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1. GIRIS

Bas donmesi, hastalarin ¢ogunlukla sikayetlerini tarif ederken kullandigi
subjektif bir tanimdir. Fizyopatolojisi genis bir epidemiyolojiye sahiptir. Acil servise
ayaktan hasta basvurulariin en sik {i¢lincii nedeni ve 75 yas iistiindeki hastalarda en
stk sikayettir. Acil servise biitlin bagvurularin yaklasik %4’{inii bu hastalar
olusturmaktadir (1).

Hastalar ‘bas donmesi’ sikayetini birgok farkli rahatsizligi tariflemek igin
kullaniyor olabilirler. Bunlar arasinda; ‘kendisinin veya g¢evresinin doniiyor olmasi
hissi’ (vertigo), dengesizlik, ‘basta hafiflik duygusu veya bosluk hissi’
(lightheadedness), halsizlik, gligsiizlikk veya ylirime bozuklugu, ‘ayaginin altindan
yerin kayiyor olmasi hissi’ (imbalance), ‘bayilacakmis gibi olma hissi’ (presenkop),
bayilma (senkop) ve bazen de anksiyete olmak {izere baska bir hastaligin belirtileri
bulunabilir (2-10).

Acil servise bas donmesi sikayeti ile bagvuran vakalarin g¢ogunlugunda
periferal vestibiilopati, daha az oranda ise santral vestibiilopati ve psikiyatrik
nedenler tespit edilebilmektedir. Genel periferik vestibiiler nedenler iginde en ¢ok
benign paroksismal pozisyonal vertigo (BPPV), sonrasinda labirentit ve daha sonra
menier hastaligi goriilmektedir. Diger nedenler arasinda ise serebrovaskiiler
hastaliklar (SVH), kardiak aritmiler ve nadiren beyin tiimorleri (<%])
bulunmaktadir. Hastalarin yaklasik %13’{i ise etiyolojisi saptanmayan nedenlere
bagli bas donmesi tariflemektedir (11).

Bas donmesi sikayetiyle acil servislere bagvuran hastalarda santral patolojilerin
atlanacag1 kaygisi, hekimlerin zaman igerisinde tanisal amagli Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) ve Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) kullanmasinda
artisa  neden olmustur. Tami maliyetlerinin  artmasina ragmen, patolojik
norogoriintiileme sonuglarinin ne kadar arttig1 tam olarak bilinmemektedir. BBT nin
genis kullanim alaninin sebebi kolay ulasilabilir, hizli ve maliyetinin MRG’ye gore
daha ucuz olmasidir. MRG ise pek ¢ok acilde hazir bulunmaz ve daha pahalidir. Acil
servis sartlarinda ¢ekilen difflizyon MR goriintiilemesi sonrasinda akut diffiizyon

kisitlhiligr saptanmayan ve taburcu edilen hastalarin ndroloji poliklinik takiplerinde



nadir de olsa enfarktlar ile karsilasilmistir. Bu da MRG’nin acil serviste hasta
taburculugunda kullaniminin sorgulanmasina neden olabilir (11).

Bu ¢alismada; acil servise basvuru sonrasinda fizik muayene bulgularinin iyi
tanimlanabildigi santral sinir sistemi kaynakli vertigolar ve BPPV disinda kalan
vertigolu hastalara deneysel goriintiilemeler (BBT ve farkli sekanstaki MRGQG)
yapilmis, hastalarin acil servisteki tetkik ve tedavileri tamamlandiktan sonra noroloji
ve Kulak Burun Bogaz (KBB) polikliniklerine yonlendirilerek prognozlari
kaydedilmistir. Boylece acil serviste tanimlanamayan 100 vertigo hastasinin

prognozu ve bu hastalarda deneysel goriintiilemelerin tanisal sonuglari arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Bag donmesi goreceli ve hastalar tarafindan net tariflenemeyen bir sikayettir.
Genis bir fizyopatyolojiye sahiptir.  Vertigolu hastalarin  acil  serviste
degerlendirilmesi ve hayati risk tagiyan etiyolojisi olanlarin aydinlatilmasi 6nem arz

eder.

2.1. Bas Donmesi ve Vertigoya Yaklasim

Bas donmesi kardiyovaskiiler, norolojik, psikiyatrik, metabolik ve diger birgok
sebepten kaynaklanabilir. Acil servislerdeki insidansi; ozellikle yaslilar ve 75 yas
istii bireylerde kullanilan ilaglarin ve komorbit hastaliklarin da etkisiyle ytiksektir.
Bas donmeleri periferik ve santral nedenli bas donmeleri olarak ikiye ayrilir.
Periferik kaynakli bag donmeleri i¢cinde en sik BPPV goriiliir. BPPV tanist klinik
Oykii ve fizik muayene ile konulur. Radyolojik goriintiileme acil servislerde ¢ogu
zaman gerekmez. Cogunlukla tanidan tam emin olunamiyorsa veya santral bulgular
varsa goriintliileme yapilabilir. Bag donmeli bu hastalara acil servislerde radyolojik
goriintiileme yontemi olarak BBT veya MRG g¢ekilebilir. BBT ¢ogunlukla tiim acil
servislerde bulundugundan daha ¢ok tercih edilen goriintiileme yontemi olsa da;
ozellikle erken donem posterior fossa enfarktlarinin yakalanmasinda yeterli
olmayabilir. Ozellikle diffiizyon agirlikli goriintileme yontemi kullamldiginda
MRG’nin tanisal degeri BT den daha yiiksektir (12).

Periferik kaynakli bas donmesi genellikle benigndir. Santral kaynakli bas
donmesi ise nadir goriilmekle birlikte yagami tehdit edebilir. Bu nedenle acil serviste
bu ayrimin yapilmasi onemlidir. Etiyoloji ¢ogu zaman sadece anamnez ve fizik
muayene ile belirlenebilmektedir. Tanidaki belirsizlikten dolayi hekimler, 6zellikle
santral kaynakli bag donmesinin atlanmamasi i¢in daha fazla goriintiileme yontemine
basvurmaktadirlar. Ancak goriintiileme yontemlerinin, bas donmesi olan hastalarin
serebrovaskiiler nedenlerinin (inme veya gegici iskemik atak) tanisinda anlamli
degisiklik yaratmadig: goriilmiistiir (13).

Basi donen hastalar degisik semptomlarla sikdyetlerini tariflerler. Bunlar

siklikla ‘kendisinin veya ¢evresinin doniiyor olmasi hissi’ (vertigo), dengesizlik,



‘basta hafiflik duygusu veya bosluk hissi’ (lightheadedness), halsizlik, gii¢csiizliik
veya yliriime bozuklugu, ‘ayaginin altindan yerin kayiyor olmasi hissi’ (imbalance),
‘bayilacakmis gibi olma hissi’ (presenkop) veya anksiyete gibi baska bir fizyolojik
hastaligin belirtisi olarak kullanilabilir (3,4).

Bas donmesi subjektif bir semptom olarak ele alinmali, sadece vestibiiler
sisteme ait bir patoloji olmadigi ve daha bir c¢ok nedeni olabilecegi de
unutulmamalidir.

Bas donmesinin periferik ve santral nedenlerini ayirmada acil servis yaklasimi
acisindan medikal Oyki, fizik muayene ve c¢esitli testler yardimci olabilir. Yine de
fazlaca ileri tetkik (vestibiiler, ileri goriintileme vs.) istenmesine ragmen bas
donmesi, acil servis degerlendirme siireci sonunda c¢ogunlukla tani almamis bir
sikayet olarak kalabilmektedir (1).

Bu nedenle uygulanmasi kolay, ucuz, yan etkisi az ve acil servis pratiginde acil
tip hekiminin fazla zamanin1 almayan yatak basi testlerinin de kullanilmasi ve bu
kullanimin yayginlastirilmast bas donmesi sikayeti ile acil servise bagvuran ve
vertigo olarak degerlendirilen hastalarin ileri yonetimi acisindan onemli bir yere
sahiptir (1).

Bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalar acil servis hekiminde tani ve tedavi
konusunda endise ve rahatsizlik hissi uyandirabilir. Ayirict tani genisligi, hayati
tehdit eden nedenleri icermesi, semptom ve bulgularin tam tanimlanamamas1 buna
neden olabilir (14). Bas donmesi sikdyeti cogunlukla hastane yatis1 gerektirmeden
arastirilir (15,16).

Vertigo ise bir bag donmesi tipidir ve ‘yercekiminden bagimsiz hareket hissi ya
da hareket illiizyonunun eslik ettigi bas donmesi’ olarak tanimlanir (17). Daha
detayl1 anlatmak gerekirse, hastanin kendi etrafindaki cisimlerin gergekte var
olmayan hareketliligi hissine kapilmasi veya dis diinyada bir hareketlilik olmaksizin
kendi bedeni ile ilgili gercekte var olmayan bir hareket algilamasidir (18). Bas
donmesine yol acabilecek her tiirlii fizyopatolojiyi hastalar vertigo olarak
tarifleyebilirler. Oysa gergekte cevrenin rotasyonu seklinde olan bir hareket
illiizyonudur (19,20).



2.2. Bas Donmesi Epidemiyolojisi

Bag donmesi, vertigo, sersemlik ve dengesizlik her yas grubunda goriilebilen
sikayetlerdir. ABD’de her yil 7,5 milyon kisi, bas donmesi sikayetiyle ayaktan
arastirilmaktadir. 18 ile 79 yas arasinda prevalansi %7,4 olarak bulunmus olmakla
beraber 6zellikle yasla birlikte goriilme sikligr artar (12).

Avrupa’da da bas donmesi acil servise en sik basvuru nedenleri arasinda yer
alir. Almanya’da yapilan genis bir ¢aligmada niifusun %30’u yasami boyunca orta
veya ciddi bir bas dénmesi yasadigi belirtilmistir (21). italya’da yapilan bir
calismada ise acil servise bas donmesi sikdyeti ile basvuran hastalarin insidansi
yaklasik 9%3,5 olarak bildirilmistir (22). Neuhauser ve arkadaglart Almanya’da
vertigonun 18-79 yagslar1 arasinda hayat boyu prevalansim1 %7,4, yillik prevalansini
%4,9 olarak bildirmislerdir (21).

Tiim basvurular i¢inde basi donen hastalarda kadinlarin insidansi erkeklerden
fazladir. Acil servislere bas donmesi sikdyeti ile basvuran vakalarda cogunlukla
periferik nedenler, daha az oranda ise santral nedenler tespit edilmistir. Genel
periferik vestibiiler nedenler i¢inde en fazla BPPV sonrasinda labirentit ve Menier
hastalig1r goriilmektedir. Diger nedenler arasinda serebrovaskiiler hastalik (SVH),
kardiak aritmiler ve beyin tiimorleri (<%1) sayilabilir. Hastalarin %13°l ise

bilinmeyen nedenlere bagli bas donmesi tariflemektedir (11).

2.3. Bas Donmesinin Vertigo Dis1 Nedenleri

Hastalarin sikayet ettikleri semptomlara daha detayli bakalim:

2.3.1. Lightheadedness (Basta bosluk hissi)

Beyin kan akiminda ani ve kisa siireli azalmalar sonucu olusur (3,23).
Vestibiiler patoloji olmadan dengesizlik hissi mevcuttur (24). Psikiyatrik hastalarda
ve Ozellikle anksiyetesi olanlarda siklikla goriiliir. Bas donmesi sikayeti ile bagvuran
hastalarin yaklasik %10’unu bu grup olusturur (6). Acil tip hekimi tarafindan ayirici
tanis1 guctiir.



Lightheadedness yapan 6nemli sebepler asagida siralanmustir (4,6,8,25,26,27):
e Hiperventilasyon sendromu,
e Anksiyete,
e Panik bozukluk,
e Fobik dizziness (fobik postiirel vertigo),
e Depresyon,
e Alkol intoksikasyonu,
e Konversiyon bozuklugu,
e Hipoglisemi,
e Kafa travmasi,

e Elektrolit bozukluklar1 (hiperkalsemi, hiponatremi).

2.3.2. Presenkop (Bayilayazma)

Gergeklesmek iizere olan biling kaybi hissinin ani baslangicidir. Senkop
kendiliginden geri donen ani biling kayb1 iken, presenkopta biling kayb1
gbozlenmemektedir. Ancak presenkop uzarsa senkopla sonuclanabilir. Presenkop
boyunca senkobun prodromal semptomlar1 gézlenebilir. Bunlar bag donmesi, bulanti,
kusma, giicsiizliikk ve gorsel semptomlardir ve saniyeler ya da birkag¢ dakika siirebilir.
Biling kaybi gelismeden once prodromal semptomlar diizelir. Bu durum biling
kaybina yol acarsa senkopla sonuglanir. Aritmiler, ortostatik hipotansiyon ve
vazovagal atak gibi ciddi durumlar presenkopa neden olabilir (28,29). Bas donmesi

bagvurularinin yaklasik %14 iinii bu grup hastalar olusturur (6).

Presenkop ile seyreden nedenler asagida siralanmistir (1, 2, 6-10, 26, 30-33):
e Ortostatik disregiilasyon,
e Vazovagal ataklar,
e Noro-kardiyojenik presenkop,
e Kardiyak aritmi ve diger kalp hastaliklari,
e Septik sok,
e Hemorajik sok,
e Anemi,

e Anjina,



Miyokard infarktiisii,

Hipovolemi,

Aort diseksiyonu,

Karotid arter stenozu,

Kardiyak tamponat,

Karotis sinus sensitivitesi,

Hasta siniis sendromu,

Kalp kapak hastaliklart,

Pulmoner hipertansiyon,

Pulmoner emboli,

Durumsal (iseme, defekasyon, dksiirme, yutma),

Toksikolojik nedenler,

% Inhalanlar,

% Methemoglobinemi,

% Fenitoin,

% Karbamazepin,

% Karbonmonoksit,

[aglar (ortostatik hipotansiyona neden olarak),

% Kardiyak ilaglar (alfa blokorler, ACE inhibitorleri, beta blokorler,
ditiretikler, nitratlar, klonidin, hidralazin, metildopa),

% Santral sinir sistemi ilaclar1 (antipsikotikler, opiyatlar, parkinson ilaglari,
cizgili kas gevseticiler, trisiklik antidepresanlar),

< Urolojik ilaglar (fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri, iiriner antikolinerjikler),

Enfeksiyon.

2.3.3. Dysequilibrium (Dengesizlik)

Ayakta sabit duramama, dengeyi saglayamama anlamma gelir. Fizyolojik

olarak denge; vestibiiler, propriyoseptif ve géorme sistemlerinin arasindaki uyumlu

isleyis sonucu olusur. Bu isleyis serebellar merkezler tarafindan kontrol edilir ve

hastanin ritmik ve giivenli hareketler gerceklestirmesini saglar. Bu sistemler

arasindaki uyumu bozan patolojiler, periferik noropatilere bagli propriyosepsiyon

kusuru, santral sinir sistemi problemlerine bagli motor fonksiyon kusurlari, eklem



agris1 gibi bir¢ok neden dysequilibriuma neden olur (3). Bas donmesi sikayeti ile

basvuran hastalarin %16’lik bir boliimiinii olusturur (6).

Dysequilibrium ile seyreden bazi nedenler asagida siralanmistir (3-5, 8, 30, 34-

38):

e Periferik noropati,

e Gorme bozukluklar: (katarakt veya yas iliskili makiiler dejenerasyon),

o Kas-iskelet hastaliklari,

e Vestibiiler bozukluklar,

e Parkinson hastaligi,

e Enfeksiyonlar,

e Duyusal ataksi,

e Miyelopati,

e Serebellar atrofi,

e Ekstrapiramidal bozukluklar,

e Servikojenik vertigo,

e Vestibiiler paroksisma,

e Epizodik ataksi tip 1 ve 2,

e Diyaliz disequilibrium sendromu,

e Normal basingli hidrosefali ve amyotrofik lateral skleroz,

e Demans, osteoporoz, yiirime korkusu (yaslilarda diisme sebebiyle).

