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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi, hem tan1 koyma siirecinde hem de tedavi plani agisindan,
acil serviste (AS) karsilagilan en zor sikayetlerden birisidir. Sikayetin hasta
tarafindan tarifi zor, fizik muayene bulgular1 ile uyumsuz veya giivenilmez
olabilir."*! Ayirici tani listesi kabarik, belirti ve bulgularin tanimi ¢ogunlukla net
degildir.”! Dahasi, hayat: tehdit edici hastaliklar, "benign” durumlarmis gibi
maskelenmis olabilir ve bu hastaliklart gostermek igin yapilan testler cogunlukla
duyarli degildir."”!

Bag donmesi ayaktan hasta basvurularinin en sik sebeplerinden biridir ve
75 yasin istiindeki hastalarda en sik sikayettir.[3 I Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) verilerine gore bas donmesi ve vertigo sikayeti ile AS’lere yilda 2.3
milyon bagvuru yapilmakta (toplam bagvurularin %1.3’{i) ve bu say1 ortalama 1.6
milyar dolarlik bir saglik harcamasi anlamma gelmektedir."”! Bir baska calismada
1995-2004 yillar1 arasinda ABD AS’lerine bas donmesi ve vertigo sikayeti ile
basvuran hastalar, toplam basvurularin %2.5’ini olusturmaktadir.”™ Birinci
basamak saglik merkezleri tarafindan degerlendirilen hastalarin %40-80’inde de
etiyoloji ortaya konamamaktadir.'

Bas donmesi tanim itibariyle ¢ok net olmayan bir sikayettir ve bir¢cok
farkli klinik durumu igerebilir. Bunlar arasinda; senkop, senkop oncesi durum,
kafada bosluk veya hafiflik hissi (lightheadedness), ylriyiis bozuklugu,

anksiyete, yaygin halsizlik ve dengesizlik (dysequilibrium) sayilabilir."”!



Vertigo ise bas donmesinin 6zel bir seklidir ve "yer¢ekimine karsi gercekte
herhangi bir hareket olmadig: halde hastanin hareket hissi” olarak tariflenebilir.!”!
Vestibiiler sistemin asimetrik provokasyonu sonucu olusur; santral ve periferik
vertigo olmak iizere iki tipe ayrilir. Yarim daire kanallari, otolitler ve vestibiiler
sinir ile ilgili patolojiler periferik vertigoya neden olurken, vestibiiler ¢ekirdek,
vestibiiloserebellum, beyin sapi, spinal kord ve vestibiiler korteks ile ilgili
patolojiler santral vertigoya sebep olmaktadir.”!

Sikayetin tam olarak ne oldugunun netlestirilmesi, hastanin
degerlendirilmesi ve tedavisi agisindan dramatik degisiklikler yaratacagindan
oldukega kritik bir 6neme sahiptir. Genel olarak bas donmesi sikayeti ile AS’ye
basvuran bir hastada ilk olarak yapilmasi gereken bunun gercek bir vertigo olup
olmadiginin arastirilmasi, eger vertigoysa santral ve periferik nedenlerin ortaya
konmast olmalidir. Diger yandan bas donmesi olan ancak vertigo olarak
degerlendirilmeyen hastalarda da olas1 kardiyovaskiiler, enfeksiyoz, toksikolojik
veya psikiyatrik nedenler arastirilmalidir.*!

Bas donmesinin vertijindz ve vertijindz olmayan nedenlerini ayirmada AS
yaklasimi agisindan medikal Oykii, fizik muayene ve kan testlerinden
yararlanilabilmektedir.” Ancak periferik ve santral vertigo ayrmm yapabilmek
icin 1ileri odyolojik testler veya santral sinir sistemi goriintiileme c¢aligmalari
istemek AS’lerde uygulanmasi zor, zaman alici, ig ylikiinii ve AS kalabaligin
arttirict  aragtirmalardir.’! AS’lerde fazla miktarda test (vestibiiler, ileri
goriintlileme vs.) istenmesine ragmen bas donmesi, AS degerlendirme siireci

sonunda ¢ogunlukla tan1 almamis bir sikayet olarak kalabilmektedir."’



Bu nedenle uygulanmasi kolay, ucuz, yan etkisi az ve AS pratiginde acil
tip hekiminin fazla zamanini almayan yatak basi testlerin kullanilmasi ve bu
kullanimin yayginlastirilmasi bas donmesi sikayeti ile AS’ye basvuran ve vertigo
olarak degerlendirilen hastalarin ileri yonetimi agisindan dnemli bir yere sahiptir.
Head-Thrust Test (Bas Cevirme Testi, HTT), vestibiiler okiiler refleksi (VOR)
degerlendiren ve santral vertigo nedenlerini, benign periferik durumlardan énemli
6l¢iide ayiran bir yatakbas testtir./'*

Bu calismada, AS’ye bas donmesi sikayeti ile basvuran hastalarda, bas
donmesine neden olan etiyolojilerin belirlenmesi, gercek vertigo hastalarinin
tespit edilmesi ve sonrasinda periferik ve santral nedenli vertigo hastalarinda,

HTT’nin periferik ve santral vertigo ayirici tanmisindaki yerinin arastirilmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bas Donmesi (Dizziness) Tanim

"Dizziness”, hastalarin ¢ogunlukla semptomlarini tarif ederken kullandigi
spesifik olmayan bir terimdir. Bir¢ok farkli patofizyolojik mekanizmalar sonucu
olusur.!""" Biitiin ayaktan hasta basvurularinin en sik {igiincii nedeni ve 75 yasin
iistindeki hastalarda en sik sikayettir.'” Bu hastalar AS’lere, psikiyatri
kliniklerine ve diger polikliniklere siklikla basvururlar ancak biitin bu
merkezlerde "dizziness” sikayetiyle basvuran bu hastalara hekimin harcadig: stire
oldukca kisithdir.' AS’ye biitin basvurularin yaklasik %4’{inii bu hastalar

]

olusturur® ve kronik vakalar, sifa saglanmaksizin ortalama 5 kez hekime

basvurmak zorunda kalirlar."* Ayrica devam eden dizziness, hasta igin fonksiyon
kaybi, diismeler ve ek yaralanmalar anlamina gelir."'”

Hastalar "dizziness” terimini bir¢cok farkli sikayeti tariflemek icin
kullantyor olabilirler. Bunlar arasinda; "kendisinin veya c¢evresinin doniiyor
olmasi hissi” (vertigo), dengesizlik, "basta hafiflik duygusu veya bosluk hissi”
(lightheadedness), halsizlik, giicslizlik veya yiirime bozuklugu, "ayaginin
altindan yerin kayiyor olmasi hissi” (imbalance), "bayillacakmis gibi olma hissi”
(presenkop) ve bazen de baska bir fizyolojik hastaligin belirtisi olarak
kullanilmas: sayilabilir.>”'%*"1 Bunlarin diginda hastalar bu tarifi gdrme
bozuklugu, spesifik olmayan dezoryantasyon veya anksiyete yerine de kullaniyor

olabilirler."" Oyle ki bir ¢alismada "dizziness” sikayetiyle bagvuran 106 hastaya

46 farkh tan1 konmustur."® Dolayisiyla dizziness bir tanidan ¢ok bir semptom



olarak ele alinmali, subjektif olusu goz Oniinde bulundurulmali ve vestibiiler

sisteme zgii bir sikayet olmadig1 unutulmamalidir."®

Bu nedenle her "bas dénmesi”, vertigo olarak degerlendirilmemelidir.!**"
Ornegin postiirel hipotansiyonun, kardiyak bir disritminin, kalp kapak hastalig
kaynakl1 diistik kardiyak outputlu bir durumun veya ventrikiiler disfonksiyonun da
bas donmesine neden olacagl agikca ortadadir.”"! Bu calismada bas dénmesi,
"dizziness"” terimiyle ifade edilecek ve baslica lightheadedness, presenkop, vertigo
ve dysequilibrium kategorileri altinda incelenecektir. Oncelikle bas dénmesinin
(dizziness) vertigo dis1 terminolojisinden ve nedenlerinden bahsedilecektir.

Periferik ve santral nedenli vertigo tartismasi ayrintili olarak ilerleyen kisimda

yapilacaktir.

2.2. Bas Donmesinin (Dizziness) Vertigo Dis1 Nedenleri

2.2.1. Terminoloji

Lightheadedness: Genel olarak beyne giden kan akiminda kisa siireli ve
ani azalmalar sonucu olusur.”'”! Hastalar, aktif bir vestibiiler defisit olmadan
hareket hipersensitivitesi ve subjektif bir dengesizlik hissi tarifler.” Acil tip
hekimi agisindan degerlendirmesi ve ayirici tanisi en giic olan grubu olustururlar.
Oldukca belirsiz ve zor bir anamnez verirler ve spesifik sikayetlerini
netlestirebilmek giictiir. Basta anksiyete olmak iizere psikiyatrik nedenler siklikla
lightheadedness sebebidir. Bu nedenle hastalarin 6zge¢misinde depresyon ve
anksiyete sorgulanmalidir."” Bir calismada bas dénmesini bir sikayet olarak

bildiren hastalarin yaklasik %?28’inde en az bir tane anksiyete bozuklugu tanisi



saptanmistir.'”! Bu grubun dogru tanisi acil tip hekiminin deneyimine ve asil
olarak sabrina baghdlr.[w] Bas donmesi sikayeti ile basvuran hastalarin yaklasik
%10’unu bu grup olusturur.!"”

Presenkop: Lightheadedness durumunun daha ileri agsamasidir. Gergek bir
senkopla sonuclanabilir veya senkop gerceklesmeyebilir.'® Bir calismada
supraventrikiiler tasikardi ile basvuran hastalarin %75’inin bas donmesinden
yakindig1 ve bunlarin %30’unda senkopun gergeklestigi bildirilmistir.** Hastalar
durumlarini, "bayilacakmis gibi olma”, "diisecekmis gibi olma” seklinde ifade
edebilirler.!"” Bag donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin %14’liik bir kismini bu
grup hastalar olusturur."”!

Dysequilibrium: Ayakta dururken veya yiirlirken dengesizlik, sarsaklik
veya sabit olamayis seklinde tamimlanabilir.” Equilibrium (denge); vestibiiler,
propriyoseptif ve gorme sistemlerinden elde edilen duyusal verinin, sabit bir akim
icinde olmasina baghdir. Bu duyusal veri de serebellar merkezler tarafindan
kontrol edilir ve hastanin ritmik ve giivenli hareketler gerceklestirmesini saglar.!"”’
Iste bu sistemi bozan azalmis gorme, vestibiiler fonksiyon hasari, periferik
noropatilere bagli propriyosepsiyon kusuru, santral sinir sistemi problemlerine
bagli motor fonksiyon kusurlari, eklem agris1 gibi bir¢ok neden dysequilibriuma
neden olur.””) Bag dénmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin %16’lik bir kismin1 bu
grup hastalar olusturur.""”

Yukarida bahsedilen {i¢ grup ve daha sonra ayrintili irdelenecek olan

vertigo grubu disinda dizziness (bas donmesi) sebebi diger durumlar da asagidaki

gibi 6zetlenmistir.



Mal de debarquement: Sanki bir gemideymis gibi sallanma hissi olarak
tarif edilebilir. Uzun siireli deniz ve ugak yolculuklar1 sonrasinda birka¢ giin
devam eden ve yolculugun siirekli, pasif hareketine kars1 gelisen adaptatif bir
vestibiiler siirecin neden oldugu bir durum olarak diisiiniilmektedir. Uzun siiren
sikayetlerde belli bir neden ortaya konamamustir.) Bu hastalarin manyetik
rezonans gorlintileme (MRG) ve elektronistagmografi (ENG) testleri
normaldir.™ Ayrica anksiyete veya somatoform bozukluklar sebebiyle de ortaya
cikabilir. Genelde kirkli yaslarin ortasindaki bayan hastalarda goriiliir ve
semptomlar ortalama 3.5 yil devam eder."”®! Hastalarin tedavisi zordur. Genelde
hareket halindeyken hastalarin yakinmasi azalir ve fiziksel aktivite bu tiir
hastalarda Onerilmelidir. Diisiik doz anksiyolitik ilaglardan da bazen fayda
gorebilirler.”

Oscillopsia (Osilopsi): Viziiel hareketin siibjektif iliizyonu olarak

tanimlanabilir.!”*"!

Vertigodan farkli olarak, vertigoda gozler agikken de
kapaliyken de bas donmesi olurken, osilopside sadece gozler agikken bas donmesi
gerceklesir. Spontan osilopsi ve genelde aminoglikozid kullanimi sonrasi
ototoksisiteye baglt head-induced oscillopsia olmak iizere iki tipi vardir."”
Psikolojik  bas donmesi: "Kafamin iginde yiiziiyorlar, doniiyorlar,
kayiyorlar vb” seklinde ifade edilen durumlar ¢ogunlukla anksiyete (panik atak,

agorafobi, obsesif-kompulsif bozukluk), somatoform bozukluklar (6rnegin

konversiyon bozuklugu) ve depresyonda goriiliir. G6z hareketleriyle artabilir.!”



Vertikal diplopi: Periferik veya santral otolit disfonksiyonunun sonucu
gelisen carpik deviyasyona bagli olarak iki goriintiiniin vertikal diizlemde yerinin

degismesine bagli ¢ift gdrme olarak tanimlanabilir.!""

Tasit tutmasi: Epizodik bas donmesi, yorgunluk, terleme, salivasyon,
bulanti ve bazen de kusmayla karakterize, pasif hareket (6rnegin araba siirme),
aktif hareket veya ayakta dururken goérme alaninda devam eden hareket (trenin
icindeyken yolun kenarindan gegen agaclara bakma) sonucu ortaya c¢ikan bir
durumdur.”**! Ana sebebin viziiel ve vestibiiler uyaranlarin yanlis eslesmesi
oldugu disiiniilmektedir. Normal popiilasyonda %8-24 oraninda degisen tasit
tutmas1, migrenli hastalarda %26-60 oraninda goriilmektedir.”

Yiikseklik Vertigosu (Akrofobi): Yiiksek yapilarin iistiinde ortaya c¢ikan,
postliriin  ve hareketin subjektif instabilitesi, diisme korkusu ve vejetatif
semptomlarla karakterize bir durumdur. Fizyolojik ve patolojik akrofobi olmak
tizere iki tipi vardir. Labirent ve denge disfonksiyonu olan hastalar ile alkolikler

daha duyarlidir. Tekrarlayan karsilagsmalar sonucu alisma olabilir.?**

2.2.2. Etiyoloji

Lightheadedness [10,13,15,19,27.30]

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 bozukluklar: (hiperkalsemi, hiponatremi)

3,9,13-17,26,27,31-33
Presenkop [ ]

¢ Ortostatik disregiilasyon
e Vazovagal ataklar
e Noro-kardiyojenik presenkop
e Kardiyak aritmi ve diger kalp hastaliklar
e Septik sok
e Hemorajik sok
e Anemi
e Anjina
e Miyokard infarktiisti
e Hipovolemi
e Aort diseksiyonu
e Karotid arter stenozu
e Kardiyak tamponat
e Karotis siniis sensitivitesi
e Hasta siniis sendromu
e Kalp kapak hastaliklari
e Pulmoner hipertansiyon
e Pulmoner emboli
e Durumsal (iseme, defekasyon, 6ksiirme, yutma)
e Toksikolojik nedenler
— Inhalanlar

— Methemoglobinemi



— Fenitoin

— Karbamazepin

— Karbonmonoksit

e laglar (ortostatik hipotansiyona neden olarak)

— Kardiyak ilaglar (alfa blokdrler, ACE inhibitorleri, beta
blokérler, diliretikler, nitratlar, klonidin, hidralazin,
metildopa)

— Santral sinir sistemi ilaglar1 (antipsikotikler, opiyatlar,
Parkinson ilaglar, c¢izgili kas gevseticiler, trisiklik
antidepresanlar)

— Urolojik ilaglar (fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri, {iriner
antikolinerjikler)

e Enfeksiyon

Dysequilibrium "1%121527.3438]

e Periferik néropati

e GOrme bozukluklart (katarakt veya yas iligkili makiiler
dejenerasyon)

e Kas-iskelet hastaliklari

e Vestibiiler bozukluklar

e Parkinson hastalig1

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

10



e Normal basingl hidrosefali ve amyotrofik lateral skleroz

e Demans, osteoporoz, ylriime korkusu (yaslilarda diisme sebebiyle)

2.3. Vertigo

2.3.1. Tamim

Vertigo, gercekte yercekimine karsi herhangi bir hareket olmadigi halde,
hareket hissi olarak tanimlanabilir.””! Genelde hastalar, kendilerinin veya gevrenin

"doniiyor olmas1” hissinden bahsederler.”

Hastalar tarafindan ¢ok iyi
tanimlanamayan bir durum da olabilir. Temel olarak statik yercekimsel
oryantasyonun bozulmasi ve hareketin yanlis algisinin hosa gitmeyen bir sonucu
olarak ortaya glkar.m] Gorsel, vestibiiler ve somatosensori sistemler arasindaki
uygunsuz her tiir eslesmenin neden oldugu bir¢ok patolojik durum sonucu
olusabilir.*®! Vestibiiler-kortikal yoldaki (labirent-8. kraniyal sinir-vestibiiler
cekirdek-vestibiiler talamus-vestibiiler korteks) tonik noral aktivitenin ani kaybi
veya dengesizligi sonucu ortaya cikar.”! Gérsel agidan kompleks ve ayrintili
mekanlarda (6rnegin biiyiik aligveris merkezleri, farkli renkli ve geometrik desenli
duvarlar vb.) ani bas hareketleriyle ortaya ¢ikan durum fizyolojik vertigo olarak
[7,20]

adlandirilir ve bu normal bir durumdur.

Devam eden kisimda patolojik vertigo tartisilacaktir.

2.3.2. Epidemiyoloji

Bas donmesi (dizziness), yasla birlikte siklig1 gittikce artan ve 75 yas

tizerindeki hastalarda en sik sikayet olarak karsimiza c¢ikan bir yak1nmad1r.“9]
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ABD’de yilda 7.5 milyon insanin bas donmesi sikayetiyle saglik merkezlerine
basvurdugu tahmin edilmektedir.**”" AS bagvurularinin %5’ini olusturan baslica
yakinmalardan birisidir."**”! Biitiin bag donmesi bagvurularinin yaklasik yarisini
gercek vertigo grubu olusturmakta, vertigo hastalarinin %17-42’lik bir kism1 da
benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tanisi almaktadir.!"” Italya’da AS
insidans1 %3.5"*"!, Almanya’da yasam boyu vestibiiler vertigo prevalans1 %7.8, 1
yillik prevalansi %5.2 ve insidans1 %1.5 olarak bildirilmistir.**» ABD verilerine
bakildiginda 18-79 yaslar arasinda yasam boyu vertigo prevalansi %7.4 olarak

goze ¢arpmaktadir.”

2.3.3. Vestibiiler Sistem Anatomisi

Periferik vestibiiler sistem, temporal kemik igerisine yerlesmis iic adet
semisirkiiler kanal ve otolit organlarindan (utrikiil ve sakkiil) olusurt ¥ (Sekil
1). Bu yapilar denge ile ilgili patolojilerin tarifinde periferik end-organ olarak
anilir.*! Bu sistemden kalkan impulslar islenerek merkeze dogru iletilir.**
Semisirkiiler kanallar koronal, sagittal ve aksiyal planda birbirlerine dik olarak
yerlesmis olup, bas hareketlerini {i¢ boyutlu planda algilarlar.*” Semisirkiiler
kanallar acisal hizlanmalara (basin hareketleri) duyarlldlrlar.[l4’44] Utrikiil ve
sakkiil de viicudun ii¢ boyutlu hareketlerine oryantasyonu saglar.!*’’ Bunlar da
cizgisel hizlanmalara (asansor veya ara¢ igindeki hareket) karsi duyarl1d1r.“4’44]
Semisirkiiler kanallar horizontal (lateral olarak da bilinir), anterior (siiperior

olarak da bilinir) ve posterior olmak {izere ii¢ adet olup her biri birbirine 90 derece

ac1 olusturacak sekilde iligkidedir. Lateral kanal horizontal plandan 30 derece,

12



posterior ve anterior kanal sagittal plandan 45 derece yaylanarak yerlesirler!***!!

