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OZET

Giris ve Amag¢: Calismamizin amaci acil servise bas donmesi sikayeti ile
basvuran hastalarda yatak bas1 testler olan HINTS testini, STANDING algoritmasint,
ABCD2 skorunu ve TriAGe+ skorunu, rutin hemogram ve biyokimya testlerini
kullanarak periferik ve santral vertigonun ayrimini yapabilmektir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif-gozlemsel-kesitsel olan ¢alisma, 24.06.2024 -
24.04.2025 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Acil Tip
Anabilim Dal1, Yetiskin Acil Serviste yapildi. Acil servise bas donmesi sikayetiyle
basvuran, ¢alismaya katilmaya onam veren,18 yas lizeri hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin demografik verileri, gelis sikayetleri, 6zge¢misleri, yatak bas1 testleri
ve skorlamalari, nérolojik muayene bulgulari, vital bulgulari, laboratuvar bulgularina
ait verileri olusturdugumuz forma kaydedildi. Istatiksel analizde tanimlayic
istatistiklerin yanisira grup karsilastirmalarinda Ki kare, t testi ve Mann Whitney U
testleri kullanildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 101 hastanin 78 tanesi (%77,2) periferik vertigo,
23 tanesi (%22,8) santral vertigo olarak tespit edildi. Hastalarin yas ortalamasi
56,87+17,22 olarak tespit edildi. Santral vertigosu olan hastalarin yas ortalamasi
69,79+9,89, periferik vertigosu olan hastalarin ise 52,84+17,07 olarak bulundu.
Santral ve periferik vertigo arasinda yas agisindan anlamli fark saptandi (p<0,001).
Hastalarda beyin tiimérii (p=0,033), diyabetes mellitus (DM) (p=0,001) ve atriyal
fibrilasyon (AF) (p=0,016) oykiilerinin olmasi santral vertigo agisindan anlamli
bulundu. SVO 6ykiisiiniin olmasi ise sinirda anlamli idi (p=0,059). Alkol kullanimi
periferik vertigosu olan hastalarin %18,2’inde goriiliirken santral vertigosu olan
hastalarin %4,2’sinde goriildi (p=0,036). Santral vertigosu olan hastalarda periferik
vertigosu olan hastalara gore anlamli oranda fasiyal asimetri (p=<0,001), denge kayb1
(p=<0,001) ve kuvvet kaybi1 (p=<0,001) mevcuttu. Yatak basi testlerde santral
vertigolu hastalarimizda STANDING algoritmasinin santral nedenleri gosterdigini,
HIT testinin negatif, skew testinin pozitif oldugunu, vertikal nistagmusun eslik ettigini
tespit ettik. Rutin laboratuvar tetkiklerinden glikoz (p=0,010), C-Reaktif Protein
(CRP) (p=0,002) ve glikoz/K" orani1 (p=0,002) da anlamli derecede santral vertigo
hastalarinda daha yiiksek saptandi. Albiimin ise santral vertigo hastalarinda, periferik
vertigo hastalarina gére daha diisiiktii (p=<0,001).

Sonu¢: Calismamiz; ileri yasin, SVO ve beyin tiimoriiniin, DM, KAH, AF
Oykiilerinin, alkol kullaniminin, anormal nérolojik muayene bulgularinin, ABCD2
skorunun, TriAGe+ skorunun, HINTS testinin ve STANDING algoritmasinin, glikoz
diizeyinin, CRP diizeyinin, albiimin diizeyinin ve glikoz/K* oranmin santral ve
periferik vertigonun ayriminda kullanilabilecek parametreler oldugunu gosterdi.

Anahtar kelimeler: Periferik Vertigo, Santral Vertigo, HINTS Testi, ABCD2
Skoru, TriAGe+ Skoru, STANDING algoritmasi
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ABSTRACT

Objective: The aim of our study was to differentiate between peripheral and
central vertigo in patients presenting to the emergency department with dizziness using
bedside tests such as HINTS test, STANDING algorithm, ABCD2 score, TriAGe+ score,
routine hemogram and biochemistry tests.

Material and Method: The prospective-observational-cross-sectional study was
conducted between 24.06.2024 - 24.04.2025 at Afyonkarahisar University of Health
Sciences, Department of Emergency Medicine, Adult Emergency Department. Patients
over the age of 18 who presented to the emergency department with complaints of
dizziness and gave consent to participate in the study were included in the study.
Demographic data of the patients, complaints of presentation, medical history, bedside
tests and scoring, neurologic examination findings, vital signs, laboratory findings were
recorded on the form we created. In statistical analysis, in addition to descriptive statistics,
Chi-square, t test and Mann Whitney U tests were used for group comparisons. P values
below 0.05 were considered statistically significant.

Results: Of the 101 patients included in the study, 78 (77.2%) were peripheral
vertigo and 23 (22.8%) were central vertigo. The mean age of the patients was
56.87+17.22 years. The mean age of patients with central vertigo was 69.79+9.89 years
and the mean age of patients with peripheral vertigo was 52.84+17.07 years. There was a
statistically significant difference in age between central and peripheral vertigo (p<0.001).
A history of brain tumor (p=0.033), diabetes mellitus (DM) (p=0.001) and atrial
fibrillation (AF) (p=0.016) were significant for central vertigo. A history of CVO was
borderline significant (p=0.059). Alcohol use was seen in 18.2% of patients with
peripheral vertigo compared to 4.2% of patients with central vertigo (p=0.036). Facial
asymmetry (p=<0.001), loss of balance (p=<0.001) and loss of strength (p=<0.001) were
significantly more common in patients with central vertigo than in patients with peripheral
vertigo. In bedside tests, we found that STANDING algorithm showed central causes, HIT
test was negative, skew test was positive and vertical nystagmus was associated with
central vertigo. Among routine laboratory tests, glucose (p=0.010), C-Reactive Protein
(CRP) (p=0.002) and glucose/K+ ratio (p=0.002) were significantly higher in patients with
central vertigo. Albumin was lower in patients with central vertigo than in patients with
peripheral vertigo (p=<0.001).

Conclusion: Our study showed that advanced age, history of CVO and brain
tumor, DM, CAD, AF, alcohol use, abnormal neurological examination findings, ABCD2
score, TriAGe+ score, HINTS test and STANDING algorithm, glucose level, CRP level,
albumin level and glucose/K+ ratio are parameters that can be used to differentiate central
and peripheral vertigo.

Keywords: Peripheral Vertigo, Central Vertigo, HINTS Test, ABCD2 Score,
TriAGe+ Score
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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi, denge kayb1 ve donme hissi ile tarif edilen, toplumun %20’sinde
goriilen ve acil servis basgvurularinin en sik (%4) nedenlerinden biridir (1-3). Bas
donmesi bir¢ok nedene bagli meydana gelebilir. Vakalarin %80’inde periferik vertigo
nedenleri saptanirken; %15-20’sinde ise akut serebrovaskiiler olay (SVO), gegici
iskemik atak (TIA), intrakraniyal kanama (IKK), malignite gibi santral hadiseler tespit
edilmistir (4). Ustelik yapilan ¢alismalar, 6zellikle vestibiiler inmelerin ilk basvuruda

gozden kagtigini gostermektedir (5).

Viziiel, proprioseptif ve vestibiiler sistemlerin birlikte calismasi ile denge
gerceklesir. Vestibiiler sistem, i¢ kulakta petréz kemik igine yerlesmis bir sistemdir ve
semisirkiiler kanal, utrikiil ve sakkiilden olusur. Bunlardan gelen sinyaller N.
vestibiilokohlearis (8. kraniyal sinir) araciligiyla merkezi sinir sistemine (MSS) ulasir.
Tiim bu sistemler i¢erisinde meydana gelen patolojik hadiseler denge bozukluklarina

ve dolayisiyla bas donmesine neden olur (6).

Vertigo bas dénmesi tiirlerinden biridir; periferik ve santral olarak iki farkli
sekilde degerlendirilir. Periferik vertigo, vestibiiler sinir ve i¢ kulagin etkilenmesine
baglidir. Siklikla BPPV, vestibiiler norit ve Meniere hastaligi goriiliir (7). Santral
vertigo ise serebellumun ve beyin sapinin etkilenmesine bagli ortaya ¢ikar. En sik
nedenleri vestibiiler migren ve vaskiiler patolojilerdir (6). Ayrintili anamnez ve fizik
muayene, gerekirse kan tetkikleri ve goriintiilleme yontemleri, tani igin oldukga
onemlidir. Yatak basinda yapilabilecek, maliyeti olmayan, santral vertigonun
belirlenmesinde yardimci bazi testler vardir; bunlar HINTS testi, STANDING
algoritmasi, ABCD2 skoru ve TriAGe+ skorudur. Ayrica cesitli inflamatuar
markerlarin da santral ve periferik vertigodaki degisimleri son yillarda bircok

calismaya konu olmustur.

Calismamiz; acil servise bas donmesi nedeniyle bagvuran hastalarda periferik
ve santral vertigonun ayriminda kullanilabilecek tanisal parametreleri degerlendirmeyi

ve santral vertigonun risk faktorlerinin neler oldugunu tespit etmeyi amaglamaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BAS DONMESININ TANIMI

Bas donmesi, bas agrist ve atesten sonra en sik bildirilen saglik
sorunlarindandir (8). Yaygin ancak net olmayan bir semptomdur. Bas donmesi;
sersemlik, bayginlik, dalginlik, dengesizlik, sallanma veya donme hissi seklinde tarif
edilebilir (3). Hastalarda dengesizlik ve islev kaybmna, buna bagli diisme ve

yaralanmalara sebep olabilir.

Proprioseptif, gorsel ve vestibiiler sistemlerde veya hareket sinyallerini
birlestiren beyin merkezlerinde gelisen herhangi bir hasar, karsimiza bas dénmesi
olarak ¢ikabilir (2). Acil servise bas donmesi nedeniyle gelen hastalarin biiytik bir
cogunlugunda altta yatan sebep benign durumlar olsa da, bir¢ok hastalikla iligkili
olabilir. Yapilan bir ¢alisma; acil servise bas donmesi ile bagvuran 106 hastada 46
farkli tan1 konuldugunu gostermektedir (9). Yine yapilan baska bir ¢aligmada acil
servise bas donmesi ile bagvuran hastalarin %15’inde akut SVO, TIA, aritmi, anemi
ve sepsis gibi durumlar goriilmiistiir (4). Oykii, fizik muayene, laboratuvar sonuglari,
elektrokardiyogram (EKG) ve gerekliyse beyin goriintiilemeleri birlestirilmeli, kesin
tantya gidilmelidir. Kisacasi bag donmesi bir tanidan ziyade altta yatan bir¢ok sebebin

oldugu bir semptomdur.
2.1.1. Bas Donmesinin Epidemiyolojisi

Biiyiik popiilasyonlu bir ¢alismada; toplumun %15-20’sinin bas donmesinden
etkilendigi gorilmistir (10). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde acil
basvurularinin %4’ bas donmesi nedenlidir ve ABD’lilerin %30’undan fazlasinin
yasamlarinin bir ddneminde bas donmesi ile acil servise bagvurdugu tespit edilmistir
(1, 2). Kadinlarda erkeklere oranla yaklasik 3 kat fazla ve 65 yas listiinde de genglere
gore yaklasik 3 kat fazla goriilmektedir (11). Isve¢ Ulusal Yaslanma ve Bakim
Calismas1 (SNAC)’dan alinan verilere gore yapilan bir ¢alisma bas donmesi ve
diismelerin birbiriyle iliskili oldugunu gostermistir (12). ABD’de yiiriitiilen ¢alismada
vestibiiler inmelerin %35’inin ilk degerlendirmede gbzden kagtig1 ve bas donmesi olan

acil servis hastalariin %0,7 - %3,2’sinde inme oldugu tespit edilmistir (5).



