbir iicret istenmeyecektir.

Bu arasgtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariza engel duruma yol agmayacaktir.
Arastiric1 bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan gerekleri yerine
getirmemeniz, c¢aligma programint aksatmaniz nedeni ile sizi arastirmadan
cikarabilir. Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagcla kullanilacaktir; caligmadan
cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi

veriler de gerekirse bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize
ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin
gizli olmasi durumunda, goniilliye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin

analizinden sonra ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve so6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular
aragtirictya sordum, yazili ve sozli olarak bana yapilan tim acgiklamalari
ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime
karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
ylriitiiclisiine yetki veriyor ve so6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim
davetini hic¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul

ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.
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Gonilliiniin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Agiklamalari yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhk eden kurulug
gorevlisinin/goériisme taniginin,

Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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Ek-3. Hasta Degerlendirme Formu

TARIH:
ADI : SOYADI: DOGUM TRIiHi :
BOYUN FITIGI TESHiSi NE ZAMAN KONULDU: SIKAYETLERINIiZ NE
ZAMAN BASLADI KAC TANE FITK VAR: VE HANGI SEVIYELERDE :
FITIK DURUMU BULGING () PROTRIZYON ( ) EKSTRUDE ( )
SERVIKAL DOPLER YAPILMIiSMi:
BAS DONMESI SIKAYETI VARMI: EVET( )HAYIR( ) SURESI : SIKLIGI:

YATAKTAN KALKARKEN BASDONMESI OLUYOR MU: EVET( ) HAYIR( )
SIDDDEETI:

w 1 =z 3 -+ = - - = - T

Trax- el e

BOYUN RAHATSIZLIK DEGERLENDIRME ANKETI SKORU:

SERVIKAL LORDOZ ACISI:

SEVIKAL GONYOMETRIK OLCUMLER

FLEKSIYO | EKSTENSiYO | HORZONTAL HORZONTAL LATERAL | LATERAL

N N ROTASYONSA | ROTASYONSO | FEKSiYO | FEKSIiYO
G L N SAG N SOL

VNG BULGULARI:

GAZE —-VERTIKAL: GAZE-HORIZONTAL:

SPONTAN NiSTAGMUS: FIKSASYON:

DiX HALL PiKE SOL:
NOT:

TINNITUS: EVET( ) HAYIR( )
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Ek-4. Boyun Rahatsizliklar1 Degerlendirme Anketi ( Boyun Oziirliiliik
Index)

Litfen okuyun: Bu anket boyun agrisinin giinliik aktivitelerinizi nasil
etkiledigini anlayabilmemiz i¢in hazirlanmistir. Liitfen boliimde size en uygun olan

tek bir secenegi isaretleyin.

1.Boliim- Agrinin Siddeti A) Su anda hi¢ agrim yok B) Agr1 su anda hafif C)
Agr gelip gidiyor ve orta siddette D) Agr1 orta siddette ve hep ayni E) Agr gelip
gidiyor ve ¢ok siddetli F) Agr1 ¢cok siddetli ve hep ayni

2.Boliim- Kisisel Bakim ( Yikanma, Giyinme vs) A) Agrim olmadan kendi
kendime bakabiliyorum B) Kendi kendime bakabiliyorum ancak agrim oluyor C)
Kendi bakimimi yapmak c¢ok agriya neden oluyor 34 D) Biraz yardima ihtiyacim
olsa da kendi bakimimi yapabiliyorum E) Giinliik bakimimi yaparken her giin
yardima ihtiyacim oluyor F) Giyinemiyorum, giigliikkle yikanabiliyorum ve yataga

bagimliyim

3.Boliim- Yiik Tagima A) Agir yiikleri kaldirabiliyorum, agrim olmuyor B)
Agir yiikleri kaldirabiliyorum ancak agrim oluyor C) Agrim agir yiikleri yerden
kaldirmami engelliyor, ancak masanin {izerindekileri kaldirabiliyorum D) Agir
yukleri kaldiramiyorum ancak orta ve daha hafif yiikleri kaldirabiliyorum E) Cok
hafif ytikleri kaldirabiliyorum F) Higbir sey kaldirip tastyamiyorum