(Sekil 2).

Supetior (anterior)
ampullar nerve

Lateral ampullar nerve

Vestibular
ganglion

Postetior ampullar nerve ' —

Superior Superior saceular
nerve
Saccular
nerve

Inferior
Vestibular nerve

Facial nerve

g Superior

Spiral ganglion
Sekil 1. Vestibiiler end-organlar

(Sekil Kaynagi: Brodel M. Three Unpublished Drawings of the Anatomy of the Human Ear. Philadelphia: WB
Saunders; 1946.)

Semisirkiiler kanallar u¢ kisimlarinda sensoryal reseptorleri tasiyan
ampulla kismimi olusturmak {izere genislerler. Bu genisleyen kisim igerisinde
sensoryal epitelyum adi verilen ve bu hareketleri algilayan tliyli hiicreler
bulunur.*! Bu hiicrelerin uzantilart kupula adi verilen jelatindz maddenin igine
dogrudur.[45] Sonugta tiim kanallar utrikiile ag¢ilir. Utrikiilde ise yer¢ekimine hassas

titylii hiicreler mevcuttur'®! ve horizontal planda yerlesim gosterir.'*! Utrikiil ve
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sakkiildeki jelatindz maddeye ise makula ismi verilir ve lizerinde ofokonia denilen
kalsiyum kristallerini bulundurur.*”

Bas hareketlerine spesifik algilayicis1 olan kanallar diger kulaktaki
kanallarla da koordineli ¢alisirlar. Basin hareketi ile bir taraf aktive olurken, diger
taraf suprese olur.”*® Sag ve sol lateral kanallar bir cift, bir tarafin superior kanali
diger tarafin posterior kanali ile ¢ift olarak eslesmistir. Membrandz labirent,
temporal kemigin petr6z pargasi igerisinde bulunan kemik labirentle cevrilidir."*!
Endolenf igeren membrandz labirent perilenf ile ¢evrilmistir. Endolenf kohleadaki
stria vaskiilaristen, utrikil ve sakkiil makulasindaki karanlik hiicreler tarafindan
salgilanir, endolenfatik kese tarafindan absorbe edilir.!** Perilenf diisiik potasyum,
yiiksek sodyum igerir (K+=10 mEq/L, Na+=140 mEq/L), endolenf ise yiiksek
potasyum, diisik sodyum icerir (K+=144 mEqg/L, Na+=5 mEq/L).!"+#!

Aralarindaki bu elektrolit seviye farklilig1 da sinir iletiminde rol oynar.!**!

Right PC Left PC

Left and

; Left AC
right LC ~., 254

Right AC

A

Sekil 2. Semisirkiiler kanallarin oryantasyonu. A, Horizontal kanal yatay plandan
30 derecelik bir ag1 ile ayriliyor. B, orta sagittal diizlemde vertikal
kanallar yaklasik 45 derecelik bir ag1 yapiyorlar. AC, anterior kanal; LC,
lateral kanal; PC, posterior kanal

(Sekil kaynagi: Barber HO, Stockwell CW. Manual of Electronystagmography. St. Louis: Mosby-Year Book;
1976.)
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Vestibiiler sinirin ganglionuna Skarpa ganglionu denir ve i¢ kulak yoluna
yerlesmistir.***! ¢ kulagin vestibiiler kismindan gelen sinir lifleri vestibiiler
siniri; koklear kisimdan gelenler ise koklear siniri olugturur. Boylece 8. kafa ¢ifti
olan vestibiilokoklear sinir meydana gelir.[45] Bu sinir i¢ kulak yolundan ¢iktiktan
hemen sonra beyin sapina girer ve buradaki vestibiiler ve koklear c¢ekirdeklerde
sonlanir. Vestibiiler c¢ekirdekler beyin sapindaki 4. ventrikiil tabanindadir. Bu
cekirdekler sadece i¢ kulaktan degil ayn1 zamanda gézden, serebellum vasitasiyla
derin tendon (proprioseptif) reseptorlerden de kesintisiz uyari alir.***! Bu
cekirdeklerden kaynaklanan lifler ise spinal kordun 6n boynuzuna, ekstrensek goz
kaslarini1 inerve eden III., IV. ve VI. kafa ciftlerinin motor ¢ekirdeklerine ve
serebelluma gider. Beyin sapina kadar olan kisim vestibiiler patolojilerin
lokalizasyonlarinin tarifi bakimindan perifere aittir. Vestibiiler ¢ekirdekler ise

santral vestibiiler sistemi olusturur./***"!

2.3.4. Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Insan beyni, dogumdan &liime kadar hi¢ durmadan, i¢ kulak (periferik end
organ), goz ve derin tendon (proprioseptif) reseptorlerinden gelen kesintisiz
uyarilar1 toplar ve gecmis tecriibeleri ile karsilagtirarak degerlendirir. Bu
islemlerin yapildigt merkez beyin sapindaki santral vestibiiler sistemdir.!*’!

Vestibiiler sistemin ana fonksiyonu, 6zellikle istemsiz bas hareketleri olmak {izere

bas hareketlerini hissetmek, refleksif goz hareketleriyle bunlar eslestirmek veya

15



karsilastirmak ve viicudun pozisyon degisikliklerini saglayarak "gorsel alani”
stabil halde tutma yoluyla, organizmayi diismeden korumaktir."”

Santral vestibiiler sistemin, gdziin ekstrensek kaslarini innerve eden motor
cekirdeklere, medulla spinalisin 6n boynuz hiicrelerine ve serebelluma gonderdigi
uyaranlar sayesinde viicut ister ayakta olsun, ister hareket halinde olsun bir denge
i¢indedir. I¢ kulagin calisma mekanizmasi, endolenfin viicudun hareketine kars1
gostermis oldugu moment iizerine kuruludur. Yani, semisirkiiler kanallarin
ampullalarinda yerlesik bulunan duyu hiicreleri viicutla birlikte hareket ederken,
bir s1v1 olan endolenf viicudun ilk hareketine katilmaz ve sabit kalmaya calisir.
Sabit kalan endolenf, rolatif olarak, viicudun doniis yoniiniin aksine dogru bir
hareket yapmis olur. Duyu hiicrelerinin endolenf i¢ine uzanan tiiyleri, endolenf
hareketine uyarak viicut hareketinin aksi yoniine yatarlar.>***) Bu yatma
hareketi duyu hiicrelerinde, dolayisiyla sinirlerde depolarizasyona neden olur.
Uyarilan vestibiiler sinir, uyarilar1 beyin sapindaki santral vestibiiler sisteme tasir.
Bu uyarilar ayn1 anda kars1 taraftan gelen baskilayici uyaranlarla dengelenir ve
viicut dengede durur.*”!

Normal olarak istirahat halindeki bir organizmada da spontan uyarilar
mevcuttur. Her iki kulak tarafindan cift tarafli gelen bu uyarilar santral vestibiiler
sistemde birbirlerini dengelerler. Taraflardan birisinde, normalin disinda uyari
artis1 veya azalis1 bu dengeyi bozar. Vestibiiler ¢ekirdeklere gelen uyar1 kortekse
iletilir. Korteks bir yanlis algilama olarak viicudun hareket ettigi hissine kapilir.

Ayn1 anda santral vestibiiler sistemden ¢ikan uyarilar, goziin ekstrensek kaslarini

innerve eden kafa ciftlerinin c¢ekirdeklerine ve medulla spinalisin 6n boynuz
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hiicrelerine giderek dengeyi tekrar saglamaya calisirlar. Ekstrensek kaslarin
uyarilmasi1 gozlerde nistagmus adi verilen ritmik hareketlere neden olur. Buna
vestibiilo-okiiler refleks (VOR) denir. Bu refleksin amaci, hareket halinde
algilanan ¢evreyi gérme alani i¢inde netlestirmektir. Bunun yaninda viicudun
pozisyon ve durusunu stabilize eden baska vestibiiler refleksler de mevcuttur.!**”!
Vestibiiler c¢ekirdekler vagus sinirinin parasempatik ¢ekirdekleri ile yakin
komsuluk i¢inde olduklarindan periferik tipteki basdonmeleri bulant1 ve kusma ile
birlikte goriilebilirler."*”!

Bas donmesinin yegane objektif bulgusu nistagmustur. Nistagmusda g6z
hareketleri bilateral ve simetriktir; hizli ve yavas fazlari vardir. Bu ritmik
hareketler, hareket eden bir trende telefon direklerini seyreden bir kisinin
gozlerindeki hareketlerle aynidir. Bir telefon diregine fikse olan goz yavas yavas
onu takip ederken diregin pencere kenarinda kaybolmasi ile birlikte hizla yenisine
fikse olmak tizere aksi yone hareket eder. Bu hareketlerin ritmik tekrari nistagmus
olarak adlandirilir. Nistagmusun yonii hizli fazin ydniine gore tarif edilir. Ornegin
hizli faz1 saga ise "saga vuran nistagmus” tabiri kullanilir. Nistagmusun yavas fazi
endolenf hareketinin yoniinli, hizli faz1 ise santral vestibiiler sistemin

kompansatuvar etkisini gosterir.!*”

2.3.5. Patofizyoloji

Santral sinir sistemi (SSS); gorsel, vestibiiler ve proprioseptif sistemlerden
gelen duyusal veriyi toplar ve koordine eder. Organizmanin dengesiyle ilgili bu ii¢

onemli sistemin herbirinden elde edilen veri, basin oryantasyonu ve viicudun
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hareket algis1 bakimindan ¢ok onemlidir.”****”) Bahsedilen sistemlerin herhangi
ikisinden kaynakli "uygun olmayan veri akist” vertigo ile sonuglanir. Veri
akisindaki bu problem duyusal organdan kaynaklanabilecegi gibi bilginin iletildigi
yolaktan da kaynaklanabilir. Gorsel veriler viicudun "uzaysal oryantasyonu” nu
saglar. Proprioreseptorler ise organizmanin hareketlerini baglatmada ve
diizenlemede yardimci olur ve "viicuda gore basin pozisyonu” hakkinda bilgi
verir. Son olarak vestibiiler sistem de (otolit organlar araciligiyla) "yercekimine
gére viicudun oryantasyonu” nu saglar.2**"!

Vestibiiler aygittan elde edilen duyusal veri vestibiilokoklear sinir
araciligiyla once sinir c¢ekirdegine, sonra mediyal longitiidinal fasikiiliis (MLF),
serebellum ve serebral kortekse iletilir. Bu yapilar arasindaki diger baglantilarin
ve VOR’u yoneten okulomotor ¢ekirdegin de sisteme katilimiyla viicudun
dengesini saglayan sistem tamamlanmis olur.””' Bu "dengeli” sistemde, asimetrik

herhangi bir aktivite vertigo ile sonuglanacaktir.!**>"

2.3.6. Acil Serviste Bas Donmesi Olan Hastaya Yaklasim

Hastanin sikayetinin karakteri tam olarak belirlenmelidir ¢ilinkii elde edilen
medikal oykiiye gore, tam1 ve tedavi secenekleri arasinda dramatik degisiklikler
mevcuttur. Genel olarak hastaya ilk yaklasimda aranmasi gereken ilk ipucu
hastanin yakmmalarmin "ger¢ek bir vertigo” olup olmadigimin kararidir.””! Bas
donmesi sikayeti ile AS’ye bagvuran tiim hastalarin vital bulgular1 kaydedilmeli,
kardiyovaskiiler risk faktorleri arastirilmali, oksijenizasyon durumlart ve

kardiyovaskiiler stabiliteleri degerlendirilmelidir.!"” ikinci asamada "vertigo”
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olduguna karar verilen hastalarda, vertigonun periferik veya santral orijinli olup
olmadigimin degerlendirilmesi gerekir.m Vestibiiler end-organlar ve 8. kraniyal
sinir ile ilgili patolojiler periferik vertigo sebebiyken, beyin sap1 ve serebellum
gibi santral yapilardan kaynakli durumlar santral vertigoya sebep olur.” Acil tip
hekimi i¢in bu ayrimin temel 6nemi, periferik vertigoya neden olan patolojilerin
nadiren hayat1 tehdit edici durumlar olmasina karsilik, santral vertigo sebeplerinin
daha ciddi olmasi ve acil veya ivedi olarak tan1 segenekleri, konsiiltasyon ve
tedavi gerektirmesinden kaynaklanmaktadir* Bunun disinda bas dénmesi
"gercek bir vertigo” olarak degerlendirilmeyen hastalar, olas1 kardiyovaskiiler,
enfeksiyodz, toksikolojik veya psikiyatrik etiyolojiler acisindan
degerlendirilmelidir.”! Devam eden kisimda, AS’ye bas donmesi sikayetiyle
basvuran hastalarda, medikal 6ykii, fizik muayene, tanisal testler ve goriintiileme
secenekleri kisimlar1 incelenerek, acil tip hekiminin periferik veya santral vertigo
tanisin1 koymasinda ve bu hastalarin yonetiminde yararlanabilecegi yontem ve

ipuglarinin tartisilmasi amacglanmistir.

2.3.6. 1. Medikal Oykii

Bas donmesi sikayetiyle AS’ye basvuran hastalarda tani i¢in anahtar
noktalardan biri dikkatli bir anamnez alinmasidir.>'"""! Hastaya sikayetinin

karakterini ve 6zelliklerini anlatmasia ve onu tanimlamasina izin verilmelidir.!"*’

Sadece medikal oykii ile bas donmesi hastalarinin yarisindan ¢ogunda

etiyoloji ortaya konabilmektedir.”"! Geleneksel oneri, "bas dénmesi” sozctigiinii
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kullanmadan hastanin sikayetlerinin tarifini netlestirmeyi Onerse de bu yol
cogunlukla net olmayan, giivenilmez ve uygunsuz tanimlamalara sebep olabilir.
Bunun yerine, anamnez alinirken, sikayetin zamanina, tetikleyen/arttiran
faktorlere ve semptomlarin progresyonuna odaklanabilmek i¢in hasta

yonlendirilebilir."”’

Hastanin bas dénmesinin akut mu (3 giin veya daha kisa siireli), kronik mi
(3 giin veya daha uzun siireli) oldugu, ilk atak mi oldugu, ataklarin ne kadar
siirdligli, atak aralarinda rahatlama olup olmadigi, karakteri (kendisinin veya

s e 2,7,26,52
¢evrenin "ddniiyor olmas1” hissi gibi) sorgulanmalidir.! ]

Semptomlarin aniden veya sinsi baglamasi 6nemli bir ayirict nokta olabilir.
Yavas baslangich sikayetler santral vertigo icin karakteristiktir.”” Yine geleneksel
Ogreti sikayetlerin hastanin bas hareketleriyle artmasina/kotiilesmesine ¢ok

6nemli vurgular yapmaktadir.”*”

Oysa bas donmesi veya vertigo hangi
etiyolojiden kaynaklanirsa kaynaklansin bas hareketleriyle semptomlar kétiilesir.
Asil  aymrict olabilecek  nokta  semptomlarin bas  hareketleriyle
tetiklenmesi/baslamasidir.  Santral vertigolu hastalar da bas hareketleriyle

sikayetlerinin  kotiilestigini  sOylerler, ancak ftetiklendigini / basladigin

belirtmezler."”’

Ayrica santral vertigo siklikla norolojik bulgularla (goérme alam
bozukluklari, diplopi, dizartri, motor ve duyusal defisitler vb.) beraberken,
periferik vertigo daha ¢ok bulanti, kusma, terleme, kulakta dolgunluk hissi,

cinlama ve isitme kaybu ile birliktelik gésterir.[3 -20,31]
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Ozgecmis bilgilerinde kanser dykiisii (SSS metastazi agisindan), gecirilmis
i¢ kulak cerrahisi, migren, vaskiiler problemler (karotis arter darlig1 vb.), kafa
veya boyun travmasi, diyet 6zellikleri (yliksek tuzlu diyet gibi), alkol kullanimi
(periferik noropati), ozellikle depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik hastaliklar,
iist solunum yolu veya otit gibi enfeksiyonlar ve kullanilan ilaglar 6zellikle

sorgulanmalidir,237-!11:19:201

Hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalifi olan veya strok risk
faktorleri bulunan veya warfarin tedavisi kullanan yashi hastalar aksi ispat
edilinceye kadar santral vertigo olarak kabul edilmelidir.”” Bas donmesi veya
vertigo sikayetiyle AS’ye bagvuran hastalarda anamnezde dikkat edilmesi gereken

noktalar agagidaki tabloda ozetlenmistir''®! (Tablo 1).

Tablo 1. Bas donmesi/Vertigo Sikayetiyle AS’ye Basvuran Hastalarda
Anamnez Alinirken Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar

e Hareket hissi (doniiyor olma, savrulma, yalpalama, yere yatma gibi)
e Pozisyonla, donmeyle, bas hareketleriyle iligki

e Baslangi¢ zamanu, siiresi, yogunlugu

e Otonomik bulgularla beraberligi

e Giinilin hangi zamanlarinda oldugu

e {laclar: regeteli, regetesiz

e Iliskili semptomlar: bulanti, kusma, bulanik gérme, gérme kaybi, motor
giicsiizliik, isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, bas agrisi, konugma/ yutma
giicliigii, yilirlime bozuklugu gibi

e Diger medikal problemler (tiroid hastaligi, HT, DM, strok gibi)
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2.3.6. 2. Fizik Muayene

Anamnezin elde edilmesinden sonra, olasi tanilar1 dogrulamak igin fizik
muayene (FM) yapilmalidir. Temel olarak goz, kulak, noérolojik ve vestibiiler
sistem degerlendirilmelidir.”” FM’de sirasiyla vital bulgular, kardiyovaskiiler
sistem, kraniyal sinirler, posterior kolon ve duyusal fonksiyonlar test

edilmelidir.!"”’