2.1.2. Bas Donmesi ile Tlgili Diger Tanimlar

Hastalar “bas donmesi” ifadesiyle ¢ok farkli durumlari kastedebilir. Bas
donmesinden ziyade, hastanin tam olarak ne hissettigi sorgulanmalidir. Hastay1 daha
net degerlendirebilmek adina, bas donmesi, dort farkli baslik altinda incelenebilir;
vertigo, presenkop, dengesizlik (disequilibrium) ve hafif bas doénmesi
(lightheadedness) (13) .

2.1.2.1. Vertigo

Vertigo; hareket olmamasma ragmen, kendi kendine hareket ediyormus
hissidir. MSS vestibiiler, gorsel ve proprioseptif duyular1 koordine eder. Bu sistemler
arasindaki islev bozuklugu vertigo ile sonuglanir. Periferik ve santral olarak iki sekilde
incelenir. Serebellum veya beyin sapt patolojileri santral vertigo olarak
degerlendirilirken; vestibiiler sinir veya i¢ kulakla ilgili patolojiler periferik vertigo

olarak degerlendirilir (7).

BPPV, vestibiiler norit ve serebellar inme sik goriilen vertigo nedenleriyken;
en sik goriileni BPPV’dir. Temel nedeni, utrikiilde yerinden oynamis ve semisirkiiler
kanalda hareket eden otokonialardir. Vestibiiler norit, Herpes Simpleks Viriis (HSV)
tip I ile iliskilendirilmistir ve ikinci en sik periferik vertigo nedenidir. Serebellar inme
ise en korkulan vertigo nedenidir ve serebellar inmeyi atlama korkusu, hekimleri ileri

tetkik ve goriintiileme yapmaya yonlendirmektedir (14-16).
2.1.2.2. Presenkop (Near-Senkop)

Presenkop, ani baslayan bilinci kaybedecek gibi olma hissidir. Presenkop
sirasinda hasta; bas donmesi ve sersemlik, mide bulantisi, terleme, giigsiizliik gibi
senkopun prodromal bulgularinin bir kismini yasar, ancak tam bir senkop olmadan

iyilesir. Acil servise bag donmesi bagvurularinin %14t presenkop nedenlidir (17-19).
2.1.2.3. Dengesizlik (Disequilibrium)

Denge ve koordinasyondaki bozukluk sonucu, giivenli yiiriimenin
saglanamadigi kliniktir. Hastalar sorunun bacaklarinda oldugunu ya da bas dénmesi
hissettiklerini ifade eder. Acil servise bas donmesi nedeniyle gelen hastalarin %16’s1

dengesizlik nedenlidir (19).



2.1.2.4. Hafif Bas Donmesi (Lightheadedness)

Bas donmesi, presenkop ya da dengesizlikle dogrudan agiklanamayan; bazi
hastalarin “bagim viicuduma bagli degil gibi” ya da “sersemlik” seklinde ifade ettikleri
durumdur (13). Psikiyatrik bozukluklar en sik goriilen nedenidir (20). Acil

basvurularinin %10’unu olusturur (19, 21).
2.2. VESTIBULER SISTEM ANATOMISi

Konum ve harekete ait bilgiler vestibiiler son organlar ile kontrol edilir.
Vestibiiler sistem petroz kemik i¢indeki bir denge organidir. GGrme sistemi, vestibiiler
sistem ve proprioseptif sistem ile birlikte dengeden sorumludur. SSS ise periferik
organlardan gelen bilgiler ile vestibiiler sistem bilgilerini birlestirir ve gereken

refleksler ile dengeyi saglar (22).

Ic kulak, semisirkiiler kanallar, vestibiil ve kohleadan olusan bir kulak
bdlmesidir. Denge sistemi olan vestibiiler sistem, acisal ivmelere (bas rotasyonlari)
duyarli ti¢ semisirkiiler kanal ve dogrusal ivmelere duyarli iki otolit organ olan utrikiil
ve sakkiil olmak iizere bes son organdan olusur (23, 24).I¢ kulak kemik ve membrandz
labirentlerden olusur. Kemik ile membrandz labirent arasinda perilenf sivisi vardir.

Membrandz labirentte ise endolenf bulunmaktadir. (25).

Vestibiil, kemik labirentinin merkezinde bulunur. Utrikiil yatay diizlemdeki
hareketleri algilarken; sakkiil dikey yonlii harekeleri algilamaktadir. Bu yapilarin
icinde makula sakkuli ve makula utrikuli denen tity hiicreleri bulunur. Tiy hiicreleri,
uclarda birbirlerine bagli steriosilyalar1 igerir. Boy sirasina gore siralanan
steriosilyalardan en uzunu hareketsiz bir kinosilyuma baglhdir. Bu siller otokonialar
iceren otolitik membran ile iligki igerisindedir. Tiiy hiicreleri tip | ve tip 1l olarak

siniflanir. Mekanik uyarilari sinir uyarilari haline doniistiirmekle gorevlidirler (25-27).

Lateral (horizontal), siiperior (anterior) ve posterior olmak tizere {i¢ adet
semisirkiiler kanal mevcuttur. Kisinin ivmeli hareketi sirasinda, kanallar i¢indeki
endolenf hareket ederek tiiy hiicrelerinin steriosilyalarini biiker, 8. kraniyal sinir ile

beyne bu ivmeli hareket iletilmis olur (28).

Makula ve krista ampullaristeki tily hiicrelerinden gelen binlerce bipolar néron,

vestibiiler ganglionu (Scarpa ganglionu) olusturur. Vestibiiler gangliondan gelen



afferent lifler birleserek vestibiiler sinir meydana gelir. Daha sonra da kohlear sinir ile

birleserek N. vestibiilokohlearis olusur (29).

Scarpa Ganglionu
Ust
(Ust) / Shperior
vestibiiler sinir
—

Supegior Inferior vestibller
semisirkbler sinir

—
kanal

Scarpa ganglionu
(alt)

()~

\\ Kohlea
/ Sakkul

Horizontal Utrikul

P arior isirk
osteric semisirkiler

semisirkuler kanal

kanal

Sekil 1. Scarpa ganglionu ve i¢ kulak anatomisi (30).

N.vestibiilokohlearis, pontoserebellar koseden beyin sapmna girer. N.
Vestibiilaris, medulla oblangataya gelerek 4 farkli terminal ¢ekirdege ulagir. Medial
cekirdek, LSSK ile iligki i¢indedir, ekstraokiiler kaslarin motor ¢ekirdeklerine lifler
gondererek vestibiilo-okiiler refleks (VOR)’in gergeklesmesine yardimci olur. Ayrica
bas boyun bdlgesinin hareketlerini denetleyerek vestibiilo-spinal refleks (VSR)’in
gerceklesmesine de katkida bulunur. Isitsel uyaranlarin durus kontroliinii etkiledigi ve
vestibiiler sistemle etkilesimde oldugu diistiniilmektedir. Vestibiiler sistem, sempatik
yollar1, karotis ve aort arkindaki baroreseptorleri kullanarak kan basincini kontrol

etmekte de gorevlidir (31-33).

Serebellum, durus, denge, hareket kooardinasyonlari, motor becerilerin

Ogrenilmesi ve uygulanmasindan sorumludur (34).
2.3. VESTIBULER SISTEM FiZYOLOJiSi

Vestibiiler sistemin isleyis mekanizmasi temel olarak endolenfin hareketi ile
iligkilidir. Bas hareketleri ile hizlanmanin yoniine gore, endolenfin siiriikklenmesi tiiy

hiicrelerindeki steriosilyalari kinosilyuma dogru ya da tersi yonde hareket ettirecek, bu



da depolarizasyon/hiperpolarizasyonlara neden olacaktir. Boylelikle agiga ¢ikan
ndrotransmitterler vestibiiler ganglionu uyarir. Bu uyarilar vestibiiler sinir boyunca
iletilir, beyin sapindaki vestibiiler ¢ekirdeklere ulasir. Vestibiiler ¢ekirdeklerden ¢ikan
efferent lifler, okiiler veya postiirel kaslarin islenmesini saglamak iizere talamus,
korteks ve serebelluma ulasir. Her bir ¢ekirdegin i¢indeki farkli bolgeler, farkl
okiilomotor ¢ekirdeklerle (111, IV ve VI. kraniyal sinir ¢cekirdekleri) iliski i¢indedir. Bu
cekirdeklerden gelen efferentler, farkl okiiler kaslarin kasilip gevsemesine neden olur,
sonugta VOR ortaya ¢ikar (35, 36). VOR, bas hareketleri esnasinda gézlerin sabit
kalmasin1 saglar. Utrikiil ve sakkiil, dogrusal ivmelenmeye duyarlidir yani basin
yercekimine ve bas translasyonuna gore pozisyonunu algilar, semisirkiiler kanallar1 ise
acisal ivmeye duyarli olduklar1 icin bas doniisiinii algilamaktadir. Bas hareketi
algilanir, goziin bir tarafindaki ekstraokiiler kaslar uyarilirken, diger taraftakiler inhibe
edilir, boylelikle goz sabit kalmis olur (37, 38).

VOR'un disinda, spinal kaslar1 bas hareketi ile koordine ederek dengeyi ve
durusu koruyan, diismeleri onleyen VSR vardir. Ayrica tim bu bilgiler; dokunsal,
isitsel ve proprioseptif uyarilarla daha fazla biitiinlesebilmek i¢in kortikal yapilara
(posterior insular vestibiiler korteks (PIVC)) gider. VOR ve VSR'nin eylemleri, MSS
tarafindan siirekli olarak kontrol altindadir (39).

2.4. VESTIBULER SISTEMIN FiZYOPATOLOJiSi

Vestibiiler sistemin ug organlari semisirkiiler kanallar, utrikiil ve sakkiildur. Bu
organlardan gelen hareket sinyalleri, 8. kraniyal sinir araciligiyla MSS’ne ulasir;
dolayisiyla bag donmesinin olusumu bu sistem igerisindeki bir anormalligin sonucunda
meydana gelir. Patogenezde viicudun iki tarafinda da denge halinde bulunan vestibiiler
sistem Oonemlidir. (6). Genellikle bas donmesi ile gelen hastalarin fizik muayenesinde
nistagmus goriiliir. Nistagmusun olusumu vestibiiler sistemle yakindan iligkilidir.
Nistagmusun sekli, periferik ve santral hadiseleri diisiinmemiz agisindan oldukga

onemlidir (38).
2.5. VERTIGO NEDENLERI VE SINIFLAMASI

Vertigo, geleneksel olarak, periferik (vestibiil ve semisirkiiler kanallar) ve
santral (beyin sapi, serebellum ve vestibiilo-spinal yol) olarak iki farkli sekilde

degerlendirilir. Nedenlerin dagilimi yasa gore degismektedir. Yash niifusta, merkezi



bas donmesi nedenlerinin insidansi daha yiiksektir (~%20) (40). Hastanin anamnezi ve
fizik muayenesi, bas donmesinin nedenini belirlememizde ¢ok Onemlidir.
Semptomlarin, vital bulgularin pozisyonla/hareketle degisimi, nistagmusun ve

yiiriiyiisle dengenin tespiti fizik muayenede taniya en yardimei olanlardir.
2.5.1. Periferik Vertigo Nedenleri ve Siniflamasi

Periferik vertigo, vertigonun %80’ini olusturur. Siklikla karsilagsilan BPPV,

vestibiiler norit ve Meniere periferik vertigo ¢esitleridir (41).
2.5.1.1. Bening Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV)

Periferik vertigo nedenleri i¢inde en sik goriilenlerden biri BPPV’dir. BPPV,
bir dakikadan kisa siiren; ayaga kalkma, yatakta donme, yukar: bakma sirasinda ani
bir sekilde baslayan; bulanti kusmanin eslik edebildigi vertigo ¢esididir. Duyma kaybi,
kulak c¢inlamasi ve agris1 ¢ogu zaman goriilmez. Patofizyolojisinde semisirkiiler

kanallardaki (en sik posterior kanal) otokonialar rol oynar (42).