2.3.4. Osilopsi

Okiiler motor sistemin gorevlerinden biri, gorilintiileri géz ve bas hareketleri
sirasinda retinada stabilize edebilmektir. Istemsiz veya anormal gdz hareketleri,
retina {izerinde karsilikli uyusan kopyalar olmadan, goriintiilerde asir1 hareketlilik
olusturur. Bunun sonucunda bulanik gérme ve etrafin donme seklinde yanilsama
ortaya ¢ikar. Buna osilopsi (oscillopsia) denir. Denge bozulmasi ve bag donmesiyle

sonuglanir. Vertigodan farkli olarak sadece gozler acikken bas donmesi gergeklesir

(39).



2.3.5. Psikolojik bas donmesi

Psikolojik bas donmesi herhangi bir organik bozukluk olmadan, emosyonel
stres ve dramatik seyreden subjektif bir duyum olarak da ifade edilebilir. Psikojenik
bas donmesi, sersemlik hissi, bayginlik, basinda bosluk hissi, havada vyiiriiyor,
yiiziiyor olma gibi dogal olmayan duyumlarla tarif edilir. Ozellikle anksiyetesi olan,

histerik ve depresif insanlarda yaygindir (40).

2.3.6. Tasit tutmasi

Tekrarlayan bas donmesi, yorgunluk hissi, terleme, bulanti ve kusmayla
karakterize, pasif hareket (araba kullanma), ara¢ i¢inde aktif hareket veya ayakta
dururken gérme alaninda devam eden hareket (otobiis i¢indeyken yolun kenarindan
gecen agaclara bakma) sonucu gerceklesen durumdur. Gorsel ve vestibiiler
uyaranlarin yanlis eslesmesi sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Popiilasyonda %8 - 24

oraninda goriilmektedir (3,30).

2.3.7. Sistemik ve endokrinolojik nedenler

Sik olmamakla birlikte bazi metabolik ve endokrinolojik hastaliklarda,
vestibiiler semptom ve bulgular goriilmektedir. Siklikla diyabetik hastalarda goriiliir.
Kesin kanit olmamakla birlikte diabetiklerde bu tiir semptomlar genellikle vaskiiler
degisikliklere baglanmistir. Diyabette arteriol, kapiller ve veniillerin liimenini
daraltan ateroskleroz ana patolojik nedendir (41). Postural hipotansiyon ve
hipertansiyon tek bagina hem diyabetiklerde, hem de nondiyabetiklerde serebral
perflizyon azalmasi yaparak postural denge bozuklugu yapabilir. Acil servise bas
donmesi ile bagvuran hastalarda ortostatik hipotansiyon varliginin sorgulanmasi

ayirici tani agisindan onemlidir.

2.3.8. Hipoglisemi

Sempatoadrenal aktivasyon ve noroglikopeni semptomlarina yol agan klinik bir
durumdur. Hipoglisemik denge bozuklugu da ndroglikopenik semptomlar arasinda
sayilabilir (41). Acil servise gelen hastalarda parmak ucu kan sekerinin hizlica

bakilabilmesi, kalici norolojik patolojilerin 6nlenmesinde faydali olabilir.



Bas donmesi; hipotiroidili hastalarda da goriilebilen semptomlar arasindadir.
Baz1 calismalar bas donmesine yol acabilen meniereli hastalarda hipotiroidi
insidansinin yiiksek oldugunu gostermistir (42).

Yaslilarda, kronik alkoliklerde, ditliretik kullananlarda, malniitre ve gis
cerrahisi gecirmis hastalarda magnezyum eksikligi olusabilir. Bu hastalarda
magnezyum eksikligine bagli denge bozuklugu goriilebilir (41). Acil servise
basvuran hastalarda serum magnezyum diizeyinin Ol¢lilmesi ayirici tani agisindan
onemli olabilir.

Bag donmesi santral sinir sisteminin tutulmasi sonrasinda sifiliz, viral ve diger
bakteriyel menenjitler ve sistemik infeksiyonlarda goriilebilir, ayrica hipotansiyon ve
ritm bozuklugu (tasikardi ya da bradiaritmi), koroner arter hastaligi (KAH), kalp
yetmezligi gibi primer kardiyak nedenlerin kardiyak outupu etkileyebilmesinden
kaynaklanabilir (43,44). Bag dokusu hastaliklari, ilagla indiiklenen vaskiilitler, dev
hiicreli arterit ve wvaskiilitik tablolarda da ortaya cikabilir. Polisitemi, anemi,
disproteinemi, sarkoidoz, graniilamatdz hastaliklar ve sistemik toksinler gibi baska

pek cok sistemik durumda da bas donmesi goriilebilir (43).

2.3.9. flaca bagh bas donmesi

Bas donmesine neden olabilen birgcok etyolojik faktorler arasinda ilaglar da
bulunmaktadir. Bu ilaglar arasinda vestibuler sistemi baskilayici ilaglar (uzun siireli
kullanim), antikonviilzanlar, antidepresanlar, antihipertansifler, antienflamatuar

ilaclar, hipnotikler, kas gevseticiler ve trankilizanlar bulunmaktadir (31-33).

2.4. Bas Donmesi Fizyopatolojisi

Bir ya da iki vestibiiler sistemdeki noral aktivite asimetrisi sonucunda
vestibiiler hastaliklarin ~ klinik bulgular1 ortaya c¢ikar. Vertigonun gelisim
mekanizmas: kisaca tonik vestibiiler sinyaller arasi dengesizlik olarak da ifade
edilebilir. Vertigo, sensorial organlarin ya da bilgiyi beyne tagiyan yollarin fonksiyon
bozuklugundan kaynaklanabilir (45,46). Vestibiiler lezyonu izleyerek ortaya ¢ikan
semptomlarin siddeti lezyonun genisligine, tek veya c¢ift tarafli olusuna ve
fonksiyonel kaybin gelisim hizina baglhidir (47). Fonksiyon kaybinin yavas ve

bilateral gelistigi olgularda adaptasyon kaynakli bas donmesi yakinmasi beklenmez.
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Vestibiilospinal refleks kaybina bagli yiirimede instabilite vardir. Eger bir tarafta
vestibiiler fonksiyon kayb1 varsa akustik norinomda oldugu gibi aylar, yillar icinde
gelismisse benzer sekilde bas donmesi goriilmeyebilir (48,49). Temporal kemik
fraktiirli, unilateral siipiiratif labirentit, endolenfatik hidrops ataklar1 ve perilenf
fistlilii sadece bir tarafta noronal bosalim hizinin azaldigt durumlardir. Beyin bu
durumu anormal olarak algilar ve nistagmus, dismetri ve ataksi gibi diizeltici
refleksler olusur. Vestibiiler korteksin talamik traktuslar vasitasi ile asimetrik
stimulasyonu sonucu, bir ¢esit hareket illlizyonu (vertigo) ortaya ¢ikar (47). Sistem
icinde bulunan vagal baglantilar neticesinde bulanti ve kusma olusur. Beyin sapi
vestibiiler ¢ekirdekler ile otonomik merkezler arasi yaygin baglantilar, otonomik
semptomlar ve vagal uyaridan sorumludur (50-52). Hareket intoleransi periferik
vestibiiler hastaliklar i¢inde sik rastlanan bir bulgudur. Unilateral rahatsizlig1 bulunan
bir hasta aniden basini hareket ettirirse iki taraf arasinda bulunan noéronal bosalim
fark1 daha da artar ve bu da nistagmusu, vertigoyu, bulant1 ve kusmayi birka¢ saniye
de olsa artirir. Bu durum unilateral akut vestibiiler rahatsizligi bulunan bir kisinin
neden miimkiin oldugunca sessiz ve hareketsiz kalma gayreti iginde Olmasinin
nedenidir (47).

BPPV, pozisyonel degisiklikler ile tetiklenen vestibiiler yollarin asir
uyarilmasi ile ortaya ¢ikan benign bir durumdur (50, 53, 54). Daha nadir olarak 4.
ventrikill civari lezyonlarina (multipl sklerozis, serebellar tiimorler, Arnold-Chiari
malformasyonu) bagli olarak gelisen santral vertigo da vestibiiler yollarda ortaya
cikan gecici asir1 uyarilmayla iligkilidir (53).

Her iki labirent de simultane ve simetrik olarak hastalanirsa noronal bosalim
orani her iki tarafta da azalir. Nistagmus ve dismetri gibi refleksler ortaya ¢ikmaz.
Ataksi Ozellikle gorsel ya da proprioseptif ipuclart azaldigi zaman en gdze carpan
problemdir. Ozellikle karanlikta yiiriirken gérmede azalma dezoryantasyonunun ve

ataksinin daha da artmasina neden olur (55).

2.5. Vertigo Siniflamasi

Hastalar bas donmesini, daha 6nce de bahsedildigi ilizere c¢esitli patolojik
durumlart anlatmak i¢in kullanirlar. Vertigo tanisi ile gelen kisinin sikayetini tam

olarak degerlendirmek gerekir. Kisi yasadigi durumun tarifini tibbi olarak
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yapamayabilir. Vertigo fizyolojik ya da patolojik olabilir. Fizyolojik vertigo bir dis
uyarana bagli olarak vestibiiler, gorsel ve somatosensoriyel sistemler arasindaki
uyumsuzluk sonucunda ortaya ¢ikar. Bunun en sik rastlanan 6rnekleri; ara¢ tutmasi,
yiikseklik vertigosu ve viziiel vertigodur (bir filmde ¢ok hizli hareketler seyredilirken
duyulan his gibi). Patolojik vertigo ise periferik veya santral kaynakli olabilir (56).
Gergek vertigo harekete karsi olusan uzaysal dezoryantasyon olarak tanimlanabilir.
Hasta kendisinin (siibjektif vertigo) veya cevrenin (objektif vertigo) hareketsel
haliisinasyonundan bahseder.

Sersemlik veya fenalik hissi ise daha ¢ok presenkopla uyumludur. Ayirict
taninin yapilmast 6nemlidir. Disritmiler, sepsis, miyokard enfarktiisii, hipovolemi,
ila¢ yan etkileri ve pulmoner emboli gibi tanilar muhakkak akla gelmelidir (56).

Semptomlarin baslama yeri ve zamanina, siddetine, nistagmus tipine ve eslik
eden semptomlara gore periferik vertigo ve santral vertigo ayrimi asagida

belirtilmistir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Periferik ve santral vertigo ayirict tanisinda kullanilabilecek bazi
parametreler (12).

FPARAMETRE FERIFERIK VERTIGO) SANTRAL VERTIGU
Baslangic Ani Yavag

Yertigo siddes Siddetli [haha az siddetli
Yertigo patemi Aralikl, tekrarlayan Drevami
Pozisyon'harcketle ietiklenme | Eved Hayir

Bulanty , kusma, terleme Sik Nadir
Mistagmus Rotaio-veriikal, horizontal Yertikal
Bulgu-semptomlarn Evet Hayir
yarulmas)

Izitme kayh, kulzk cinlamas: | Qlusabilic Olusmaz
Anormal kulak zan bulgulan | Qlusabilir (Jluzmaz

535 semptom ve bulgulan Yok (renellikle var
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Cogunlukla periferik vertigo daha benign fakat siddetli semptomlarla
seyrederken, santral vertigo daha ciddi ama sinsi seyirlidir. Santral vertigoda
hastanin hayatini tehdit edebilmesi nedeniyle acil tedavi gerektirecek durumlar daha
sik goriiliirken periferik vertigo nedenlerinden sadece akut siipiiratif labirentit acil
midahale gerektirir. Diger periferik vertigolar ¢ogu zaman Kulak Burun Bogaz
polikliniklerinden elektif sartlarda takip edilebilirler.

Hastada gercek vertigo varsa, hekim bunun ayirici tamisint muhakkak

yapmalidir.

2.5.1. Periferik vestibiiler sistem bozukluklari

Periferik terimi ile semisirkiiler kanal, makiilalardaki sensoriel elemanlar ve
vestibiiler sinir anlasilmalidir. Periferik vestibiiler bozukluk yapan hastaliklar,
semptomlarin baglama siirelerine gore su sekilde siniflandirilabilir:

e Ani baslayan vestibiiler sistem bozukluklari: Bunlar kendi iglerinde
unilateral ve bilateral olmak iizere iki gruba ayrilir. Unilateral vestibiiler
sistem Dbozukluklar1 labirentit, labirent travmalari, 8. sinir travmalar,
iatrojenik travmalar, labirentektomi, vaskiiler labirent lezyonlari, perilenfatik
fistiil, kolesteatoma ve vestibiiler sinir kesilmesidir. Ani baslangi¢li unilateral
vestibiiler parezisi olan hastalarda genellikle siddetli vertigo vardir. Yavas
faz1 lezyon tarafina dogru olan spontan nistagmus ve postiiral dengesizlik
mevcuttur. Periferik lezyonlarin 9. ve 10. kraniyal sinir ¢ekirdeklerini de
irrite etmesi sonucu olusan yanit ile bulanti, kusma, ishal, tasikardi, terleme
ve Olim hissi olusabilir (57). Bilateral vestibuler sistem bozukluklari;
ototoksik ila¢ kullanimi, menenjit sonucu meydana gelen labirentitler ve her
iki kulagr ilgilendiren travmalardir (58). Etiyolojide en sik aminoglikozidler
ve kemoterapi ilaclar1 suclanmaktadir. Ancak unilateral kayiptan sonra
spontan olarak veya otoimmun bir olayin sonucunda da bilateral kayip
meydana gelebilir (57).

e Progresif gelisen vestibiiler sistem bozukluklari: Progresif gelisen tek tarafli
vestibiiler bozukluklarda 6nemli belirtiler ortaya ¢ikmaz. Ciinkii santral sinir
sistemi goz ve bas hareketleri arasindaki uyumsuzluga adaptasyon i¢in yeterli
zamani bulur. Bu tip hastalarda 6n planda dengesizlik ve hareketlerden

rahatsizlik bulunur. Tek tarafli progresif vestibuler bozukluklar; akustik
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ndrinom, isitme sinirine basit yapan posterior fossa tiimorleri, dejeneratif
hastaliklar ve otoimmiin hastaliklardir (57). Progresif gelisen bilateral
vestibiiler bozukluklarda ise ortaya c¢ikan belirtiler siliktir. Ancak bas
hareketleri ile osilopsinin ortaya ¢ikmasi tipiktir. Bu durum adaptasyon
mekanizmasi ile ancak hizli bas hareketleri sirasinda ortaya ¢ikar (57). Cift
tarafli progresif vestibuler bozukluklar ise genellikle yaslanma, ototoksik
ilaglar, otoimmiin hastaliklar ve dejeneratif hastaliklar nedeniyle meydana
gelmektedir (58,59).

e Fluktuasyon gosteren vestibiiler sistem bozukluklari: Endolenfatik hidrops,
beningn paroksismal pozisyonel vertigo gibi nedenlerle olusur. Periferik
vestibuler bozuklar arasinda ¢ogunlukla beningn paroksismal pozisyonel
vertigo, Meniere hastaligi, labirentit, perilenf fistiilii ve vestibuler norit

bulunur (60).