En basta hastalarin vital bulgular, olast enfeksiydoz ve
kardiyovaskiiler sebepleri atlamamak agisindan olgiilmelidir.”) FM’de goz
muayenesine 0zel bir dikkat gosterilmelidir. Ekstraokiiler g6z hareketleri
degerlendirildikten sonra nistagmus varligi ve karakteri degerlendirilmelidir.
Nistagmusun vertikal mi, horizontal mi oldugu; yorulup yorulmadigi; bas
hareketleriyle tetiklenip tetiklenmedigi degerlendirilmelidir. Santral vertigoda
karakteristik olarak vertikal ve yorulmayan nistagmus goriiliir. Ek olarak gérme
alan1 test edilmelidir. Kulak bakisi, travma veya orta kulak enfeksiyonu bulgulari
acisindan yapilmalidir. Kulak zar1 ve dis kulak yolu muayenesi olasi kulak zar
rliptiirli, yabanci cisim ve buson agisindan yapilmalidir. Bunlar her ne kadar
vertigo sebebi sayillmasalar da bas donmesine neden olabilmektedirler. Muayene,
biitlin  kraniyal sinirlerin  6zellikle fonksiyon ve simetri agisindan
degerlendirilmesi ile devam eder. Ozellikle VII. ve VIIL kraniyal sinirlerin
ipsilateral defisiti santral bir lezyonun giiclii gostergesidir. Ekstremite kuvveti,
duyu defisiti olup olmadig1 ve derin tendon refleksleri (DTR) degerlendirilmelidir.
Fasiyel paralizi, disfoni, dizartri, yutma giigliigli ve 6giirme refleksi yoklugu yine
santral vertigo nedenleri agisindan dikkatlice muayene edilmelidir. Pronator

diisme, parmak-burun testi, ekstremite ve gdvde ataksisi, Romberg testi ve
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yiiriiyebilen hastalarda tandem yiiriiylis degerlendirilmelidir. Hastalar belirgin
olarak semptomatikse bu manevralar yapilamayabilir veya onemleri azalabilir.
AS’ye bas donmesi/vertigo sikayetleri ile bagvuran santral vertigolu hastalarda
strok tanisinin konamamasinin/atlanmasinin en sik ve iyi tamimlanmis nedeni
hastalarin ataksisinin test edil(e)memis olmasidir.”” Ayni ¢aligmada bas donmesi,
vertigo veya dengesizlik sikayeti ile AS’ye basvuran ve norolojik muayenesi
tamamen normal saptanan hastalarin etiyolojisinin strok olma ihtimalinin %1’den
az oldugu bildirilmistir.®* Kardiyovaskiiler sistem muayenesi de ozellikle
herhangi bir embolik olay ihtimali diisiiniilerek yapilmalidir (karotislerde tiftirtim

. e e [23,7,19,20,54
veya diizensiz ritim gibi).. ]

Bunlarin disinda posterior kanali iceren BPPV i¢in Dix-Hallpike pozisyon
testi (Sekil 3) yapilabilir. Diger vertigo sebepleri hakkinda fikir vermez. Hasta
manevranin uygulanis1 boyunca gozlerini agik tutar ve hekimin alnina veya burun
ucuna bakar. Once oturur ve dik pozisyonda olan hastanin bas1, hangi kulak igin
test yapiliyorsa, o tarafa dogru 30-45° cevrilir. Hastanin basi aym pozisyonda
tutularak hizla yatar duruma gevrilir ve sedyeden yaklasik 20° daha sarkitilir. Otuz
saniyeden daha kisa siiren 3-4 saniyelik latent periyodu olan rotatuvar nistagmus,
artan vertigo ve tekrarlayan test ile nistagmus amplitiidiiniin azalmasi pozitif
cevap olarak kabul edilir. Hasta tekrar oturur pozisyona getirilerek diger kulak
icin de test tekrarlanir. Posterior kanal BPPV’si i¢in yaklasik %80 duyarliliga ve
%52 negatif prediktif degere sahiptir./'***

Oykii ve FM’den elde edilen veriler 15181nda, santral ve periferik vertigo

arasindaki farklar Tablo 2’deki gibi 6zetlenebilir.”'*!2%2¢* By farklardan
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herhangi biri vertigo tipleri arasinda tamamen tanisal olmadigi gibi digerini de

tamamen ekarte ettirmez. Ancak ayirici taninin daraltilmasinda ve etiyolojinin

aydmlatilmasinda 6nemli karakteristikler igerir."”!

Sekil 3. Dix-Hallpike pozisyon testi. A, Hastanin sag posterior semisirkiiler
kanali test ediliyor. Bas 45° saga cevriliyor. Hekim hastanin karsisinda
veya arkasinda olmalidir. B,Hastanin bas1 muayene masasindan 20° daha
sarkitiliyor ve gozler karakteristik nistagmus agisindan gozleniyor.

(Sekil kaynagi: Lalwani AK. Current Diagnosis & Treatment in Otolaryngology—Head & Neck Surgery. 2nd
ed. New York: The McGraw-Hill Companies Inc; 2008.)
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Tablo 2. Santral ve Periferik Vertigonun Karakteristik Ozellikleri

Ozellik Santral Periferik

Baslangi¢ Yavas Ani

Frekans Sabit, progresif Episodik, tekrarlayici
Stire Haftalar-aylar Saniyeler-dakikalar
Vertigonun siddeti Daha az yogun Yogun "donme hissi"
Nistagmus Vertikal Horizontal, rotatuvar

Miskili semptomlar

Norolojik veya gorsel
defisitler

Kulak ¢inlamast,
kulakta dolgunluk hissi

Nistagmusun Hayir Evet
yorulabilirligi

Nistagmusun fiksasyonu | Inhibisyon yok Inhibe olabilir
Nistagmusun latans1 Yok 3-40 saniye

Bas hareketleriyle iliski

Semptomlar bas
hareketleriyle kétiilesir

Semptomlar bas
hareketleriyle baslar ve
kotiilesir

Iyilesme Aylar veya daha fazla Giinler-haftalar
Bulanti-kusma Nadir Sik

Anormal kulak zar1 Goriilmez Goriilebilir
SSS bulgulari Genellikle vardir Yoktur

2.3.6. 3. Tanmisal Testler

Kan Tetkikleri: Bag donmesini aciklayan belirgin bir patoloji yukaridaki
basamaklardan sonra elde edilememisse, hastalardan bazi "kan tetkikleri” nin

caligilmas1 gerekir. Bu testler asgari olarak, hemoglobin ve hematokrit

seviyelerini (anemi), glukoz diizeyini (hipoglisemi), gebelik testini, endikasyonu

bulunan hastalarda kardiyak belirtegleri (akut koroner sendrom) icermelidir.!*"”
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Ayrica se¢ilmis hastalarda tiroid fonksiyon testlerinin, romatoid faktoriin ve sifiliz
testlerinin istenmesi gerekebilir.'”! Ayiric1 tanilarin iginde disritmi veya akut
koroner sendrom bulunuyorsa, elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmeli ve kardiyak

ritim monitérize edilmelidir."”’

Yatakbas: Testler: VOR’u degerlendiren en 6nemli yatakbasi testler olarak
HTT’den (Head thrust test, Bas ¢evirme testi) ayrintili olmak iizere, "Head-
shaking nystagmus test" ve "vestibular dynamic visual acuity test" ten
bahsedilecektir.

e HTT: Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988 yilinda tanimlanan'*’’,
bilateral VOR’un degerlendirilmesine olanak veren, akut bas donmesi sikayeti ile
basvuran hastalarda yatakbasi degerlendirmenin 6nemli bir araci haline gelmis bir
testtir..'">"! Test, Head Impulse Test adiyla da bilinir."”"") Hekim hastanin 6niinde
ayakta durur ve iki eliyle hastanin basini iki yanindan tutar. Hastaya hekimin
yiiziinde sabit bir noktaya (genellikle hekimin burun ucu) bakmasi ve bakisini o
noktada sabitlemesi gerektigi agiklanir ve sonrasinda hastanin bas1 hizh
hareketlerle saga ve sola 20-30°’lik agcilarla cevrilir."?% Hastanin gozleri
hedeflenmesi gereken noktadan (hekimin burun ucu) ayrilir ve tekrar ayni noktaya
geri donen ani bir hareket yaparsa (refiksasyon) test pozitif kabul edilir™"! (Sekil
4). Bu pozitif cevap, VOR’un o tarafta azaldiginin veya kesildiginin gostergesidir
ve vertigonun periferik sebeplerden kaynaklandigi anlamina gelmektedir. Normal
yanitta ve santral vertigo sebeplerinde bas hareketlerine ragmen, hastanin gozleri
ilgili hedefe sabitlenmis olarak kalmalidir."'”" Sinir kesisine baglh tek tarafl

vestibiiler kayipta duyarlilik ve 6zgilliigii %100; farkli derecelerde vestibiiler
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kayb1 olan hastalarda toplam duyarlilignt %34, Ozgilligi %97 olarak
bulunmugtur.”’ Vestibiiler norit én tanili hastalarda yapilan bir ¢alismada ise,
anormal HTT bulgusu, horizontal nistagmus varlig1 ve vertikal okiiler hizalanma

bozuklugunun olmayisinin akut stroklarm %91’ini ekarte ettigi gosterilmistir.”>

Sekil 4. Head-Thrust testi. Hastanin basi hekimin iki eli arasinda nétral
pozisyonda test basliyor (A), hastanin basi hizli bir hareketle saga
cevrilirken, gozler hedefe fikse olmaya devam ediyor (B) (Normal
yanit). Hastanin basi bu kez sola cevriliyor (C), gecikmis refiksasyon
saglaniyor (D) (Anormal yanit).

(Sekil kaynagi: Jr JWK. The Dizzy Patient. Med Clin N Am 2010;94:989-1002.)

o Head-shaking nystagmus test: Hastalar gozlerini kapatir, baslarini
yaklasik 30° 6ne egerler ve yiiksek bir hizla 10-20 kez sallarlar. Nistagmusun

ortaya c¢ikmasi vestibiiler dengesizligin gostergesi olarak kabul edilir. Normal
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hastada veya bilateral vestibiilopatisi olan hastalarda nistagmusun 6nemli 6lgiide
ortaya cikmadig goriiliir.””**!

o Vestibular dynamic visual acuity test: Bu test, bas hareketsizken elde
edilen statik gérme keskinligi ile bas hareketliyken elde edilen dinamik gérme
keskinligini karsilastirir. Hastanin, dnce Snellen harflerinin olusturdugu grafige
basin1 oynatmadan bakmasi istenerek, gorme keskinligi degerlendirilir.
Sonrasinda hasta bagim her iki yone yaklagik 60%0lmak iizere hizli hareketlerle
cevirdikten sonra grafige tekrar bakar. Normal vestibiiler fonksiyonun korundugu
durumlarda hasta harfleri ya dogru okur veya bir satirlik bir kayma olacaktir.
Ancak vestibiiler problemlerde en az 3-4 satirlik bir boliimde hastanin gérme
keskinligi azalacaktir. Ozellikle aminoglikozid toksisitesinin degerlendirilmesinde

kullanilan 6nemli bir yatakbas: testtir.!”>*!

e Diger Testler: Bunlarin disinda, alt gruplar spontan nistagmusu, bakis
fiksasyonunu, optokinetik stimiilasyonu, pozisyonel nistagmusu, Dix-Hallpike
manevrasin ve kalorik cevabi degerlendiren bir test bataryasi olan ENG!*'*20F
ozellikle bilateral vestibiiler kayiplar1 degerlendiren, bir dénen koltuk (rotary
chair) ile yapilan rotasyonel test™™; 6zellikle dengeyi ve horizontal semisirkiiler
kanali1 degerlendiren bilgisayarli dinamik postiirografi (Computerized dynamic
posturography, CDP)**"; biitiin bas dénmesi hastalarma yapilmast gereken

odyograrnm; cesitli durus, pozisyon ve yiiriiyiis testleri'”’; ENG’ye benzer ancak

ondan daha ucuz ve daha kolay olan videookiilografi®’; otolit fonksiyonlarinin

degerlendirildigi vestibiiler-uyarilmis miyojenik potansiyeller (Vestibular-evoked
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myogenic potentials, VEMPs)~" gibi ¢esitli testler de vertigo sikayetiyle bagvuran

hastalara ileri arastirma amaciyla yapilan incelemelerdir.

2.3.6.4. Goriintiileme Secenekleri

Serebellar kanama, serebellar infarkt veya diger santral nedenlerin
diisiiniildiigi hastalarda acil bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya MRG
endikasyonu vardir."**"! Vertebrobaziler yetmezlik (VBY) siiphesinde bunlara
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve karotis arterlerin doppler ultrasonu
eklenmelidir.*® Acil tip hekimi santral vertigo siiphesi olan hastalar1 ve
goriintlileme segeneklerini hizlica degerlendirmeli ve eger kendi calistigl
merkezde bunlar yapil(a)miyorsa, bu hastalar1 acilen ileri bir merkeze sevk
etmelidir.!"! Serebral anjiyografiye daha az iistiin olmasina ragmen MRA, ilgili
hasta grubunda daha sik kullanilmaktadir. Santral vertigo nedeninin kiiglik
tiimorler (akustik nérom gibi) veya sklerotik-demiyelizan siiregler (multipl skleroz
[MS] gibi) oldugu diisiiniilen hastalarda gadolinyum kontrastli MRG daha dogru
bir tercih olabilir. Vertigo sebebi acik bir sekilde periferik kaynakli diisiiniilen
geng hastalarda goriintiileme endikasyonu yoktur.!'**"!

Genel olarak acil serviste goriintileme yapilmasi gereken hasta grubu,
asimetrik isitme kaybi olan hastalar, santral vertigo grubu hastalar, norolojik

[26]

belirti ve bulgular1 olan hastalar™ ve elektif olarak tim yeni baglangi¢li vertigo

sikayeti olan hastalar1 kapsar."'

Acil servise bas donmesi/vertigo sikayeti ile basvuran ve "dizziness” veya

santral vertigo sliphesi ile degerlendirilen hastalarda, periferik vertigo grubuna
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gore olabildigince erken istenmesi gereken tetkikler ve iliskili klinik durumlar

Tablo 3’te 6zetlenmistir.*”

Tablo 3. Bas Donmesi/Vertigo Hastalarinda Ek Testler ve Olast Patolojiler

Durum

Onerilen Testler

Bakteriyel labirentit

CBC, kan kiiltiirleri, olas1 apse i¢in
BBT veya MRG, menenjit
stiphesinde LP

Kapal1 kafa travmasina bagl vertigo

BBT veya MRG

Pre-senkop, senkop dncesi durum

EKG, Holter monitdrizasyonu, CBC,

glukoz, elektrolitler, renal
fonksiyonlar, "tilt-table" testi
Kardiyak disritmi EKG, Holter monitor
Stipheli kalp kapak hastaligi EKG, Ekokardiyografi (EKO)
Nonspesifik  dizziness; yaslanmaya | CBC, elektrolitler, glukoz, renal
bagli disequilibrium fonksiyonlar

Tirotoksikoz

Tiroid fonksiyon testleri

Serebellar kanama, enfarkt veya tiimor

BBT veya MRG

Vertebral arter diseksiyonu

Boyun damarlarini da igeren serebral
anjiyogram veya MRA

VBY

EKG, kardiyak  monitdrizasyon,
EKO, karotis Doppler, MRG, MRA

Kisaltmalar: CBC=complete blood count, tam kan sayimi; LP=lomber ponksiyon;

EKO=ekokardiyografi.

Devam eden kisimda periferik ve santral vertigoya neden olan hastaliklar

uzerinde durulacaktir.



2.3.7. Periferik Vertigoya Neden Olan Hastahiklar

D1s kulak yolundaki yabanci cisimler veya kulak kiri, efiizyonlu otitis
media (OM), siipiiratif OM, 0&staki tiip disfonksiyonu veya kolesteatom gibi
durumlar da periferik vertigoya neden olabilir ancak bunlar dis veya orta kulak
kékenli etiyojilerdir.” Bu kisimda periferik vertigonun i¢ kulak kokenli nedenleri
tizerinde durulacaktir.

e BPPV: En sik periferik vertigo sebebidir.'>*”! 1921 yilinda Barany
tarafindan bas hareketleriyle tetiklenen karakteristik nistagmus ve vertigo; 1952
tarithinde de Dix ve Hallpike tarafindan nistagmusun latansi, siliresi ve yoni
tanimlanmistir.”® Adindan da anlasildig1 tlizere bu hastalik paroksismal (ani
baslangi¢ ve bitig gosteren) ve pozisyoneldir. Hastalarin biiyiik bir kism1 baslarini
etkilenen kulaga dogru hareket ettirdiklerinde ataklarin provoke oldugunu
belirtirler."'**®! Yatakta donerken, dishekimi veya kuafor koltuguna otururken,
yukar1 bakarken veya ani egilmeyle baslayan ani vertigo dykiisii tipiktir.”” BPPV,
yorulmasiyla karakterize olan bir durumdur. Hastalar bir siire sonra bas
hareketleriyle artan bu duruma tolerans gelistirir ve semptomlarin siddeti azalir.
Utrikiilden kaynaklanan otokonilerin endolenfatik sistem icerisinde dolagmasi ve
kupulay1r pozisyonel olarak iritasyonu sonucu (kanalolitiyazis) vertigo ve
nistagmus ortaya c¢ikar.!'*** Cogunlukla posterior semisirkiiler kanal etkilense de
olgularin yaklasitk %10’unda da lateral (horizontal) semisirkiiler kanal

[26,59

etkilenir.”*>”! Bazen de bu otokoniler kupulaya yapisabilir (kupulolitiyazis) ve bu

durumda semptomlar daha uzun siirer.!'”!
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Sekil 5. Epley manevrasi. Sag kulak posterior kanal BPPV’si i¢in yapiliyor. 1. ve
2. basamaklar Dix-Hallpike testi ile benzer. 3, Hastanin basi saglam
tarafa 90° dondiiriiliiyor. 4, Ayn1 yone dogru bir 90° daha ¢evriliyor, bu
pozisyonda bas neredeyse yere bakar sekildedir. 5, Hasta oturur
pozisyona getiriliyor. Hasta her bir pozisyonda en az 20-30 saniye
kalmalidir.

(Sekil kaynagi: Fife TD, Iverson DJ, Lempert T, Furman JM, et al. Practice Parameter: Therapies for benign
paroxysmal positional vertigo (an evidence-based review): report of the Quality Standards Subcommittee of
the American Academy of Neurology. Neurology 2008; 70:2067-74.)

Posterior kanal BPPVsini test etmek i¢in Dix-Hallpike testi kullanlir'*®

(bkz:Sekil 3). BPPV’nin akut ataklarinda ana amag¢ acil tip hekimi igin
semptomlarin  kontrolii olmalidir. Bu amagla, difenhidramin, vestibiiler
reaksiyonlart kontrol etmek icin antikolinerjik ve antihistaminikler, sedatif

etkilerinden dolay1 intravendz (iv) veya oral benzodiyazepinler ve bulant1 iligkili
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vertigo ic¢in antiemetikler kullanilabilir. Kanalith repozisyon manevralar1 da
otokonileri utrikiile geri yonlendirmek amaciyla BBPV tedavisinde kullanilabilir.
Bu amagla posterior semisirkiiler kanal i¢in Epley ve Semont manevralari
kullanilabilir® (Sekil 5 ve 6). Yine horizontal kanal BPPV’sinde tami igin
Pagnini-Mcclure manevrasi (supine roll test), tedavide de Lempert roll manevrasi
kullamlabilir'® Posterior kanal BPPV’si igin semptom kontrolinde %85-95
oraninda etkin olduklarin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur. Ancak hastalarin
yarisindan ¢ogunda semptomlarin tekrarladigi goriiliir. Bu tip hastalarda hastanin
bilgilendirilmesi ve vertigo sebebinin ¢ok ciddi bir hastalik olmadiginin
anlatilmasi gereklidir.'? ila¢ veya repozisyon egzersizlerine tamamen direngli

olgularda posterior semisirkiiler kanali cerrahi olarak onarmak gerekebilir.'**’

Sekil 6. Semont manevrasi. Sag kulak igin yapiliyor. Hasta basi sola dogru 45°
ceviriyor ve manevra bashiyor. Her bir basamakta 30 saniye kadar

kalinarak sirasiyla hareketler gerceklestiriliyor.

(Sekil kaynagi: Fife TD, Iverson DJ, Lempert T, Furman JM, et al. Practice Parameter: Therapies for benign
paroxysmal positional vertigo (an evidence-based review): report of the Quality Standards Subcommittee of
the American Academy of Neurology.Neurology 2008; 70:2067-74.)