4.Boliim- Okuma A) Boynumda agri olmaksizin diledigim kadar
okuyabiliyorum B) Diledigim kadar okuyabiliyorum ancak boynumda hafif agr
oluyor C) Diledigim kadar okuyabiliyorum ancak boynumda orta siddette agr1 oluyor
D) Boynumdaki orta siddetteki agridan dolay1 diledigim kadar okuyamiyorum E)
Boynumdaki siddetli agridan dolayi diledigim gibi okuyamiyorum F) Kesinlikle

okuyamiyorum

5.Boliim- Bas Agrist A) Hig¢ bas agrim olmuyor B) Nadiren ¢ok hafif basim
agriyor C) Nadiren orta siddette bagim agriyor D) Sik sik orta siddette bas agrilarim

oluyor E) Sik sik siddetli bag agrim oluyor F) Hemen her zaman bag agrim oluyor

6. Boliim- Dikkat A) Istedigim zaman tam olarak konsantre olabiliyorum B)

Istedigim zaman tam olarak konsantre olabiliyorum ama hafif gii¢liik ¢ekiyorum C)
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Konsantre olmakta orta derece zorlantyorum D) Konsantre olurken ¢ok zorlaniyorum

E) Konsantre olmakta asir1 zorlantyorum F) Kesinlikle konsantre olamiyorum 35

7. Boliim- Is A) Zorlanmadan istedigim kadar calisabiliyorum B) Giinliik
islerimin tamamini yapabiliyorum ama daha fazlasini yapamiyorum C) Giinliik
islerimin ¢ogunu yapiyorum ama daha fazlasini yapamiyorum D) Giinliik islerimi

yapamiyorum F) Hicbir i yapamiyorum

8. Bolilm- Araba Kullanma (Liitfen araba kullanmay1 bilmiyorsaniz ve/veya
kullanmiyorsaniz bu bdoliimii bos birakin) A) Boyun agrist olmadan araba
kullanabiliyorum B) Araba kullanabiliyorum ancak hafif agrim oluyor C) Araba
kullanirken boynumda orta siddette agr1 oluyor D) Boynumdaki orta siddetteki
agridan dolay1 diledigim kadar araba kullanamiyorum E) Boynumdaki siddetli

agridan dolay1 giicliikle araba kullanabiliyorum F) Kesinlikle araba kullanamiyorum

9.Boliim- Uyku A) Uyumakta herhangi bir problemim yok B) Uykum hafif
bozuldu (gilinliik 1 saatten az uykusuz kaliryorum) C) Uykum biraz bozuldu (giinliik
1-2 saat uykusuz kahyorum D) Uykum orta siddette bozuldu (giinliik 2-3 saat
uykusuz kaliyorum) E) Uykum ¢ok bozuldu (gilinliik 3-5 saat uykusuz kaliyorum) F)

Uykum tamamen bozuldu (giinliik 5-7 saat uykusuz kaliyorum)

10. Boliim- Eglence A) Biitiin eglence aktivitelerine hi¢ agri hissetmeden
katilabiliyorum B) Biitiin eglence aktivitelerine katilabiliyorum ancak biraz agrim
oluyor C) Cogu eglence aktivitelerine katilabiliyorum ancak agr1 yiiziinden hepsine
katilamiyorum D) Agrim yiiziinden eglence aktivitelerinin ¢ok azina katilabiliyorum
E) Agrim yiiziinden eglence aktivitelerini zorlukla yapabiliyorum F) Kesinlikle

eglence aktivitelerini yerine getiremiyorum
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Ek-5.0zge¢mis Formu

KiSISEL BiLGILER
Adi Soyadi : Ali Osman CIRAK
Dogum tarihi :02.12.1980
Dogum yeri :Sogiit
Medeni hali : Evli
Uyrugu : Tirkiye Cumhuriyeti
Adres : 359. Cad. 380 Sok. 4/23 Demetevler/Ankara
Tel : 0505 889 17 33
Faks Yok
E-mail : aliosman_cirak@hotmail.com

EGITIM

Lise : Sehit Zafer Ipek Lisesi Yabnci Dil Agirlikli Lise
Lisans : Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi Ve Rehabilitasyon Yiiksek

Okulu

Yiiksek lisans

: Yildirim Beyazit Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Kulak

Burun Bogaz Anabilim Dali Odyoloji Tezli Yiiksek Lisans

Programi
Doktora Yok
YABANCI DIL BILGISI
Ingilizce : Orta
UYE OLUNAN MESLEKI KURULUSLAR
Toraks Dernegi,

EuropeanRespiratory Society
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