2.5.1.1. Benign Paroksimal Pozisyonel Vertigo (BPPV)

Periferik vertigonun en sik sebebidir. Kolay tan1 konulabilen ve ilag tedavisi
gerektirmeksizin ¢esitli manevralarla tedavisi yapilabilen bir hastaliktir (61-64).
Hastalarin neredeyse tamami bas hareketleriyle uyarilan bir bas donmesinden
yakinirlar. Basin aniden bir yone dogru cevrilmesi, yukari bakma, aniden yatma,
yatar vaziyette iken saga veya sola aniden donme gibi uyaric1 faktorler saptanabilir.
Ozellikle sabahlar1 uyanip kalkinca ortaya ¢ikabilir (61). Bas donmesi ortalama 10-
30 sn kadar siirer. Hasta bazen dengesini kaybedip diisebilir. Bulanti ¢ogunlukla
vardir ancak kusma genelde eslik etmez. Isitme normal olup, ugultu ve ¢ilama eslik
etmeyebilir. Bagin yatar pozisyonda yana g¢evrilmesi, bas dik konumdayken
ekstansiyonu, 6ne egilmekle ve her cesit kafa rotasyonlariyla ortaya ¢ikabilen, kisa
siireli rotatuar vertigo ve nistagmus ataklar1 goriliir (65). Pek ¢cok olguda BPPV’nin
nedeni saptanamaz. Hastaligin posterior, sliperior ve horizontal kanal kaynakli olmak
tizere bilinen ii¢ farkli formu vardir. En iyi bilinen ve en sik karsilagilan formu
posterior semisirkiiler kanal kaynakli paroksismal pozisyonel vertigodur. BPPV’nin
patofizyolojisine yonelik ¢alismalarda kupulolityazis ve kanalolityazis olarak
adlandirilan iki teori giindeme gelmistir. Kupulolitiazis teorisine gore; vertigo ve
nistagmus kupulaya yapisik otokonyalarin kupulayr yergekimine sensitif hale

getirmesine bagl olarak kanalin rotasyonunun kupulanin yoniinii degistirmesi ile

14



ortaya ¢ikmaktadir (66). Kanalolityazis teorisinde ise; semisirkiiler kanal
endolenfinde serbestce yiizen partikiiller bulunmaktadir. Bu teori mekanizmanin
anlasilmasina katkida bulunmus ve klasik nistagmusun baslamasi i¢in gerekli latent
zamaninm agiklanabilir kilmistir. Partikiillerin kupulaya yonelebilmesi i¢in gereken
hidrodinamik hareketlenme igin birkag saniyelik siireye ihtiyag vardir ve bu
hareketlenme klasik rotatuar nistagmusun olusmasindan sorumludur. BPPV
tedavisinde ¢esitli yontemler uygulanmaktadir. Gliniimiizde en ¢ok kabul gbren ve
uygulanan tedavi sekilleri ise Brandt-Daroff egzersizleri ve Epley'in partikiilleri
yeniden yerlestirici manevrasidir (58,67). Acil servise basvuran bas donmeli

hastalara yaklagim boliimiinde bu manevralardan detayl bir sekilde bahsedilecektir.

2.5.1.2. Meniere hastahigi

1861 yilinda Prosper Meniere tarafindan i¢ kulag: tutan tinnitus ve isitme kaybi
ile birlikte nobetler halinde gelen vertigo seklinde tanimlanmistir. 1938 yilinda
Hallpike ve Cairns tarafindan hastaligin patolojisi endolenfatik hidrops olarak
belirtilmistir (68).

Kokleanin stria vaskularisi tarafindan iiretilen endolenfin ya yapiminda artma
ya da vestibuler akuaduktustan emiliminde azalma mevcuttur. Genellikle Meniere
hastaliginin baglangici yasamin 3. ve 4. dekatindadir ve her iki cinsiyet ayn1 oranda
hastaliga tutulurlar. Siklikla unilateral kulakta goriiliir. Cesitli yaymlarda bilateral
tutulmanin %20 ile %40 arasinda oldugu bildirilmistir. Tipik bir Meniere hastasinda;
bir kulakta tinnitus, isitme kayb1 ve basing hissi ile birlikte epizodik gercek vertigo
goriiliir. Bulant1 ve eslik eden kusma genellikle mevcuttur. Siddetli vertigo yaklasik
30 dakikadan 24 saate kadar devam eder. Semptomlar yavas yavas diizelir.
Genellikle hasta 72 saat i¢inde asemptomatik olur. Hafif dengesizlik, emniyetsizlik
hissi birkag giin ya da hafta devam eder ve sonra denge normale déner. Bu iyilesme
periyodunda, isitme zamanla normale donebilecegi gibi, hastada diisiik frekanslar
tutan rezidiiel kalict sensorindral isitme kayb1 da goriilebilir (69). Semptomlara yol
acan patoloji endolenfatik hidrops ise anatomik bulgular ile belirtiler arasindaki
teorik iliskiyi acgiklamak gerekir. Endolenfatik basing, kulakta dolgunluk hissine
sebep olur. Basing ile birlikte odituar uyar1 sonucunda bazal membran hareketi azalir,
isitme kayb1 olusur. Tinnitus, isitme kaybi ile birlikte derinlesir. Endolenfatik basing

artist Reissner membraninda yirtilmaya sebep olur. Noroepitelyumda membran
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potansiyel kaybmma neden olarak; endolenfin ve perilenfin birbirine karigmasiyla
sonuglanir. Membran potansiyel kaybi ile noral aktivite durur. Bunun sonucunda
vestibiiler sistemde gelisen ani hipofonksiyon; siddetli vertigo, bulant1 ve kusmaya

sebep olur (68).

2.5.1.3. Vestibiiler norit

Vestibiiler norit idiyopatik unilateral vestibiiler paralizi veya vestibiiler noronit
olarak da bilinen bir hastaliktir. Periferik vertigo sebepleri igerisinde tiglincii sirada
goriilmektedir (66). Vertigo, bulantt ve kusmanin vestibiiller norit ile birlikte
baslamas1 tipik olarak yavas yavas dakikalar ve saatler iginde gergeklesir.
Semptomlar genellikle 24 saat i¢inde pik yapar, birkag¢ giin veya birka¢ hafta iginde
yavas yavas dilizelme gosterirler (70). Vertigonun tipik olarak saatler iginde
baslamasi, giinleri kapsayacak sekilde agir seyretmesi ve haftalar icinde diizelmesi
selektif vestibiiler sinirin muhtemel herpes viriise ait bir enfeksiyonu olabilecegini
diisiindiirmektedir. Akut fazda tedavinin temelini semptomatik ve destekleyici tedavi
olusturur. Bu amagla vestibiiler slipresanlar, antiemetikler kullanilabilir (71). Vertigo
ataglr ve kusma giinler i¢inde azalir ve genelde sekel birakmadan iyilesir. Ayrica
vestibiiler norinit tedavisinde steroid ve antiviral kullanimi konusunda tartismalar

devam etmektedir (66).

2.5.1.4. Labirentit

Labirentit daha nadir goriilen periferik bas donmesi nedenleri arasindadir.
Labirentit i¢ kulakta bir enflamasyon halinin olmasi sonucunda ¢inlama, isitme azlig1
ve vertigo gibi hastayr rahatsiz eden sikayetlerle karakterizedir. Hissedilen
basdonmesi ¢ok siddetli olabilir. Bulanti ve kusma siklikla goriiliir. Labirentit i¢
kulakta viral, bakteriyel, protozoal veya fungal mikroorganizmalardan birinin varlig
veya yokluguna gore siniflandirilir (72). Klinik uygulamada en sik viral labirentit
gortliir. Hastalar semptomlarin baslangicindan 1-2 hafta once {ist solunum yolu
enfeksiyonu ya da gastroenterit tarif etmektedir. Hastalarin biiyiikk kisminda ilk
semptom bas hareketleri ile kotiilesen siddetli bir vertigodur. Hemen her zaman
isitme kaybi eslik eder. Semptomlar genellikle 48-72 saat icerisinde hafiflerken
denge bozukluklar1 6 hafta kadar siirebilir. Son yillarda 6zellikle viral labirentitin;

gecikmis endolenfatik hidrops ve Meniere hastaligina neden olabilecegi belirtilmistir.
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Genellikle viral ajanlarin sebep oldugu immiinolojik reaksiyonlarin labirent

icerisinde hasara ve endolenfatik hidropsa yol agmasi miimkiindiir (72).

2.5.1.5. Perilenf fistiilii

Genellikle oval ya da yuvarlak pencerelerdeki labirenti doseyen hiicre
zarlarinin bozulmasiyla olusur. Kafa travmasi, barotravma, timpanik membranda
penetran travma, siddetli ikinma, oksiirme gibi nedenlerle siddetli vertigo, isitme
kaybi1 ve tinnitus goriilebilmektedir. Dikkatli otoskopik muayene, odyometrik tetkik,
fistiil testi ve ENG ile tam1 konulduktan sonra cerrahi eksplorasyon hemen

uygulanmalidir (68).

2.5.1.6. Ototoksisite
Kimyasal madde veya ilaglara bagl olarak gelisen; i¢ kulakta yapisal ve/veya
fonksiyonel hasar olarak tammmlanir. Isitme kaybi, tinnitus veya vertigo ile
karakterizedir. Vestibiiler bozukluk nadiren kendini gercek bas donmesi ile gosterir;
genellikle dengesizlik seklindedir. Vestibiiler belirtiler, genellikle kompanzasyon
mekanizmalari ile zaman i¢inde geriler. Ancak, toksik maddelerin cinsine, alim sekli
ve siiresine bagli olarak total vestibiiler kayip da s6z konusu olabilir. Nistagmus her
hastada gorlilmeyebilir. Hastalar, oryantasyonu saglamak i¢in gorsel ve
propriyoseptif bilgiye daha fazla gereksinim duyarlar (73-75).
Ototoksisite Yapan Ilaglar:
e Antibiyotikler (aminoglikozidler, vankomisin, eritromisin, minosiklin),
e Antineoplastik ilaglar (vinblastin, sisplatin, nitrogen mustard),
e Diiiretikler (etakrinik asid, furosemid, bumetanid),
e Antienflamatuarlar (salisilatlar, ibuprofen, naproksen, indometazin),
e Antikonviilzan ajanlar (fenitoin, barbitiiratlar, karbamazepin, etosiiksimid),

e Diger (kinin, klorokin, etanol, metanol vb.).

2.5.2. Santral vestibiiler sistem bozukluklari

Santral sistem kaynakli vertigo nedenlerine bakilinca hastalarin biiylik bir
kisminda vaskiiler risk faktorleri s6z konusudur. Bu hastalar genellikle 60 yasin
iistiinde, aterosklerotik kalp veya periferik damar hastaligina sahip olgulardir. Daha

genc olan ve vaskiiler risk faktorii tasimayan olgularda ise Oncelikle serebellar
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hemoraji veya infarkt diigiiniilmelidir. Bu tip serebellar hemoraji ya da infarkti olan
hastalar bazen sadece vertigo ile prezente olur. Etiyolojide santral patolojiyi
diisiindiiren bir baska semptom ise ¢ift gormedir. Yine dengesizlikten yakinan bir
hastada periferik lezyon s6z konusu ise zorlanarak da olsa hasta yiirliyebilir, fakat
serebellar lezyon gibi bir santral problemi olan hastanin ciddi sekilde denge sorunu
yasadigt ve ayaga kalkamadigi goriilir (60). Santral vertigo nedenlerine
bakildiginda; migren, vertebrobaziller tikanikliklar, multiple skleroz, beyin sapi
iskemisi ve hemorajisi, serebrovaskiiler olaylar, epilepsi ve beyinde yer kaplayan
lezyonlar ile karsilagilir. Bunlarin arasinda migren, vertebrobaziller tikanikliklar ve

multiple skleroz en sik rastlanan santral vertigo nedenleridir (60).

2.5.2.1. Serebrovaskiiler Hastahklar (SVH)

Acil servislere bas donmesi ile basvuran hastalarin yaklasik %4’
serebrovaskiiler hastalik kaynaklidir. Bilinen inmeli hastalarin sadece 9%0,7’sinde
vestibiiler semptomlar goézlenmistir (1,76,77). Beyin perfiizyonu; arteria karotis
interna ve vertebrobaziler sistem tarafindan saglanir. Karotis arterler beynin
supratentorial alaninin biiyiik boliimiinii besler. Fakat bu bolimiin vaskiiler
hastaliklarina bas donmesi eslik etmez. Bas donmesi, vertebrobaziler sistemin
patolojilerine eslik eder. Bu sistemi de vertebral arterler, baziler arter ve dallarindan
meydana gelen serebellar arterler olusturur. Bu vaskiiler sistemdeki kanama ve

tikaniklik; bag donmesiyle prezente olur. Erken donemde tan1 ve tedavi 6nemlidir.

2.5.2.2. Serebellar kanama ve infarkt

Tipik olarak ani bas donmesi ve ataksiye neden olur. Hastalar bag donmesinden
cok onden arkaya dalgalanma hissi tariflerler. Eslik eden bas agrisi, bulanti ve kusma
sikdyetleri de goriilebilir. Romberg Testi ve Tandem Yiirliylis Testi bozulmustur.
Bazen 6. sinir paralizisi veya gozde kayma goriilebilir. Tan1 i¢cin BBT ve/veya MRG
kullanilir. Serebellar kanamada mortalite %20-%74 arasinda degismektedir (56,78).

2.5.2.3. Lateral mediiller sendrom (Wallenberg Sendromu)
Beyin sapinin, dorsolateral medullar infarkti sonucu ortaya ¢ikan
sendromlarindan biridir. Genellikle ipsilateral vertebral arterin nadiren de posterior

inferior serebellar arterin okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar. Klinik olarak bas dénmesi
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goriilebilir. Wallenberg Sendromu veya Lateral Medullar Sendrom; 5, 8, 9. ve 10.
kranial sinirlerin nukleus ve fasikiillerinin tutulumu sonucunda ayni tarafta ataksi ve
Horner Sendromu, karsi viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyusu kaybi gibi bulgularla
birliktedir.

Beyin sap1 enfarktlarinin tanisinda kafa tabani kemiklerinin yarattig1 artefakt
nedeniyle BBT de iyi goriintii saglanamadigindan, MRG’nin katkisinin daha fazla
oldugu diistiniilmektedir (56,79).

2.5.2.4. Vertebrobaziler yetmezlik

Orta yas ve iistii hastalarda vestibiiler bozuklugun sik rastlanan sebeplerinden
biridir (80). Vertebrobaziler yetmezlige (VBY) bagli beyin sapinda olusan gegici
iskemik ataklar (GIA) bas doénmesiyle prezente olabilir. Nadiren de olsa VBY’li
hastalar sadece bas donmesi ile bagvurabilir. Semptomlarin gegici olmasi sebebiyle
tam koymak zordur (81). GIA’da oldugu gibi bas donmesi ani baslangichdir ve genel
olarak belirtiler 24 saatten kisa siirer. Vertebrobaziler yetmezlik semptomlarin
kotiilestiren ortostatik bulgular tespit edilmelidir. Bas donmesi ile birlikte beyin
sapinin tutulumuna sekonder yutma gii¢liigli, konusma bozuklugu, cift tarafli uzun
sinir yolag1 bulgulari, ¢ift tarafli gérme bozukluklar1 ve ¢ift gérme semptomlar1 da
olabilir. VBY’de pozisyonla artan bas donmesi olabilir, periferik vertigoyu
diisiindiirebilir (56). Tan1 i¢in acil servis sartlarinda ya da elektif olarak manyetik
rezonans anjiografi (MRA), transkranial doppler, vertebral arteriografi incelemeleri,

elektrokardiografi (EKG) monitorizasyonu, hiperkoagulopati testleri istenebilir.

2.5.2.5. Vertebral arter diseksiyonu

Boynun ani ve siddetli rotasyonu veya ekstansiyonu sonucu diseksiyon
olusabilir. Buna bagli olarak arterin sulama alan1 olan posterior dolagimda yetmezlik
ve inme goriilebilir. Bas agrisi, vertigo semptomlari ve tek tarafli Horner Sendromu
gortlebilir. Spontan olarak da ortaya cikabilir. Genelde yiiksek hizli motorlu arag
kazalari, dalma yaralanmalar1 veya hapsirma sonrasi goriiliir. Tan1 klinik siiphe ile

konulur. Hastalara acil diyagnostik goriintiileme yapilmalidir (56,82).

19



2.5.2.6. Akustik nérinom

Serebellopontin kdsenin en yaygin lezyonudur. Sekizinci siniri saran ndroglial
elementlerin Schwann hiicrelerine degistigi bolgeden kaynaklandigi diisiiniiliir (5).
En sik semptom (%90) tek tarafli isitme kaybidir ve birkac aydan birkag¢ yila kadar
progresyon gosterebilir (83). Bununla birlikte semptomlara vertigo ve tinnitus da
eslik edebilir. Tiimdriin intrakraniyal alana dogru biiylime ihtimali nedeniyle diizenli
araliklarla gorintiilleme yapilmalidir. Gadolinyum kontrastlh MRG tanida ‘altin

standart’ incelemedir. Tedavide radyoterapi veya cerrahi eksizyon uygulanabilir
(5,56,84).