Tanty1 koymada yardimei provake edici testler vardir. Bunlardan en 6nemlisi
BPPV i¢in standart bir Klinik test olan Dix-Hallpike manevrasidir. Kisa siiren
rotasyonel nistagmus patognomoniktir. Test sonucunun negatif olmasi taniy1 diglamaz,
o anda aktif kanalitiyazis olmadigini1 gdsterir. Manevra, hastanin basini sag ya da sol
tarafa 45° ¢evirerek ve hasta hizla oturur pozisyonundan sirtiistii pozisyona getirilerek
yapilir. Yaklasik 20-30 saniye bekledikten sonra hasta tekrar oturtulur. Eger nistagmus
gozlenmezse, islem diger taraf i¢in yeniden tekrarlanir (43). Kanalitleri yeniden
konumlandirma egzersizleri en iyi tedavi segenegidir. Bunlar Epley ve Semont
manevralaridir. Her iki manevra da yer degistiren kanalitleri yerine koymay1 amaglar.

Birbirlerine ustiinliikleri yoktur (44, 45).

Yeniden konumlandirma egzersizleriyle birlikte, betahistin (2x24 mg/giin)
kullanimi semptomlar1 6nemli 6l¢iide diizeltmektedir. Uygun hastalarda D vitamin
takviyesi verilmesinin, hastaligin tekrarlama riskini azalttigi da gorilmiistiir.
Labirenektomi, posterior kanal okliizyonu, vestibiiler sinir kesisi yapilabilecek cerrahi
girisimlerdir. Cerrahi sonrasinda da bas donmesi sikayeti devam edebilmektedir (46,
47).



2.5.1.2. Vestibiiler Norit

Vestibiiler norit, akut periferik vestibiilopati, ndrolabirentit, labirentit olarak da
bilinir. 8. kraniyal sinirin vestibiiler dalinin viral ya da postviral inflamasyonu sonucu
meydana gelir. Siddetli bulanti, kusma, denge bozuklugu ile birlikte ani baglayan
vertigonun eslik ettigi akut bir hadisedir, bas hareketleri ile sikdyet artar. Isitsel
fonksiyon korundugu, unilateral duyma kaybinin da oldugu vestibiiler norite
“labirentit” denir (48). Yapilan bir ¢alismada vestibiiler noriti serebrovaskiiler
hastaliklardan ayirmak i¢in HINTS (Head Impulse- Nistagmus- Test Skew) testinin
faydali oldugu belirtilmistir (49).

2.5.1.3. Meniere Hastah@

Ic kulagin endolenfatik hidropsu nedeniyle ortaya ¢ikar. Bunun nedeni
endolenfin asir1 iiretimi veya drene olamamasi olarak goriilmektedir (50). Isitme
kaybi, vertigo, tinnitus ve kulak dolgunlugunun birlesiminden olusur. Tan1 i¢in tani

kriterleri kullanilir, ancak spesifik bir tani testi yoktur. Tani kriterleri;

e 20 dakika-12 saat siirebilen en az 2 vertigo atagi
e Odyometrik testlerle kanitlanmis sensorindral isitme kaybi
¢ Araliklarla meydana gelen isitme kaybi, ¢cinlama, dolgunluk hissi

e Bagka bir vestibiiler hastalik ile agiklanamamasi (51, 52)

Odyometri, vestibiiler testler, temporal kemik MR (manyetik rezonans)
goriintiilemesi, vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyel (VEMP) testi, i¢ kulak
antijenlerine kars1 antikor testleri, gliserin, {ire, veya sorbitol stres testleri,
elektrokohleografi uygulanabilecek testler olmasina karsin kesin taniya
gotirmemektedir (53). Meniere hastaliginin tedavisinde 6ncelikle, sodyum kisitlamasi
ve diiirez planlanir. Bunlarin haricinde oral glukokortikoid tedavi de uygulanabilir.
Tedavilere direngli hastalarda kimyasal labirentektomi gerceklestirilebilir.
Endolenfatik kese dekompresyonu siklikla kullanilan cerrahi bir yontemdir. Ayrica

vestibiiler sinirin kesilmesi de %90’a yakin fayda gostermistir (54, 55).



2.5.1.4. Herpes Zoster Otikusu

Ramsey Hunt Sendromu (herpes zoster otikusu); varisella zoster viriisiiniin
yeniden aktivasyonuyla olusur. Aym tarafli fasiyal paralizi, kulakta agr1 ve kulak
yoluyla kepcesinde vezikiiler dokiintiiler ile karakterizedir. Isitme anormallikleri ve
vestibiiler bozukluklar (vertigo) siklikla eslik eder. Kortikosteroidler ve asiklovir

tedavide diisiliniilebilir, ancak faydalari kesin olarak ispatlanmamistir (56).
2.5.1.5. Otitis Media

Otitis media, enfekte orta kulak yapilarina bagl olarak gelisen bir enfeksiyoz
stirecgtir. Ates, isitme kaybi, mide bulantis1 ve kusma, vestibiiler disfonksiyon veya
labirentit ile iliskili denge, motor beceri ve vestibiiler sorunlar goriilebilir (57).

Intravendz antibiyotik tedavide kullanilir.
2.5.1.6. Akustik Noroma

Akustik néroma, diger bir deyisle vestibiiler schwannom, 8. kraniyal sinirin
schwann hiicrelerinden tiireyen, histolojik olarak benign timérlerdir. Isitme kaybi, bas

donmesi, vestibiiler bozukluklara sebep olabilir (6).
2.5.1.7. Perilenfatik Fistiil

Otik kapsiilde meydana gelen fistiil, bas yaralanmalari, barotravmalar ya da
agir kaldirmanin nadiren goriilen bir komplikasyondur. Hapsirma, ikinma, 6ksiirme ya
da ytiksek ses sonucunda vertigo ve/veya isitme kaybr meydana gelir. Ses ile iligkili

olmasina Tullio Fenomeni de denir (6).
2.5.1.8. Aminoglikozit Toksisitesi

Aminoglikozit tiirevi antibiyotiklerin 6nemli yan etkisi nefro ve ototoksisitedir.
[lact uzun siire kullanan hastalarda, i¢ kulak tily hiicrelerinin hasarina bagl olarak

isitme kayb1 ve vestibiiler bozukluklar gézlenmistir (58).
2.5.1.9. Cogan Sendromu

Interstisyel keratit ve vestibiilo-isitsel disfonksiyonlar ile seyreden kronik

inflamatuar otoimmiin bir hastaliktir. Vertigo, ataksi, mide bulantisi, kusma, isitme



kaybi, kulak ¢mlamasi gibi semptomlar ile Meniere hastaligina benzerlik

gostermektedir (59). Tedavisinde prednizon uygulamasi rol oynar.
2.5.2. Santral Vertigo Nedenleri ve Simflamasi

Vertigo sikayeti olan hastalarin %20’sini santral nedenler olusturur. Vestibiiler
migren ve vaskiiler patolojiler en sik goriilenlerdir. Siklikla serebellum ve beyin sapini

etkileyen patolojilere bagl ortaya ¢ikar (6).
2.5.2.1. Beyin Sapi iskemisi

Vertebrobaziller arteriyal sistemin embolik ve aterosklerotik olaylar1 beyin
sap1 iskemilerine sebep olur. Vertigo en énemli semptomlarindandir (6).TIA, birkac
dakika-birkag saat siiren ve diizelen semptomlardan olusur. Wallenberg Sendromu;
lateral medulla enfarktiisii olarak da bilinir. Lateral medullanin beslenmesinde rol
oynayan posterior inferior serebellar arterin olusturan vertebral arterin trombiisiine
bagl olarak gelisir. Goz hareketlerinde anormallik, horner sendromu, ekstremite

ataksisi, disosiye duyu kayiplari, ses kisiklig1 ve disfaji siklikla eslik eder (6).
2.5.2.2. Serebellar Iskemi

Serebellar hemoraji ya da infarktiise bagl olarak, ani bulanti-kusma, siddetli
vertigo meydana gelir, ataksi goriilebilir. Hipertansif vaskiiler hastalik ve
antikoagiilasyon ile iligkili hayati1 tehdit edici bir vertigo nedenidir. Serebellum
hasarinda hasta hasar tarafina dogru diiger, nistagmus hasar yoniine dogrudur (60).
Yiiksek riskli durumu olan hastalarda erken ve hizli santral goriintiileme

gerekmektedir.
2.5.2.3. Vestibiiler Migren

Tekrarlayan vertigo ataklari ve migrene bagli semptomlarla karakterize bir
sendromdur. Patofizyolojisi net olarak anlagilamamistir ancak migren tanili hastalarin
yaklagik %20-30’unda vertigo oldugu goriilmiistiir (61). Siklig1 ve siiresi degiskendir,
migrende oldugu gibi cevresel etkenlerle tetiklenebilir. Vertigo, bas agrisindan dnce

veya sonra baglayabilir, nadiren aura olarak da hissedilebilir (62).
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2.5.2.4. Yer Kaplayic1 Lezyonlar

Semptomlarin baslangict genel olarak sinsi ve yavastir. Ancak kitle, ventrikiil
tikanmasi gibi bir duruma sebep oldugunda akut hadiselerle de ortaya ¢ikabilir.
Spesifik bir belirtisi yoktur. Vertigodan bas agrisina, denge kaybindan, gbérme
bozukluklarina kadar degisken bulgular verebilir. (63).

2.5.2.5. Multipl Skleroz (MS)

MS’li hastalarin yaklasik %20’sinde vertigo ataklari goriliir. Vestibiiler
¢ekirdeklerin yakinlarinda veya 8. kraniyal sinirin seyri boyunca veya serebellumda

olusmus demiyelinizan plaklarin neden oldugu diisiiniilmektedir (64).
2.5.2.6. Chiari Malformasyonlari

Tip | Chiari malformasyonu, serebellar tosillerin foramen magnumdan
herniasyonudur. Asemptomatik olmasina karsin; disfaji, bas ve boyun agrilari, denge
bozukluklari, vertigo gelisebilir. Vertigo genelde boyun ekstansiyonu sirasinda olusur,

bas pozisyonu ile degisiklik gosterir (65).
2.5.2.7. Epileptik Vertigo

Vertigo, nadiren fokal epilepsisi olan hastalarda iktal bir semptom olarak

ortaya ¢ikabilir. Epileptik ilag tedavilerine yanit verir (66).
2.5.2.8. Karaya Cikma (mal de debarquement) Sendromu

Pasif hareketler sonrasinda (en sik su yolculuklari) meydana gelen dengesizlik
ve bag donmesi hissidir. Semptomlar karaya c¢iktiktan sonra baslar ve tekrar pasif
hareket oldugunda sikayetler azalabilir. Dengesizlik ve yiirlime giicliigli mevcuttur,

mide bulantis1 genelde goriilmez, fizik muayene dogaldir (67).
2.6. ACIL SERVISTE BAS DONMESI OLAN HASTAYA YAKLASIM

Hastanin neden bas donmesi yasadigmin arastirilip, uygun tedavinin
baslanmasi klinisyenlerin gérevidir. Dogru tani ve tedavi i¢in ayrintili anamnez ve
fizik muayene, gerekirse goriintiilemelerin yapilmasi gereklidir. Bag dénmesinin

altindan benign hadiselerden hayati tehdit edici patolojilere kadar genis yelpazeli
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tanilar ¢ikabilmektedir. Acil miidahale gerektirebilecek hadiselerin erkenden taninip

tedavisinin baslamasi gerekmektedir.
2.6.1. Anamnez

Periferik ve santral vertigonun ayrilmasinda, vertigonun tani ve tedavisinin
belirlenmesinde ayrintili anamnez ¢ok Onemlidir. Bas donmesinin sekli, siiresi, bas
donmesini tetikleyen faktorler, eslik eden semptomlar, hastanin 6zge¢misindeki
hastaliklar, kullandig: ilaglar tani i¢in gereklidir. Hastanin senkop ya da presenkop
yasay1p yasamadigi, ¢evrenin ya da nesnelerin doniip donmedigi, bulant1 ve kusmanin
varligi, anksiyete yaratan bir durum iginde olup olmadig1 6grenilmelidir (55). Vertigo,
saniyeler ve dakikalar i¢cinde baglayip bitebildigi gibi, saatler, hatta gilinlerce siirebilir.