33



e Meniere Hastaligi: Dalgali diisik frekansh isitme kaybi, epizodik
vertigo, kulakta dolgunluk hissi ve ¢inlama ile karakterize bir hastaliktir.!'>2¢!]
Vertigo ataklari tipik olarak saatler veya nadiren bir giinden fazla siirer. Ataklar
ciddi bir bicimde hastay1 rahatsiz eder ve ¢ogunlukla bulanti, kusma ve terleme ile
birliktelik gosterir.!*®! ilk atak genelde 65 yasin iistiinde ortaya c¢ikar ve erkek
kadin orani esittir.>” Spontan remisyonlar ve ataklarla gider. Genellikle bir kulak
etkilenmekle birlikte hastalarin %]17’sinde bilateral etkilenim goriiliir. Meniere
hastaliginin nedenleri ve patofizyolojisi tam olarak anlagilabilmis degildir. Yaygin
ve gosterilmis histolojik bulgu artmis endolenf basincidir. Bunun da olasi
mekanizmalar1 arasinda artmis endolenf iiretimi, azalmig endolenf rezorbsiyonu,
bozulmus glikoprotein metabolizmasi ve immiin-aracilt i¢ kulak hastalig1 oldugu

1

diisiiniilmektedir. Bu durumlara da viral enfeksiyonlar, alerjiler'®, genetik

1631 yeya travma sebep olabilmektedir.'**® Tanis: gliserol testi ve VEMPs

faktorler
ile konur.”” Endolenf basincindaki artis labirent icindeki zarlar1 parcalayarak
vertigoya sebep olur. Diisiik tuz (<1500 mg/giin) ve kafein diyeti ilk sira tedavi
basamagini olusturur ve c¢ogu hasta icin bu Onlemler yeterlidir. Bu onlemlere
ditiretik veya benzodiyazepinler eklendiginde ilk sira tedaviye yanit vermeyen
hastalarin %80’inde semptomlar kontrol altina alinmis olur.!>?! Diyet ve medikal
tedaviye yanit vermeyen kalan %?20’lik grupta ise bir¢ok cerrahi veya cerrahi
olmayan miidahale sansi vardir. Intratimpanik steroid enjeksiyonu!®®®¥,
endolenfatik kesenin cerrahi teknikle ¢ikarilmasi, intratimpanik gentamisin

[65]

enjeksiyonu", labirentektomi veya vestibiiler sinir kesisi bunlar arasinda

say1labilir.">**) Ancak isitme kayb1 ve tinnitusun tedavisi daha zordur.?*¢”
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o Vestibiiler Norit: Vestibililer norit, birka¢ glin siiren yogun vertigo
sonras1 giinler-haftalar siiren bas donmesi ve dengesizlik ile karakterize bir
durumdur.!®?*! Hastalarda bulanti ve kusma da goriiliir.!® Tam tipik 6ykii ve
diger bas donmesi sebeplerinin ekarte edilmesi ile konur.*® En sik goriilen yas
grubu 40-50 vyaslar arasidir.'? ENG’de kalorik stimiilasyonda etkilenmis
labirentin azalmis cevab1 veya MRG’de VIII. kraniyal sinir veya labirentte artmis
tutulum goriliir. inflamasyona neden olan viral enfeksiyon'® veya vaskiiler
okliizyon suglanan nedenlerdir.”?® Vertigonun akut fazinda iv hidrasyon ve

vestibiiler supresanlar kullanilir'?*®!

ancak bu ilaglarin bir haftadan fazla siireyle
kullanimi  kompanzasyonu bozdugundan  6nerilmemelidir.*®"  Akut fazda
kullanildiklarinda oral steroidlerin de etkili oldugunu gosteren c¢alismalar
vardir.® Ancak yakin donem bir derlemede’" idiyopatik akut vestibiiler
disfonksiyonda kortikosteroid kullanimini destekleyen yeterli kanit olugsmadig:
bildirilmistir. Hastalar birka¢ hafta sonra iyilesirler ve bu hastalar1 vestibiiler
rehabilitasyon tedavilerine yonlendirmek oldukca onemlidir. Vestibiiler noritli
hastalar BPPV gelistirme riski yiiksek hastalardir.”®! Bir calismada tekrarlama
orani %26 olarak bulunmustur.”?

Vestibiiler noritin bir varyanti olarak varisella zoster enfeksiyonuna bagh
Ramsay Hunt sendromundan bahsetmek yerinde olacaktir. Bu sendrom, VIIL. ve
VIII. kraniyal sinirin tutulumu ile karakterizedir. Hastalarda fasiyal parezi, kulak
c¢inlamasi, isitme kaybi ve vestibiiler defekt gozlenir. Prednizon ve asiklovir

tedavisi erken baglanirsa hastalarin yanit1 genelde iyi olmaktadir.!'”!
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e Labirentit: Labirentit, i¢ kulak kanallarmin inflamasyonu ile karakterize
bir periferik bozukluktur. Nedeni tam olarak bilinmemekle beraber, genelde OM
veya lst solunum yolu enfeksiyonu sonrasi goriilmesi nedeniyle viral (kizamik,
kabakulak) veya bakteriyel enfeksiyonlar suglanmaktadir."***"*" Ayrica alerjik
durumlar, kolesteatom ve i¢ kulaga toksik bazi ilaglarin kullanilmast sonrasi da
goriilmektedir."? Vestibiiler noritten farki tabloya bu kez isitme kaybinn
eklenmis olmasidir.®®" Akut labirentit tablosundaki hastalarda ciddi derecede
vertigo, isitme kaybi, bulanti, kusma ve ates goriiliir. Bakteriyel ajanlar dogrudan
perilenfatik boslugu tutarak siipiiratif enfeksiyona sebep olurlar. Bu enfeksiyonlar
i¢ kulaga ¢ogunlukla riiptiire olmus kulak zari1 nedeniyle orta kulaktan veya
perilenf fistiiliinden yayilirlar. Bakteriyel labirentitte hasta toksik goriiniimdedir
ve tedavide hastane yatis1 ve iv antibiyotik gereklidir. Bazen de cerrahi drenaj ve
debridman gerekebilir. Periferik vertigo nedenleri icerisinde erken tani ve
tedavinin en 6nemli oldugu birka¢ hastaliktan biri bakteriyel labirentittir.'* Bu
hastalarin menenjit agisindan yiiksek riskli oldugu da akilda tutulmalidir.!"*>"!

o Perilenf Fistiilii: Perilenf fistiilli, yuvarlak veya oval pencerede olusan
bir agiklik veya yirtik sonucu gelisir.'* Bu yirtiga travma, enfeksiyon veya
ventrikiiler sistem icerisindeki ani basin¢ degisiklikleri neden olabilir.”” Sonug
olarak perilenf ile orta kulak arasinda bir fistiil meydana gelmis olur.”® Ucakla
seyahat, su alt1 solunum aygit1 kullanarak dalis yapma (scuba diving), asir1 zorlu
egzersiz, agir kaldirma, siddetli hapsirma veya oksiirme sonrasi gelisen ani vertigo

hikayesi tipiktir. Isitme kayb1 vertigoya eslik edebilir. Hastalara yatak istirahati
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onerilmelidir. Tedavi semptomatiktir.">***) On doért giinden daha kisa siireli

fistiillerde hizl1 cerrahi miidahale ile basar1 sansi yﬁksektir.[zo]

o Akustik Norom: Vestibiiler sinirin Schwann hiicrelerinden kdken alan
tiimériidiir.'? Vertigo en sik bagvuru sikayeti olsa da tek tarafli isitme kaybi veya
kulak ¢mnlamasi da gorilir."**” Gadolinyum kontrasth MRG tamida %100
duyarlilikta "altin standart” incelemedir."***! Tiimériin intrakraniyal alana dogru
biliylimesi de olas1 oldugundan, hastalar diizenli araliklarla goriintiillenmelidir.

Tedavi secenekleri, radyoterapi veya cerrahi eksizyondur.*

o Labirent Konkiizyonu: Travma sonrast ani gelisen vertigoyla
karakterizedir. Gilinler siiren vertigodan sonra, haftalar siiren dizziness goriiliir.
Semptomlar birka¢ hafta sonrasi hala devam ediyorsa, vestibililer supresanlar
birakilmali ve vestibiiler egzersizler baslanmalidir. Bu hastalar yillar sonra
Meniere hastaligina benzer semptomlarla tekrar bagvurabilirler.”*

Ototoksisite: Antibiyotiklerden aminoglikozid ve makrolidler, loop
ditiretikler, ozellikle platin bazli kemoterapdtikler, bazi steroid olmayan anti
inflamatuar ilaglar (NSAIDs) ve antimalaryal ilaglarin ototoksisite ile iligkisi

gosterilmistir.””¥

Hastalarda vertigoya ek olarak, ataksi, osilopsi, gorme
fiksasyonunda zorlanma, kulak c¢inlamasi ve bazen de ani isitme kaybi
goriilebilir.*”  Ototoksik ve vestibiilotoksik ajanlar ve hasarm  geri

déndiiriilebilirligi Tablo 4’te 5zetlenmistir.*”!
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Tablo 4. Ototoksik ve Vestibiilotoksik Ajanlar

Ajan Doza Bagimh n? Ototoksisite geri
dondiiriilebilir mi?

Aminoglikozidler Evet Genelde  hayir, N-
asetilsistein ile kismi
diizelme olabilir

Eritromisin Hayir Evet

Minosiklin Hayir Evet

Florokinolonlar Hayir Evet

NSAIDs, salisilatlar Evet Evet

Loop diiiretikler Hayir Geri dontigimsiiz
olabilir

Sitostatik ilaglar Evet Hayir

Antimalaryal ilaglar Hayir Evet

Yukarida bahsedilen nedenler disinda siiperiyor kanal yirtilma sendromu
(superior canal dehiscence sydrome), kohlear implant sonras1 vertigo, otoskleroz,
ailesel vestibiilopati ve bilateral vestibiiler hipofonksiyon gibi durumlar da

periferik vertigo nedenleri arasidadir.>%**”!

2.3.8. Santral Vertigoya Neden Olan Hastaliklar

Santral vertigo; belirgin vertigo, bulanti ve vertikal nistagmus ile
karakterizedir. Bas agris1 veya ylirliylis ataksisi goriilebilir. Ciddi olgularda biling
durum degisikligi olabilir. Santral hadiseler daha ciddi sonuglara neden
oldugundan acil tip hekimi bu hastaliklarda agresif bir tani1 ve tedavi siireci

igerisinde olmalidir. ileri yasta, atrial fibrilasyon, HT ve daha énce hastalik tanisi
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olan hastalarda-¢ok silik semptomlara sahip olsalar bile-santral vertigo agisindan
yiiksek klinik siiphe duymak gerekir.!'*?"!

e Serebrovaskiiler Hastaliklar: I¢ kulagimn, beyinsapinin ve serebellumun
kanlanmasi vertebrobaziler sistem vasitasiyla olmaktadir. Bu sistemi de vertebral
arterler, baziler arter, posterior inferiyor serebellar arter (PICA), anterior inferiyor
serebellar arter (AICA) ve siiperiyor serebellar arter (SCA) olusturur.*>’® Bu
dolagim yapilarindaki gegici veya kalici iskemiler de vertigo ile birlikte ¢ift
gorme, dizartri, ataksi, bayilma gibi sikayetlere sebep olur. Vertigo ile iliskili
vaskiiler sendromlar asagidaki gibi 6zetlenebilir*""

a. Vertebrobaziler gegici iskemik ataklar

b. PICA sendromu

c. AICA sendromu

d. SCA sendromu

e. Insular infarkt

f. Serebellar ve beyinsap1 kanamasi

Tedavi, kanamali durumlar disinda antiagregan ve agresif antikoagiilasyon
segeneklerini igerir.[26]

o Serebellar Kanama ve Infarkt: Serebellar kanama tipik olarak akut
vertigo ve ataksiye neden olur. Bas agrisi, bulanti, kusma da goriilebilir. Hastalar
yogun bir vertigo sikayetinden daha cok sagdan sola/soldan saga veya onden
arkaya hareketlerinde zorlandiklarini belirtirler. Hastalarda govde ataksisi de

goriilebilir ve bazilar1 desteksiz oturamazlar. Romberg testi ve tandem yiiriiytis

testi bozuktur. Bazen de VI. sinir palsisi goriilebilir.”” Serebellar infarkt da
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benzer klinik belirti ve bulgular gosterir. Tan1 i¢in se¢ilmesi gereken goriintiileme
teknigi MRG’dir.""® Hastalara acil kraniyal goriintiileme yapilmali ve kanamasi
olanlara acil beyin cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir."**"! Serebellar kanamada
mortalite %?20-%74 arasinda degismektedir. Her iki grup i¢in de cerrahi
dekompresyon saglanmadigi siirece hastalarda kuadriparezi, koma ve oliime
dogru bir progresyon gozlenir.’®

o Lateral Mediiller Sendrom (Wallenberg Sendromu): Genellikle
ipsilateral vertebral arterin nadiren de PICA’nin okliizyonu sonucu ortaya ¢ikar.
Klasik olarak, infarkt ile ayn1 yonde yiiz ve kraniyal sinirlerde motor defisitler;
infarkt ile karst yonde govde ve ekstremitelerde duyusal defisitler gozlenir.
Karakteristik semptomlar1 vertigo, ipsilateral yiiz agrisi, ¢ift gérme, disfaji ve
disfonidir. Norolojik muayenede ipsilateral Horner sendromu, ipsilateral dismetri,
nistagmus ve kontralateral agr1 ve 1s1 duyusu kaybi gozlenir. Isitme kaybi
goriilmez. Acil kraniyal goriintiileme ve néroloji konsiiltasyonu gerekir.!?7°!

e VBY: Bir anlamda posterior serebral dolasimin "gecici iskemik atag1”
dir. Vertigo genelde dakikalar siirer. Ek norolojik bulgular arasinda dizartri, ylizde
hissizlik, hemiparezi, bas agrisi, diplopi, gérme alanmi defektleri, ataksi ve
bayilmalar sayilabilir. Hastalarin ortostatik bulgular1 mutlaka degerlendirilmelidir
clinkii ortostazis VBY ’yi kotiilestirir. Santral vertigonun diger nedenlerinin aksine
VBY bas pozisyonu ile provoke olabilir. Bu nedenle periferik vertigo sebepleri ile
karistirtlmamasi onemlidir. Hastalarin AS’de kraniyal goriintiilemeleri yapilmali,
noroloji ile konsiilte edilmelidir. Tedavi secenekleri iskemik serebrovaskiiler

. . [12,20,26,40,49,73
olaylar ile benzerdir.! ]
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e Vertebral Arter Diseksiyonu: Posterior dolagimi igeren bolgenin "strok”
una sebep olur. Belirti ve bulgular1 bas agrisi, vertigo ve tek tarafli Horner
sendromudur. Boynun siddetli ve ani rotasyonu veya ekstansiyonu sonucu hassas
kisilerde diseksiyon gerceklesebilir. Genelde yiiksek hizli motorlu ara¢ kazalari,
dalma yaralanmalari, 6ksiirme ve hapsirma sonrast goriilir.”” Bazi vakalarda
spontan olarak da ortaya ¢ikabilir.”” Tani, klinik siiphe ile konur. Hastalara acil
diyagnostik gériintiileme yapiimalidir.”*”!

o Multipl Skleroz (MS): MS’li hastalarin yaklagik %5’inde vertigo ilk
basvuru sikayetiyken, hastalik siiresince hastalarin yarisi bir donem vertigodan
yakinirlar.*”’ Hastalarin %78’inde ise cesitli denge problemleri mevcuttur.*®
MS’te vestibiiler semptomlar giinler haftalar siirebilir ve paroksismal veya
pozisyonel olabilir.!*” Vestibiiler yollardaki birgok yapi etkilenebilir. Bunlar
arasinda VIII. kraniyal sinir, vestibiiler ¢ekirdek, okiilomotor yollar, MLF ve
serebellum sayllabilir.[%] Isitme kaybi, ¢ift gdrme, nistagmus, gdrmede azalma
diger bulgular arasindadir.*” Hastalarin %90’ indan fazlasinda MRG ile lezyonlar
gosterilebilir. Tedavide hastalik-modifiye edici ilaglar ve semptomatik ilaglar
kullanlir.”®

e Baziler Migren: Migrenli hastalarda vertigo sik sikayetlerden birisidir.
Gerilim tipi basagrisi tanist olan hastalarda vertigo insidanst %8 iken, migrenli
hastalarda bu oran %27°dir.**" Ayrica vertigo ataklari cogunlukla bas agrisi

ataklarindan ayridir. Migrende vertigo, bas agrisinin aurasi, analogu veya esdegeri

olabilir.® Etkilenen hastalarn ¢ogu adolesan kizlardir bu da premenstriiel
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sendromla iliskili olabilecegini diisiindiiriir.”® Uluslararasi Basagris1 Cemiyeti’nin

baziler migren tan1 kriterleri Tablo 5°te gosterilmistir.'*"’

Tablo 5. Baziler Migren i¢in Tani Kriterleri

Hem nazal hem temporal alanda goérsel semptomlar
Vertigo

Kulak ¢inlamasi

Isitmede azalma

Cift gorme

Dizartri

Ataksi

Bilateral parezi

Bilateral parestezi

Biling durum seviyesinde azalma

Aural1 migren i¢in bu kriterlerden 2 veya daha fazlasinin varliginda baziler
migren diisiiniiliir. Vertigo dakikalar, saatler veya bazi hastalarda 24 saatten uzun
siirebilir.****! Tedavide diyet degisiklikleri, p-blokérler, kalsiyum kanal blokorleri
kullanilir.**?%! Ergotamin bilesikleri ve sumatriptan baziler migren tedavisinde

kullanilmamalidir.*”’
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e Epilepsi: Epilepsi vertigonun nadir bir sebebidir.*” Epilepsi iliskili
vertigo; vertijindz epilepsi, rotatuvar epilepsi, vestibiilojenik nobetler ve
antikonviilzanlara bagli vertigo ve bas donmesi olarak smiflandirilabilir.”®!
Rekiiren vertigo ataklariyla birlikte, dengesizlik veya dizziness, bulanti, kusma ve
tek tarafli isitme kayb1 goriilebilir. "’

Yukarida bahsedilen nedenler disinda kraniyoservikal  bileske
bozukluklari; primer, metastatik veya paraneoplastik tiimorler, kalitsal ataksiler,
normal basingli hidrosefali ve lateral pontomediiller sendrom da santral vertigo

- 15 [20,40,76
nedenleri arasinda sayilabilir." ]

2.3.9. Tedavi

Santral vertigo sebeplerinin her birinin kendine 06zgii ileri tedavi
secenekleri bulundugundan, bu kisimda fedavi bashigi altinda tartisilacak olanlar
daha ¢ok periferik vertigoya iliskin tedavilerdir. Bu acidan oncelikle sempromatik
ila¢ tedavisinden bahsedilecek, sonra da kisaca vestibiiler rehabilitasyon
egzersizlerine deginilecektir.