2.5.2.7. Multipl skleroz

Merkezi sinir sisteminin demiyelizan hastaliklar1 arasinda en sik goriilen
aksonlarmm kismen korundugu demiyelizan alanlar ve oligodendrosit kaybi ile
karakterize bir hastaliktir (85). 8. kraniyal sinir, vestibiiler ¢ekirdek, okiilomotor yollar,
medial longitudinal fasikiill ve serebellum tutulabilir (26). Multipl skleroz tanil
hastalarin yaklasik %5’inde vertigo ilk bagvuru sikayeti olabilirken, hastalik boyunca
hastalarin yarisinda bir donem vertigo sikayetiyle karsilasilir (12). Tariflenen bas
donmesi genellikle siddetli degildir ve birkac saat, birka¢c giin veya hafta devam
edebilir. Genellikle tekrarlamaz, nistagmus ¢ogunlukla hasta tarafindan bildirilen bas
donmesinden daha belirgindir (56). Ek olarak isitme kaybi, ¢ift gorme, nistagmus,

gormede azalma da goriilebilir. MRG ile hastalarin biiyiik bir kismina tan1 konulabilir.

2.5.2.8. Baziler migren (Vestibiiler migren)

Baziler migren vaskiiler bir etyolojiyi ima ettigi icin yanlis yoOnlendirici
olabilir. Bu tanimlama bazi kaynaklara goére Migren iliskili Vertigo (MiV) olarak
anilmaktadir. Aslinda ilgili mekanizmalarin vaskiiler degil noral mekanizmalar
oldugu diistiniilmektedir. Baziler migren, migrenin daha nadir goriilen bir alt tipidir.
Geng bayanlarda ve ailede migren hastalig1 olanlarda sik goriiliir. En 6nemli 6zelligi
klinik olarak beyin sapina lokalize aurasidir. Klasik migrende goriilene benzer
sekilde; ancak her iki gorme alanini kapsayan gorsel aura genellikle ilk bulgudur.
Bazen de gegici kortikal korliik s6z konusu olabilir. Patofizyolojisinde atak sirasinda
beyin sapinda kan akiminin azaldigi diisiiniilmektedir (86). Elektroensefalografi

(EEQ) calismalarinda epileptiform bulgular gdzlenmis, ndbetlerin gelistigi olgular da
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bildirilmigtir (87). Ataklar sirasinda bas donmesi, ataksi, ekstremitelerde
inkoordinasyon, disartri, tinnitus, oftalmopleji, paresteziler, psikoz, kuadriparezi,
postural tonus kaybi, kardiak aritmiler gorilebilir (86). Baziler migrende bas
donmesi en sik bulgu olmasina ragmen tani i¢in sadece bas donmesinin olmasi
yeterli degildir. Vertigo dakikalar, saatler veya bazi hastalarda 24 saatten uzun
stirebilir (56,84). Basagrisinin olmadigi hastalarda ataklarin beyin damar
tikanikligina bagl olmadiginin gosterilmesi zorunludur. Bu nedenle hastalara beyin
MR incelemelerinin yapilmasi Onerilir. Bazen bas donmesi ilk belirti olabilir.
Cinlama ve isitme kaybi eslik edebilir. Bu sekilde prezente olmasi Meniere hastaligi
ile karistirlmasina neden olabilir. MIV; her ne kadar addlesan dénemdeki geng
kizlarda ve daha kiiciik yastaki g¢ocuklarda tanimlansa da sonraki caligsmalar
hastaligin daha genis bir yas spektrumunu kapsayabilecegini ve erkeklerde de
gozlenebilecegini bildirmistir (86). Tedavide diyet degisiklikleri, B-blokorler,

kalsiyum kanal blokorleri kullantlir.

2.5.2.9. Epilepsi

Vertigoya nadiren neden olmaktadir. Epilepsi iliskili vertigo; vertigindz
epilepsi, rotatuar nobet, vestibiilojenik noébet ile antikonviilzanlara bagli gelisen bas
donmesi ve vertigo olarak siniflandirilabilir (88). Basit parsiyel epileptik ndbet
sirasinda diger epilepsi semptomlar1 olmaksizin bulanti, kusma veya tek tarafli igitme
kaybinin eslik ettigi dengesizlik ve tekrarlayan vertigo ataklari goriilebilir (88,89).

Bu nedenler disinda kraniyoservikal bileske bozukluklari, primer, metastatik
veya paraneoplastik tiimorler, normal basingli hidrosefali, kalitsal ataksiler ve lateral

pontomediiller sendrom da santral vertigo nedenleri arasinda sayilabilir (12,56).

2.6. Acil Serviste Bas Donmeli Hastaya Yaklasim

Bas donmesi sikayeti sik acil servis bagvurularindandir. Ancak hastalar
tarafindan 1y1 tarif edilemez. Ciinkii hastalar, sersemlik, denge bozuklugu, anksiyete,
genel halsizlik gibi bir¢ok semptomu vertigo gibi tarif ederler. Ayrica vertigo
ve/veya bas donmesi sadece periferik vestibiiler organ patolojilerinde degil, dengeyi

saglayan diger sistem ve organ bozukluklar1 ve bazen de santral kaynakli olabilir. Bu
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sebeplerden acil hekimi i¢in de bag donmeli hastalar1 degerlendirmek kolay degildir
(90,91).

Acil servise basvuran tim bas donmeli hastalarin vital bulgular kaydedilmeli,
solunumu ve kardiyovaskiiler durumlar1 degerlendirilmelidir. Bas donmeli hastanin
anamnezi birkag¢ karakteristik 6zelligi igerebilir. Baslangi¢ sekli, vertigo tarifi, iligkili
semptomlar, denge sorunlari, atak sirasindaki tanigin anamnezi taniy1 aydinlatabilir.
Genel olarak ilk degerlendirme sirasinda aranmasi gereken hastanin yakinmalarinin
gergek bir vertigo olup olmadiginin tespitidir (92). Ayirici tanida oldukga dnemlidir.

Hastalar sikayetini giivenilir veya kararli bir sekilde anlatamayabilir. Bu
nedenle hastaya sikdyetini ‘bag donmesi’ tabirini kullanmadan anlatmasi Onerilir
(92). lyi bir anamnez ve fizik muayene tan1 icin ¢ok degerlidir (93,94). Ikinci
asamada sikayetinin vertigo olduguna karar verilen hastalarda, vertigonun periferik
veya santral nedenli olup olmadigi arastirilmalidir. Periferik vertigoya neden olan
patolojilerin nadiren hayati tehdit edici durumlar olmasina karsilik, santral vertigo
sebepleri daha ciddidir.

Ciddi santral patoloji endisesine ragmen biiyiik kesitsel ¢alismalara gore akut
bas donmesi ile gelen hastalarin inme orani diisiik (yaklasik %3), bir de santral sinir
sistemi (SSS) semptom ve bulgular1 yoksa inme riski ¢cok daha diisiiktiir (yaklasik
%0.7) (90). Bu da gostermektedir ki; doktorlarin gerekenden fazla tetkik istemesi
nedeniyle norogoriintiileme orani, santral patoloji saptama ihtimalinin ciddi oranda
iistiine ¢ikmustir.

Bas donmesinde tanisal algoritmalarin uygulanmasi her zaman kolay degildir
ve acil serviste karar vermede kullanimi sinirlidir. Yeni muayene teknikleri etkin ve
yaygin kullanilmamaktadir. BBT, EKG gibi diagnostik testler bazen tanilar
atlayabilmekte ve kayda deger bir hasta grubu ayaktan arastirilmak {izere spesifik bir
tan1 almadan acil servisten taburcu edilmektedir. Acil serviste vertigo tanisiyla
taburcu edilen hastalarin 500’de 1’inden azinda 1 ay icinde inme gelistigi
bildirilmistir (95). Tan1 konulmamis serebellar infarktin mortalite oran1 ise yaklasik
%40’ tir. Tan1 konulmamis periferal etyolojiler ise ¢ozlilmemis sikdyetler ve tekrar
tekrar gereksiz testlere neden olmaktadir (96). Sonu¢ olarak bas donmesi olan
hastalar daha uzun testten gecirilmeli ve bu hastalarin hastanelerde bas donmesi

olmayanlara gore daha uzun kalis siireleri olmalidir (97).
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2.6.1. Anamnez

Bas donmesi sikayetiyle bagvuran hastalarda tani i¢in en 6nemli asamalardan
biri anamnezin dikkatli alinmasidir. Bir¢ok hasta bas donmesi sikayetini kesin,
giivenilir ve kararli bir sekilde anlatamayabilir (92). Hastanin sosyoekonomik
durumuna, yasina ve egitimine gore anlatim sekli degismektedir.

Dikkatli alinmis bir anamnez genellikle periferik ve santral vertigo ayriminda
yeterli olmaktadir (12). Medikal oykii ile bas donmesi hastalarinin yarisindan
cogunda etiyoloji ortaya konabilmektedir.

Bas donmesi nedenlerinin ¢ogu benign olmasina ragmen, kiiclik bir hasta
grubunda altta yatan ciddi bir neden vardir. Ornegin serebellar infarktiislii hastalarin
yaklasik %10°u sadece tek bir belirti ile prezente olabilir. Bununla birlikte konusma
bozuklugu, giigsiizliik, uyusma gibi semptomlar inme tanisin1 destekler (95).

Ilk yapilmasi gereken hastanin sikdyetinin gercek vertigo olup olmadigmin
ayrimidir. Savrulma hissi genellikle vestibiiler bozukluklardan ileri gelir. Bazen
bulanti, kusma, terleme ve solgunluk eslik edebilir. Bu semptomlarin tek basina
bulunmasi vertigo disi bir sebebi diisiindiirmelidir (98). Bas donmesiyle beraber
isitme kaybi, tinnitus veya diger isitme ile ilgili sikayetlerin sorgulanmasi 6nemlidir.
Isitme kaybinin siireklilik mi yoksa dalgalanma mi gosterdigi 6nemlidir. Kulak
dolgunlugu veya tinnitus gibi sikayetler hangi kulakta patoloji oldugunu anlamamiza
yardimcr olabilir. Gegirilen operasyonlar ve ailesel isitme kayb1 varligi
sorgulanmalidir (99). Hastanin bas donmesinin akut mu (3 giin veya daha kisa
stireli), kronik mi (3 giinden daha uzun siireli) oldugu, ilk atak m1 oldugu, ataklarin
ne kadar siirdiigli, atak aralarinda 1iyilesme olup olmadigi ve karakteri
sorgulanmalidir (84,100,101).

Sikayetlerin baglama zamani ayirict tanida 6nemli bir role sahiptir. Yavas bir
baslangi¢ daha cok santral vertigoyu diisiindiiriir. Santral vertigoda semptomlarin
siiresi aylar siirebilir ve hastaligin siddeti zaman i¢inde artar (5). Hasta sikdyetinin ne
zaman basladigini, glinlin hangi saatinde olustugunu ve o anda ne i yapmakta
oldugunu hatirlayabiliyorsa bu da taniy1 aydinlatabilir. Ornegin aktif bir is sirasinda
isini birakmak zorunda kalacak kadar siddetli bir bas donmesi tarif ederse, bunun
bliyiik ihtimalle periferik labirent kaynakli bir patoloji olabilecegi diisiiniilmelidir.

Bas donmesi veya vertigoda nedeni ne olursa olsun (periferik ya da santral) bas
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hareketleriyle semptomlar genelde kétiilesir. Santral vertigolu hastalarda nistagmus,
gorme alan1 bozukluklari, fokal noérolojik defisitler bulunabilir. Vertigo nedeni ile
acil servise basvuran hastalardan anamnez alinirken dikkat edilmesi gerekenler
asagida 6zetlenmistir.
Anamnez Alinirken Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar:
e Hareket hissi (doniiyor olma, savrulma, yalpalama gibi),
e Pozisyonla, donmeyle, bas hareketleriyle iligki,
¢ Baslangi¢c zaman, siiresi, yogunlugu,
¢ Otonomik bulgularla beraberligi,
¢ Giiniin hangi saatlerinde oldugu,
e {laclar: regeteli, recetesiz,
eiliskili semptomlar: bulant;, kusma, bulanik gérme, gérme kaybi, motor
giicstizliik, isitme kaybi, tinnitus, basagrisi, konusma ve yutma gili¢liigii gibi,

¢ Diger medikal sorunlar (tiroit hastaligi, hipertansiyon, diyabet ve inme dykiisii vb).

2.6.2. Otolojik muayene

Mikroskop altinda kulak zarlarinin goriiniimii degerlendirilir, perforasyon ve
akinti olup olmadig: arastirilir. Bir kronik otitis media varliginda orta kulaktaki
hastaligin i¢ kulak yapilariyla iliskisinin olup olmadigint degerlendirmek i¢in fistiil
testi yapilir. Fistiil testinin pozitif olmasi hastanin kisa siirede ameliyat olmasini
gerektiren bir orta kulak ve buna bagl bir i¢ kulak sorunu (labirent fistiilii) oldugunu

gosterir (60).

2.6.3. Norolojik muayene
Norolojik muayene kapsaminda kraniyal sinir muayenesi, serebellar ve

postiiral testlerden bahsedecek olursak:

2.6.3.1. Kraniyal sinirler

Kafa ciftlerine ait bir nérolojik bozukluk olup olmadig: degerlendirilir (66).

2.6.3.2. Serebellar testler
Hasta oturur pozisyonda iken kolaylikla yapilabilecek serebellar testlerle

asinerji, dismetri, disdiadokokinezi ve rebound fenomeni gibi belirtiler arastirilir.
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Spontan nistagmus olmadan serebellar testlerin bozuk olmas1 santral yerlesimli bir

lezyonu gosterir (66).

2.6.3.3. Postiiral testler

Viicudun postiiriinii saglamak amaciyla ¢esitli noérolojik mekanizmalar devreye
girdigi i¢in postiiral testlerle kiymetli bulgular edinilse de bunlar yorumlanmasi zor
testlerdir. Klinikte uygulanan postiirel testler Romberg testi ve Tandem yiiriiyiis
degerlendirmeleridir (66).

Romberg testi: Bu testte hasta ayakta dururken ayaklari bitisik, kollar1 yanda
tutulur. Eger stabil ise, hasta emniyete alinarak, gozlerini kapatmasi istenir ve hasta
hafifce itilerek denge bozuklugu provake edilir. Vestibiiler lezyonlarda lezyon
tarafina diisme gozlenir (102).

Tandem yiiriiytis: Hasta bir ¢izgi tizerinde 3-4 metre topuk — parmak ucu
seklinde yiriidiikten sonra gozleri kapali olarak tekrar ayni ¢izgi ilizerinde ayni
sekilde yliriitiiliir. Vestibiiler lezyonu olan hastada diiz ¢izgiden hafif¢e lezyon

tarafina sapma goriiliir (102).

2.6.4. Genel sistemik muayene
Hastada vertigoya yol acacak sistemik hastaliklari saptamak igin sistemik
muayene yapilir. Servikal spondiloz ve buna bagli gelisebilecek vertebrobaziler

yetmezlik muayene ile degerlendirilir (60).

2.6.5. Odyolojik muayene

Vestibiiler sistem incelenirken hastanin sikdyeti olsun olmasi, mutlaka
yapilmas1 gereken dnemli bir muayene yontemidir. Saf ses ve konugsma odyometrisi,
impedansmetrik testler, beyin sap1 odyometrisi yapilarak bir periferik vestibiiler
lezyonun teshis edilmesi, yeri, seyri ve tedavisi hakkinda olduk¢a degerli bilgiler
elde edilebilir (60). Acil serviste degerlendirilmelerinin kisithh olmas1 nedeniyle bu

testler taburculuk sonrasi elektif sartlarda KBB polikliniklerinde yapilabilir.