Tek bir atak seklinde veya tekrarlayan ataklar halinde de gortilebilir.

Vertigo nedenlerinin hemen hepsinde bas hareketleri vertigonun siddetini
arttirir ve hastalar hareket etmekten kaginir. Bu durum tani i¢in ¢ok yardimei degildir.
Kulak dolgunlugu, isitme kaybi, tinnitus gibi semptomlar, yakin zamanda, 6zellikle
viral, bir enfeksiyon yasanmis olmasi da tanida olduk¢a yardimcidir. Dokiintiilii
lezyon varlig1 sorgulanmalidir. Semptomlarin akut/yavas mi1 basladigi 6zellikle santral
ve periferik vertigo ayrimi1 agisindan 6nemlidir. Travmaya bagli beyin hasarlar1 vertigo
sebebi olabilir, kulak travmalar1 hidropsa ve isitme kaybina sebep olabilir. Servikal
omurga travmalar1 sonucunda vertebral arter diseksiyonlar: gelisebilir, buna bagh
vertigolar goriilebilir (55, 68). Hastanin baska bir norolojik semptomunun olup
olmadig1 6grenilmelidir. Diplopi, konusma bozuklugu, gii¢siizliik, uyusukluk, yiirtime
dengesizligi, idrar ve gaita inkontinansi gibi hadiseler santral iskemi durumlarinm

diistindirmektedir (69).

Tiim bunlara ek olarak hastanin 6zge¢misi tanida 6nemlidir. Migren tanisinin
olmasi, migren iligkili vertigo agisindan diisiindiirmelidir. DM, hipertansiyon (HT),
vaskiiler hastalik dykiisii, AF, immobilizasyon, gecirilmis SVO veya IKK, sigara
kullanimi, malignite gibi durumlar vertebrobaziller sistemin iskemisinin Onciilleri
olabilir. Yine yakin zamanda kullanilmis aminoglikozitler, sisplatin, fenitoin gibi

ilaglarin kullanimi toksisite agisindan 6nemlidir, sorgulanmalidir (69).
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2.6.2. Fizik Muayene

Oncelikle hastanin vital bulgular1 degerlendirilmeli, bas dénmesinin vertigo
dis1 nedenlerinin olup olmadigina bakilmalidir. Yatarken ve ayakta 6l¢iilen tansiyon,
nabiz sayisi, ates, parmak ucu kan glikoz 6l¢timii, EKG degerlendirmesi, kardiyak ve
enfeksiyoz nedenlere ya da gastrointestinal kanama, gastroenterit gibi sivi kaybi ile
seyreden durumlara bagl bas donmesinin ayirt edilmesindeki ilk adimlardir (70). Vital
bulgularin kontrol edilmesinden sonra tam sistem muayenesi ve ayrintili nérolojik

muayene yapilmalidir.

Nistagmusun karakteri santral ve periferik lezyonlarin ayriminda
yardimcidir. Merkezi lezyonlar herhangi bir yonde nistagmusla ortaya c¢ikabilirken,
periferik lezyonlar genellikle torsiyonel bileseni olan horizontal nistagmusla ortaya
cikar. Periferik bir lezyondan kaynaklanan nistagmusun asla tamamen torsiyonel veya

vertikal olmadigini belirtmek 6nemlidir (71, 72).

Desteksiz sekilde ayakta durma, yliriime ve denge vertigonun etiyolojisi
hakkinda ¢ok onemli bilgiler verir. Tandem yliriiyiisii, romberg testi denge icin
kullanilabilir. Romberg testinde hastanin hem gozleri acik sekilde, hem de gozleri
kapali sekilde topuklar1 birlesik olarak ayakta durabilmesi beklenir. Akut inme gegiren

hastalar desteksiz yiiriiyemez ve dengede duramazlar (71).

Kraniyal sinirler ayrintili muayene edilmeli, anormal refleksler, pitozis,
konusma bozukluklari, ekstremite giigsiizliikleri, fasiyal asimetri, idrar/gaita
inkontinansi gibi hadiseler degerlendirilmeli, olasi bir santral iskemi agisindan dikkatli
olunmalidir (71). Kulaklarin dokiintiiler agisindan muayene edilmesinin yani sira,

isitme muayeneleri mutlaka yapilmalidir.
2.6.3. Yatak Basi1 Tamisal Testler

Yatak basinda uygulanabilecek ve hastanin santral ve periferik vertigo
ayriminda taniya yardimci olabilecek bazi testler vardir. Bunlar; Dix-Hillpike
manevrasi, HIT, skew testi, HINTS testi, STANDING algoritmasi, kalori testi olarak

sayilabilir.
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2.6.3.1. Dix-Hillpike Manevrasi

Pozisyonel bir manevradir, BPPV’nin altin standart tani testidir, aktif olarak
vertigosu olmayan hastanin provakasyonla vertigosunu tetiklemeyi amaglar.
PSSK’lerdeki kanalitleri hareketlendirerek calisir (73).

Manevra, oturan hastay1 hizla yatar pozisyona getirdikten sonra basi bir yone
dogru 45° ¢evirerek yapilir, 20-30 saniye beklenir, bu esnada nistagmus baslayabilir
ve hasta tekrar oturma pozisyonuna getirilir. Eger nistagmus goriilmezse ¢evirme
islemi diger yone olacak sekilde tekrar yapilir. Negatif test sonucu, o an aktif
kanalitiyazis olmadigini gostermek disinda anlamsizdir. Nistagmus ve vertigo 30
saniye kadar siirer, hasta yatarken goriilen nistagmus tipik olarak yukari ve

torsiyoneldir, hasta kaldirildiginda nistagmus tersi yonde devam eder (74).
2.6.3.2. Head Impulse Testi (HIT) ve Skew Testi / (HINTS Testi)

VOR degerlendirilmesi i¢in kullanilan HIT, santral ve periferik bas donmesi
nedenlerinin  birbirinden ayirt edilmesinde, yatak basinda uygulanabilecek
testlerdendir. Oldukga yiiksek bir 6zgiilliige sahiptir ( %82-100) (75, 76).

Test esnasinda hastanin gozlerini odadaki bir nesneye sabitlemesi istenir. Daha
sonra bas, testi yapan kisi tarafindan hizli sekilde 15° saga ve sola dogru hareket
ettirilir. Gozlerin nesnede sabit kalmasi santral patolojilerde goriiliirken, diizeltici bir
hareketin goriilmesi VOR’da sorun oldugunu ve bas donmesinin periferik vestibiiler
patolojilerden kaynaklandigini1 gosterir. Diizeltici hareket varlii testi pozitif yapar
(77). Yapilan bir ¢aligsma, izole serebellar lezyonlari olan hastalarda test sonucunun

negatif oldugu goriilmiistiir (78).

Skew Testi; beyin sapindaki gorme ile iliskili supraniikleer cekirdeklerin
lezyonuna bagl ortaya ¢ikar. Test uygulayicist hastanin karsisina gecer ve hastadan
uygulayicinin burnuna odaklanmasi istenir. Bir goz el veya kart yardimiyla kapatilir.
Test normalse, goz acildiginda goézde herhangi bir hareket goriilmez. Ancak testin
anormal oldugu durumda gozde kayma goriiliir. Bu da santral vestibiiler bir patoloji

oldugu gostermektedir (78).

HINTS Testi, ii¢ ayr1 muayenenin birlikte degerlendirilmesiyle olur. Ugiinden

birinin santral patolojiler agisindan anlamli olmasi yeterlidir. Bu testin santral agidan
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anlamli olmasi, semptomlarin ilk 48 saatinin iginde akut inmenin tanisinin

konulmasinda MR’dan daha duyarli goriilmistiir (49).

Rotasyon Oncesi Rotasyon Sirasinda Rotasyon Sonrasi

Normal Vestibiiler Sistem

Sag Vestibiiler Sistem Hasan

Sekil 2. HIT manevrasi

2.6.3.3. STANDING Algoritmasi

STANDING Algoritmasi, nistagmus degerlendirilmesini ve tan1 manevralarini
iceren dort basamakli bir algoritmadir. Spontan ve pozisyonel nistagmus arasindaki
ayrimi, nistagmus yoniiniin belirlenmesini, HIT’1 ve denge degerlendirmesinden
olusur (79). Bu algoritma HINTS testinden daha kapsayicidir. Bag donmesinin santral
ve periferik ayriminda kullanilir ve santral patolojileri belirlemedeki 6zgiilligii %71,8-

%94,3 arasinda; duyarliligi ise % 93,4-%100 arasinda tespit edilmistir (80).
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Nistagmus var mi?

™

‘ Spontan Nistagmus Nistagmus yok Pozisyonel Nistagmus |
Yon degistiren, Supin Head Roil Dix-halipike
Vertikal, Torsiyonel Jeky o 5 Testi Test?

l

Head Impulise Testi

Negatif

Pozifif
v

D ayakta y
ve yuruyebiliyor mu?

A

BPPV

Evet

Santral Periferik

Sekil 3. STANDING algoritmasi (81)

2.6.3.4. Kalori Testi

Kalori testi, dig kulak yoluna soguk ya da 1lik su verilerek yapilan, bu sirada
olusan nistagmusun takip edildigi bir testtir. Nistagmusun olugsmamasi, o tarafla iligkili

bir periferik vestibiiler lezyonun oldugunu gosterir (71).
2.6.4. Laboratuvar Tetkikleri

Bas donmesinin ¢ok sayida nedeni vardir, vestibiiler sistemle iligkili
olabilecegi gibi, kardiyak, metabolik, travmatik, psikolojik etkenler de buna sebep
olabilir. Bu sekonder nedenlerin tespiti i¢in hastalardan laboratuvar tetkiklerinin

yapilmasi gerekir.

Laktat diizeylerindeki artis doku oksijenizasyonun bozulmas: ile dogrudan
iliskilidir. Iskemi durumlarinda laktat yiikselir ve metabolik asidoza neden olabilir.

Ayrica serebellar disfonksiyon, konfiizyon gibi durumlarda da artar (82).

Magnezyum (Mg?*) hiicre icindeki metabolik ve biyokimyasal olaylarda
bulunur. Kemik yapinin gelisimi, ndromuskiiler fonksiyon, enerjinin depolamasi ve

transferi, glikoz, lipit ve protein metabolizmasi, DNA, RNA stabilitesi ve hiicre
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cogalmasi gibi ¢ok sayida fonksiyonda yer alir. Mg?* eksikliginin, migren, kronik bas
agrilari, epilepsi, alzheimer, parkinson, ve inme gibi bir¢ok hastaliga neden olabilecegi
distiniilmektedir. Noropeptit salinimmin ve oksidatif stresin diizenlenmesinde rol

oynayarak saglikli nérolojik fonksiyonlarin olusmasini saglar (83, 84).

Hiicrelerin ana enerji kaynagi olan glikoz, hiicresel metabolizmanin
stirdiiriilmesi igin kritiktir. Hiicre iginde en ¢ok bulunan katyon olan K* ise; sinir
iletimi, kalp atimi, kas kasilmasi ve normal bobrek fonksiyonunun siirdiiriilmesi gibi
fizyolojik olaylarda 6nemlidir. Yapilan calismalar glikoz ve K**un 6zellile inme ile
iliskili olabilecegini gdstermektedir. Bu iki molekiiliin birbiri ile de etkilesimde oldugu
tespit edilmistir (85). Bu etkilesimden yararlanarak glikoz/K" orani ¢gesitli ¢aligmalarda
kullanilmis; IKK, SVO, travmatik beyin hasari gibi durumlarda erken prognostik bir
faktor oldugu gorilmiistiir (86).