Semptomatik Ila¢c Tedavisi: Vertigoda farmakoterapinin hedefleri;
vertigonun  siddetinin  azaltilmas1  veya  sonlandirilmasi,  vestibiiler
kompanzasyonun saglanmasina katki yapilmasi ve bulanti, kusma, anksiyete gibi
ek yakinmalarin azaltilmasidir. Bu amacla antikolinerjikler, antihistaminikler,
antiemetikler, kalsiyum antagonistleri, benzodiyazepinler ve vazodilatorler

kullamilabilir®” (Tablo 6). Burada 6nemli olabilecek nokta vertijinoz olmayan basg
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donmesinin veya diger dizziness sebeplerinin bu medikasyonlarla tedavi edilmeye
calistimamas gerekliligidir.”*”

o Vestibiiler Rehabilitasyon Egzersizleri: Vestibiiler egzersizler BPPV’li,
kronik vertigolu ve bas donmesi psikojenik nedenlere bagli hastalarda
endikedir.”***" Kronik subjektif dizziness durumunda hastalara psiko egitim ve
bilissel davranissal terapi verilmesi nerilmektedir.*” Bu egzersizlerin 6gretilmesi
kolaydir ve bir hemsire tarafindan Ogretildigi taktirde hastalarin gilinlik
ihtiyaglarim ve aktivitelerini yardim almadan karsilayabildikleri bilinmektedir."*"!
Vestibiiler rehabilitasyon, tek tarafli periferik vestibililopatilerde de giivenli ve

etkili bir yontemdir."*”!
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Tablo 6. Vertigoda Semptomatik Ila¢ Tedavisi

Kategori [ PYS Doz Endikasyon | Avantaj | Dezavantaj
Skopolamin 0.5 mg Vertigo, Kusan Ulasilmas1 zor,
Antikolinerjikler (Spazmol®, bant, giinde 3 | bulanti hastada | her yerde yok
transdermal veya 4 kez etkili bir
bant) ilag
Dimenbhidrinat 50-100 mg | Vertigo, Ucuz Antikolinerjik
(Dramamine®) | iv,im,PO 6X1 | bulanti etkiler ve
Antihistaminikler | Difenhidramin 25-50 mg | Vertigo, Ucuz uyusukluk
(Benison®) iv,im,PO 6X1 | bulanti
Meklizin 25 mg PO 2- | Vertigo,
(Postadoxine®) | 4x1 bulanti
Hidroksizin 25-50 mg PO | Vertigo, Ucuz Antikolinerjik
(Atarax®) 4x1 bulanti etkiler
Antiemetikler Metoklopramid | 10-20 mg iv, | Vertigo, Etkili Ekstrapiramidal
(Metpamid®) PO 3X1 bulanti etkiler
Prometazin 25 mg im,PO | Vertigo, Kusan Ekstrapiramidal
(Artu® surup) 4X1 bulanti hastada | etkiler
Diazepam 2-5 mg PO | Santral Ucuz Bagimlilik,
Benzodiyazepinler | (Diazem®) 2x1 vertigo, vestibiiler
Klonezapam anksiyete Ucuz kompanzasyon
(Rivotril®) 0.5 mg PO bozulur
2x1
Sinnarizin 25 mg PO | Periferik Sedatif | Klinik deneyim
(Sefal®) 3x1 vertigo, etki yok | az
Ca Antagonistleri Nimodipin migren Klinik deneyim
(Nimotop®) 30 mg PO Iyi az
Flunarizin 2x1 Meniere tolere
(Sibelium®) edilir
20 mg PO
2x1
Betahistin 8-16 mg 2x1 | Periferik Iyi Yararh veya
Vazodilatorler (Betaserc®) vertigo tolere etkili olduguna
edilir dair klinik kanit
az
Kisaltmalar: mg=miligram, iv=intravendz, im=intramuskiiler, PO=per os,

Ca=kalsiyum.
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2.3.10. Acil Servisten Taburculuk

Genel olarak AS’de semptomlar1 kontrol altina alinmig biitiin periferik
vertigolu hastalar taburcu edilebilir. Ilk kez periferik vertigo atagi ile basvurmus
hastalara mutlaka KBB poliklinik kontrolii dnerilmelidir. Yine AS’de kanalith
repozisyon manevralart1 uygulanan hastalar da poliklinik  kontroliine
yonlendirilmelidir.>”

Santral vertigo diislinlilen hastalara AS’de her zaman acil diyagnostik
goriintlileme yapilmali ve ndroloji veya beyin cerrahisi konsiiltasyonlari
istenmelidir. MS ve baziler migren gibi daha az acil santral vertigo nedenleri i¢in
hastalar ayaktan ilgili poliklinige de yonlendirilebilir. Ozellikle presenkopla
basvuran yaglh hastalar hastaneye yatirilmaya calisilmalidir. Yine bas donmesi
nedeni psikiyatrik etiyolojiler olarak diigiiniilen hastalar ayaktan psikiyatri

poliklinigine yonlendirilmelidir.”*”’
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, prospektif gézlemsel bir klinik ¢alisma olarak dizayn edilmis
olup, yillik eriskin hasta sayis1 48,000 olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
(GUTF) Acil Tip Anabilim Dali Eriskin AS’inde 01.02.2011 ile 31.07.2011
tarihleri arasinda yapilmistir.

Calisma igin etik kurul izni, Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu’ndan alindi. Calisma, "Diinya Tip Birligi Helsinki

Bildirgesi” esaslarina uyularak yapildi.

3.1. Hastalar

Alt1 aylik siire boyunca AS’ye bas donmesi sikayeti ile basvuran,
calismaya katilmay1 kabul eden, 18 yas iizeri tiim hastalar ¢alismaya dahil edildi.
"Bas donmesi sikayetiyle AS’ye bagvuran hastalar” kavrami kullanilirken, AS’ye
basvurmay1 gerektiren ana sikayetin bas donmesi oldugu hastalar calismaya
alindi. AS’ye baska bir sikayetle basvurup (bas agrisi, gégiis agrisi, halsizlik gibi)
triaj alaninda veya muayenesi esnasinda sistem sorgusunda "bas donmesi” nden
de ek bir sikayet olarak yakinan hastalar caligsma dis1 birakildi.

Daha sonra "bas donmesi” sikayetinin etiyolojisi acisindan metabolik,
kardiyojenik, toksikolojik, hemodinamik veya psikojenik kokenli tanilar alan
hastalar "vertijindz olmayan dizziness” grubu olarak kabul edildi ve "vertigo”

grubu disinda birakildi.
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Coklu travma nedeni ile basvuran hastalar, 18 yas altindaki hastalar,
calismayr kabul etmeyen veya sonrasinda calismadan ayrilmak isteyen tiim
hastalar ve HTT (Head Thrust Test, Bas Cevirme Testi) yapilmasimnin
kontraendike oldugu (ciddi karotis Ufiirlimii, spinal travma, servikal spondiloz)
hastalar ¢alismadan dislandi.

Vertigo grubundaki hastalar ise anamnez, FM ve diger incelemelere gore
periferik ve santral vertigo olarak ikiye ayrildi. Hastalarin tam1 ve tedavi
siireclerinde ¢alisma nedeniyle herhangi bir aksama veya gecikme olmadi.
Hastalara, taninin gereksinmesi disinda ek tetkik uygulanmadi. HTT bu iki
gruptaki tiim hastalara uygulandi. ileri odyolojik testler ve gdriintiileme
secenekleri de yine bu iki gruptaki hastalar i¢in yapildi.

Bu 6 aylik siire igerisinde c¢alismaya alinan tiim hastalarin kayitlar

incelendi ve bu siire igerisinde tekrar bagvurunun olmadig: saptandi.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Hastalar AS’ye bagvurduklarinda triaj alaninda gelis sikayetleri,
demografik bilgileri ile kan basinci, nabiz sayisi, solunum sayisi, ates ve oksijen
satlirasyonunu (puls oksimetre) iceren vital bulgular1 hasta dosyasina kaydedildi.
Calismaya dahil edilmeye uygun olan hastalar, triaj alanindaki degerlendirme
sonrasi, dosyalarina ¢alisma formu da eklenerek AS icindeki uygun muayene
boliimlerine alindi. Hastalarin basvuru sirasindaki viicut 1sis1 Genius 2® marka
cihaz ile timpanik olarak ol¢iildii. Oksijen satiirasyonu Mindray PM800O® markali

cihaz ile parmak probu kullanilarak 6lgiildii. Diger olgiimlerde, GUTF
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Biyomedikal Birimi tarafindan kalibrasyonlar1 yapilan cihazlar (tansiyon aleti
gibi) kullanildi. Uygun muayene bdliimlerine alinan hastalarin anamnezleri,
sistem sorgular, fizik muayeneleri ve tedavileri acil tip arastirma gorevlileri
tarafindan yapildi. Calisma formlar1 da hastalarin tedavileri geciktirilmeyecek
sekilde acil tip arastirma gorevlileri tarafindan dolduruldu. Hastalara konulan
tanilara gore ileri tetkik ve tedavi planmi acil tip uzmani veya kidemli bir acil tip
arastirma gorevlisi tarafindan yapilip, yine diger arastirma gorevlileri tarafindan

gerceklestirildi.

3.3. HTT (Head-Thrust Test)’nin Uygulanmasi

Vertijindz olmayan bas donmesi nedenleri ekarte edildikten sonra
"vertigo” olarak degerlendirilen ve kontraendikasyonu olmayan tiim hastalara acil
serviste HTT uygulandi. HTT sadece {i¢ tane ii¢ yillik kidemli yardimci arastirma
gorevlisi tarafindan uygulandi. Bu ii¢ kisiye, arastirma yiiriitiiclisii tarafindan bir
saatlik uygulamalt HTT egitimi verildi. S6zii edilen ii¢ arastirma gorevlisi ¢calisma
stiresi boyunca doniigiimlii saatlerde AS’de bulunarak ¢aligmaya alinan hastalara

HTT uyguladi ve sonuglarini ¢alisma formuna kaydetti.

3.4. Periferik ve Santral Vertigo Grubu Hastalarinin Ileri
incelemeleri
Vertigo grubu hastalarinin ayrintili anamnez, ayrintitli FM (ndrolojik ve
KBB muayenesi) bulgularinin ve HTT sonuglarmin ¢alisma formlarina

kaydedilmesi sonrasi, santral vertigo olarak degerlendirilen hastalarin gerekli
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gorlintiilleme caligmalar1 ve konsiiltasyonlar1t AS’de yapildi. Son tanilarina gore
yine bu hastalarin AS’de ya da diger ilgili servis veya yogun bakimlarda
tedavilerine devam edildi.

Periferik vertigo olarak degerlendirilen, gerekli tedavi sonrast AS’den
taburcu edilen hastalarin telefon numaralar1 kaydedildi ve c¢alisma formlar
biriktirildi. Bu hastalarm, GUTF Isitme Konusma Ses ve Denge Bozukluklari
Merkezi, Odyoloji Bilim Dali’ndan odyolojik incelemeleri i¢in randevu alindi.
Hafta i¢i gilinlerde, sabah 09:30°da, en az 3 giin boyunca vestibiiler supresan bir
ilag ve 2 gilin boyunca alkol kullanmamis ve bayan hastalar i¢in gdz makyaji

yapmamis olarak hastalar odyoloji randevularina ¢agrildu.

3.5. Odyolojik Testlerin Uygulanmasi

Periferik vertigo olarak degerlendirilip ¢alisma formu doldurulan ve
odyolojik inceleme i¢in randevusuna gelen tiim hastalara bir odyoloji ve konugma
bozukluklar1 uzmani ve bir odyometrist tarafindan odyovestibiiler testler yapildi.

Test yapilan biitiin hastalar burada bir KBB boliimii arastirma goérevlisi
tarafindan da degerlendirildi. Bu hastalara [Interacoustic AC-40® klinik
odyometreleri kullanilarak IAC (Industrial Acoustic Company) standartlarindaki
sessiz odalarda odyoloijk degerlendirme yapildi. Hava yolu isitme esikleri 125-
8000 Hz araliginda TDH-39® hoparloér kullanilarak; kemik yolu isitme esikleri
500-4000 Hz araliginda Radio Ear B 71®vibrator kullanilarak 6l¢iidii. Bunun
yaninda sakkad ve pursuit testleri, optokinetik testler, spontan nistagmus,

nistagmus fiksasyonu, yon istiinliigli, pozisyonel ve serebellar testlerin
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degerlendirildigi bir test bataryasi olan VNG (Micromedical Technologies Visual
Eyes 4 Channel®), Xkalorik test (Micromedical Technologies Visual Eyes 4
Channel ®) ve VEMPs testi uygulandi.

Randevusu icin telefonla arandigi halde sehir disinda olan, ilgili saatte
Odyoloji Bilim Dali’na gelemeyen, test yaptirmayi kabul etmeyen, bahsedilen
incelemeler esnasinda vertigosu siddetlendigi i¢in testleri tolere edemeyen, hava
ve yol sartlarmin muhalefeti sonucu hastaneye ulasamayan hastalarin
odyovestibiiler incelemeleri yapilamadi. Odyolojik incelemeleri yapil(a)mayan bu

hastalar da calisma dis1 birakildi.

3.6. Veri Analizi - Istatistiksel Yontem

Tim veriler SPSS for Windows 17.0 (SPSS Inc., Chicago, USA)
programina kayit edilerek istatistiksel analizleri yapildi. Tanimlayic1 OSlgiitler;
ortalama, ortanca ve yilizde dagilimi1 olarak sunuldu. Ortalamalar,
"ortalama+standart sapma” seklinde verildi. Ulasilmas1 gereken hasta sayis1 %95
giiven ve a=0.05 yanilma diizeyi ile en az 73 olarak hesaplandi. Parametrik test
varsayimi saglamayan veriler i¢in Mann Whitney U testi kullanildi. Daha sonra
parametreler arasindaki iliskiyt bulmak i¢in Pearson Korelasyon analizi
uygulanarak kategorik degiskenler icin Pearson y? ve Fisher’in kesin testi

kullanild1. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul

edildi.
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3.7. Hasta Akis Semasi

Calismaya baglangigta alinan tiim hastalar ile istatistiksel analizleri yapilan

gruplarin akis semasi Sekil 7°de gosterilmistir.

Bas donmesi
(Dizziness)

177 hasta

Vertigo grubu

145 hasta

Vertijindz olmayan grup

32 hasta

Periferik vertigo

125 hasta

Santral vertigo

20 hasta

Odyovestibiiler inceleme
yapilan grup

78 hasta

Sekil 7. Hasta akis semasi

Odyovestibiiler inceleme
yapilmayan grup

47 hasta
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4. BULGULAR

Calismanin yapildigr 01.02.2011-31.07.2011 tarihleri arasindaki 6 aylik
siire icerisinde GUTF Eriskin AS’ine toplam 22421 hasta bagvurusu olmustur.
Toplam 542 hasta (%2.4) "bas donmesi"ni bir sikayet olarak bildirmistir. Ancak
bu hastalarin 365’inde "bas donmesi" sistem sorgusunda cevaplanan veya hastay1
AS’ye getiren ana sikayete eslik eden 3. veya 4. sira bir sikayettir. Temel sikayeti
veya hastay1 AS’ye getiren ana sikayeti "bas donmesi” olan ¢oklu travma dis1 177
hasta (%0.78) ¢alismaya alindu.

Calismaya alinan 177 hastanin, toplam 32 tanesi (%18.08) "vertigo” dis1
bas donmesi (non-vertijindz dizziness) etiyolojilerine sahipti. Kalan 145 hastanin
20’s1 (%11.30) santral vertigo; 125’1 (%70.62) periferik vertigo grubuna dahildi.
Periferik vertigo hastalarinin 78’ine (%44.07) ileri odyolojik inceleme yapildi. 47
(%26.55) hastaya ise daha Once belirtilen nedenlerden dolayr bu incelemeler

yapilamadi (Sekil 8).

"Bag donmesi" Sikayetiyle Acil Servise Bagvuran Tiim Hastalar

ODYOLOTJIK
N

2618.08 VERTIGO

opyoLoJiK

n=47 PERIFERIK

.NONVER‘I’iGiNC".’!Z
DIZZINESS

Sekil 8. Toplam 177 "bas donmesi” hastasinin etiyoloji ve ¢alisma akigina gore
dagilima.
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Bu 177 hastanin, 107’sini kadin, 70’ini erkek hastalar olusturmaktaydi.
Hastalarin ortalama yas1 47.70+£16.33 idi. Bas donmesine en sik eslik eden
sikayetlere bakildiginda tiim hastalarin 143’tinde (%80.8) bulanti, 97’sinde
(%54.8) kulakta dolgunluk hissi, 72°sinde (%40.7) kusma, 66’sinda (%37.3) kulak
¢ilamasi, 63’linde (%35.6) halsizlik ve 53’linde (%29.9) bas agris1 saptandi.

Bas donmesi sikayeti ile AS’ye bagvuran ve son tanilari incelendiginde
"vertijindz olmayan bas donmesi” olarak degerlendirilen 32 hastanin 10’unda
(%31.25) ortostatik hipotansiyon, 4’iinde (%12.5) semptomatik bradikardi,
12’sinde ayni oranlarda olmak {iizere (%9.38) karbonmonoksit intoksikasyonu,
panik bozukluk/hiperventilasyon sendromu, gastrointestinal sistem kanamasi ve

atriyoventrikiiler (AV) ileti defektleri (2° ve 3° AV bloklar) saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Vertigo Dis1 Bags Donmesi Olarak Degerlendirilen Hastalarda Son
Tanilarin Dagilimi

Tam n %o
Ortostatik hipotansiyon 10 31.25
Semptomatik bradikardi 4 12.50
Karbonmonoksit intoksikasyonu 3 9.38
Panik bozukluk/ Hiperventilasyon sendromu 3 9.38
Gastrointestinal sistem kanamasi 3 9.38
AV bloklar 3 9.38
Semptomatik anemi 2 6.25
Hipoglisemi 2 6.25
ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii 2 6.25
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Toplam 177 (%100) hastadan, vertigo dis1 bas donmesi etiyolojilerine
sahip 32 hasta (%18.08) cikarildiginda kalan 145 hasta (%81.92) "vertigo”
grubunu olusturdu. Bu 145 hastanin 125’1 (%86.20) periferik vertigo, 20’si
(%13.80) santral vertigo grubunu olusturan hastalar olarak belirlendi.

Periferik vertigo grubunu olusturan 47 hastaya (%37.60) ileri odyolojik
incelemeler yapilamadi. Odyolojik testlerin yapildigi 78 hasta (9%62.40) ile bu
testlerin yapilamadigi 47 hasta (%37.60) istatistiksel olarak karsilastirildi. Yas ve
cinsiyet gibi degiskenler agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. Ancak eslik eden bulanti, kusma, bas agrisi, kulak dolgunlugu gibi
degiskenler acisindan gruplarin homojen olmadigi goriildii ve "odyolojik inceleme
yapilmayan periferik vertigo grubu” istatistiksel analize alinmadi.

Odyolojik incelemelerin yapildig1 78 (%79.59) periferik vertigo hastasi ile
20 (%20.41) santral vertigo hastasi, toplamda 98 hasta (%100) olmak iizere
"periferik vertigo grubu" ve "santral vertigo grubunu olusturdu. Ileri istatistiksel
inceleme ve analizler bu gruplar baz alinarak elde edildi.

Calisma bulgularinin degerlendirilecegi devam eden kisimda "periferik
ve santral vertigo gruplar1” olarak belirlenen hasta gruplari ic¢in yukarida
tanimlanan popiilasyon kullanildi.

Periferik vertigo grubundaki hastalarin yas ortalamasi 45.61+14.31 iken
santral vertigo grubundaki hastalarin yas ortalamas1 57.45+16.80 idi. Periferik ve
santral vertigo gruplart cinsiyet acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda

istatistiksel anlamli1 fark saptanmadi (Pearson y? testi, p=0.469).
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iki grup SKB, DKB ve nabiz acisindan degerlendirildiginde istatistiksel
anlamli fark saptanmazken yas agisindan istatistiksel anlamli fark saptandi
(Mann-Whitney U, p=0.007) (Tablo 8). Santral vertigo grubundaki hastalar
anlamli olarak daha yasliydi.

Tablo 8. Periferik ve Santral Vertigo Gruplarinin Yas ve Bagvuru Sirasinda
Olgiilen Nabiz, SKB, DKB Acisindan Karsilastirilmasi

Periferik Vertigo Grubu Santral Vertigo Grubu

ort=SD ort=SD p*
ortanca (min, max) ortanca (min,max)
Yas 45.61£14.31 57.45+16.80 0.007
44.50 (20, 86) 56.50 (26, 85)
Nabiz 81.69+12.66 82.20+8.17 0.631
(/dk) 81.00 (60, 135) 81.00 (67, 98)
SKB 119.65+18.36 129.50+23.05 0.095
(mmHg) 110.00 (90, 180) 125.00 (100, 180)
DKB 77.69£10.52 82.75+10.44 0.054
(mmHg) 80.00 (60, 100) 80.00 (60, 100)

*Mann-Whitney U testi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci,
mmHg: milimetre civa, dk:dakika

Hastalarin AS’ye basvuru aninda "bas donmesi” ne ek olarak yakindiklari
sikayetler incelendiginde, santral vertigo grubundan higbir hasta igitme kayb1 veya
kulakta dolgunluk hissini ek bir yakinma olarak bildirmemislerdir. Periferik
vertigo grubunu olusturan 78 hastadan 12’si (%15.4) isitme kaybini, 61°1 (%78.2)

ise kulakta dolgunluk hissini ek bir sikayet olarak bildirmislerdir.