2.6.6. Nistagmus incelenmesi
Nistagmus terimi okiiler pozisyonun dengesizliginden kaynaklanan bifazik

okiiler osilasyonlar1 tarif etmektedir. Okiiler dengesizlik de vestibiiler, serebellar,
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serebral veya gorsel anormalliklerden kaynaklanabilir. Bir nistagmus varliginda,

nistagmusun yoni, siiresi, amplitiidii, yavas ve hizli faz hizlari, ritm, simetri gibi

ozelliklerin yani sira gbz kapagi, bas ve bakis pozisyonlarinin, hiperventilasyonun,

viziiel fiksasyonun, karanlikta bulunmanin nistagmusa etkisi saptanarak nistagmusun

tipi belirlenmelidir (Tablo 2.2 ve Tablo 2.3). Kural olarak akut periferik labirent ve

vestibiiler sinir lezyonlarinda siddetli vertigo ve nistagmus goriiliirken, kronik

lezyonlarda vertigo goriilmeyebilir (60).

Tablo 2.2. Periferik ve santral patolojilerde rastlanan pozisyonel nistagmusun tipik

ozellikleri (103).

Ozellik

Laransi

Periferik

Vardir
(2-10 sn kadardir)

Santral

Yokour

{Provokasyondan hemen sonra belirir)

Devaml / yorulmayan

} i Vardir Bulunabilir
pozisyonel nistagmus
Vardir
Yorul fari Yok
orulma (faciguc) (Nistagmus 20-40 sn sonra kaybolur) oxmr
Adaprasyon 45-50 sn iginde kaybolur 50 sn sonra da siirchilir

Nistagmusun yonii

Hizli faz aletaki kulaga dogrudur

Yonii degiskendir

Nistagmusun tipi

Genellikle horizonto-rotatuardar

Genellikle saf rotatuardir

Gariillme siklig

Sikor

Oldukca seyrekrir
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Tablo 2.3. Periferik ve santral nistagmusun 6zellikleri (104).

Ozellik

Periferik Nistagmus

Santral Nistagmus

Patolojinin lokalizasyonu

Vestibiiler labirent veyavestibiiler

sinir

Beyinsapi veya sercbellum

Siklign

Misberen sik rastlamir

Nisberen seyrek rastlanie

Nistagmusun mekanizmas:

Periferik vest. tonus asimerrisi

Santral ckulomotor tonusda

dengenin yiririlmesi

Once yavag, sonra hizh fazl (iki

Mistagmusun fazlan yéne dogru, s esic d:gil) Diizensiz veya egit hizda olabilir

Gizlerin bilateral ve konjuge Hemen her zaman var Diskonjuge veya unilateral

hareked nistagmus olabilir

Corsel ﬁksas}ronun siipresyonu I*:Eistn.g_mus ortaya cikar veya Nistagmus azalabilic

sonucunda siddeti artar

Nist i clisi Genelde horizontal/horizonto- Saf rotaruar, saf verrikal veya saf
ISEABTILISUR fECcg! rotaruar nireligi dcgigmcz horizontal olabilir

Yon degiskenligi Yon degiskenligi yokour Yon degiskenligi gosterebilir

Mistagmusun hizh fazinin yonii

Etkilenmeyen tarafa dog,mdur

Yon degisebilir

Hizli fazin yiniine bakilinca

Ampliriid ve frekans arrar, ters

Ampliriid ve frekans arear, ters

yiine bakilinca niscagmusun yéni

yone bakilinca azalir degisic
Yukanya vuran nistagmus Rasdanmaz Rastlanabilir
Asafiya vuran nistagmus Rasdanmaz Rastlanabilir

2.6.7. Tanisal testler

Oykii ve fizik muayene sonrasi belirgin bir patoloji elde edilememisse,
hastalara bazi tetkiklerin yapilmasi gerekir. Bu tetkikler; hemoglobin ve hematokrit
seviyelerini (semptomatik anemi), glukoz diizeyini (hipoglisemi), gebelik testini,
endikasyonu bulunan hastalarda kardiyak belirtegleri (akut koroner sendrom
acisindan) igermelidir. Endikasyonu olan hastalarda tiroid fonksiyon testleri,
romatoid faktor ve sifiliz tetkiklerinin degerlendirilmesi gerekebilir. Disritmi veya
akut koroner sendrom diislinlilen hastalarda EKG c¢ekilmeli ve kardiyak ritm
monitorize edilmelidir (23,100). Vertigo ayirici tanisinda kullanilabilecek bazi testler
asagida belirtilmistir (100).
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Bakteriyel labirentit: Tam kan sayimi, kan kiiltiirii, apse olasilig1 i¢in BBT
veya MRG, menenjit siiphesi varsa lomber ponksiyon (LP)

Kafa travmasu ile iliskili vertigo: BBT veya MRG

Presenkop: EKG, holter, tam kan sayimi, glukoz, elektrolit, bobrek fonksiyon
testleri, masa tilt testi

Kardiyak ritm bozukluklari: EKG, holter

Kalp kapak hastaligi: EKG, Ekokardiyografi

Dizziness: Tam kan sayimi, glukoz, elektrolit, bobrek fonksiyon testleri

Tirotoksikozis: Tiroit stimiilan hormon diizeyi, tiroit hormon diizeyleri

Serebellar kanama, enfarkt veya tiimér: BBT veya MRG

Vertebral arter diseksiyonu: MRA

Vertebrobaziler yetmezlik: EKG, kardiak monitor, ekokardiyografi, karotis
doppler, MRG, MRA

2.6.8. Yatak basi tamsal testler
Bu boliimde Dix-Hallpike manevrasi, Head Thrust ve Supin Roll testlerinden

bahsedilecektir:

2.6.8.1. Dix-Hallpike manevrasi

Dix-Hallpike manevrast provokatif bir manevra olup nistagmusun
degerlendirilmesi ile BPPV nin klinik olarak tanisini destekler (105). Hasta muayene
masasina oturtulur ve sirt iistii yattiginda bast masa ucundan asagi dogru sarkitilir.
Manevra sirasinda gozlerin agik tutulmasi ve hekimin parmagmna baktirilmasi
gerekir. Anamnezden tutulan kulak tahmin edilebilmigse, hasta sirtiistii
yatirildiginda, basi o tarafa 45 derece dondiiriiliir. Goz takibi ortalama 1 dakika
boyunca izlenir. Go6z hareketleri kaydedilir. Nistagmusun yonii, latent siiresi,
nistagmusun siiresi ve pozisyonla yoniiniin degisip degismedigi kaydedilmelidir.

Hasta, oturur pozisyona getirildiginde nistagmusun yonii tersine doner.
Hallpike manevrasi ayni tarafa tekrar tekrar yapilarak yorgunluk olup olmadigi
arastirtlir (106). Beklenen, 20-30 saniye i¢inde gelisen nistagmustur. Nistagmus
siklikla manevranin ilk 10 saniyesinde olusmakla birlikte 60 saniye latansi olan
nistagmuslar da olabilir. Bulgu 50 saniye i¢inde genelde yok olur. Santral patolojiye

ait nistagmuslarda sonme meydana gelmez. Aymi test karsi kulaga da uygulanir
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(Sekil 2.1). Test sirasinda genellikle horizontorotatuar nistagmus olusacagindan
fiksasyondan etkilenmez. Hallpike manevrasi, periferik patolojilerin santral

patolojilerden ayirilmasi i¢in 6nemli ipuglar1 verir. Ozetle BPPV ile santral sinir

sistemi hastaliklarina bagli vertigoyu ayirt etmek i¢in Dix-Hallpike manevrasi

uygulanabilir (3,107).

Sekil 2.1. Dix-Hallpike pozisyon testi. A) Hastanin sag posterior semisirkiiler kanali
test ediliyor. Bas 45° saga ¢evriliyor. Hekim hastanin karsisinda veya arkasinda
olmalidir. B) Hastanin basi muayene masasindan 20° daha sarkitiliyor ve gozler
karakteristik nistagmus ag¢isindan gozleniyor (108).

2.6.8.2. Halmagyi bas ¢evirme testi (Head Thrust testi)

Hasta uzakta orta hatta bir cisme bakarken, bas klinisyen tarafindan ani olarak
hizla cevrilir ve 1- 2 sn orda tutulur. Normalde g6z sakkadik bir hareketle basin
cevrildigi yoniin kars1 tarafina dogru hareket ederek uzaydaki konumunu sabitler
(Sekil 2.2). Fiksasyon tek bir hareketle saglanamiyorsa bu durum patolojiktir (109).

Head thrust testi vestibiiler norit tablosu i¢in tanisaldir.
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Sekil 2.2. Solda pozitif Halmagyi bas ¢evirme testi (110).

2.6.8.3. Supin Roll testi (Pagnini-Mcclure manevrasi)

BPPV lateral kanal muayenesinde ise bas yatar pozisyonda 30 derece
fleksiyonda iken bas hizlica bir tarafa cevrilir, 1 dakika beklenir, yavasca orta hatta
geri dondiiriiliir. Yine hizlica karsi yone c¢evrilerek test karsi kulak tarafinda
tekrarlanir ve olugan nistagmusun oOzellikleri degerlendirilir. Geotropik nistagmus
varligi kanalolitiazisi, ageotropik nistagmus varlig1 kupulolitiazisi diisiindiirir.
Lateral kanal tutulumunda her iki yone de nistagmus goriiliir (Sekil 2.3 ve Sekil 2.4).
Semptomlarin daha fazla oldugu kulaga gore tutulan taraf belirlenir. Lateral kanal
kanalolitiazisinde etkilenen kulak alta iken nistagmus fazladir. Kupulolitiaziste

etkilenen kulak yukarida iken nistagmus belirgindir (111).
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Sekil 2.3. Supin Roll testinde nistagmus goriiniimii (111).
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Sekil 2.4. Supin Roll testi (112).
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2.6.9. Goriintiileme yontemleri

Bag donmesi bazen hayati tehdit eden bir nedenden kaynaklanabilir ve hekimin
bunu degerlendirilmesi zor olabilir. Bas donmesi sikayetinin daha sik goriilen sekli
vertigodur. Vertigo etiyolojisi santral ve periferik olarak ayrilir. Periferik nedenler
oncesinde de bahsettigimiz gibi sik goriiliir ve benigndir. Santral nedenler ise nadir
goriilmesine ragmen Ozellikle posterior fossa patolojileri (iskemi, kanama) hayati
tehdit eder.

Periferik veya santral vertigo ayriminda klinik bilgiler (6ykii, fizik muayene)
yardimci olsa da klinisyenler siipheli durumlarda veya taniyr kesinlestirmek igin
ndrogdriintiillemeyi tercih etmektedir. inme hastalarinda erken beyin gériintiileme
yontemlerinin kullanilmasinin amaci, inme benzeri ndrolojik defisite neden
olabilecek diger santral olaylar1 ayirt etmek, kanama ve infarkt ayirimi yapmak,
trombolitik uygulanacak hastalarda beyin iskemi durumunu belirleyip bir an dnce
uygun tedaviyi saglamaktir. Posterior fossa kanamalar1 veya vertigoya sebep olan
genis kitleleri aciklamak icin, BBT ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir (113).
Genis kullanim alaninin sebebi kolay ulasilabilir, hizli ve MRG’ye gore daha ucuz
olmasidir. Sik tercih edilmesine ragmen BBT vertigoda tanisal olarak yeterli
olamayabilir. Nedeni; posterior fossa patolojilerinde ve iskemik inmede
sensitivitesinin diigiik kalabilmesidir (91,114,115). Erken donem BBT’de beyin
iskemisinin gizli bulgular::

- Beyaz-gri cevher ayriminin kaybi (insular ribbon bulgusu),
- Internal kapsiiliin bulaniklagmast,

- Sulkuslarda 1liml1 silinme (6dem),

- Lentiform niikleus berrakliginda azalma, olabilir.

Bu durumda yiiksek sensitif olmasi ve non-iyonize radyasyon i¢ermesi nedeni
ile MRG de vertigo igin bir goériintiileme yontemi olabilir. Ancak MRG pek ¢ok
acilde hazir bulunmaz ve daha pahalhdir (1,14,76,115,116,117). Akut stroke
degerlendirilmesinde MRG daha avantajlidir. Baslangicindan itibaren 6 saat i¢inde
olan beyin i¢i kanama olgularinda MRG’nin sensitivitesi BBT ye gore diisiiktiir.
Ancak MRG’nin akut kanama disindaki serebellar olaylarda daha yiiksek oranda
tanisal degere sahip oldugu gorilmistiir. Bunlara ragmen BBT ve MRG ciddi

semptomlar1 olan hastalarda taniy1 kesinlestirmek i¢in acilde rutin kullanilan tetkikler
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olmuslardir. Yine klinik tanida siiphede kalinan atipik hastalarda radyolojik inceleme
ile taniyr dogrulamak gerekebilir. Aynmi sekilde cogu c¢aligma ileri yas ve
serebrovaskiiler risk faktorleri olan kisilerde goriintiileme ydntemlerinin
kullanilmasinin gerekliligini savunur. Ozetle, BBT hem acil servislerde daha yaygin
bulundugundan hem de okuma kolayligi sagladigindan daha sik tercih edilen
goriintlileme yontemi olmasina karsin; akut serebellar, beyin sap1 ve arka fossa
enfarktlarim1 tanimada yetersiz kalabilir. Bunun yerine daha yiiksek sensitiviteye
sahip diffiizyon agirlikli MRG tercih edilebilir. Eger santral vertigo nedeninin kiiglik
timorler (akustik ndérom gibi) veya sklerotik demiyelizan siiregler (multipl skleroz
gibi) oldugu diisiiniilen hastalar varsa gadolinyum kontrastli MRG daha dogru bir
tercih olabilir.

Tan1 maliyetlerinin artmasina ragmen, patolojik nérogoriintiileme sonuglarinin
aym1 oranda yiiksek olmadig1 goriilmiistiir. Ornegin; BBT sik kullanilmasina ragmen,
bas donmeli hastalarda tanisal degeri diisiiktiir. BBT nin bas dénmesi ile bagvuran
tiim hastalarin %2,2’sinde tan1 degisikligi yapabildigi, %1,6’sinda acil bulgular tespit
edebildigi ve akut inme i¢in %16, subakut inme olan hastalarda ise %42 tani
hassasiyeti oldugu bildirilmistir (118). Onemli ¢alismalar BBT’nin esasen
gereginden fazla kullanilmakta oldugunu destekler niteliktedir. MRG yukarida da
bahsedildigi gibi akut iskemik hasardaki degisiklikleri BBT ye gore daha 1yi belirler.
MRG acil servise bagvuran tiim bas donmeli hastalarin %16’sinda tan1 degistirebilir;
%8 acil patoloji tespit edebilir (94). Ozellikle diffiizyon agirhikli goriintiiler,
yorumlayicilar i¢in daha kolaylik saglar, hatta az deneyimli yorumlayicilar dahi
kolaylikla goriintiileri degerlendirebilirler. Ancak hayati riskli hastalarda kullanimi
pratik degildir (95). Tiim bu tetkiklerin acil serviste yapilabilirligi ve sensitivitesi
calisma sonunda karsilastirilarak, acil servis hastalarinin yonetiminde belirli bir

algoritma olusturulmaya calisilacaktir.
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2.7. Vertigonun Acil Servisteki Tedavisi

2.7.1. Medikal tedavi

Bir¢ok ilag vertigo ve bulantida semptomatik yararlart nedeniyle kullanilir
(119). Tedavide kullanilan ilaglar vestibiiler supresanlar ve antiemetikler olmak
tizere 2 gruptur. Vestibiiler supresanlar ise temel olarak ii¢ gruptur. Antikolinerjikler,
antihistaminikler ve benzodiazepinler (GABA agonisti). Vestibiiler sistemde bilinen
4 major norotransmitter mevcuttur. Bunlardan glutamat major eksitator
norotransmitterdir. Asetilkolin periferal ve santral agonist etkisini muskarinik
reseptorler iizerinden gosterir. Santral eksitator rolii 6nemlidir. Periferal fonksiyonu
ise belirsizdir. Bilinen 5 subtipi olup etkisini M2 iizerinden gdstermektedir. Gama
aminobiitirik asit (GABA) ve glisin ise inhibitdr norotransmitterdir. Glisinin periferal
etkisi belli degildir. Glisin reseptorlerinin vestibiiler yanit iizerindeki agonistlik ve
antagonistlik etkileri hakkinda bilgiler kisithidir. GABA ve glisinin ikinci sira
vestibiiler noronlar ve okulomotor noronlar arasinda ki baglantilarda etkili oldugu
bilinmektedir (120).