CRP akut faz reaktanidir, kritik hastalarda kotii prognoz ile iliskilidir, yetersiz
beslenmeyi de gosterir (87). Yine albiimin diizeyi de beslenme ile iligkilendirilmistir.
CRP/albiimin orani da inflamatuar durumlari ve beslenme bozuklugunu yansitabilir
(88). Ayrica CRP’nin vaskiiler hastaliklarda da yiikseldigi bilinmektedir, iskemik
inmeli hastalarda kétii prognozu gosterebilir. Ote yandan, diisiik serum albiimini

anevrizmal subaraknoid kanamada kotli prognoz ve mortalite ile iligkilidir.

Inflamasyon durumlarinda nétrofil sayis1 artarken lenfosit sayisinda relatif bir
diistis olur ve bu parametrelerin orani inflamasyon tespitinde kullanilabilmektedir
(89). Ayrica trombosit ve monosit de otoimmiin hastaliklarda ve inflamatuar durumlarda

yiikselen markerlardir. Trombosit/lenfosit oraninin da arastirildig1 ¢calismalar mevcuttur.
2.6.5. Goriintiileme Yontemleri

Ayrintili 6yki, fizik muayene, kan ve vital bulgular dikkate alindiginda bas
donmesinin nedeninin santral vesibiiler nedenler oldugu diisiiniiliirse, bilgisayarl
tomografi (BT) ve MR tetkiklerini diisiinmeliyiz. Hastalarin muayenesi tamamen
periferik vestibiiler sistem ile uyumlu goriinliyorsa goriintiileme yapmaya gerek
yoktur. Iskeminin ilk saatlerinde BT de bulgu gériilmeyebilir. BT, IKK larin dzellikle
diistintildiigi durumlarda endikedir. Acil tabanl bir ¢alismada BT veriminin MR’dan

diisiik oldugu goriilmiistir (90). Elektronistagmografi (ENG)’de g6z hareketlerini
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kaydetmek icin elektrotlar kullanilirken; videonistagmografi (VNG)’de; video

kameralar kullanilir. (71).
2.6.6. Tamya Yardimci Skorlama Sistemleri

Tanmiya yardimci skorlama sistemleri; hastalarin teshis ve tedavi siirecleri
hakkinda hizli bilgi verebilecek, yatak basinda kolaylikla yapilabilen, tekrarlanabilen

yontemlerdir. Radyasyon riski yoktur, girisimsel degildir ve maliyeti diistiktiir.
2.6.6.1. ABCD2 Skoru

Vertigo, beyindeki dolasim iskemisinin bir isareti olarak kabul edilebilir; akut
vertigosu olup acil servise basvuran hastalarin ii¢ yillik takipte akut vertigo
olmayanlara gore kardiyovaskiiler olaylar veya felg gegirme olasilig iki kat daha
fazladir (91). Ayrica acil servise vertigo nedenli bagvuran hastalarin %2-13,4’liniin
inmeden kaynaklandig1 gériilmiistiir (92). Inme vakalarinin %30’undan fazlasmin acil
servis doktorlari tarafindan ilk ziyarette gozden kagirildigr goriilmistiir (93). ABCD2
skoru gecici TIA sonrasi inme riskini belirlemek ic¢in kullanilir. Yapilan
arastirmalarda, ABCD2 skorunun, vertigo hastalarinda iskemik ataklarin riskini
belirlemede faydali oldugu goriilmiistiir. Skorda 0-3 puan diisiik, 4-5 puan orta, 6-7
puan yiiksek inme riskini gosterir. Ug veya daha diisiik bir ABCD2 puaninin, 4 veya
daha yiiksek bir ABCD2 puanina gére kiyasla SVO riskinin nispeten diisiik oldugunu
gosterdigi tespit edilmistir (94).

Tablo 1. ABCD2 Skoru.

1 PUAN 2 PUAN
A-Age (Yas) Yas > 60
B-Blood Pressure SKB > 150 mmHg ya da
(Kan Basinci) DKB > 90 mmHg
C-C_:Il_nlcal Features Konusma Bozuklugu Ekstremite Giicsiizliigi
(Klinik)
D-Duration 10-60  dakika >60 dakika
(Siire)
D-Diabetes Mellitus .
(DM) Diyabet Var
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2.6.6.2. TriAGe+ Skoru

Bas donmesi ile acil servise basvuran hastalarin kesin tanisi her zaman
zorlayic1 olmustur. SVO bagli bas donmesini kolay ve erken sekilde tespit etmek ¢ok
onemlidir. ABCD2 skorunun bas donmesi olan hastalarda kullanilmas: ve HINTS
testlerinin gelistirilmesi bu ihtiyagtan kaynaklanmistir. ABCD2 skorundan daha
spesifik ve vertigo hastalarina 6zel olmasi amaciyla TriAGe+ skoru gelistirilmistir.
Yapilan arastirmalar sonucunda SVO agisindan ABCD2 den daha yiiksek bir tani
degerine sahip oldugu gorilmistir. Ancak HINTS in VOR’U degerlendirmesi
nedeniyle, HINTS daha yararli goriilmiistiir. BT den daha iyi, MR ile neredeyse ayni
tan1 degerine sahip oldugu goriilmistiir. TriAGe+ skorunda 5 ten az puan disiik riski,
5-7 arasi puan orta riski, 8-9 puan yiiksek riski, 9 dan fazla puan ise ¢ok yiiksek riski
gostermektedir (95).

Tablo 2. TriAGe+ skoru (95)

DEGISKENLER
Tri Tetikleyici yok
A Atriyal fibrilasyon varligi
Ge Erkek cinsiyette olmak
ABCD2’nin B’si (kan basinci >140/90 mmHg olmasi)
Beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon
ABCD2’nin C’si (fokal gii¢siizliik veya konusma bozuklugu)
Sersemlik (dizziness) olmasi
Bilinen vertigo, dizziness, labirent veya vestibiiler hastaligin
olmamast

T
-
>
Z
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2.6.7. Tedavi

Altta yatan nedenin tedavisi Oncelikli tedavi stratejisidir. Ancak hastanin
semptomlarinin tedavisi de onemlidir. Vestibiiler sistemi baskilamak ve/veya iliskili
bulanti ve kusmay1 azaltmak igin 3 ana ilag grubu mevcuttur: antihistaminikler
(meklizin, dimenhidrinat, difenhidramin), antiemetikler (ondansetron, proklorperazin,
prometazin, metoklopramid, domperidon) , benzodiazepinler (diazepam, lorazepam,
klonazepam, alprazolam) (96). Benzodiazepinler, antihistaminikler yeterli yanit
olmadiginda kullanilir, yatistiricidirlar. Meklizin  gebelikte tercih edilir (97).
Vestibiiler rehabilitasyon kullanilabilecek bir diger tedavi yontemlerdendir. Vertigolu
hastalarin ¢ogu baslarinin hareketsiz kalmasini tercih ederken; rehabilitasyon, hastalari
cesitli denge egzersizlerine zorlar (98). Vertigo hastalarinda psikiyatrik komorbidite

sik goriliir. Psikiyatrik tedavi secenegi de eklenmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu 07.06.2024 tarih 2024/4 sayili onayi alinarak yapilmaya baglanmistir.
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi/Dahili Tip Bilimleri/Acil Tip Anabilim
Dali, Yetiskin Acil Serviste prospektif-gézlemsel-kesitsel bir ¢alisma olarak,
24.06.2024 - 24.04.2025 tarihleri arasinda yapilmustir.

Calismaya, acil servise bas donmesi sikayetiyle bagvuran, ¢calismaya katilmaya
onam veren,18 yas {lizeri hastalar dahil edildi. Bas donmesi hipovolemi veya
hemorajiye bagli olan, hipoglisemisi olan, kardiyak ritim bozukluguna veya miyokard
enfarktiisiine bagl bas donmesi olan, elektrolit bozuklugu gibi metabolik duruma bagh
bas donmesi olan, intoksikasyonlar, demans gibi degerlendirmesi yapilamayacak olan,
suur degisikligi olan, vital bulgular1 unstabil olan, akut travma gegiren, onam
vermeyen, gebeler ile 18 yas altindaki hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Caligmaya dahil
edilen 101 hastanin; yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, gelis sikayetleri (vertigo,
isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, kulak agrisi, kulak akintisi, bas agrisi, bulanti, kusma,
gorme bozuklugu), 6zgecmisleri, yatak basi testleri ve skorlamalart (STANDING
algoritmasi, HINTS testi, ABCD2 skoru, TriAGe+ skoru), norolojik muayene
bulgulari, vital bulgular (sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB),
nabi1z), vertigolu hastanin acil serviste degerlendirilmesinde kullanilan rutin
hemogram, biyokimya tahlillerinden; hemoglobin, platelet (PLT), n6trofil, monosit,
lenfosit, (N&trofil/Lenfosit, PLT/Lenfosit, Monosit/Lenfosit), laktat, Mg?*, glikoz, K*
(glikoz/K™), CRP, albiimin (CRP/albiimin), endike olan hastalarda yapilan BT ve

difiizyon MR tetkik sonuglart hazirladigimiz veri toplama formuna kaydedildi.

Istatiksel degerlendirme igin SPSS versiyon 22.0 programi kullanildi. Veri
toplama formuna kaydedilen veriler istatistik programina aktarildi. Tanimlayici
istatistikler i¢in ortalama, standart sapma ve yiizdelikler kullanildi. Verilerin normal
dagilimi degerlendirilirken histogram, vasyasyon katsayisi, ¢arpiklik ve basiklik, plot
grafisi ve normallik testleri (Kolmogrov-Smirnov, Shapiro-Wilk) kullanildi. Gruplarin
karsilastirilmasinda kategorik verilerde Ki kare testi (Pearson’s chi square, hiicre
basina diisen veri sayist besten az ise Fisher’s exact test), normal dagilim gdsteren

verilerde t testi, normal dagilim gostermeyen verilerde Mann Whitney U testi
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kullanildi. P degerinin 0,05 altinda oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 101 hastanin 78 tanesi (%77,2) periferik vertigo, 23 tanesi
(%22,8) santral vertigo olarak tespit edildi (Tablo 3).

Tablo 3. Santral vertigo ve periferik vertigo olan hastalarin dagilimi.

Vertigo Tipi n (%)
Santral vertigo 23 (%22,8)
Periferik vertigo 78 (%77,2)

Hastalara ait verilerin tanimlayici istatistikleri ile santral ve periferik vertigo
acisindan karsilagtirmas1 Tablo 4’te verilmistir. Tablo 4’te kategorik verilerden
(bilinen hastaliklar, sikdyet, muayene bulgusu, yatak basi testler) sadece “var” olanlar

bulunmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 56,87+17,22 olarak tespit
edildi. Santral ve periferik vertigo arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edildi (p<0,001, t testi). Santral vertigosu olan hastalarin yas ortalamasi
69,79+9,89, periferik vertigosu olan hastalarin ise 52,84+17,07 olarak bulundu.

Hastalarin 53’1 (%52,5) kadin, 48’1 (%47,5) erkekti. Santral vertigo goriilen
hastalarmm 12’si (%52,2) kadin ve 11°1 (%47,8) erkek, periferik vertigo goriilen
hastalarin ise 41’1 (%52,6) kadin ve 37’si (%47,4) erkek olarak saptanmis olup cinsiyet
acisindan, santral ve periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,974, Pearson Chi-square).

Ek hastaliklara, sigara ve alkol kullanimina gore santral vertigo ve periferik
vertigo iligkisi incelendiginde SVO oykiisli santral vertigo olan hastalarin 4’iinde
(%16,7), periferik vertigo olan hastalarin 1’inde (%]1,3) vardi. SVO 6ykiisii olan
hastalarda santral vertigo ve periferik vertigo arasinda sinirda anlamli bir fark saptandi

(p=0,059, Fisher’s exact test)

Beyin tiimorii oykiisii santral vertigo olan hastalarin 5’inde (%20,8), periferik
vertigo olan hastalarin 2’sinde (%2,6) vardi. Beyin tlimorii dykiisii olan hastalarda
santral vertigo ve periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,033,

Fisher’s exact test)
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HT oykiisii santral vertigo olan hastalarin 12’sinde (%50), periferik vertigo
olan hastalarin 34’{inde (%44,2) vardi. HT &ykiisii olan hastalarda santral vertigo ve

periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,230, Pearson Chi-square).