56



Periferik ve santral vertigo gruplarn tinnitus agisindan degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Fisher’in kesin testi, p<0.001)
Periferik vertigo tanisi alan hastalarin 40’inda (%51.3) tinnitus varken, santral
vertigo tanisi alan hastalarin 1 tanesinde (%5) tinnitus saptanmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Periferik ve Santral Vertigo Gruplarinin Tinnitus Acgisindan
Karsilagtirilmasi

Periferik Vertigo Santral Vertigo Toplam

Grubu Grubu
n n n p*
(%)t (%)t (%)t
(%)% (%)% (%)t
40 1 41
Tinnitus (+) %51.3 %5.0 %41.8
%97.5 %2.5 9%100.0
38 19 57
Tinnitus (-) %48.7 9%95.0 %358.2 p<0.001
9%66.6 9%33.4 9%100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 9%100.0
%79.6 9%?20.4 9%100.0

*Fisher’in kesin testi, TSiitun yiizdesi, {Satir ylizdesi

Periferik ve santral vertigo tanili hasta gruplart 6zge¢mislerinde HT ve
DM tanilar1 olmasi ve antiagregan (aspirin vs) kullanimlar1 agisindan
degerlendirildiginde iki grup arasinda HT Oykiisii ve antiagregan kullanimi
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanirken (Fisher’in kesin testi, sirasiyla
p=0.026 ve p=0.0001), DM 0ykiisii acisindan anlamli fark saptanmadi (Fisher’in

kesin testi, p=0.629) (Tablo 10).
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Tablo 10. Periferik ve Santral Vertigo Gruplarmin Ozgegmislerinde HT ve DM
Tanilar1  Bulunmasi1 ve Antiagregan Kullanimlar1  Acisindan

Karsilastirilmasi
Periferik Santral Toplam
Vertigo Grubu  Vertigo Grubu
n n n p*
(%)t (%)t (%)t
(%)} (%)1 (%)%
12 8 20
%15.4 %40.0 %20.4
Var %60.0 %40.0 %100.0
HT
66 12 78
%84.6 %60.0 %79.6 | 0.026
Yok %84.6 %15.4 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0
5 2 7
%6.4 %10.0 %7.1
Var %71.4 %?28.6 %100.0
DM
73 18 91
%93.6 %90.0 %92.9 | 0.629
Yok %80.2 %19.8 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0
6 8 14
%7.7 %40.0 %14.3
Antiagregan | Var %42.8 %57.2 %100.0
Kullanim
72 12 84
%92.3 %60.0 %85.7 | 0.0001
Yok %85.7 %14.3 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %?20.4 %100.0

*Fisher’in kesin testi, {Siitun yiizdesi, {Satir yiizdesi, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes Mellitus
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Periferik ve santral vertigo gruplarindaki hastalar sikayetlerinin bas
hareketleri ile tetiklenmesi/baslamasi acisindan degerlendirildiginde, iki grup

arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Pearson y? testi, p<0.001) (Tablo 11)

Tablo 11. Periferik ve Santral Vertigo Gruplarimin Bas Hareketleriyle
Tetiklenen/ Baglayan Bag Donmesi Agisindan Karsilastirilmasi

Periferik Vertigo Santral Vertigo Toplam

Grubu Grubu
n n n p*
(o)t (o)t (Yo)t
()% (%)% ()%
Bas 64 2 66
Hareketleriyle %82.1 %10.0 9%67.3
Tetikleniyor %96.9 9%3.1 %100.0
Bas 14 18 32
Hareketleriyle %17.9 %90.0 %32.7 p<0.001
Tetiklenmiyor %43.8 %356.2 %100.0
Toplam 78 20 98
%100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0

*Pearson y? ve testi, jSiitun ylizdesi, {Satir ylizdesi

Gruplar nistagmus varhig1 agisindan degerlendirildiginde periferik vertigo
grubundaki 78 hastanin 72’sinde (%92.3), santral vertigo grubundaki 20 hastanin
ise 16’simnda (%80.0) nistagmus varlig1 saptandi. Gruplar arasinda nistagmus
varlig1 acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Fisher’in kesin testi,

p=0.117). Ancak nistagmus paterni agisindan her iki grup karsilagtirildiginda
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istatistiksel anlamli fark saptandi (Pearson y> testi, p<0.001). Vertikal nistagmus

paternine sahip biitiin hastalar santral vertigo grubu icerisindeydi (Tablo 12).

Tablo 12. Periferik ve Santral Vertigo Gruplariin Nistagmus Paterni Agisindan

Karsilastirilmasi
Periferik Vertigo Santral Toplam
Grubu Vertigo Grubu
n n n p*
(Yo)t (Yo)t (Yo)t
(%)% ()i ()%
0 13 13
Vertikal %0.0 %81.3 %14.8
Nistagmus %0.0 9%100.0 %100.0
62 1 63
Horizontal %86.1 9%6.3 %71.6
Nistagmus %98.4 %1.6 %100.0
p<0.001
10 2 12
Rotatuvar %13.9 %12.5 %13.6
Nistagmus %83.3 %16.7 %100.0
72 16 88
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%81.8 %18.2 %100.0

*Pearson y? testi, TSiitun ylizdesi, {Satir ylizdesi
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Periferik ve santral vertigo gruplart HTT (Bas Cevirme Testi) agisindan
degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Pearson
y* testi, p<0.001). Periferik vertigo grubunda hastalarin 59’unda (%75.6) test
pozitif (normal olmayan yanit) iken, santral vertigo grubunda hastalarin 19’unda

(%95.0) negatif (normal yanit) saptandi (Tablo 13).

Tablo 13.  Periferik ve Santral Vertigo Gruplarmin HTT  Agisindan
Karsilastirilmasi

Periferik Vertigo Santral Vertigo Toplam

Grubu Grubu
n n n p*
(Yo)f (Yo)t (Yo)t
()% ()% (Y0)i
HTT 19 19 38
Normal %24.4 %95.0 %38.8
%50.0 %50.0 %100.0
HTT 59 1 60
Anormal %75.6 %35.0 %61.2 p<0.001
%98.3 %1.7 %100.0
Toplam 78 20 98
%100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0

*Pearson y2 testi, TStitun yiizdesi, ISatir yizdesi, HTT: Head-thrust test
X yu yu

HTT’nin normal olmasinin santral vertigo i¢in duyarlilig1 %95, 6zgilligi
ise %75.6 olarak saptandi. Yine testin santral vertigo icin pozitif prediktif degeri
%50 iken negatif prediktif degeri ise %98.3 olarak hesaplandi. Calisma gruplari;
norolojik muayene bilesenlerinden Romberg testi, Tandem yiiriiylis testi,

serebellar testlerden dismetri, disdiadokokinezi ve diz-topuk testi ile motor ve
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duyu muayenesi agisindan degerlendirildi. Periferik vertigo grubundaki 78

hastanin hig¢birinde (%0.0) dismetri, disdiadokokinezi, motor defisit ve duyu

defisiti saptanmadi. Romberg testi, Tandem yiiriiylis testi ve diz-topuk testi

acisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Fisher’in kesin testi,

sirastyla p<0.001, p<0.001 ve p=0.026) (Tablo 14).

Tablo 14.

Periferik ve Santral Vertigo Gruplarinin Romberg Testi, Tandem

Yiiriiyiis Testi ve Diz-Topuk Testi Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Periferik Santral Vertigo Toplam
Vertigo Grubu Grubu
n n n p*
(%)t (%)t (%)t
(%)% (%)% (%)%
75 11 86
Negatif 9%96.2 %55.0 %87.8
Romberg %87.2 %12.8 %100.0
Testi 3 9 12
Pozitif %3.8 %45.0 122 | o001
%725.0 %75.0 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0
Tandem 72 5 77
Yiiriiyiis | Becerikli %92.3 %25.0 %78.6
Testi %93.5 %6.5 %100.0
6 15 21
Beceriksiz %7.7 %75.0 %21.4 | <0.001
%?28.5 %71.5 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %?20.44 %100.0
Diz- 77 17 94
Topuk Becerikli %98.7 %85.0 %95.9
Testi %81.9 %]18.1 %100.0
1 3 4
Beceriksiz %1.3 %]15.0 %4.1 | p=0.026
%?25.0 %75.0 %100.0
78 20 98
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%79.6 %20.4 %100.0

*Fisher’in kesin testi, 7Siitun yiizdesi, Satir ylizdesi
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Periferik ve santral vertigo gruplan dis kulak yolu ve kulak zart muayene
bulgular: agisindan degerlendirildiginde santral vertigo grubundaki 20 hastanin
hicbirinde patoloji (eksternal otit, OM, timpanik zar riiptiirii, buson gibi)
saptanmamustir. Periferik vertigo grubundaki 78 hastanin ise 9’unda (%11.5)
kulak muayenesinde anormal bulgular saptanmuistir.

Gruplar  arasinda  taburculuk  veya  hastane yatis1  oranlar
degerlendirildiginde, periferik vertigo grubundan sadece 1 hastanin (%1.3) KBB
servisine yattig1 saptandi. Santral vertigo grubundaki 20 hastanin ise 15’1 (%75.0)
ileri tedavi segenekleri agisindan hastaneye yatmistir. Bu 15 hastanin 7’°si (%46.6)
ndroloji servisine, 3’1 (%20.0) ndroloji yogun bakima, 5 tanesi (%33.4) ise diger
servis veya yogun bakimlara (beyin cerrahisi veya i¢ hastaliklart) yatirilmastir.

Calisma gruplart acil serviste intrakraniyal goriintiileme seceneklerinin
kullanim1 ag¢isindan karsilastirildiklarinda, periferik vertigo grubundaki 78
hastanin 7’sine (%8.9) BBT istendigi goriildii. Bu hastalarin tiimiinde BBT
sonuglar1 normal olarak saptandi. Santral vertigo grubunda ise 20 hastanin 11’ine
(%55.0) BBT, 3’line (%15.0) MRG, 6’sina (%30.0) ise énce BBT sonra MRG
istendi. Ayrica yine bu gruptan 3 hastaya (%15.0) acil serviste karotis Doppler
USG vyapildi. Santral vertigo grubunda istenen BBT incelemelerinin 12’sinde
(%70.6) patoloji saptanirken, MRG incelemelerinin 6’sinda (%66.6) intrakraniyal
patoloji saptandi. Bu goriintiileme segenekleriyle saptanan en sik ii¢ patoloji
posterior dolasim infarktt veya VBY (%50.0), intrakraniyal kanama (%?20.0) ve

intrakraniyal kitle (%15.0) idi.
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Periferik ve santral vertigo gruplari yakin zaman iginde gegirilmis OM,
siniizit ve list solunum yolu enfeksiyonu agisindan degerlendirildiginde, periferik
vertigo grubundaki hastalarin 7°si (%9.0) OM, 19’u (%24.4) {ist solunum yolu
enfeksiyonu ve 6’s1 da (%7.7) siniizit Oykiisii vermislerdir. Santral vertigo
grubundaki hastalardan higbiri son 1 ay iginde bu ii¢ enfeksiyon oOykiisiiniin
herhangi birini belirtmemistir.

Periferik ve santral vertigo gruplart  konsiiltasyon acisindan
degerlendirildiginde, santral vertigo grubundaki 20 hastanin 12’sinin (%60.0)
ndroloji boliimiine, 5’inin (%25.0) hem noroloji hem beyin cerrahisi boliimiine,
3’liniin de (%15.0) beyin cerrahisi bdliimiine konsiilte edildigi saptanmistir.
Santral vertigo grubundan hicbir hasta acil serviste KBB boliimiine konsiilte
edilmemistir. Periferik vertigo grubundaki biitliin hastalar (n=78, %100.0) KBB
boliimii ile konsiilte edilmistir. Periferik vertigo grubundaki biitiin hastalar bir
KBB arastirma gorevlisi doktor tarafindan degerlendirilmis ve hepsine odyolojik
incelemeleri yapilmistir.

Calisma gruplart vertigo baslama zamani agisindan degerlendirildiginde
gruplar arasi istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Pearson y> testi, p=0.239).
Periferik vertigo grubundaki hastalarin 26’s1 (%33.3) vertigo siiresini "30
dakikadan az”, 31’1 (%39.7) ise "24 saatten fazla” olarak belirtmistir (Tablo 15).
Santral vertigo grubundaki hastalarin ise 11’inde (%55.0) vertigo siiresi 24 saatten

fazladir.
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Tablo 15. Periferik Vertigo Grubundaki Hastalarin Vertigo Siiresi Dagilimi

Siire n %
0-30 dakika 26 33.3
31 dakika-2 saat 8 10.2
2-6 saat 7 8.9
6-12 saat 2 2.5
12-24 saat 4 5.1
>24 saat 31 39.7
Toplam 78 100.0

Periferik ~ vertigo  grubundaki  hastalar son  tanilarina = gore
degerlendirildiginde 78 hastanin 47’sinde (%60.3) son tan1 BPPV, 14’iinde

(%17.9) Meniere hastalig1, 9’unda (%11.5) vestibiiler norittir (Tablo 16).

Tablo 16. Periferik Vertigo Grubundaki Hastalarin Son Tanilarina Gére Dagilimi

Son Tam n %
BPPV 47 60.3
Meniere hastalig 14 17.9
Vestibiiler norit 9 11.5
Labirentit 4 5.1
Perilenfatik fistiil 4 5.1
Toplam 78 100.0

BPPV: Benign paroksismal pozisyonel vertigo
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Periferik vertigo grubu icerisinde son tanist BPPV olan 47 (%60.3) hasta
ile periferik vertigo grubu icerisindeki diger 31 (%39.7) hasta acil servise -bas
donmesine- eslik eden bulanti, kusma ve terleme sikayetleriyle bagvuru agisindan
degerlendirildiklerinde bulant1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(Fisher’in kesin testi, p=0.427). Terleme, son tanis1 BPPV olan hastalarin 16’sinda
(%34.0) bildirilen bir sikayet iken, son tanist BPPV dis1 olan hastalarin higbirinde
saptanmadi. Kusma sikayeti agisindan gruplar karsilastirildiklarinda ise son tanisi
BBPV olan grupta istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Fisher’in
kesin testi, p<0.001) (Tablo 17).

Calismaya baslangicta alinan 177 hastanin (bas donmesi sikayeti olan
hastalarin tiimii) ve daha sonra istatistiksel analizleri yapilan 98 hastanin (son
tanilar1 periferik ve santral vertigo grubu olarak kesinlestirilmis hastalar)

hi¢birinde aminoglikozid kullanim 6ykiisii bulunmamaktaydi.
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Tablo 17. Periferik Vertigo Grubu Igerisinde Son Tanist BPPV Olan Hastalar ile
Son Tanis1t BPPV Dis1 Olan Hastalarin Bulanti, Terleme ve Kusma
Sikayetleri A¢isindan Karsilastirilmasi

Son Tamsi Son Tamsi Toplam
BPPV BPPYV Dis1
Olanlar Olanlar n p*
n n (o)t
(o)t (Yo)t (%)%
(%)% ()%
3 4 7
Yok %6.4 %12.9 %9.0
Bulanti %42.8 %57.2 %100.0
44 27 71
Var %93.6 %87.1 %91.0 0427
%61.9 %38.1 %100.0 ’
47 31 78
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%60.3 %39.7 %100.0
31 31 62
Yok %66.0 %100.0 %79.5
Terleme %50.0 %50.0 %100.0 | Analiz
16 0 16 yapila
Var %34.0 %0.0 %?20.5 mad1
%100.0 %0.0 %100.0
47 31 78
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%60.3 %39.7 %100.0
17 24 41
Yok %36.2 %77.4 %52.6
Kusma %41.4 %58.6 %100.0
30 7 37
Var %63.8 %?22.6 %474 | <0.001
%81.1 %18.9 %100.0
47 31 78
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%60.3 %39.7 %100.0

*Fisher’in kesin testi, TSiitun ylizdesi, {Satir ylizdesi

Periferik vertigo grubu igerisinde son tanist BPPV olan hastalar ile son

tanist BPPV dis1 olan hastalar ortalama SKB ve DKB degerleri agisindan
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degerlendirildiklerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(Mann-Whitney U testi, sirastyla p=0.231 ve p=0.258).

Periferik vertigo grubu igerisinde son tanisi Meniere hastaligi olan hastalar
ile son tanis1 Meniere dis1 olan hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiklerinde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Fisher’in kesin testi, p=0.002)
(Tablo 18). Son tanis1 Meniere hastaligi olanlarda kadin cinsiyetin anlamli olarak

yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 18. Periferik Vertigo Grubu Icerisinde Son Tanis1 Meniere Hastali§1 Olan
Hastalar ile Son Tanisi Meniere Dis1 Olan Hastalarin Cinsiyet
Agcisindan Karsilastirilmasi

Son Tanis1 Meniere  Son Tamis1 Meniere Toplam

Hastahigi1 Olanlar Dis1 Olanlar
n n n p*
(%)t (%)t (%) T
(%) (%) (%)
13 33 46
Kadin %92.9 %51.6 %59.0
%28.2 %71.8 %100.0
1 31 32
Erkek %7.1 %48 .4 %41.0 p=0.002
%3.1 %96.9 %100.0
14 64 78
Toplam %100.0 %100.0 %100.0
%17.9 %82.1 %100.0

*Fisher’in kesin testi, 7Siitun yilizdesi, Satir ylizdesi
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5. TARTISMA

Bas donmesi (vertigo ve vestibiiler olmayan bas donmesi) genel
popiilasyonun %20-30’unu etkileyen ve tibbi pratikte en sik karsilasilan
sikayetlerden birisidir.””) ABD’de AS basvurularinin %4’iinii'”! olustururken,
ftalya’da insidansi %3.5""" olarak bildirilmistir. Neuhauser ve ark.’nin
calismasinda Almanya’da vestibiiler vertigonun yasam boyu prevalanst %7.8, bir
yillik prevalanst %5.2 ve insidans1 %]1.5 olarak bildirilmistir.**) Cnyrim ve ark.
da®" biitin AS bagvurularmin %1’ini vestibiiler vertigonun olusturdugunu
bildirmislerdir. Elli yasin tizerindeki hastalar i¢in ise AS bagvurularinin %5’ini
olusturur ki, bu oran geng hastalarmkinin yaklasik 2 katidir.””! Bizim yaptigimiz
calismada tiim erigkin acil servis bagvurularinin %2.4’linli "bas donmesi" sikayeti
olusturmakta idi ancak AS’ye temel basvuru sikayeti bas donmesi olan 177
(%0.78) hasta caligmaya alind1 ve bizim hastalarimizin ortalama yas1 47.70+16.33
olarak saptandi.