BPPV’de akut ataklarin tedavisi semptomatik diizelme yéniindedir. Intravendz
veya oral benzodiazepinler sedatif etkileri nedeniyle vertigindz semptomlarin
¢oziilmesinde etkilidir. Antikolinerjik ve antihistaminikler de asetilkolin miktarim
ayarlamak suretiyle semptomlar: azaltmada kullanighdir. Kisa siireli meklizin veya
difenhidramin vertigindz semptomlar1 ¢ozebilir. Antiemetikler (prometazin) vertigo
ile iligkili bulantiy1 kesebilir (5). ilag tedavisi ile beraber yatak istirahati ve fazla 151k

ile giirtiltiilii ortamlardan uzak durmasi saglanmalidir (73).

2.7.2. Epley manevrasi

Dix-Hallpike testi ile BPPV tanis1 konulan hastalara Epley tarafindan tarif
edilen ‘Partikiilii Yeniden Yerlestirici Manevra’ uygulanmasiyla %85-95 oraninda
basar1 saglanir (121). Manevra basin birbirini takip eden 90’ar derecelik yer
degismelerinden olusmaktadir. Her hareket hizlica gerceklestirilmemeli, bas her
pozisyonda en az 30 saniye tutulmali, nistagmus gozleniyorsa kaybolmasi
beklenmelidir. Oncelikle bas, hasta tarafa Dix-Hallpike manevrasinda oldugu gibi
sarkitilmalidir. Nistagmusun goézlenebilmesi i¢in hastanin gozlerini her pozisyonda

acik tutulmas: istenir. Ikinci etapta yiiz yukar: bakmak kaydi ile 90 derecelik bir ac1
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ile bas kars1 tarafa gevrilir. Ugiincii etapta, hasta yan yatirilir. Basi vertikal plandan
135 derece uzaklastirilip yiiz asag1 bakacak sekilde pozisyon verilir. Dérdiincii etapta
bas rotasyonda tutularak hasta oturtulur. Son olarak da bas santral pozisyonda
tutularak 45 derece asag1 egilir (Sekil 2.5) (121).

o @

Sekil 2.5. Epley manevrasinin uygulanigi (121).
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2.7.3. Brandt — Daroff vestibiiler rehabilitasyon egzersizleri

Ama¢ BPPV tanisi almis hastanin; taburculuk sonrasinda da tedavi edici
egzersizleri evinde uygulayabilmesidir. Egzersizlerin temelinde tekrarlayan
provokatif uyartya maruz kalmanin; semptomlar1 azaltabilecegi fikri bulunmaktadir.
Bu egzersiz otolit kristallerinin yeniden dagilimini saglar. Hasta egzersize oturma
pozisyonunda baglar. Daha sonra hangi yone dogru dondiigiinde bas donmesi sikayeti
artryorsa o yone dogru, basi tavana bakacak sekilde yan yatmasi istenir. 30 saniye
kadar bu pozisyonda beklemesi ve tekrar oturma pozisyonuna gelmesi istenir. Daha
sonra diger tarafa dogru yine basi tavana bakacak sekilde yan yatmasi ve 30 saniye
kadar bu pozisyonda beklemesi istenir. En son tekrar oturma pozisyonuna gelerek

egzersizi bitirir (Sekil 2.6) (56). Bu egzersizi 10-15 tekrarla giinde 3 kez yapmasi

beklenir.

Sekil 2.6. Brandt-Daroff egzersizi (56).



2.8. Acil Servisten Taburculuk

Acil serviste semptomlari kontrol altina alinmig biitiin periferik vertigolu
hastalar taburcu edilebilir. ilk kez periferik vertigo atagi ile basvurmus hastalara
mutlaka KBB poliklinik kontrolii 6nerilmelidir. Yine acil serviste kanalit repozisyon
manevralar1 uygulanan hastalar da poliklinik kontroliine yonlendirilmelidir (56).

Santral vertigo diigiiniilen hastalara acil serviste her zaman acil diagnostik
goriintliileme yapilmali ve noroloji veya beyin cerrahisi konstiltasyonlar1 istenmelidir.
Multiple skleroz ve baziler migren gibi daha az acil santral vertigo nedenleri igin
hastalar ayaktan ilgili poliklinige yonlendirilebilir. Ozellikle presenkopla basvuran
yash hastalar; etiyoloji arastirilmasi ve ileri tetkik amacli hospitalize edilmeye
calisilmalidir. Yine bas donmesi nedeni psikiyatrik etiyolojiler olarak diisiiniilen

hastalar ayaktan psikiyatri poliklinigine yonlendirilmelidir (56).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
04.03.2016 ile 09.06.2016 tarihleri arasinda acil servise bagvuran hastalarda ileriye
dontik analitik kesitsel bir calisma olarak yapilmistir. Calismanin  Akdeniz
Universitesi’nden Etik Kurul onay1 (12.08.2015 tarihli, 26 karar numaral1) alinmustir.
Calismada hastalar icin deneysel olarak test edilen radyolojik incelemelerin
(bilgisayarli beyin tomografisi, konvansiyonel kranial ve gradient sekans eko MR ile
diffiizyon MR) finansmani1 Akdeniz Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri birimi
tarafindan projelendirilmis ve finanse edilmistir.

Calismaya baslamadan once triaj hemsireleri ve doktorlarin dolduracag: bir
calisma formu olusturulmustur (Ek-1). Bu formun igeriginde bas donmesi sikayetinin
“vertigo” olup olmadig1 ile ilgili veriler, hastalarin demografik verileri, detayl
norolojik degerlendirme, vertigindz migren kriterleri ve periferik vertigo tanilarina
yonelik muayene bulgular1 (dix-hillpike, head thrust, supin roll) kaydedilmistir. Acil
servis triaj alanina yiiriiyerek gelen ya da ambulans ile getirilen ve sikayeti “bas
donmesi” olan tiim hastalar triaj hemsirelerince degerlendirilmis ve calismaya
almnarak ilgili formun demografik veriler kismi doldurulmustur. Daha sonra hastalar
acil servis i¢indeki bakim alanlarinda doktorlar tarafindan muayene edilmis ve
hastanin oncelikle “vertigo” olup olmadigina karar verilmistir. Hasta vertigo olarak
degerlendirilmedi ise bas donmesi sikayeti ile gelmis olsa da deneysel

goriintiilemeye alinma kriterlerinden diglanmistir.

Goriintiilemeye alinma kriterleri;

- Vertigo sikayeti ile basvurmak,

- 18 yas iistii olmak,

- Nistagmus disinda GIA ya da inme diisiindiirecek norolojik defisiti
olmamak,

- Posterior, lateral ya da anterior semisiirkiiler kanal testlerinde BPPV ile
uyumlu bulgusu olmamak,

- Konjuge bakis paralizisi olmamak,

- Devam eden semptomlar1 olmak.
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Gorilintiileme yapilmama kriterleri

- Bas donmesi sikayetinin “vertigo” (hareket iliizyonu eslik etmesi)
ozelliginde olmamasi,

- Hastada nistagmus disinda santral neden diisiindiiren, devam eden ya da
gecici norolojik defisitinin olmast,

- Hastanin 18 yasindan kiigiik olmast,

- Hastanin ¢alismaya katilmay1 reddetmesi,

- BT ya da MR icin kontrendikasyon olmasi (gebelik, internal medikal
enstriimanlar, kapali alan fobisi, vs),

- Nistagmusa sebep olabilecek bir ilag kullanimi ya da entoksikasyon siiphesi

olanlar.

Calismaya almak icin degerlendirilen tiim bas donmeli hastalara form
doldurulmustur. Calismada deneysel radyolojik tetkik isteme kriterlerine uyan
hastalar “tanimlanamayan vertigo” olarak kabul edilmistir. Bu hastalara ¢alisma i¢in
planlanan nororadyolojik testler istenmistir. Hastalarin acil servisteki yonetimlerine
herhangi bir miidahalede bulunulmamistir. Hekimlerin kararlari dogrultusunda takip
edilmistir. Hekimler ndororadyolojik test sonuglarindan hasta acil servisteyken
haberdar edilmistir. Hastalar tetkik ve tedavi sonrasi yine takip eden hekimlerin
kararinca taburcu edilmis ya da yatis planlanmistir. Taburcu edilen hastalara ‘KBB’
ve ‘Noroloji” polikliniginden ilgili uzmanlar ic¢in randevu verilmistir. Bu
polikliniklerde hastalarin yonetimi ve takibi ilgili doktorlarin kararina birakilmistir.
Hastalar birinci, tiglincii ve altinct ayda tanilari, tekrar bagvurulari, tedavi yanitlari ve
diger prognostik verileri agisindan telefon ya da poliklinik bilgileri araciligiyla takip

edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligsma stiresince acil servise toplam 23903 hasta bagvurmustur. Bu hastalarin
ilk degerlendirilmesi sonrasinda semptomlarnin “vertigo” tanimina uygun olup
olmadig1 belirlenmistir. Vertigo olarak degerlendirilen hastalardan, agik BPPV
bulgulart olanlar ile santral patoloji diisiindiiren norolojik bulgulari olan hastalar
tespit edilmistir. Bu hastalarin disinda kalan ve mevcut bulgular ile tanimlanamamis
vertigolu semptomatik 100 hastaya deneysel amacl ileri radyolojik degerlendirme

uygulanmustir (Sekil 4.1).

Calisma igin uygun
olan hasta (n=351

Deneysel goriintiileme Deneysel goriintiileme
yapilmayan hasta (n=251) yapilan hasta (n=100)
BPPV (n=87) BPPV (n=51)
Santral patoloji (n=10) Santral patoloji (n=8)
Diger (n=154) Etiyolojisi saptanamayan (n=22)
Ulasilamayan (n=3)
Diger (n=16)

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.
Calismamiza alinmak {izere protokol formu doldurulan bagvurulardan,

deneysel nororadyolojik goriintiileme yapilmayan 251 hasta ve goriintiileme yapilan

100 hastanin kadin/erkek dagilimi asagidaki gibidir (Tablo 4.1):
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tiim hastalar goruntiileme goriintiileme yapilan
yapilmayan hastalar hastalar
40% H KADIN 41% B KADIN m KADIN
W ERKEK , ® ERKEK W ERKEK
60% 59% 39% 61%

Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi.

Bu oranlara bakildiginda c¢alismaya alinan tiim hastalar ve deneysel
goriintiileme yapilan/yapilmayan hastalarin cinsiyet oranlarinin benzer oldugu
goriilmektedir.

Caligmadaki tiim hastalarin nihai tanilari, deneysel goriintiileme yapilmayan
grubun acil serviste aldigi tanilar ve deneysel goriintiileme yapilanlarin prognozlar

asagidaki tablolarda belirtilmistir (Tablo 4.2 ve 4.3):

™ pppy (87)

santral patolojii

(10)

— diger (154)
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Tablo 4.2. Deneysel goriintiileme yapilmayan hastalarin aldigi tanilar.

Deneysel goriintiilleme yapilmayan ve BPPV ya da santral muayene bulgusu
olmayan 154 hasta icerisinde 150 hastanin acil servise gelisindeki semptomlari
hareket illiizyonu iliskili bag donmesi (vertigo) olarak degerlendirilmemis, 4 tanesi

grip vb. hastaliklara sekonder basta halsizlik, sersemlik ve bas donmesi
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tariflemislerdir. Goriintiileme yapilmayan diger 97 hastanin 87’si BPPV semptomu
ya da muayene bulgulart gostermistir. Hastalarin 10’unda ise santral patoloji
diisiindiirecek muayene bulgusu saptanmistir. Santral patolojisi olan bu hastalarin
prognozlarina bakildiginda; 4 tanesi noroloji servisine SVH 6n tanisiyla yatirilmastir.
Kalan hastalarin 3’iinde konsiiltan norologlar tarafindan hastalarin semptom ve
muayene bulgulart BPPV lehine diisiiniilmiistiir. Diger 3 hastadan 2’sinde takipleri
siiresince patolojik ndrolojik muayene bulgular1 gelismis; 1 tanesinde ise hasta, acil
serviste ¢ekilen BBT sonucu primer akciger kanseri iligkili beyin metastazi tanisi

aldig1 i¢in deneysel gorlintiileme yapilmamaistir.

GORUNTULEME YAPILAN HASTALAR

H bppv

M santral patoloji
etyoloji?

m ulasilamayan

m diger

Tablo 4.3. Deneysel goriintiileme yapilan hastalarin nihai tanilari.

Deneysel radyolojik istemlerin yapildigi 100 hastanin ii¢iline telefon araciligiyla
ulagilamamistir. Bu hastalar takiplerinde hastanemiz Kulak Burun Bogaz ya da
Noroloji Polikliniklerine de basvurmamislardir. 51 hasta acil servisten BPPV
tanisiyla taburcu edilmis ve/veya poliklinik takipleri saglanmistir. Santral patoloji ile
takip edilen 7 hastanin ikisi acil servisten istenen Noroloji konsiiltasyonu sonrasinda
yatirilmig, besi poliklinik sartlarinda degerlendirilmek iizere ayaktan kontrole
cagrilmistir. Bu 7 hastanin nihai tanilari; {i¢iinde gegici iskemik atak, birinde
epileptik nobet ve yine liglinde vestibuler migren seklindedir. 100 hastanin sadece
birinde cekilen beyin tomografisi anlamli ve vertigo ile iligkili santral patoloji

gostermistir. Bu patoloji akut hidrosefali ve serebellar kitle olarak yorumlanmis,
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hasta norosiriirji servisine yatirilmistir. 22 hastada, hem Kulak Burun Bogaz, hem de
Noroloji polikliniklerince ayaktan takibe ragmen anlamli bir patoloji saptanmamis,
hastalarin bu siirecte semptomlar1 gerilemistir. Hastalarin 16’sinda (diger) bas
donmesi genellikle hastalarin aldiklar1 kemoterapi ya da trigeminal nevralji ilaglar
yan etkisi, hipertansiyona sekonder semptomlar, Meniere hastalii, Alzhemier
progresyonu, psikojenik bas donmesi gibi nedenlere baglanmistir (Tablo 4.3).

100 deneysel goriintiilleme yapilan hastanin aldig1 nihai tanilara bakilmaksizin
semptomlarinin hala devam edip etmedigi soruldugunda 28 hasta hala bas donmesi,
sersemlik ve dengesizlik semptomlarinin en az birinden sikayet¢i oldugunu
belirtmistir.

Sonug olarak calismaya alinan 351 hastanin tamamina bakildiginda, anamnez
ve fizik muayene bulgularina gore; toplam hastalarin 150°si (%43) vertigo
tariflerken, 201 inde (%57) vertigo saptanmamustir.

Acil serviste deneysel amacgh ¢ekilen BBT sonuglar1 asagida belirtildigi gibidir
(Tablo 4.4):

BBT SONUC
1 hasta

M patoloji yok
H iliskisiz patoloji

iliskili patoloji

72 hasta

Tablo 4.4. Deneysel goriintiilemesi yapilan hastalarin BBT bulgulari.

Deneysel goriintiilleme yapilan hastalarin sadece birinde c¢ekilen beyin
tomografisi anlamli ve vertigo ile iliskili patoloji gostermistir. Bu patoloji akut
hidrosefali ve serebellar kitle olarak yorumlanmis, hasta norosirurji servisine
yatirilmistir. Takibinde akciger kanseri ve beyin metastazi tanisi almistir. Bu
hastanin ¢ekilen kranial MR’inda, beyin tomografisinde bahsedilen patolojilere
sekonder degisiklikler mevcut olup (sag serebellar kitle ve 6dem), diffiizyon

MR’inda iskemi lehine anlamli bir kisitlanma goézlenmemistir. Hastalarin vertigo
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semptomlari ile iligkisiz patolojik beyin tomografisi sonuglari; senil serebral atrofi,
eski enfarkt alanlari, ensefalomazik alanlar, kronik iskemik degisiklikler, menengiom
gibi bulgular1 igermektedir.