HL o6ykiisti santral vertigo olan hastalarin 4’tiinde (%16,7), periferik vertigo
olan hastalarin 13’linde (%16,9) vardi. HL 6ykiisii olan hastalarda santral vertigo ve

periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,186, Fisher’s exact test).

DM oykiisii santral vertigo olan hastalarin 14’tinde (%58,3), periferik vertigo
olan hastalarin 23’tinde (%29,9) vardi. DM 6ykiisii olan hastalarda santral vertigo ve

periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,001, Pearson Chi-square).

KY 06ykiisii santral vertigo olan hastalarin 0’inda (%0), periferik vertigo olan
hastalarin 10’unda (%13) vardi. KY 6ykiisii olan hastalarda santral vertigo ve periferik

vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,116, Fisher’s exact test).

Astim-KOAH 6ykiisii santral vertigo olan hastalarin 4’{inde (%16,7), periferik
vertigo olan hastalarin 2’sinde (%26) vardi. Asttim-KOAH 0Oykiisli olan hastalarda
santral vertigo ve periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,102,

Fisher’s exact test).

Malignite Oykiisii santral vertigo olan hastalarin 8’inde (%33,3), periferik
vertigo olan hastalarin 8’inde (%10,4) vardi. Malignite 0ykiisii olan hastalarda santral
vertigo ve periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,314, Pearson

Chi-square).

KAH 06ykiisii santral vertigo olan hastalarin 1’inde (%4,2), periferik vertigo
olan hastalarin 11’inde (%14,3) vardi. KAH 06ykiisii olan hastalarda santral vertigo ve

periferik vertigo arasinda anlaml bir fark saptanmadi (p=0,525, Fisher’s exact test).

AF oykiisii santral vertigo olan hastalarin 4’tiinde (%16,7), periferik vertigo
olan hastalarin 2’sinde (%2,6) vardi. AF Oykiisii olan hastalarda santral vertigo ve

periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,016, Fisher’s exact test).

Sigara Kkullamim oykiisii santral vertigo olan hastalarin 4’tinde (%16,7),

periferik vertigo olan hastalarin 39’unda (%50,6) vard1. Sigara dykiisii olan hastalarda
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santral vertigo ve periferik vertigo arasinda anlaml bir fark saptanmadi (p=0,145,

Fisher’s exact test).

Alkol kullanim 6ykiisii santral vertigo olan hastalarin 1’inde (%4,2), periferik
vertigo olan hastalarin 14’linde (%18,2) vardi. Alkol 6ykiisii olan hastalarda santral
vertigo ve periferik vertigo arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,036, Fisher’s exact

test

Hastalarin sikayetleri incelendiginde santral vertigo ve periferik vertigo
arasinda isitme kaybi1 (p=0,358, Fisher’s exact test), kulak ¢inlamasi (p=0,478, Pearson
Chi-square), kulak agris1 (p=0,595, Fisher’s exact test), bas agris1 (p=0,147, Pearson
Chi-square) ve bulant1 (p=0,577, Pearson Chi-square) sikayetleri agisindan anlamli bir

fark saptanmadi.

Hastalarin acil servise basvurudaki nabiz ortalamasi1 77,28+11,62 atim/dakika
olarak saptandi. Santral vertigo olan hastalarda 79,83+12,47 atim/dakika, periferik
vertigo olan hastalarda 83,63+14,8 atim/dakika olup iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,166, t testi).

Calismamiza alinan hastalarin acil servise basvurudaki SKB ortalamasi
127,67+19,70 mmHg olarak saptandi. Santral vertigosu olan hastalarda 128,12+23,94
mmHg, periferik vertigosu olan hastalarda 127,534+23,94 mmHg olup iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi (p=0,127, t testi). Bagvurudaki DKB ortalamas1 71,98+14,14
mmHg olarak saptandi. Santral vertigosu olan hastalarda 73,12+17,18 mmHg,
periferik vertigosu olan hastalarda 71,62+13,16 mmHg olup iki grup arasinda anlaml

fark saptanmadi (p=0,290, t testi).

Hastalarin muayenesinde fasiyal asimetri santral vertigosu olan hastalarin 6
tanesinde (%25), periferik vertigosu olanlarin ise 1 tanesinde (%1,3) saptanmistir. Her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p=<0,001, Fisher’s

exact test).

Kuvvet kaybi santral vertigosu olan hastalarin 8 tanesinde (%33,3), periferik
vertigosu olanlarin ise 0 tanesinde (%0) saptanmistir. Her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p=<0,001, Fisher’s exact test).

24



Konugma bozuklugu santral vertigosu olan hastalarin 5 tanesinde (%20,8),
periferik vertigosu olanlarin ise 5 tanesinde (%6,5) saptanmistir. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasa da sinir de8er olarak bulunmustur

(p=0,055, Fisher’s exact test).

Denge kaybi santral vertigosu olan hastalarin 17 tanesinde (%70,8), periferik
vertigosu olanlarin ise 26 tanesinde (%33,8) saptanmigtir. Her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=<0,001, Pearson Chi-square).

Eslik eden semptomlarda en ¢ok eslik eden semptomlar 77 (%76,2) ile bas
agrist ve 72 (%71,3) ile bulant1 olarak saptanmistir. Vertigoya eslik eden semptomlar
ile periferik vertigo ve santral vertigo arasinda anlamli bir fark saptanmamistir

(Pearson Chi-square).

STANDING algoritmasinin sonucunda santral vertigo tespit edilen hastalara
bakildiginda; santral vertigosu olanlarda 15 (%62,5) hasta, periferik vertigosu
olanlarda 15 (%23,4) hasta olarak saptanmis ve anlamli bir fark izlenmistir (p=<0,001,

Pearson Chi-square).

HIT negatifligi santral vertigosu olanlarda 12 (%50) hasta, periferik vertigosu
olanlarda 8 (%10,4) hasta saptanmis ve anlamli bir fark izlenmistir (p=<0,001, Pearson
Chi-square).

Nistagmus, santral vertigosu olanlarda 24 (%100), periferik vertigosu olanlarda
0 (%0) vertikal olarak saptanmis ve anlamli bir fark izlenmistir (p=<0,001, Fisher’s
exact test).

Skew testi pozitifligi santral vertigosu olanlarda 13 (%54,2), periferik vertigosu
olanlarda 7 (%9,1) saptanmis ve anlamli bir fark izlenmistir (p=<0,001, Pearson Chi-

square).

Calismamizda ABCD2 skor ortanca degeri 3 (0-7) olarak saptanmuistir. Santral
vertigosu olan hastalarda ortanca deger 4 (2-7), periferik vertigosu olan hastalarda ise
2 (0-5) olup iki grup arasindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p=<001,
Mann Whitney U Testi).
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TriAGe+ skoru ortanca degeri tiim hastalarda 5 (0-17), santral vertigosu olan
hastalarda 9 (2-17), periferik vertigosu olan hastalarda 4 (0-12) olarak saptanmustir.
Her iki grup arasinda TriAGe+ skoru agisindan anlamli bir fark saptanmistir (p=<001,
Mann Whitney U Testi).

Kan sonuglart degerlendirildiginde hastalarin glikoz sonucu ortanca degeri
santral vertigosu olanlarda 154 (96-489) mg/dL, periferik vertigosu olanlarda 118 (70-
471) mg/dL olup her iki grup arasinda anlamli bir fark izlenmistir (p=0,010, Mann
Whitney U Testi). Glikoz/K* orani ortanca degeri santral vertigosu olanlarda 37,40
(17,78-104), periferik vertigosu olanlarda 26,85 (15,56-82,93) olarak saptandi ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlendi (p=0,010, Mann Whitney U Testi).

CRP sonucu ortanca degeri santral vertigosu olan hastalarda 6,60 (0,60-381)
mg/L, periferik vertigosu olan hastalarda 4,40 (0,10-188) mg/L olup istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptanmistir (p=0,002, Mann Whitney U Testi).

Albiimin sonucu ortanca degeri santral vertigosu olan hastalarda 4,06 (2,53-
4,66) g/dL, periferik vertigosu olan hastalarda 4,42 (2,58-5,64) g/dL olup istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptanmistir (p=<0,001, Mann Whitney U Testi). Diger kan

parametreleri ve oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir.
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Tablo 4. Hastalara ait verilerin tanimlayici istatistikleri ile santral ve periferik vertigonun

verilere gore karsilastiriimasi

Tiim hastalar Santral Vertigo Periferik Vertigo P
ort+SS; ort+SS; ort+SS;
n (%); n (%); n (%);
med (min-maks) med (min-maks) med (min-maks)
Demografik Veriler
Yas, y1l 56,87+17,22 69,79+9,89 52,84+17,07 <0,001*
Kadin 53 (%52,5) 12 (%52,2) 41 (%52,6) 0.968%2
Erkek 48 (%47,5) 11 (%47,8) 37 (%47,4) i
Bilinen hastaliklar
SVO 5 (%5) 4 (%16,7) 1(%1,3) 0,059f
Beyin timorii 7 (%6,9) 5 (%20,8) 2 (%2,6) 0,033f
HT 46 (%45.5) 12 (%50) 34 (%44,2) 0,230
HL 17 (%16,8) 4 (%16,7) 13 (%16,9) 0,186f
DM 37 (%36,6) 14 (%58.3) 23 (%29,9) 0,001
KY 10 (%52.9) 0 (%0) 10 (%13) 0,116f
Asttim/KOAH 6 (%5.9) 4 (%16,7) 2 (%2,6) 0,102f
Malignite 16 (%15,8) 8 (%33,3) 8 (%10,4) 0,314
KAH 12 (%11,9) 1 (%4,2) 11 (%14,3) 0,525f
AF 6 (%5,9) 4 (%16,7) 2 (%2,6) 0,016
Sigara 43 (%42,6) 4 (%16,7) 39 (%50,6) 0,145f
Alkol 15 (%14,9) 1(%4,2) 14 (%18,2) 0,036f
Sikayet
Isitme kaybi 8 (%7,9) 3 (%12,5) 5 (%6,5) 0,358f
Kulak ¢ilamasi 32 (%31,7) 5 (%20,8) 27 (%35,1) 0,478%2
Kulak agrist 14 (%13,9) 2 (%8,3) 12 (%15,6) 0,595f
Basg agrist 77 (%76,2) 17 (%70,8) 60 (%77.,9) 0,147
Bulanti 72 (%71,3) 19 (%79,2) 53 (%68,8) 0,577
Vital ve Muayene Bulgusu
Nabiz, atim/dakika 77,28+11,62 79,83+12,47 76,49+11,31 0,166"
SKB, mmHg 127,67+19,70 128,12+23,94 127,53+23,94 0,127
DKB, mmHg 71,98+14,14 73,12+17,18 71,62+13,16 0,290
Fasiyal asimetri 7 (%6,9) 6 (25) 1 (%1,3) <0,001f
Kuvvet kayb1 8 (%7,9) 8 (%33,3) 0 (%0) <0,001f
Konugma bozuklugu = 10 (%9,9) 5 (%20,8) 5 (%6,5) 0,055f
Denge kaybi 43 (%42,6) 17 (%70,8) 26 (%33.,8) <0,001**
Yatak Bas1 Testler
STANDING (santral) « 33 (%32,7) 15 (%62,5) 18 (%23,4) <0,001**
HIT (-) 20 (%19,8) 12 (%50) 8 (%10,4) <0,001**
Nistagmus (vertikal) = 24 (%23,8) 24 (%100) 0 (%0) <0,001f
Skew testi (+) 20 (%19,8) 13 (%54,2) 7 (%9,1) <0,001**
ABCD?2 skoru 3 (0-7) 4 (2-7) 2 (0-5) <0,001™
TriAGe+ skoru 5(0-17) 9 (2-17) 4 (0-12) <0,001™
Kanlar
Laktat, mg/dL 16 (7-48) 18 (12-48) 16 (7-48) 0,258™
Mg?*, mg/dL 2,05 (1,26-2,49) 1,98 (1,27-2,40) 2,06 (1,26-2,49) 0,444m
Glikoz, mg/dL 125 (70-489) 154 (96-489) 118 (70-471) 0,010™
CRP, mg/L 4,60 (0,00-7,00) 6,60 (0,60-381) 4,40 (0,10-188) 0,002™
Albiimin, g/dL 3,00 (0,10-3,81) 4,06 (2,53-4,66) 4,42 (2,58-5,64) <0,001™
K*, mg/dL 4,45+0,48 4,41+0,45 4,46+0,49 0,795
Nétrofil, 1073/ul 5,51(1,31-19.99) 5,26 (1,31-19) 5,58 (2,32-17,83) 0,637™
Lenfosit, 10"3/ulL 1,81x1,01 1,72+1,03 1,83+1,00 0,627!
PLT, 10"3/uL 236 (3,24-561) 231 (11-561) 237 (3,24-421) 0,590™
Monosit, 10"3/ul 0,60 (0,09-3,83) 0,58 (0,16-1,21) 0,61 (0,09-3,83) 0,369™
Glikoz/K* 28,63 (15,56-104) 37,40 (17,78-104) 26,85 (15,56-82,93) 0,002™
CRP/albiimin 1,09 (0,02-126) 1,60 (0,14-126) 1,04 (0,02-45,49) 0,176™
Notrofil/lenfosit 3,37 (0,92-29.,49) 3,70 (0,92-17,95) 3,32 (0,96-29,49) 0,626™
PLT/lenfosit 143 (2-1196) 144 (2-1196) 143 (5-547) 0,503™
Monosit/lenfosit 0,33 (0,08-6,08) 0,32 (0,11-2,33) 0,33 (0,08-6,08) 0,738™