On ii¢ yildan uzun siire devam eden ve bas donmesi sikayetiyle ABD acil
servislerine basvuran 9472 hastanin incelendigi bir ¢alismada en sik tanilar;
otolojik/vestibiiler nedenler (%32.9), kardiyovaskiiler sebepler (%21.1), ndrolojik
sebepler (%11.2), metabolik sebepler (%11.0) ve zehirlenmeler (%10.6) olarak
saptanmustir.””) Daha sonra azalan sirayla psikiyatrik, gastrointestinal, genitoiiriner
ve enfeksiy6z nedenler siralanmistir.””! Bizim c¢alismamizda "bas dénmesi’nin
vertigo dis1 nedenleri %18.08 oraninda saptanmistir. Baglicalari; kardiyovaskiiler
(ortostatik  hipotansiyon, NSTEMI, disritmi ve AV bloklar), metabolik

(hipoglisemi), toksikolojik (karbon monoksit ve grayanotoksin [deli bal]),
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psikiyatrik (hiperventilasyon sendromu, panik bozukluk, konversiyon reaksiyonu)
ve gastrointestinal (kanama) nedenlerdir. YaptiZimiz calismada vertijindz
olmayan nedenlerin daha diisilk saptanmasinin nedeni hastalarin AS’ye
basvurularinda temel sikayetin bas donmesi olarak kabul edilmis olmasindan
kaynaklanmis olabilir. Calisma grubu, kendilerini AS’ye getiren ana sikayetin bas
donmesi olan hastalardan olustugu i¢in bizim calismamizda kardiyovaskiiler,
metabolik, toksikolojik veya psikiyatrik nedenli bas donmesi hastalar1 daha az
saptanmis olabilir.

Hastalar "dizziness (bas donmesi)” terimini bircok farkli sikayeti
tariflemek icin kullaniyor olabilir. Bu nedenle ayirici tani listesi kabarik, belirti ve
bulgularin tanimi gogunlukla net degildir."”! Oyle ki bir ¢alismada "bas dénmesi”
sikayetiyle bagvuran 106 hastaya 46 farkli tam konmustur."® Calismamizda da
AS’ye bas donmesi sikayeti ile bagvuran 177 hasta 23 farkli tam1 almistir.
Dolayisiyla "bas donmesi” bir tanidan ¢ok bir semptom olarak ele alinmali, baz
hastalarda subjektif bir sikayet oldugu goz oniinde bulundurulmali ve her bag
donmesinin "vertigo” olmadigina dikkat edilmelidir.

Neuhauser ve ark.’nin calismasinda'® vestibiiler vertigonun bir yillik
insidansi i¢in K/E oran1 1.9/0.8; bir yillik prevalansi i¢in 7.1/2.6 ve yasam boyu
prevalansi i¢in de 10.3/4.3 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da 98 vertigo
hastasinin %57.1°1 kadin hastalardan olusmaktadir. Santral vertigo grubundaki
kadin ve erkek hastalarin sayis1 esitken, bu fark periferik vertigo grubundaki kadin
hastalarin daha fazla (kadin/erkek=23/16) olmasindan kaynaklidir. Kadinlarda

vertigonun (0zellikle periferik vertigonun) daha sik olmasinin bildirilen nedenleri
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arasinda, migrenle BPPV ve Meniere hastaliginin istatistiksel anlamli iliskisi,
depresyonla vertigonun iligkisi, premenstriiel donemin veya OKS kullanimina
bagli hormonal degisikliklerin vestibiiler vertigo i¢in baz1 ¢alismalarda
tanimlanmis risk faktorii olusu ve kadmnlarda kalsiyum metabolizmasinin
erkeklerden farkli olusu bulunur.?*

Japonya’da %7, Brezilya’da %10.1 ve ABD’de %11 siklikta bildirilen
santral Vertig0[4o], yaptigimiz ¢alismada bas donmesi nedenleri igerisinde benzer
bir sekilde %11.30 olarak saptanmuistir. Literatiirde ileri yasin santral vertigo i¢in
bir risk faktorii oldugu agik bir sekilde ifade edilmektedir."*'”" Akincr’nin
calismasinda'”?! santral vertigosu olan hastalar periferik vertigo grubuna gore
istatistiksel anlamli olarak daha yashdir. Goniilli’niin ¢alismasinda'®” ise iki grup
arasinda yas acisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. Ancak yazar bunun,
beyin sap1 vaskiiler sendromlarinin ¢aligmaya alinmamasina bagl bir kisithlik
sonucu ortaya ¢iktigini belirtmektedir.*” Bizim calismamizda da santral vertigo
grubunun yas ortalamasi periferik vertigo grubuna gore istatistiksel anlamli olarak
daha yiiksekti. Bunun nedeni santral vertigo grubunun 6nemli kismini olusturan
posterior dolasim sistemi iskemi ve gegici iskemik ataklarinin ateroskleroz ile
iligkisi ve aterosklerotik siireclerin de yaglanmayla birlikte artigidir.

Géniilli’niin ¢alismasinda*” BPPV, %79 oraninda en sik periferik vertigo
nedeni olarak saptanmistir. Kroenke ve ark.”" ise ortalama BPPV sikligin1 %16
(%4-44) olarak bildirmislerdir. Calismamizda da periferik vertigo nedenleri
arasinda en sik tanilar, sirasiyla BPPV, Meniere hastaligi ve vestibiiler norittir.

Son tanis1 kesinlestirilmis periferik vertigo grubu igerisinde BPPV tanisi alanlarin

71



oran1 %60.3’tiir. BPPV’yi en sik periferik vertigo nedeni olarak bildiren bir¢ok

gahsma[12,26,39,52,59,60]

oldugu diisiiniilirse bu bulgumuz literatiir ile uyumludur.
Periferik vertigo sebeplerinin daha ¢ok isitsel semptomlar (isitme kaybi, kulak
c¢inlamasi, kulakta dolgunluk hissi veya kulak agris1) ile birlikteligi birgok
calismada Vurgulanmaktadlr.[3’12’26’82] Bizim ¢alismamizda da santral vertigo
grubundan higbir hasta isitme kaybi veya kulakta dolgunluk hissini ek bir
yakinma olarak bildirmemislerdir. Kulak ¢ilamasi ise vertigoya eslik eden
sikayet olarak degerlendirildiginde periferik vertigo grubunda istatistiksel anlamli
olarak pozitif saptanmustir.

Akiner’nin ¢alismasinda'” santral vertigo grubundaki hastalarin hem SKB
hem de DKB degerleri periferik vertigo grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise iki grup arasinda SKB,
DKB ve nabiz degerleri acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Ancak
ortalama olarak santral vertigo grubundaki SKB ve DKB degerleri daha yiiksek
saptand1. Santral vertigo grubundaki hasta sayimiz daha fazla olsaydi ortalama
yiiksek saptanan bu degerler istatistiksel anlamli olarak da yiiksek saptanabilirdi.
Kald:r ki bizim santral vertigo grubumuz i¢inde baziler migren, epilepsi ve
intrakraniyal kitle tanili normotansif hastalarimizin bulunmasi gruplar arasi
anlamli bir SKB ve DKB degerlerinin ortaya ¢ikmasini engellemis olabilir.

Santral vertigo sebepleri igerisinde Ozellikle serebellar inme ve
vertebrobaziler yetmezlik ve infarkt i¢in HT, hiperlipidemi, DM, kanser, koroner
arter hastaligi, AF ve periferik vaskiiler hastaliklarin risk faktorii oldugu

bilinmektedir."**® Yine HT veya kardiyovaskiiler hastalig1 olan veya strok igin
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risk faktorleri bulunan veya warfarin tedavisi kullanan yasl hastalarin acil
servislerde 6ncelikle santral vertigo agisindan degerlendirilmesi 6nerilmektedir.”*”
Bizim c¢alismamizda da periferik ve santral vertigo tanili hasta gruplari
0zgegmislerinde HT ve DM tanilar1 olmasi ve antiagregan kullanimlar1 agisindan
degerlendirildiginde iki grup arasinda HT Oykiisii ve antiagregan kullanimi
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanirken, DM Gykiisii agisindan anlamli fark
saptanmada.

Geleneksel oOgreti vertigonun hastanin bas hareketleriyle artmasina /
kétiilesmesine ¢cok onemli vurgular yapmakta ve bu farkliligin periferik ve santral
vertigonun ayirict tanisinda kullanilabilecek bir 06zellik olduguna isaret
etmektedir."">*” Oysa giincel literatiir bas dénmesi veya vertigo hangi etiyolojiden
kaynaklanirsa kaynaklansin bas hareketleriyle semptomlarin kétiilestigini, asil
ay1ricl olabilecek noktanin semptomlarin bas hareketleriyle

tetiklenmesi/baglamasi  oldugunu  bildirmektedir."'-*~¢%

Bizim yaptigimiz
caligmada da periferik ve santral vertigo gruplar sikayetlerinin bag hareketleri ile
tetiklenmesi/baslamas1  agisindan  degerlendirildiginde, 1iki grup arasinda
istatistiksel anlaml1 fark saptandi. Periferik vertigo grubundaki hastalari %82.1°1
vertigolarinin bas hareketleriyle basladigini belirtirken, santral vertigo grubunda
bu oran %10.0 idi. Dolayisiyla bas hareketleriyle "artan” vertigoyu —siklikla
yapildigr gibi- daha "benign” tanilarin karakteristik semptomu  gibi
degerlendirmek ciddi vertigo sebeplerinin atlanmasina neden olabilir.

[26]

Kutz"™ periferik vertigoda asla vertikal nistagmus goriilmeyecegini,

Kulstad"”! periferik vertigoda horizontal, santral vertigoda vertikal tipte nistagmus
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20]

goriilmesinin  ayirict tamida  kullanilabilecegini, Brian'®” periferik vertigoda

horizontal, rotatuvar veya vertikal tipte nistagmus goriiliirken, santral vertigoda

nistagmus yOniiniin vertikal oldugunu, Karatags'*"!

santral vertigoda nistagmusun
saf vertikal veya torsiyonel veya biitlin yonlere dogru olabildigini belirtmislerdir.
Bizim calismamizda da periferik vertigo grubunda %92.73, santral vertigo
grubunda %80.00 oraninda nistagmus varligi saptadik. Nistagmus varligi
acisindan gruplar arasi anlaml fark saptanmazken, nistagmus paterni acisindan iki

grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. Kerber’e!®”

gore cogu hekim
nistagmusun var olup olmadigina dikkat ederken, tipik "benign” periferik
nedenlerden, potansiyel "hayati tehdit edici” santral sebepleri ayiran asil 6zellik
onun paternidir. Bizim ¢alismamizda da vertikal nistagmus sadece santral vertigo
grubunda saptanirken, periferik vertigo grubunun %86.1’inde horizontal,
%13.9’unda rotatuvar tipte nistagmus saptandi. Hastalarimizda saptanan
nistagmus pozitifligi ya spontan (ilk muayene aninda hasta normal bir sekilde
bakarken) ya da bakis testi sonrasi (hastaya gérme alan1 muayenesi yaparken) idi.
Hastalara viziiel fiksasyon veya bagska bir nistagmus testi yapilmadi. Acil servise
vertigo sikayeti ile basvuran hastalarda gz muayenesinde saptanan vertikal
nistagmusun santral vertigo i¢in neredeyse tipik bir bulgu oldugunu sdyleyebiliriz.

Kerber!'", yakin zamanda tanimlanmis "Head-Thrust (Bas Cevirme) Testi”
ni akut vertigo bagvurularinda 6nemli bir yatak basi degerlendirme testi olarak

nitelendirmektedir. Tusa!”’

, sinir kesisine bagli tek tarafli vestibiiler kayipta
duyarlilik ve oOzgilliigiinii %100; farkli derecelerde vestibiiler kaybi olan

hastalarda toplam duyarliligini %34, ozgilligiinii ise %97 olarak bildirmistir.

74



Harvey ve ark.™ ile Perez ve ark.”® tam tek tarafli vestibiiler hipofonksiyon icin
testin duyarliligim %88 ile %100 arasinda, toplam duyarliligini ise %35-%71
arasinda bildirmislerdir. Yine ayni1 yazarlara gére HTT nin 6zgiilliigii de ytiksektir
ve %82 ile %100 arasinda degismektedir.[84’85] Edlow ve ark.’nin ¢alismasinda®”’,
vestibiiler norit 6n tanili hastalarda, anormal HTT bulgusu, horizontal nistagmus
varligi ve vertikal okiiler hizalanma bozuklugunun olmayisinin akut stroklarin
%091’1ni ekarte ettigi gdsterilmistir. Viciana ve ark. 73 saglikli goniillii ve 50 tek

[86], Dynamic visual

tarafli vestibiiler norit tanili hastayla yaptiklar1 calismada
acuity (DVA, dinamik viziiel keskinlik) ile birlikte yapilan HTT’nin kontrol
grubunda giivenli oldugu, horizontal kanal icin yiiksek duyarliliga sahip ve
vestibiiler noéritli  hastalarin  vestibiiler rehabilitasyonunu takip etmede
kullanilabilecek bir test oldugu sonucuna varmislardir. Yazarlar DVA ile birlikte
yapilan HTT nin horizontal kanal i¢in toplam duyarlilik ve 6zgiilliiglinii sirasiyla
%22 ve %85 olarak bildirmislerdir.® Cnyrim ve ark.’nm'®" 40 periferik
vestibiiler lezyonlu hasta ile 43 santral vestibiiler lezyonlu hastay1 (son tanilari
norogoriintiilleme ile kesinlestirilmis) karsilastirdiklar1 calismalarinda ise HTT,
saccade pursuit, bakis iliskili nistagmus, subjektif viziiel vertikal testlerinin
hicbiri bu hastalarin ayriminda giivenli bulunmamistir. Ancak yazarlar ¢ok
degiskenli lojistik regresyon (multivariate logistic regression) analizi
kullandiklarinda her bir testin duyarlilik ve 6zgilliigiiniin %92’ye yiikseldigini
belirtmislerdir.®"! Yaptigimiz calismada periferik ve santral vertigo gruplart HTT

acisindan degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi.

Periferik vertigo grubunda hastalarin 59’unda (%75.6) test pozitif (normal
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olmayan yanit) iken, santral vertigo grubunda hastalarin 19°unda (%95.0) negatif
(normal yanit) saptandi (Tablo 13). Calismamizda ise HTT nin normal olmasinin
santral vertigo icin duyarliligi %95, ozgilliigii ise %75.6 olarak saptanmistir.
Ishiyama[56], AICA infarktlarinda HTT’nin pozitif olabilece§inin de akilda
tutulmas1 gerektigini belirtir. Bizim g¢alismamizda santral vertigo grubundan
sadece bir hastada HTT pozitif olarak saptandi ancak bu hasta son tanisi baziler
migren olan bir hastaydi. Bu bilgiler 1s18inda, AS’ye vertigo ile bagvuran
hastalarda, HTT nin acil tip hekimlerince kullanilmasi ayirici tani agisindan 6nem
tagiyabilir. Testin kolay uygulanabilirligi, kisa siirmesi, ek ekipman
gerektirmemesi, tekrar edilebilirligi ve hastanin tedavisini geciktirmemesi gibi
avantajlar da diisiiniiliirse acil serviste vertigo basvurularinda kullanilmasi uygun
goriinmektedir.

Norolojik belirti ve bulgularin, santral vertigo grubundaki hastalarda
periferik vertigo grubuna gére daha sik olmasi beklenir.”***%°%"! Ancak Kerber
ve ark.’nin bag donmesi, vertigo, dengesizlik veya bunlardan herhangi ikisinden
kaynakli sikayetlerle AS’ye basvuran 1666 hastayi iceren calismasinda™ strok
veya GIA tamis1 alan hastalarin %0.7’sinde tek bulgu izole bas donmesi olarak
bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda ise santral vertigo tanisi alan hastalarin
hepsinde ya norolojik ek bir semptom (bulanik gérme, diplopi vb) ya da anormal
norolojik bir muayene bulgusu vardi. Ayn calismada®! strok veya GIA tanist
alan vertigo hastalarinda almayanlara gére motor defisit, duyusal defisit, konusma
bozuklugu ve gorme bozukluklari anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Bizim

calismamizda ise periferik vertigo grubundaki 78 hastanin higbirinde (%0.0)
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dismetri, disdiadokokinezi, motor defisit ve duyu defisiti saptanmazken, Romberg
testi (pozitif), Tandem yliriiylis testi (beceriksiz) ve diz-topuk testi (beceriksiz)
acisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamh fark saptandi. Kerber ve ark.” bag
donmesi, vertigo veya dengesizlik sikayeti ile AS’ye basvuran ve ndrolojik
muayenesi tamamen normal saptanan hastalarin etiyolojisinin strok olma
thtimalinin %]1°den az oldugunu ve strok tanisinin atlanmasmin en sik ve iyi
tanimlanmis sebebinin hastalarin ataksisinin test edil(e)memis olmasi oldugunu
bildirmislerdir. Buna goére vertigo hastalarini degerlendirirken santral vertigo
nedenlerinin atlanmamasi i¢in norolojik semptomlarin sorgulanmasi, tam bir
norolojik muayene yapilmasi ve hastalarin acil serviste mutlaka yliriitiilmesi
gereklidir.

Vertigo hastalarinda kulak bakis1 bulgulariin periferik ve santral vertigo
ayirict tanisinda onemli oldugu bilinmektedir.**'*' Calismamizda periferik ve
santral vertigo gruplar1 dis kulak yolu ve kulak zar1 muayene bulgulari agisindan
degerlendirildiginde santral vertigo grubundaki hastalarin higbirinde patoloji
(eksternal otit, OM, timpanik zar riiptiirii, bugson gibi) saptanmamistir. Buna
karsilik periferik vertigo grubundaki hastalarin ise 9’unda (%11.5) kulak
muayenesinde anormal bulgular saptanmistir. Otoskop muayenesi vertigo
basvurularinda rutin muayenenin bir pargasi olarak yapilmalidir.

Olshaker''”!, biitiin dokiimente veya siipheli serebellar kanama veya
infarkt, VBY ve akut bakteriyel labirentitli hastalarin hastaneye yatmasini, 55
yasin tizerindeki ve 6zellikle vaskiiler hastaligi olan hastalarin da takip edilmesini

ve serebral goriintiilemelerinin yapilmasin1 6nermektedir. Bizim ¢alismamizda da
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gruplar arasinda taburculuk veya hastane yatis1 oranlar1 degerlendirildiginde,
periferik vertigo grubundan sadece bir hastanin (%1.3) KBB servisine yattig1
saptanirken santral vertigo grubundaki hastalarin ise 15’1 (%75.0) ileri tetkik ve
tedavi amaciyla hastaneye yatmistir. Periferik vertigo grubundan hastaneye yatan
tek hastamiz literatiir ile uyumlu olarak iv antibiyotik ve izlem tedavisi gerektiren
bir labirentit hastasiydi. Newman-Toker ve ark.’nmn'® yaptigi bir calismada ise
kontrol grubuyla karsilastirildiginda "bas donmesi” ile bagvuran hastalarin anlaml
olarak daha fazla tetkik edildigi, daha fazla uygunsuz goriintiileme istendigi (BBT
veya MRGQG) ve hastaneye daha fazla yatirildiklar1 gosterilmistir. Bunun yani sira
Kim ve ark.’min ¢alismasinda AS’den bas dénmesi veya vertigo tanisi ile
taburcu edilen hastalarin ¢ok kiiciik bir kisminin (159 da 1) major vaskiiler bir
olayla (strok gibi) yeniden hastaneye basvurdugu bildirilmistir. Bizim
calismamizda 6 aylik siire boyunca, taburcu edilen herhangi bir hasta yeniden acil
servisimize bagvurmamistir. Ancak baska bir hastaneye bagvuruda bulunmusg veya
Olmiis olan hastamizin olup olmadigini bilemememiz bu agidan bir kisithilik
olarak goriilebilir.