Acil servisten yatis ya da taburculuk sonrasinda santral patoloji 6n tanisi ile
noroloji ve ndrosirurji boliimiince takip edilen hastalarin acil serviste c¢ekilen
konvansiyonel kranial MR sonuglarina bakildiginda, yukarida bahsedilen serebellar
kitle ve akut hidrosefali ¢ikan bir hasta disinda, hastalarin acil yonetimini ve
tedavisini degistirecek hi¢bir anlamli patoloji saptanmamistir. Zaten bu hastanin
beyin tomografisinde anlamli patolojik bulgular goriilmiis olup (hidrosefali, kitle ve
06dem), cekilen konvansiyonel ve diffiizyon MR hastaya ek bilgi saglamamustir.
Hastalara deneysel amagli g¢ekilen gradient sekans eko MR; konvansiyonel kranial
MR sonuclart normal olan hastalarin sadece doérdiinde, ndroloji servisine yatis
gerektirmeden ayaktan takip edilebilecek vertigo iligkili patoloji saptamistir. Bunlar
oksipital kavernom, vertebrobaziler telenjiektazi, pons sol posteriorunda kavernom
ve sol temporal kavernom gibi degisikliklerdir. Kavernom ve telenjiektazi saptanan
bu hastalarin patolojileri; acil servislerde rutin olarak ¢ekilen konvansiyonel MR ile
goriintiilenemeyecek olup, gradient sekans eko MR bu patolojileri gostermede
basarili olmustur. Calisma i¢in deneysel olarak 100 hastaya da c¢ekilen bu
gorlintiilleme yontemi konvansiyonel MR’dan farkli bulgular1 saptasa da, hastalarin
erken donem medikasyon ve acil servisten taburculuk agisindan anlamli degisiklik
olusturmamistir. Hastalarin ilerleyen donemlerde kavernoz alanlarindan kanayabilme
riskleri nedeniyle bu hastalara GIA tanisiyla poliklinik sartlarinda antiagregan tedavi
baslanmasinda dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Yine deneysel goriintiileme yapilan 100 hastanin diffiizyon MRG sonuglarina
bakildiginda da, hi¢gbirinde akut iskemi lehine sonu¢ bulunamamastir.

Deneysel calisma yapilan ve goriintiilemeye alinan 100 hastanin bulgularina
gore; acil serviste ¢ekilen tek anlamli BBT sonucu disinda, acil servis hekiminin
yonetimini ya da hastanin prognozunu erken donemde degistirecek patoloji igceren
herhangi bir kranial, gradiyent sekans eko veya diffizyon MR bulgusuna
rastlanmamistir. Benzer sekilde takiplerinde santral kaynakli vertigo oldugu
diisiiniilen 7 hastaya elektif sartlarda ¢ekilen kontrol BBT, kranial ve diffiizyon MR

sonuglarinda da anlamli patoloji saptanmamustir.
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5. TARTISMA

Bu bolimde c¢alismamizin hasta popiilasyonu ile ilgili olarak bazi
karsilagtirmalar yaparak baslamak, sonuglarimizi yorumlarken gelistirecegimiz
onermelerin giivenligi acisindan 6nemli olacaktir. Oncelikle demografik verilerin
benzer calismalar ile iliskisi ele alinacaktir. Ornegin bizim ¢alismamizda acil servise
bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin ¢ogunlugu kadindi (%60). Deneysel
goriintiileme yapilmayan hastalarda bu oran %59, yapilanlarda ise %61 olarak benzer
bulundu. Narita ve arkadaslarinin yaptiklar1 242 vakalik bir ¢alismada, vertigo tanisi
konan hastalarin %66’simnin  kadin oldugu saptanmistir (122). Yine Uno ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 bagka bir calismada, vertigo tanisi almis olan
hastalarin %62’sinin kadin oldugunu belirtmislerdir (123). Gorildiigii gibi bas
donmesi hastalar1 bizim c¢alismamizda da oldugu gibi kadin ¢ogunlugu
gostermektedir.

Calismaya alinan tiim hastalarin yas ortalamasi 47’ydi. Deneysel goriintiileme
yapilmayan hastalarin yas ortalamasi 44, deneysel goriintiileme yapilan hastalarinki
ise 54 olarak bulundu. Arya ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada vertigo ile acil
servise bagvuran hastalarin ortalama yas1 52,6 olarak bildirilmektedir (124). Ahsan
ve arkadaglarinin (125) yaptig1 baska bir calismada dengesizlik, sersemlik ve vertigo
ile acil servise bagvuran hastalarin yas ortalamasi ise 56.9 olarak bildirilmistir.
Ortalama yas ile ilgili mevcut bulgumuz bu iki ¢alismayla uyum gostermektedir.
Caligmamizda deneysel goriintilleme yapilmayan hastalarin deneysel goriintiileme
yapilanlara oranla, yas ortalamasinin daha diisiik olmas1 biiyiik olasilikla “ileri yas
hastalarda hekimlerin muayene bulgular1 ve yorumlar1 onlar1 daha fazla ileri tetkike
yoneltiyor olabilir” diye yorumlanabilir. Ayrica BPPV nin santral kaynakli vertigoya
nazaran genglerde daha fazla goriilmesi de bunu agiklamaktadir. Acil servis
hekiminin diabet, hipertansiyon gibi komorbit hastaliklart olan, ¢ogunlukla
serebrovaskiiler ya da kardiyovaskiiler hastaliklarin eslik ettigi yasl hastalarda,
santral kaynakli vertigonun daha fazla olabilecegi kaygisi, deneysel goriintiileme
istenen hastalarin yas ortalamasinin daha yiiksek olmasiyla iliskilendirilebilir. Benzer
sekilde hekimlerin ¢cogu zaman yasli hastalarda néroradyolojik goriintiileme esiginin

daha diisilk olmas1 da buna baglanabilir. Ahsan ve arkadaslarinin 1681 hasta ile
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yaptig1 bir calismada (125), vertigo ile bagvuran hastalarin 810’una beyin tomografisi
¢ekilmig, bu hastalarin ¢ogunlugunun yashi hasta popiilasyonundan olustugu
gorilmistir (p=0.001).

Calismamizda deneysel goriintiilemeye alinan 100 hastanin beyin tomografisi
sonuglarindan sadece birinde (%1) anlamli patoloji saptanmistir. Bu patoloji ‘akut
hidrosefali ve serebellar kitle’ olarak yorumlanmistir. Belirtilen hastanin
konvansiyonel MR sonucu, beyin tomografisi sonucuyla aymi degerlendirilmis,
hastaya gradient sekans eko MR ve diffiizyon MR herhangi bir ek bulgu
saglamamistir. Deneysel amagli ¢ekilen konvansiyonel kranial MR sonuglarina
bakildiginda yukarida bahsedilen bir hasta disinda, hastalarin acil yonetimini ve
tedavisini degistirecek hicbir anlamli patoloji saptanmamistir. Bu hastalara deneysel
amacli gekilen gradient sekans eko MR uygulamasi, konvansiyonel kranial MR
sonuglari normal olan hastalarin dordiinde, ndroloji servisine yatis gerektirmeden
ayaktan takip edilebilecek vertigo iligkili patoloji saptanmasini saglamistir. Caligma
icin deneysel olarak 100 hastaya da g¢ekilen gradient sekans eko MR, konvansiyonel
MR’dan farkli bulgular1 saptasa da, hastalarin erken donem medikasyonu ve acil
servisten taburculuklari agisindan anlamli degisiklik olusturmamistir. Hastalarin
diffizyon MR sonuglarina bakildiginda ise, hicbirinde iskemi lehine bulgu
raporlanmamastir.

Ahsan ve arkadaslarinin (125) yaptig1 calismada acil servise bag donmesi ile
basvuran 1681 hastanin 810 una (%48) beyin tomografisi ¢ekilmistir. Bu ¢aligmaya
norolojik ve oftalmolojik muayene bulgular1 pozitif olan hastalar da dahil edilmistir.
Tomografi cekilen hastalarin sadece %0.74’linde girisim gerektiren klinik olarak
anlamli patoloji saptanmistir. Bu ¢alismada tiim hastalarin icerisinden uygun goriilen
90’ma kranial MR istenmis, bunlarin 11’inde (%12,2) vertigo semptomlari
olusturabilecek belirgin patoloji (bos sella, akut enfarkt, karotit arter darlig1r gibi)
tespit edilmistir. Bu sonu¢ bizim ¢alismamizla uyumludur. Kranial MR
goriintiilemenin, bizim c¢alismamiza gore daha fazla patoloji saptamasi; norolojik
muayene bulgusu olan hastalara deneysel goriintileme yapmamis olmamiz ile
iliskilendirilebilir.

Mitsunaga ve arkadaglarinin (126) yaptig1 calismada, acil servise sersemlik

ve/veya vertigo ile bagvuran hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Vertigo tarif
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eden 253 hastaya beyin tomografisi ¢ekilmis, bunlarin %7,1’inde anlamli patoloji
saptanmistir. Calismamizdakine oranla patolojik beyin tomografisi bulgusunun daha
yiiksek olmasmin nedeni, calismaya alinan hastalarin ortalama yas farkindan
kaynaklaniyor olabilir. Mitsunaga ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin
ortalama yas1 64.1 bulunmustur. Bu da santral patolojilerin daha fazla saptanmasina
yol agabilir. Nitekim bu c¢aligmanin patolojik BBT bulgularina bakildiginda,
intrakranial kanama, muhtemel akut enfarkt, hidrosefali, intrakranial kitle ve kafatas1
kirigi gibi sonuglar ile karsilasilmistir. Beyin tomografisinde saptanan bu patolojiler;
hastalara kranial konvansiyonel ya da difflizyon MR ¢ekilmeden, BBT nin santral
patolojiyi tek bagina agiklayabilecek yeterlilikte oldugunu gostermektedir. Bu agidan
calismamiz sonuglar ile benzer bulgular ortaya ¢ikmaktadir.

Babak ve arkadaglarinin (127) yaptig1 calismada acil servise bagvuran ve dizzy
semptomlari olan (vertigo, dengesizlik ve sersemlik hissi) hastalar retrospektif olarak
incelenmis ve bu hastalara ¢ekilen BBT ile kranial MR goériintiileme oranlarina
bakilmistir. Toplamda 907 dizzy semptomu tarifleyen hastanin %35’ine (%28 BBT,
%11 MR, %4 ikisi de) goriintiileme yapilmistir. BBT ¢ekilen hastalarin %6’sinda,
MR istenen hastalarin da %9’unda anlamli patoloji saptanmistir. Bu oranin bizim
calismamizdakine gore daha yiiksek olmasiin nedeni sadece vertigo degil ayni
zamanda dengesizlik ve sersemlik hissi olan hastalarin da caligmaya alinmasi
olabilir. Calismada bahsedildigi iizere sadece sersemlik tarif eden hastalarin
takibinde, diger semptomlar1 tek basina tarifleyen hastalara gére daha fazla SVH
gelismistir (<%]1). Bu bulgu tiim dizzy semptomlu hastalarin, acil serviste cekilen
BBT’lerinde saptanan santral patolojilerin sadece vertigolu hastalarla yaptigimiz
caligmaya gore daha yliksek olmasini agiklar niteliktedir.

Nentwich ve arkadaglarinin (128) yaptig1 arastirmada, acil servislere bagvuran
ve SVH sliphesiyle erken donemde beyin goriintillemesi yapilan hastalarin
bulgularina bakilarak BBT ve MR tetkiklerinin yararliligi karsilagtirilmistir.
Calismamizla benzer sekilde BBT nin erken donemde bir¢ok hastada, intrakranial
patolojilerin ayirici tanisinda yeterli bulguyu saptadigindan bahsedilmistir. Gradient
sekans eko MR’in akut intrakranial kanamalarin tanisinda ve kronik intrakranial
kanamalarin saptanmasinda 6nemli oldugu vurgulanmistir. Calismamizdaki deneysel

gradient sekans eko MR, BBT ile bu agidan karsilagtirilmak istenmis; herhangi bir
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hastada akut ya da kronik kanama saptanmamasi nedeniyle, aralarindaki fark net
degerlendirilememistir.

Calismamiza aldigimiz 100 hastanin kranial ve diffiizyon MR’larinda anlamli
patolojilerinin olmamasi; noérolojik muayene bulgusu olmayan ve santral patoloji
diisiiniilmeyen hastalarin, erken dénemde ndroloji polikliniklerinde ileri tetkiklerinin
(kranial ve difflizyon MR) yapilabilecegini gdstermistir. Kerber ve arkadaglarinin
(123) yaptig1 ¢alismada acil servislere vertigo/sersemlik sikayeti ile bagvuran hastalar
10 senelik siirecte degerlendirilmis, bu siirecte BBT ve MR goriintiilemelerin
kullaniminda %169 oraninda artis oldugu gosterilmistir. Buna ragmen
goriintiilemeler, santral sinir sistemi patolojilerinin erken tanisinda anlamli bir
degisiklige yol agmamistir. Bu sonug ¢ekilen beyin MR ’larinin, hastanin anamnez ve
fizik muayene bulgularindan daha {istiin olmadigini gosterir niteliktedir. Calismamiz
sonuclartyla benzer dogrultuda nodrolojik muayenesi normal olan hastalarin
BBT’lerinde santral patoloji dislandiktan sonra, erken donem poliklinik kontroliinde
MR goriintiileme yapilmast uygun olabilir.

Calismaya aldigimiz, deneysel goriintiilemelerin yapildigr 100 hastanin 51°1
BPPV tanisiyla taburcu edilmis ve/veya poliklinik takipleri saglanmistir. Santral
patoloji ile takip edilen 7 hastanin 2’si acil servisten istenen ndroloji konsiiltasyonu
sonrasinda GIA 6n tamsiyla yatirilmis, 5°i poliklinik sartlarinda degerlendirilmek
lizere ayaktan kontrole c¢agrilmistir. Bu hastalarin nihai tanilari; iiclinde gegici
iskemik atak, birinde epileptik nobet ve yine ticiinde vestibuler migren seklindedir.

Atzema ve arkadaslarinin (129) yaptifi calismada, acil servisten periferik
vertigo On tanisiyla taburcu edilen 41,794 hastanin taburculuk sonrasi 7, 30, 90 ve
365. gilinlerde gelisen inme orani1 degerlendirilmistir. Calismadaki kontrol grubu,
renal Kolik 6n tanisiyla taburcu edilen ve takibinde benzer sekilde inme oranina
bakilan hastalardir. 41,794 hastanin 30 giin i¢inde %0.18’inde (76) inme
saptanmistir. Relatif riskin (RR) 7 giin icinde maksimum oldugu goézlenmistir. 90
giinlik RR 6.1, 365 giinlik RR 2.5 bulunmustur. Calismada periferik vertigo 6n
tanistyla taburcu edilen hastalarin erken donem inme gecirme riski ¢ok diisiik
saptanmistir. Ancak vaka kontrol uygulama ile kontrol grupla kiyaslandiginda ise
inme riski anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni, periferik vertigo 6n

tanistyla taburcu edilen hastalarin bir kisminin santral patolojilerinin atlanmasi
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olabilir. Yapilan bu calismada amag¢ genis hasta popiilasyonuna sahip, tanisi
konulmus ve taburcu edilmis periferik vertigolu hastalarda gelisebilecek inme
oranina bakmaktir (%0.18). Bizim c¢aligmamizda ise basvurusunda vertigo ayirici
(periferik-santral) tanist yapilamamis hastalarin olmasi, serebrovaskiiler hastalik
gdriilme oraninin daha yiiksek (%3 oraninda GiA) saptanmasini agiklayabilir.