*x2= Chi-Square Testi, = t testi, "=Mann Whitney U Testi, *=Fisher’s exact test

SVO= Serebrovaskiiler olay, HT=Hipertansiyon, HL=Hiperlipidemi, DM= Diyabetes mellitus, KY=
Kalp yetmezligi, KOAH= Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KAH= Koroner arter hastaligi, AF=
Atrial fibrilasyon, SKB= Sistolik kan basinct, DKB=Diyastolik kan basinci, Mg**=Magnezyum, CRP=
C reaktif protein K*=Potasyum, PLT= Platelet
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5. TARTISMA

Bas donmesi, acil servislere basvuran hastalarin siklikla bildirdigi
sikayetlerdendir. ABD’de acil servis bagvurularinin %4’ {inii olusturur ve hayatlarinin
bir déneminde bas donmesi yasayanlarin oranit %30’dan fazladir (1). Cogu zaman altta
yatan sebep benign hadiseler olsa da SVO, TIA, IKK ve beyin tiimérleri gibi hayati
tehdit edici nedenlere bagh olarak da ortaya cikabilir. Bir¢ok nedene bagli olarak
ortaya ¢ikmasi tan1 koymada zorluklara sebep olmakta, inmeye bagli bas donmesinin
ilk bagvuru sirasinda gozden kagmasina neden olmaktadir. Bu nedenle iyi alinmis bir
anamnez, ayrintili fizik muayene, yatak basi tanisal testler, laboratuvar tetkikleri ve
gerekli goriiliirse santral goriintiilleme yontemleri periferik ve santral vertigonun
birbirinden ayirt edilmesine, dogru tanmmin konulmasina ve tedavinin erken

baslamasina biiyiik katk: saglayacaktir.

Yaptigimiz calisma, acil servisimize bas donmesi ile bagvuran hastalarin
periferik ve santral vertigonun ayriminda etkili olabilecek tanisal parametreleri
arastirmaktadir. Calismamiza dahil edilen 101 hastanin %22,8’inde bas donmesinin
santral nedenlere bagli oldugu gorilmistir. Bizim calismamiza benzer sekilde,
Zhuqing Zhu ve arkadaglarinin yaptigi tek merkezli ¢alisma, bas donmesi ile acil
servise gelen hastalarin %18’inde inme oldugunu géstermistir (99). Yine Xing ve
arkadasglar1 da hastalarin %17’sinde inme gibi santral vertigo nedenleri tespit etmistir
(100).

Calismaya dahil edilen hastalarimizin yas ortalamasi 56,87 idi. Ancak santral
vertigo tespit ettigimiz hastalarin yas ortalamasi 69,79 + 9,89, periferik vertigolu
hastalarimizin ise 52,84 + 17,07 olarak bulundu. Bu da literatiire uygun olarak ileri
yasta vertigonun daha sik goriildiigiinii, santral vertigonun ise goriilme olasiliginin
yasla birlikte daha da arttigini gostermistir (101). Santral ve periferik vertigo arasinda
yas bakimindan istatistiksel anlamli fark goriilmiistiir. Xing ve arkadaglarinin 2024
yilinda yiiriittiigii bir calisma 40-70 yas arasinda vertigonun daha sik goriildiigiind,

santral vertigo goriilme olasiliginin 60 yas {izerinde arttigini1 gostermistir (100).

Yapilan bir¢cok calisma ve literatlir bag donmesinin kadin cinsiyetinde daha
fazla goriildiiglint soylemektedir. Garlier ve arkadaslarinin 2021 yilinda Fransa’da bir

acil serviste yaptiklart 300 kisilik bir arastirmada, bas donmesi ile bagvuran hastalarin
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%62,3’tinlin kadin oldugu goriilmiistiir (102). Yine benzer sekilde Goeldlin ve
arkadaslarinin yaptiklar calismada hastalarin %50,8’inin kadinlar oldugu goriilmiistiir
(101). Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalara benzer sekilde, acile bas donmesi ile
basvuran hastalarin %52,5’inin kadin oldugunu ve kadinlarin ¢ogunlukla periferik
vertigo yasadigini gormekteyiz. Ancak istatistiksel olarak cinsiyet ile periferik vertigo

ve santral vertigo arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

DM, HT, KAH, HL, AF, kanser gibi kronik hastaliklarin santral vertigo
acisindan risk faktorii oldugu bilinmektedir. Biz de calismamizda ¢esitli kronik
hastaliklarin periferik ve santral vertigo ayriminda risk olusturup olusturamayacagini
degerlendirdik. SVO 6ykiisii olan hastalarimiz, santral vertigosu olan hastalarimizin
%16,7’sini olusturmustur. Bunun sonucunda SVO o6ykiilii hastalarda santral ve
periferik vertigo arasinda sinirda anlamli bir fark tespit ettik (p=0,059). Kerber ve
arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada santral vertigolu hastalarin gegirilmis inme oykiisii
%28 oraninda saptanmuistir (69). Ayrica ¢alismamizda beyin tiimérii, DM, AF 6ykiisii
bulunan hastalarda santral vertigonun periferik vertigodan anlamli olarak daha sik
goriildiigiinii, ancak HL, HT, KY, KAH, astim ve KOAH, malignite 6ykiisii olan
hastalarda iki vertigonun goriilmesi agisindan anlamli fark olmadigini tespit ettik. Lee
ve arkadaslarinin tek merkezli acil servis ¢alismasinda; AF, DM, HT, HL
0zgec¢mislerinin vertigo iizerine anlamli etkilerinin olmadigi, SVO o&ykiisiiniin
olmasinin ise santral vertigo agisindan anlamli fark olusturdugu saptanmistir (103).
Sato ve arkadaslarinin Japonya’da ii¢ y1l boyunca acil servise bag donmesi nedenli
basvuran hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismada digerlerinden farkli olarak HT 6ykiisii
anlamli fark olustururken; DM, HL, SVO, AF oykiilerinin anlamli farka neden
olmadig1 goriilmiistiir (104). Bu birbirinden farkli sonuglar toplumun beslenme
sekilleri, gelenekler, sosyoekonomik, egitim, kiiltiir ve ¢aligmaya dahil edilen hasta
sayilari ile ilgili olabilir. Astimin Meniere hastalig ile iligkili oldugunu gosteren Kim
ve arkadaglari, bu konu iizerine galisan ilk kisilerdir (105). Astim ve KOAH’in
periferik ve santral vertigo ile iligkisini degerlendiren Sahin ve arkadaglarinin yakin
zamanda yaptiklar1 ¢alismada bizimkine benzer sekilde astim ve KOAH ile iki grubun
arasinda anlamli bir fark gériilmemistir (106). Yine de bu konu ile ilgili yeterli caligma
mevcut olmayip daha g¢ok vaka ile daha ¢ok calismanin yapilmasi gerektigini

diisiiniiyoruz.

29



Agrawal ve arkadaglarinin vertigolu hastalar1 arastirdigi calismada sigara
iciciliginin vestibiiler fonksiyonlar etkilemesiyle ilgili anlamli sonu¢ ¢ikmamistir (1).
Benzer sekilde Zhu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da sigara kullanimi ile santral
veya periferik vertigo arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamuistir (99).
Bizim c¢alismamizda da periferik vertigolu hastalarda sigara igiciligi yiiksek
goriilmesine ragmen, sigara kullanimi ile vertigonun etiyolojisi arasinda anlamli sonug
citkmamustir. Ancak calismamizda alkol kullanimi ile periferik vertigo arasinda
anlaml bir iligki tespit ettik. Alkol kullanan hastalarda anlamli olarak daha fazla
periferik vertigo gortildiiglini tespit ettik. Garlier ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
ise; alkol kullanimu ile santral vertigo arasinda anlamli bir iligki goriilmistiir (102). Bu
farkli sonuglarin nedeni sosyoekonomik diizey, dini inanglar, santral vertigonun daha
stk goriildiigii yaslt hastalarin ek hastaliklarinin ve kullandiklar: ilaglarin ¢ok olmasi
dolayisiyla alkol kullaniminin azalmasi olabilir. Alkol ile vertigonun iliskisi agisindan

daha fazla ve farkli toplumlarda calismaya ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Hastalarimizin sikayetlerini inceledigimizde, isitme kaybi1 ve bulanti santral
vertigolu hastalarimizda; kulak ¢inlamasi, kulak agrisi, bas agris1 periferik vertigolu
hastalarimizda daha ¢ok goriilmesine ragmen istatistiksel acisindan anlamli bir fark
saptamadik. Yine de anlamli sonu¢lanmasa da, bag donmesine en sik eslik eden
semptomun %76,2 ile bas agrisi ve %71,3 ile bulant1 oldugu sonucuna ulastik. Garlier
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da bizimkine benzer sekilde bas agrisi, kusma,
isitsel semptomlarda anlamli bir sonug ¢ikmamistir (102). Sato ve arkadaslarinin
yaptig1i c¢aligmada ise bas agrist ve kusma santral vertigo ag¢isindan anlamli fark

saptanmis, isitsel semptomlarda anlamli fark tespit edilmemistir (104).

Calismamizda vital bulgulardan nabiz, SKB ve DKB’nin periferik ve santral
vertigo ayriminda anlamli sonuglari olmamustir. Honda ve arkadaglarimin yaptig
calisma da bizimkine benzer sekilde sonuglanmistir (107). Ancak Sato ve
arkadaglarinin ¢alismasinda nabiz agisindan fark goriilmezken; SKB ve DKB santral
vertigolu hastalarda daha yiiksek 6lgiilerek literatiire de uygun sekilde anlamli fark ile

sonuglanmustir (104).

Dengenin korunmasi, ayakta durma, yiirliyememe vertigonun etiyolojisi ile
ilgili ¢ok degerli bilgiler sunar. Akut inme geciren hastalarda denge bozukluklar: ve

desteksiz yliriiyememe oldukca sik goriiliir. Ayrica konusma bozukluklari, ekstremite
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giicsiizliigii, fasiyal asimetri, pitozis, idrar ve gaita inkontinansi santral bir iskemiyi
disiindiirmelidir (71). Bizim g¢alismamizda da literatiire benzer sekilde fasiyal
asimetri, denge kayb1 ve ekstremitelerde kuvvet kaybi santral vertigoda periferik
vertigoya gore daha yiiksek oranlarda goriilerek istatistiksel agidan anlamli fark ile
sonuclanmistir. Yalnizca konusma bozuklugu bizim g¢alismamizda anlamli fark

saptanmasa da sinir deger olarak bulunmustur (p=0,055).

STANDING algoritmasi, nistagmusun degerlendirilmesini ve tani
manevralarini igeren 4 basamakli bir algoritmadir. Santral patolojileri tespit etmede
ozgilligi ve duyarliliginin olduke¢a yiiksek oldugu tespit edilmistir (80). Vanni ve
arkadaslari STANDING algoritmasina yonelik 352 hastadan olusan bir g¢aligma
yapmis ve algoritmanin santral ve periferik vertigo ayriminda giivenli bir sekilde
kullanilabilecegini gostermis (79). Bizim ¢alismamizda da diger galismalara benzer
sekilde, santral ve periferik vertigo ayriminda kullanilabilecegini istatistiksel agidan

anlamli fark olusturarak gostermistir.

HINTS testi; HIT, nistagmusu ve skew testini i¢eren bir testtir. Santral vertigo
ile periferik vertigoyu ayirt etmede kullanilmaktadir; {i¢ testten birinin santral agidan
anlamli olmasi yeterlidir. HIT’in pozitif olmast VOR’da sorun oldugunu ve gozde
diizeltici hareket oldugunu gosterir. Bu da periferik bir patoloji ile iligkili gortliir.
Ancak test negatifligi diizeltici hareket olmadiginin gdstergesidir ve santral vertigo
patolojilerinde goriiliir. Nistagmusun sekli, periferik ve santral vertigonun ayirt
edilmesinde ¢ok onemlidir. Horizontal nistagmus cogunlukla periferik vertigoda
goriiliirken vertikal nistagmus santral patolojilere baglh vertigoda goriiliir (71). Skew
testi ise; beyin sapindaki gorme ile ilgili supraniikleer ¢ekirdek lezyonlara bagh
meydana gelir. Testin normal olmasi periferik vertigoyu diistindiiriirken, anormalligi
santral vertigoyu disiindiiriir. Wang ve arkadaglarinin yaptiklart ¢alismada santral
karakterli nistagmus ve HINTS testi santral vertigo lehine anlamli fark ile
sonuclanmistir (108). Benzer sekilde Liu’nun arkadaslar ile acil serviste yaptigt bir
caligmada HIT, vertikal nistagmus, skew testi ve dolayisiyla HINTS testi santral ve
periferik vertigo ayriminda anlamli fark ile sonug¢lanmistir (109). Yine Lee’nin
Kore’de bir acil serviste yaptig1 caligma vertigonun periferik ve santral vertigo ayrimi
icin kullanilabilecegini gostermistir (103). Bizim ¢alismamizda da diger ¢aligmalara

benzer sekilde ve literatiire uygun olarak HIT negatifligi, vertikal nistagmus
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bulunmasi, skew testinin pozitifligi; dolayisiyla HINTS testi santral vertigolu

hastalarin lehine anlamli fark gosterdi. (p<0.001).

ABCD?2 skoru, TIA sonras1 iskemik inme riskini belirlemek icin kullanilan bir
yatak basi parametresidir. Arastirmamizda bas donmesi ile gelen hastalardaki ABCD2
skorunu hesaplayarak santral ve periferik vertigo degerlendirmesinde anlamli bir
sonuca ulasip ulasamayacagimizi arastirdik. ABCD2 skorunun 0-3 arasinda olmasi
diisiik inme riskini gosterirken; 4-5 puan olmasi orta riski, 6-7 puan da yiiksek riski
gosterir. Calismamizda santral vertigo tespit edilen hastalarda ABCD2’nin ortanca
degeri 4 olarak, periferik vertigo olan hastalarda ise 2 olarak tespit edildi. Liu ve
arkadaglarinin 121 hastada yaptiklar1 ¢calismada da bizimkine benzer sekilde santral
patolojisi olan hastalarin ABCD2 skorlamasindan daha yiiksek puan aldiklar tespit
edilmistir. (109). Kmetonyova’nin ve Garlier’in ¢alismalarinda da ABCD2 skorunda
iki grup arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir (102, 110).

ABCD2 skorundan daha spesifik ve vertigosu olan hastalara 6zel olmasi
amaciyla TriAGe+ skoru gelistirilmis. TriAGe+ skorundan 5’ten az puan almak diisiik
inme riskini gosterirken, 5-7 puan orta riski, 8-9 yiiksek riski, 9°dan fazlasi da ¢ok
yiiksek riski gostermektedir. Bizim ¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarda periferik
vertigosu tespit edilen hastalarin TriAGe+ skoru ortanca degeri 5 olarak bulunurken;
santral vertigosu olan hastalarimizda 9 olarak bulunmustur. Bu da iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark olarak karsimiza ¢ikmistir. Toplu ve arkadaslarinin
yakin zamanda bir acil serviste yaptiklari calisma da bizimkine benzer olarak; periferik

vertigoda skor 6, santral vertigoda skor 9 olarak bulunmustir (111).

Rutin aldigimiz kan tetkikleri ile santral ve periferik vertigo arasinda bir iliski
olup olamayacagini da galismamizda degerlendirdik. Laktat, Mg?*, glikoz, CRP,
albiimin, K*, nétrofil, lenfosit, PLT, monosit ve bunlarin birbirlerine oranlarini
degerlendirdik. Sonug olarak yiiksek glikoz ve CRP diizeyinin, glikoz/K* oraninin ve
diisiik albiimin degerinin santral vertigo acisindan periferik vertigoya gore anlamli
derecede farkli oldugunu tespit ettik. Bunlar haricinde ¢alismaya dahil ettigimiz laktat,
Mg?*, K*, nétrofil, lenfosit, PLT, monosit, CRP/albiimin orani, NLO, PLT/lenfosit ve
monosit/lenfosit sonuglarinda iki grup arasinda anlamh bir fark gérmedik. Lee ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada, lenfosit, nétrofil, NLO, PLT sonuglarinda anlamli

fark goriiliirken yalnizca CRP sonuglarinin bizim ¢alismamizla uyumlu oldugunu
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gordiik (103). Glikoz diizeyi ise Lee’nin ¢alismasindan farkli olarak, ¢alismamizda
santral nedenli vertigosu olan hastalarda periferik vertigoya gore daha yiiksekti (103).
Sato’nun ¢alismasinda glikoz ve laktat anlamli goriiliitken CRP anlamsiz ¢ikmis;
ayrica bizim sonuglarimiza benzer olarak K* ve PLT sonuglari iki grup arasinda
anlamsiz fark ile sonuglanmistir (104). Sahin ve arkadaslarinin yaptiklarr ¢alismada
ise bizimkine benzer sekilde CRP ve albiimin anlamli goriilmiis, ancak bizimkinden
farkli olarak lenfosit, monosit, nétrofil, NLO diizeyleri ve CRP/albiimin oran1 da

anlamli sonuglanmistir (106).

Farkli calismalardaki farkli istatistiksel sonuclarin hastalarin beslenme
sekilleri ile ilgili olabilecegini diisiiniiyoruz. Ayrica daha ¢ok hasta sayis1 ve daha fazla

calisma ile bu laboratuvar tetkiklerinin degerlendirilmesi gerekmektedir.
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6. SONUC

Bas donmesi, acil servislere en sik bagvuru nedenlerinden biridir ve ¢ok sayida
nedene bagl ortaya ¢ikabilir. Erken tani ve tedavi 6zellikle hayati tehdit edebilecek
santral patolojiler agisindan ¢cok 6nemlidir. Biz de ¢calismamizda acil servisimize bag
donmesi sikayeti ile bagvuran 101 hastanin periferik ve santral vertigo ayriminda

kullanilabilecek tanisal parametreleri degerlendirdik.

Calismamiza dahil olan hastalarimizin yas, cinsiyet gibi demografik
ozelliklerini, bagvuru sikayetlerini ve ek semptomlarini, 6zgegmislerini, vital ve fizik
muayene bulgularini, yatak basi test olarak kullanilan ABCD2 skorunu, TriAGe+
skorunu, HINTS testini ve STANDING algoritmasini, rutin kan tetkiklerini
degerlendirdik. Ihtiyac halinde BT ve MR goriintiilemelerini kullandik. Calismamizin
sonucunda; santral vertigosu olan hastalarda periferik vertigosu olan hastalara gore
yasin daha yliksek oldugunu, 6zge¢mislerinde beyin tiimori, DM, AF bulundugunu,
fizik muayenelerinde fasiyal asimetri, kuvvet kaybi, denge kayb1 bulundugunu tespit
ettik. Yatak basi testlerde santral vertigolu hastalarimizda STANDING algoritmasinin
santral nedenleri gosterdigini, HIT testinin negatif, skew testinin pozitif oldugunu,
vertikal nistagmusun eslik ettigini tespit ettik. Kan glikoz, CRP diizeylerinin ve
glikoz/K* oranlarin1 santral vertigosu olan hastalarda daha yiiksek olarak, albiimin
diizeyini daha diisiik olarak saptadik. Periferik vertigosu olan hastalarin ise daha ¢ok

alkol kullanim1 6zge¢mislerinin oldugunu gordiik.

Acil servise bagvuran tiim hastalardan 1yi bir anamnez almak, 6zge¢mislerinin
iyl sorgulanmasi, sistemik muayenenin tam yapilmasi ve ayrmtili norolojik
muayenenin yapilmasi, oncelikle noninvaziv, yatak basi testlerin yapilmasi, klinige
uygun laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerinin uygulanmasi tani ve tedavi agisindan
cok onemlidir. Vertigolu hastalar i¢in de dzellikle yatak basi testleri uygulamamiz,
santral vertigolu yiiksek riskli hastalart belirlememizi, taniya erken gidip, tedavi
stirecini baglatmamizi saglayabilir. Calismamizin genellenebilmesi i¢in daha biiyiik

gruplara, daha ¢ok merkezde ve ulusta yapilacak calismalara ihtiyag vardir.
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EK 4: VERi TOPLAMA FORMU

VERI TOPLAMA FORMU

HASTA BILGILERI:
Isim- Soy izim:
Hasta No:

Yag:

Cinsiyet:

SIKAYET:

Vertigo:

Isitme kayhi:

Kulak ginlamasi:
Kulzk 2gns), akintisi:
Bas agnsi:
Bulanti-Kusma:

OZGECMIS:
5V0:

Beyin Tm/Met:
HT:

HL:

DA

KXY
Astimn-KOAH:
Malignite:
KAH:

AF:

Sigara:
Alkol:

FiZik MUAYENE:

MNEB:

TA:

Fasiyal asimetri:
Eunwwet asimetrisi:
Konusma bozuklugu:

Denge bozuklugu:

TESTLER:
STANDING ALGORITMASI
-BENIGM STANDING:
-SANTRAL STANDING:
HINTS TESTI

-HEAD IMPULSE:
-NISTAGMUS:
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-SKEW TESTI:
ABCD2 SKORU(0-7):
TriAGE+ Skoru(0-17):

KAMNLAR:

Laktat:
Magnezyum:
Glukoz/potasyum:
CRP/AlIbdmin:
Natrofil/Lenfosit:
Platelet/Lenfosit:
Monosit/Lenfosit:

GORUNTULEME:
BT:
MR-DWI:
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