Kerber ve arkadaslarinin (130) yaptig1 baska bir ¢aligmada acil servise vertigo,
sersemlik ve dengesizlik sikayeti ile bagvuran 1245 hasta takip edilmis, bu hastalarda
inme goriilme orami arastirilmistir. Ortalama yas grubu 61,9 olup, toplamda 15
(%1,2) hastada inme gelismistir. Iki giinde inme gelisme riski %0.48, 7 giinde
%0.48, 30 giinde %0.56, 90 giinde %0.56 ve 12 aydaki risk ise %?21.42 olarak
saptanmigtir. Bu ¢alismanin sonucu bizim ¢alismamiz ile uyumlu sekilde, norolojik
muayene bulgusu olmayan, sersemlik ve vertigo tarifleyen hastalarin taburculuklari
sonrasinda gelisen inme oraninin diigiik oldugunu gostermistir.

Kerber ve arkadaslarinin (76) yaptigir diger bir calismada, acil servislere
basvuran dizzy semptomlu (vertigo, sersemlik hissi ve dengesizlik) tiim hastalar
takibe alinmus, taburculuklar1 sonrasindaki inme/GIA gelisme oranlarina bakilmustir.
Buna gore tiim hastalarin %3,2’sinde (53/1666) inme/GIA gelismis, semptomlardan
sadece birini tarif edenlere bakildiginda ise bu oran %0,7 (9/1297) olarak
bulunmustur. Vertigo tek basina dengesizlik ya da sersemlik hissine gére daha az
SVH onciisii olarak yorumlanmistir. Bu arastirmanin sonuglari bizim ¢alismamiz ile
karsilastirldiginda sadece vertigo tarifleyen hastalarda saptanan inme/GIA orani
daha disiik bulunmustur (%0,7). Bizim ¢alismamizda deneysel goriintiilemeye alinan
hastalar sadece vertigosu olanlardi. Santral patolojilerin dengesizlik ya da sersemlik
hissine daha ¢ok eslik ettigi diisiiniilecek olursa ¢alismamizdaki yiiksek oranin (100
hastada 3 tia) nedeni, hastalarimizin bir kisminin dengesizlik ya da sersemlik hissini
vertigo gibi anlatmalar1 ya da acil servis hekiminin hastanin sikayetini yanlislikla
vertigo olarak degerlendirmesi olabilir.

Bunlarin disinda c¢alisma hastalarimizin %3’{inde vestibuler migren, %1 ’inde
epileptik nobet saptanmistir. Inceledigimiz calismalarda inme disinda santral
patolojilerden bahsedilmedigi icin, elde ettigimiz verilerin bir kismi1 diger

caligmalarla karsilastirilamamaistir.
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6. SONUCLAR

1) Tanimlanamayan vertigo hastalarina acil servis sartlarinda g¢ekilen BBT,
santral patolojinin (kanama, kitle, 6dem, sift, erken donem enfarkt gibi)

gosterilmesi agisindan tek basina yeterli olabilir.

2) Norolojik defisiti olan vertigolu hastalara kranial ya da diffizyon MR
cekilmesine gerek kalmadan yatis Onerilmelidir. Kranial ya da diffiizyon
MR, bu hastalarda yalanci negatif olarak vertigo iliskili patoloji veya akut

enfarkt saptamayabilir.

3) Patolojik norolojik muayene bulgusu olmayan vertigolu hastalara acil servis
sartlarinda cekilen kranial ve diffiizyon MR bulgulari, hastalarda akut

enfarktin diglanmasi ve taburculuk kararinda rol oynayici degildir.

4) Patolojik norolojik muayene bulgusu olmayan vertigolu hastalarin kranial
ve difflizyon MR goriintiilemeleri, erken donem noroloji poliklinik kontrolii
ayarlanarak, poliklinik sartlarinda istenebilir. Bu hastalara ayni zamanda
gradiyent sekans eko MR da c¢ekilmesi, vertigo iliskili patolojileri
saptamada ek bilgi saglayabilir.

5) Tanimlanamayan vertigolu hastalarin yarisindan fazlast BPPV gibi hayati
risk tasimayan nedenlerden kaynaklanir. Patolojik ndrolojik muayene
bulgusu olmayan hastalar, acil servisten beyin tomografileri ¢ekilip normal
oldugu goriildiikten sonra erken donemde noroloji polikliniginde santral

patoloji agisindan degerlendirilebilirler.

6) Santral patoloji agisindan alert olunmasi gereken asil durum MR

bulgularindan ¢ok hastanin pozitif norolojik muayene bulgularidir.
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7. OZET

Acil Serviste Tammlanamayan Vertigo Hastalarinin Prognozu ve MR

Incelemesinin Tanisal Degeri

Giris ve Amac: Bas donmesi siibjektif bir sikayettir. Acil servis hasta
bagvurularin sik nedenlerinden biridir. Hekimler acil servislerde santral patoloji
kaynakli vertigolarin taninabilmesi ic¢in gereginden fazla BBT ve MRG
kullanmaktadirlar. Bu ¢alismada patolojik fizik muayene bulgulari olan santral sinir
sistemi kaynakli ve BPPV disinda kalan vertigolu hastalara deneysel goriintiilemeler
(BBT ve farkli sekanstaki MRG) yapilmis, hastalarin acil servisteki tetkik ve
tedavileri tamamlandiktan sonra ndroloji ve KBB polikliniklerine yonlendirilerek
prognozlari kaydedilmistir. Boylece acil serviste tanimlanamayan 100 vertigo
hastasinin prognozu ve bu hastalarda deneysel goriintiillemelerin tanisal degeri

arastirilmistir.

Metod: Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine
04.03.2016 ile 09.06.2016 tarihleri arasinda basvuran hastalarda, ileriye doniik
analitik kesitsel bir ¢alisma olarak yapilmistir. Calismadaki deneysel radyolojik
incelemelerin, Bilgisayarli Beyin Tomografisi, Konvansiyonel Kranial ve Gradient
Sekans Eko MR ile Difiizyon MR olmasina karar verilmistir. Acil servise bagvuran
ve “bas donmesi” olan tlim hastalar i¢in ¢alisma formu (ek 1) doldurulmustur.
Hastalar; acil servis doktorlari tarafindan muayene edilmis ve hastanin sikayetinin
oncelikle “vertigo” olup olmadigina karar verilmistir. Caligmaya dahil edilme
kriterlerine uyan hastalar “tanimlanamayan vertigo” olarak kabul edilmis ve bu
hastalara deneysel goriintiileme yapilmistir. Hastalar tetkik ve tedavi sonrasi takip
eden hekimlerin kararinca taburcu edilmis ya da hastalarin yatisi planlanmistir.
Taburcu edilen hastalara ‘KBB’ ve ‘Noroloji’ polikliniginden yakin takip
saglanmistir. Hastalar birinci, iiclincli ve altinci ayda tanilari, tekrar bagvurulari,
tedavi yanitlar1 ve diger prognostik verileri agisindan telefon ya da poliklinik bilgileri

aracilifiyla izlenmistir.

Bulgular: Calismamizda acil servise bas donmesi sikayeti ile gelen hastalarin
cogunlugu kadindi (%60). Deneysel goriintiileme yapilmayan hastalarda bu oran

%359, yapilanlarda ise %61°di. Calismaya alinan tiim hastalarin yas ortalamasi
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47’ydi. Deneysel goriintiileme yapilmayan hastalarin yas ortalamasi 44, deneysel
goriintilleme yapilan hastalarinki ise 54’tii. Deneysel goriintiilemeye alinan 100
hastanin beyin tomografisi sonuc¢larindan sadece birinde (%]1) anlamli patoloji
saptandi. Bu patoloji ‘akut hidrosefali ve serebellar kitle’ olarak yorumlandi.
Deneysel amacl ¢ekilen konvansiyonel kranial MR sonuglarina bakildiginda, beyin
tomografisinde akut hidrosefali yorumlanan bir hasta digsinda, hastalarin acil
yonetimini ve tedavisini degistirecek hi¢bir anlamli patoloji saptanmadi. Bu hastalara
cekilen gradient sekans eko MR, konvansiyonel kranial MR sonuglar1 normal olan
hastalarin sadece dordiinde, noroloji servisine yatis gerektirmeden ayaktan takip
edilebilecek vertigo iliskili patoloji saptadi. Hastalarin diffiizyon MR sonuglarina
bakildiginda ise hicbirinde iskemi lehine bulgu raporlanmadi. Calismaya aldigimiz,
deneysel goriintiilemelerin yapildigi 100 hastanin 51°1 BPPV tanisiyla taburcu edildi
ve/veya poliklinik takipleri saglandi. Santral patoloji ile takip edilen 7 hastanin 2’si
acil servisten istenen ndroloji konsiiltasyonu sonrasinda GIA 6n tanistyla yatirildi, 5°i
poliklinik sartlarinda degerlendirilmek tizere ayaktan kontrole ¢agrildi. Bu hastalarin
nihai tanilari; ii¢linde gecici iskemik atak, birinde epileptik ndbet ve yine iiglinde

vestibuler migren seklinde oldu.

Sonuglar: Tanimlanamayan vertigo hastalarina acil servis sartlarinda g¢ekilen
BBT, santral patolojinin gosterilmesi acisindan tek basina yeterlidir ve santral
muayene bulgusu olan hastalara ¢ekilen MRG ek bilgi saglamada ¢ogunlukla yol
gosterici nitelik tasimaz. Norolojik defisiti olan bu hastalara kranial ya da diffiizyon
MR c¢ekilmesine gerek kalmadan yatis Onerilmelidir. Benzer sekilde acil servis
hekimleri patolojik ndrolojik muayene bulgusu olmayan vertigolu hastalara acil
servis sartlarinda cekilen difflizyon MR bulgularima bakarak, taburculuk karar
almamalidir. Tanimlanamayan vertigolu hastalarin yarisindan fazlasi genellikle
BPPV gibi hayati risk tagimayan nedenlerden kaynaklanir. Patolojik ndrolojik
muayene bulgusu olmayan hastalar acil servisten beyin tomografileri ¢ekilip normal
oldugu goriildiikten sonra taburcu edilip, erken donemde ndroloji polikliniginde
santral patoloji agisindan degerlendirilebilirler. Ileri goriintiilemeleri de poliklinik
sartlarinda istenebilir. Onemli olan MR bulgularindan ¢ok hastanin pozitif nérolojik

muayene bulgularidir.

Anahtar kelimeler: Acil Servis, Vertigo, Beyin Tomografisi, Kranial MR,
Diffiizyon MR
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8. ABSTRACT

The Prognosis of Unidentified Vertigo Patients in Emergency Department and

the Diagnostic Value of MR Imaging

Introduction and Purpose: Vertigo is a subjective complaint and is one of the
frequent complaints among the ED patient presentations. In the EDs, physicians are
excessively using head CT and MRI to diagnose vertigos originating from central
pathology. In this study; experimental imaging’s (head CT and MRI in different
sequences) were conducted to the patients who have physical examination symptoms
other than central neural system originated vertigo and other than BPPV. Prognoses
of patients were recorded by directing them to the neurology and ENT outpatient
clinics after their examinations and treatments were completed in the ED. Thus,
prognoses of 100 patients with vertigo and the diagnostic value of experimental
imaging’s of these patients were evaluated.

Methods: This research was carried out in Akdeniz University Faculty of
Medicine ED as a prospective analytical and cross-sectional study on patients
presented between 04/04/2016 and 06/09/2016. Experimental radiologic
examinations in this research were decided to be Computed Head Tomography,
Conventional Cranial and Gradient sequence Echo MRI and Diffusional MR. A
study form (Appendix 1) was filled out for each patient presented to the ED with
"dizzyness" as a chief complain. Patients were then examined by EM physicians and
their complaints were decided whether they are primarily "vertigo™ or not. Patients
with matching our criteria were included to research and accepted as "unidentified
vertigo” and then, experimental imaging’s were obtained. After physical
examinations and treatments, patients were either discharged or hospitalized at the
discretion of the physicians following the cases. Discharged patients were provided
with close follow-up by Neurology and ENT polyclinics. Patients were monitored for
their first, third and sixth month diagnoses; their repeat presentations; treatment
response and other diagnostic data via telephone or outpatient clinic records.

Results: In our research, most of the patients (60%) applied to the ED with
"dizzyness" were females. This ratio was 59% and 61% in patients experimental
imaging obtained and in patients with no imagining obtained, respectively. Mean age
of all patients was 47 while, it was 54 and 44 for experimental imaging obtained and
non-obtained patients, respectively. Only one of the 100 patients (1%) who were

53



scanned by experimental imaging is found to have significant pathology on head CT.
This pathological finding was interpreted as "Acute Hydrocephalia and Cerebellar
Mass". Conventional Cranial MRI, -applied for experimental purposes- results
showed no significant pathology that would lead to any change of the ED
management or treatment of any patients subjected in the research (other than the
hydrocephalus case). Vertigo-related pathologies, which did not require
hospitalization of patients in Neurology Service and can be followed ambulatory,
were detected only on 4 patients by Gradient Sequence Echo MRI and their
Conventional Cranial MRI results were found to be normal. As for the Diffusion
MRI results; no findings were reported in favor of ischemia on any of the patients.
51% of the experimentally scanned patients were discharged with diagnosis of BPPV
and/or provided with outpatient clinic follow-up. 2 of the 7 patients monitored with
central pathology were hospitalized due to pre-diagnosis of TIA, after neurology
consultation in the ED. Remaining 5 patients were discharged for ambulatory follow
up for further work up of their clinical conditions. The final diagnoses of these 7
patients were determined as 3 temporary ischemic attack, 1 epileptic seizure and 3
vestibular migraine.

Conclusion: Head CT imaging in Unidentified Vertigo patients in the ED is
singly sufficient for detection of central pathologies. MRI in the patients having
central examination symptoms mostly does not have instructive properties in
providing additional information. Hospitalization should be suggested for the
patients with neurological deficit, without requirement of Cranial or Diffusion MRI.
In a similar manner, ED physicians should not decide to discharge a patient who does
not have pathologic neurological symptoms, and yet suffering from vertigo, solely
based on the result of Diffusion MRI obtained in the ED. More than half of the
Unidentified Vertigo cases are originated from BPPV. Patients who don't have
pathological neurological symptoms, can be evaluated in terms of central pathology
in neurology outpatient clinic, in early period, after head CT in the ED shows no
pathologies. Further imaging techniques can be obtained in outpatient clinics. What
really matters is the positive neurological examination findings, rather than MRI
results.

Key words: ED, Vertigo, Brain Tomography, Cranial MRI, Diffusion MRI
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10. EKLER

Ek-1. Acil Serviste Tanimlanamayan Vertigo Hastalarinin Prognozu ve MR

Incelemesinin Tanisal Degeri.

Acil Serviste Tanimlanamayan Vertigo Hastalarinin Prognozu ve

MR incelemesinin Tanisal Degeri

1) Hastanin adi - soyads: Yasi: Cinsiyeti:
Telefon numarasi: Tarih:
Muayene saati: Triaji:
Sikayeti : Bas donmesi

Dengesizlik
Sersemlik
[ Vertigovar | [ vertigo yok

2) NOROLOJIK VE SEREBELLAR MUAYENE
Nérolojik Var/artmis | Yok/azalmis | Serebellar Var/artmis | Yok/azalmis
muayene muayene
Afazi Dismetri

sensor. Disdiadokinezi
motor Tonus
mix Ataksi
Ense sertligi Nistagmus
Motor defisit Dizartri
Duyu defisiti
Derin ten.ref.
patella
biceps
asil
Patolojik ref.
hoffman
babinski
Rijidite
Flask paralizi
Kranial sinir pat.
Isik refleksi
3) SPESIFIK TESTLER
Dix-hallpike testi Yon Sol Sag
Latans
Siire
Tip Vertikal
Horizontal
Rotatuar
Mix
VAR YOK
Supin roll testi
Head thrust testi
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4)

5)

BAZILER MIGREN

VAR

YOK

Migren tip basagrisi

0Oz veya soygecmiste migren dykiisi

Gorsel semptom

Bas donmesi

Tinnitus

Dizartri

Parezi/parestezi

Dismetri

Disdiadokinezi

Ataksi

Migren tedavisine yanit

SONUC

EVET

HAYIR

Hasta santral vertigo kriterlerine sahip

Hasta bppv kriterlerine sahip

Hasta ileri tetkik ve tedavi edilecek
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