GOnilli’niin ga11$m351nda[49] AS’de vertigo hastalar1 i¢in istenen 15 BBT
sonucu da normal gelmistir. Ancak yazar, ¢aligmanin siirdiiriildiigii AS’de bir yil
stiresince beyin sapi, serebellar hemoraji veya infarkt tanis1 konulan hastalarin
gelis sikayetlerinin vertigo olmamasi sebebiyle calisma dis1 birakilmalarindan
dolay1 anormal BBT bulgularina rastlanmadigini belirtmektedir.'*”’ Akincr’nin
calismasinda'”™! ise periferik ve santral vertigo hastalar1 i¢in istenen tiim

BBT’lerin %17.3’linde, tim MRG’lerin ise %43.4’linde patoloji saptanmuistir.
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Bizim ¢alismamizda, AS’de periferik vertigo grubundaki hastalarin 7’sine (%8.9)
BBT istenmis ve bu hastalarin tiimiinde BBT sonuglari normal olarak
saptanmistir. Santral vertigo grubundaki hastalarin ise tiimiine intrakraniyal
goriintiileme (BBT ve/veya MRG) istenmis, BBT incelemelerinin %70.6’sinda
patoloji saptanirken, MRG incelemelerinin %66.6’sinda intrakraniyal patoloji
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda gorintiilleme secgeneklerinin daha yiiksek
pozitiflik orani, santral vertigo grubumuzda intrakraniyal kanama ve 6dem
bulgular1 gosteren intrakraniyal kitle hastalarinin da bulunmasindan kaynakli
olabilir. Yine yeni nesil tomografi cihazlarinin kullanima girmesi bu farki
yaratmis olabilir. Ishiyama®™®, 60 yasm istiindeki hastalarda 18-39 yas
arasindakilere gére BPPV’nin bir yillik insidansinin neredeyse yedi kat fazla
oldugunu belirtip BPPV’nin o6zellikle belli bir yastan sonra VBY ile iligkili
olabilecegini vurgulamaktadir. Yine labirent infarktinin aslinda periferik vertigo
sebebi gibi goriinmesine ragmen AICA infarktinin uyarici lezyonu oldugunu
belirtmekte ve bu nedenlerle vertigo hastalarinda SSS goriintiilemesinden
kaginilmamasini  nermektedir.”® Bizim calismamizda da santral vertigo igin
goriintiileme 6nemli oranda yiiksek pozitiflige sahiptir. Vaskiiler olaylar agisindan
risk tasiyan her hastaya AS’de goriintiileme yapilmas1 gerektigi diisiiniilmektedir.

Brian[zol, Olshakerm], Kulstad®®' ve Chawla'” santral vertigo hastalarinin
noroloji ve/veya beyin cerrahisi boliimleri ile konsiilte edilmesi gerektigini
belirtirler. Calismamizda istenen biitliin konstiltasyonlar acil tip hekimi tarafindan
istenmistir. KBB bdliimiiniin ndrolojinin gérmesini istedigi veya norolojinin KBB

boliimiiniin gormesini istedigi hastalar endikasyonlar1 yoksa danigilmamislardir.
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Zaten calismada hem noroloji hem KBB bdliimlerinin birlikte degerlendirdigi
higbir hasta yoktur. Calismamizda, santral vertigo grubundaki tiim hastalar ya
noroloji ya beyin cerrahisi veya ikisine birden konsiilte edilmistir. Akinci’nin
calismasinda'”” toplam 116 hastanin %15.5’ine KBB, %25.0’ine néroloji
konsiiltasyonu istenmistir. Calismamizda santral vertigo grubundan hig¢bir hasta
acil serviste KBB béliimiine konsiilte edilmemistir. Akinci’nin calismasinda'”! ise
santral vertigolu hastalarin %26.3’tine KBB konsiiltasyonu, periferik vertigolu
hastalarin da %10.3’line noroloji konsiiltasyonu istenmistir. Ancak noroloji
konsiiltasyonu istenen periferik vertigolu 10 hastanin higbirine santral vertigo
tanis1 konmamustir.'”?! Bizim calismamizda, periferik vertigo grubundaki biitiin
hastalar KBB boliimiine konsiilte edilmistir. Oysa periferik vertigolu hastalarin
semptom kontrolii sonras1 AS’den taburcu edilebilecegi, acil KBB bdliimii
konsiiltasyonuna gerek olmadigi bildirilmektedir.™” Neuhauser ve ark.’nm!®
bildirdigine gore vertigo hastalari, vertijindz olmayan bas donmeli hastalara gore
anlamli olarak daha fazla konsiilte edilmis ama buna ragmen AS’lerden daha fazla
"hasta hissederek” ayrilmiglardir. Bizim calismamizda hastalar AS’den taburcu
edilirken nasil hissettikleri konusunda bir soru sorulmamastir.

Brian'?”!, vertigo siiresini BBPV’de "saniyeler”, GiA’da "dakikalar”,
Meniere hastaliginda "saatler” ve viral labirentitte "giinler” olarak bildirmistir.

[49]

Yine Gonilli"™" periferik vertigolu olgularin %87.5’inde atagin bir dakikadan

kisa siirdiigiinii bildirmistir. Akinci’nin calismasinda”! toplam 116 hastanin

[26]

%62.9’u vertigo stirelerini "saatler” olarak bildirmektedir. Kutz'™, periferik

vertigo siiresinin saniyeler-saatler siirdiigiinii nadiren 24 saati gectigini, santral
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vertigonun ise saniyeler-giinler siirdiigiinii belirtir. Bizim ¢alismamizda ise vertigo
siiresi acisindan gruplar arasi istatistiksel anlamli fark saptanmamustir. Periferik
vertigo grubundaki hastalarin 26’s1 (%33.3) vertigo siiresini "30 dakikadan az”,
31’1 (%39.7) ise "24 saatten fazla” olarak belirtmistir. Santral vertigo grubundaki
hastalarin ise 11’inde (%55.0) vertigo siiresi 24 saatten fazladir. Santral vertigoda
siirenin genelde saatler-giinler oldugu bilgisi ile bulgularimiz uyusmaktadir.
Neuhauser ve ark.’nin'® calismasinda atak siiresi 1-60 saniye, 1-60 dakika ve 60
dakikadan uzun olarak gruplandirilmis ve vestibiiler vertigolu hastalarda bu
stireler agisindan anlamli fark saptanmamistir. Bizim calismamizda vertigo siiresi
ile tan1 arasinda anlamli iligki saptanamamasinin ¢esitli nedenleri olabilir.
Bunlardan ilki, bas dénmesi ataklari nispeten kisa siiren, otonomik bulgularin
fazlaca eslik etmedigi ve hareketsiz kaldiklarinda sikayetsiz olan bir kisim
hastanin yogun AS saatlerinde triyaj alaninda beklemek istemeyip muayene
edilmeden AS’den ayrilmis olmasi olabilir. ikincisi, odyovestibiiler incelemelerin
yapilmadig1 periferik vertigo hastalarinin ¢aligmaya alinmamasi olabilir. Bu
hastalar odyovestibiiler testleri yapilmis ve c¢alismaya dahil edilmis olsalardi
sonuglar farkl1 olabilirdi. Ugiinciisii, 6zellikle BPPV hastalarinda ¢alisma boyunca
gbzlemledigimiz bir durum olarak, bu hastalarin "atak siiresi” ni, sikayetlerin
"baglama zaman1” olarak algilamasi olabilir. Atagin en yogun oldugu siireyi
sorguladigimizda, genelde hastalar atak aralarinda da halsiz ve yorgun
hissetiklerinden ve vertigo sikayetleri azalsa da tamamen ge¢mediginden
sikayetlerinin baslama zamaniyla AS’ye basvurma zamanlar1 arasindaki siireyi

belirtme egiliminde oldular. Bu da dogal olarak, ortalama vertigo siiresinin
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uzamasina yol act1. Karatas'*” ta hizli kompanzasyon siireclerinden &tiirii periferik
vertigo sebeplerinin genelde giinler-haftalar iginde iyilestigini, santral vertigonun
ise bazen gerilemedigini, gerilese bile bunun daha uzun siirdiigiinii bildirmektedir.
Biz hastalar1 daha sonra kontrole ¢agirmadigmiz veya telefonla aramadigmiz igin
sikayetlerinin gerilemesi konusunda yorum yapamiyoruz ancak periferik vertigolu
hastalarin biiylik kisminin 3 gilin sonra odyoloji randevusuna gelebilecek kadar
"evden ayrilabilmeleri” bu yargiy1 dogrular nitelikte goriilebilir.

Karatas [40]

, en sik periferik vertigo nedenlerini BPPV (%28.5), vestibiiler
norit (%9.7) ve Meniere hastalig1 (%8.5) olarak; Sekine ve ark.*” BPPV (%32.0)
ve Meniere hastaligi (%12.0) olarak bildirmektedir. Neuhauser’e”” gére, BPPV
en sik periferik vertigo nedeni olmasinin yaninda en kolay ve ucuz tedavi edilen
nedendir. Yine ayni ¢alismada, Meniere hastalig1 periferik vertigo nedenlerinin
%3-%]11, vestibiiler nérit ise %3-%10’unu olusturmaktadir.”” Hornibrook™” ve
Chawla ve ark.'” da BPPV’yi en sik periferik vertigo nedeni olarak
bildirmektedir. Bizim ¢alismamizda da literatiirdekine benzer sekilde periferik
vertigoya en sik sebep olan ilk ii¢ tan1 BPPV (%60.3), Meniere hastalig1 (%17.9)
ve vestibiiler norit (%11.5) olarak bulunmustur.

Tusa'! ve Topuz[45]

vestibliler ¢ekirdeklerin vagus sinirinin parasempatik
cekirdekleri ile yakin komsuluk i¢inde olduklarin1 ve bu nedenle periferik tipteki
basdonmelerinde (6zellikle BPPV’de) bulanti, kusma ve diger otonomik
semptomlarin daha fazla gorildiigliinii bildirmektedirler. Biz de c¢alisma

grubumuzdaki BBPV hastalarin1 diger periferik vertigo hastalariyla bulanti,

kusma, terleme ve hipotansiyon acisindan karsilastirdigimizda sadece "kusma”
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acisindan istatistiksel anlamli fark saptandi. Lee ve ark.”®

yakin tarihli
derlemelerinde BPPV’nin "orta yas kadin” hastaligi olarak gdriinmesinden
bahsederken, bunun nedenlerinden birinin de kadinlarda "osteoporoz riskinin
yiiksekligi” oldugunu ifade ederler. Yazarlar osteoporozda kalsiyum
metabolizmasinda bazi degisikliklerin meydana geldigini, i¢ kulaktaki
otokonilerin de kalsiyum karbonat yapisinda olmasindan dolayr bu
degisikliklerden  etkilenmeleri  sonucu = BPPV  insidansinin  arttiini
belirtmektedirler.”® Calismamizda "osteoporoz”, vertigo i¢in sorguladigimiz
tanilar arasinda yer almamaktaydi ancak daha sonra bu konuda yapilabilecek
calismalar i¢in, osteoporozun sorgulanmasi anlamli sonuglar yaratabilir.

Brian""

, Meniere hastaliginin erkek ve kadinlar1 esit oranda etkiledigini
ve ortalama goriilme yasinin 65 oldugunu belirtmektedir. Bizim calismamizda ise
periferik vertigo grubu icerisinde son tanist Meniere hastaligi olan 14 hastanin
1371 (%92.9) kadind1. Periferik vertigo grubu igerisinde son tanis1 Meniere olanlar
ile olmayanlar cinsiyet acisindan karsilastirildiklarinda gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark saptandi. Bu farkliligin nedeni, hasta sayimizin az
olusuyla ilgili olabilir.

Son olarak literatiirde yogun bir sekilde vurgulanan "aminoglikozid
kullanimina bagli bas dénmesi”!'*?** acisindan ¢alismamiz degerlendirildiginde,

AS’ye bagvuran 177 hastanin higbirinde aminoglikozid kullanim Oykiisiiniin

olmamasi sasirtici bir sonug olarak kabul edilebilir.

5.1. Kisithhiklar ve Giiglii Yanlar
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Bizce calismamizin cesitli kisitlayic1 faktorleri bulunmaktadir. Bunlardan
ilki, AS’ye "bas donmesi” sikayeti ile bagvuran bazi hastalarin AS kalabalig1
nedeniyle muayene olmay1 beklemeden triyaj alanindan ayrilmasina bagli olarak
calismaya almamamis olmalaridir. Ikincisi, periferik vertigo grubundaki tiim
hastalara odyovestibiiler incelemelerin yapilamamis olmasidir. Bu 6nemli bir
kisitlayic1 faktor olarak goze garpmaktadir. Ugiinciisii ve bir dncekiyle iliskili
olarak, eger odyovestibiiler testlere gel(e)meyen hastalar kendilerini artik "hasta”
hissetmiyorlar veya daha hafif siddette vertigo hastalar1 idiyse, bu HTT‘yi
karsilastirdigimiz periferik vertigo grubunu "daha siddetli vertigo” grubu yaparak
taraf tutmamiza yol agmis olabilir. Tersine, eger bu gel(e)meyen hastalar "evden
ayrilamayacak” ya da "giinliik aktivitelerini yapmakta zorlanacak” kadar "koti”
hastalar idiyse, bu da yine 6nemli bir kisithliktir. Dordiinciisii, 6zellikle periferik
vertigo hastalarindaki rekiiren ataklar ve yeniden bagvurular veya "periferik
vertigo” diye AS’lerden taburcu edilip Ozellikle ilk bir ay i¢inde santral
hadiselerle hastaneye yatan hastalar vertigo literatiirii icinde 6nemli yer tutar. Biz
de hastalarimizi belli zaman araliklariyla kontrole ¢agirmis veya telefonla aramis
olsaydik bu konuda o6zellikle —varsa- periferik vertigo diye atlanan "santral”
vakalar1 belirlemis olurduk. Son olarak HTT’nin tamamen normal kisilerde de
yapildig1 bir kontrol grubumuz olsaydi, test sonuclarimiz daha objektif olarak
degerlendirilebilirdi.

Calismamizin, basta hasta akisin1 dikkatli bir sekilde tasarlamis olmamizla
ilgili giiclii yanlar1 da mevcuttur. Ozellikle biitiin "bas dénmesi” hastalarinin

"vertigo”"ymus gibi degerlendirilmemis olmasi en 6nemli giiclii yandir. Ciinkii
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HTT’yi karsilastirdigimiz  grup, bu sekilde, dizziness, dysequilibrium ve
vestibiiler olmayan bag donmesi hastalarini icermeyecek sekilde elde edilmis oldu.
Ikincisi, periferik vertigo hastalarma ileri odyolojik incelemelerinin ve KBB
konsiiltasyonlariin yapilmasi ile son tanilarinin kesinlestirilmis olmasi giiglii bir
taraf olarak diisiiniilebilir. Ugiinciisii, test yapilan biitiin hastalara testin ayn1 kisi
tarafindan ve gliniin ayn1 saatinde yapilmasi ¢alismamizin bir avantajidir. Yine
odyovestibiiler incelemeler icin hastalarin telefonla randomize bir sekilde
aranmas1 da testlerin yapildig1 periferik vertigo grubunun homojenligi agisindan

onemli bir 6zelliktir.
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6. SONUC

Acil servise "bas donmesi” sikayeti ile bagvuran hastalar tim hastalarin
%0.78’ini  olusturmaktadir. Vertigo hastalarinin degerlendirmesinde, bas
donmesinin vertigo dis1 etiyolojilerinin ortaya konmasi oldukg¢a 6nemlidir. Cilinkii
bu nedenler arasinda kardiyovaskiiler, metabolik, toksikolojik nedenler gibi
hastanin hayatin1 tehdit edici ciddi patolojilerin bulunmasi olasidir. Biitiin "bas
donmesi” hastalarini "vertigo” olarak degerlendirmek acil tip hekiminin kaginmasi
gereken bir tutum olmalidir.

Vertigo hastalar1 iginde santral vertigo etiyolojilerine sahip hastalar,
anlamli olarak daha yash, 6zge¢mislerinde HT tanist bulunduran, antiagregan
kullanimina sahip hastalardir. Yine bu gruptaki hastalarin g6z muayenesinde
vertikal nistagmus varlifi ve norolojik muayenesinde Romberg testi pozitifligi,
tandem yiiriiyiis beceriksizlii ve diz-topuk testi beceriksizligi periferik vertigo
grubuna gore anlaml olarak daha yiiksektir. Dolayisiyla acil tip hekimi, yasli, HT
tanis1 olan ve antiagregan ilag kullanan ve ndrolojik muayenesinde patoloji
saptanan vertigo hastalarini "santral vertigo” gibi degerlendirmeli ve bu hastalarin
tan1 ve tedavi segeneklerini yonetmede hizli ve dikkatli olmalidir.

Periferik vertigo, genelde kadinlarda goriilen ve en sik sebepleri sirasiyla
BPPV, Meniere hastalig1 ve vestibiiler norit olan bir durumdur. Periferik vertigo
grubu hastalar, santral vertigo grubuna gore tinnitustan anlamli olarak daha fazla
yakinirken yine anormal dig kulak yolu ve kulak zar1 muayenesi de bu grupta daha
siktir. Dolayistyla acil tip hekimi vertigo hastalarin1 degerlendirirken mutlaka

otoskop muayenesi yapmalidir.
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Santral vertigo etiyolojilerine sahip hastalar, periferik vertigo grubuna gore
hastaneye daha fazla yatmakta, kraniyal goriintiilemelerinde daha fazla patoloji
saptanmakta, yogun bakim yatislar1 daha sik olmaktadir. Acil tip hekimi bu grup
hastanin goriintiileme ve konsiiltasyon islemlerini istemede daha liberal ve hizlh
davranmalidir.

Vertigo ayirict  tamisinda  "stire” acisindan anlamli  bir sonuca
ulagilamamistir. Her ne kadar klasik olarak, periferik vertigonun "dakikalar-
saatler”, santral vertigonun "saatler-giinler" siirdiigi vurgusu vyapilsa da,
literatiirde de bu konuda celiskili sonuglar bulunmakta, bircok yayinda giinler
siiren vestibiiler norit olgularindan bahsedilmektedir. Yine periferik ve santral
vertigo nedenleri arasinda vertigo siddetinin "bas hareketleriyle artmasi”ndan
ziyade asil Onemli ayirict nokta, anlamli bir veri olarak vertigonun bas
hareketleriyle "baslamas1”dir. Dolayisiyla vertigosunun bas hareketleriyle arttigini
veya "saniyeler” siirdiiglinii sdyleyen bir hastayr daha ilk planda "benign”
periferik vertigo hastas1 olarak diisiinmek acil tip hekimleri icin kagimilmasi

gereken bir tutum olmalidir.

Calismada periferik ve santral vertigo gruplart HTT agisindan
degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmustir.
Periferik vertigo grubunda hastalarin 59’unda (%75.6) test pozitif (normal
olmayan yanit) iken, santral vertigo grubunda hastalarin 19’unda (%95.0) negatif
(normal yanit) saptandi (Pearson y? testi, p<0.001). AS’ye vertigo ile basvuran
hastalarda, HTT nin acil tip hekimlerince kullanilmas1 ayirici tani agisindan 6nem

tagiyabilir. Testin kolay uygulanabilirligi, kisa siirmesi, ek ekipman
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gerektirmemesi, tekrar edilebilirligi ve hastanin tedavisini geciktirmemesi gibi
avantajlar1 da diisiiniiliirse AS’de vertigo basvurularinda kullanilmasi uygun

gorinmektedir.
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8. OZET

Giris: Bas donmesi ayaktan hasta bagvurularinin en sik sebeplerinden
biridir®! ve acil servis (AS) basvurularmnm %1.3-2.5’ini olusturur.!*”' Sikayetin
hasta tarafindan tarifi zor, fizik muayene bulgular: ile uyumsuz veya giivenilmez
olabilir."* Uygulamasi kolay, ucuz, non invaziv, fazla zaman almayan yatakbas1
testlerin Ozellikle santral vertigo ayirici tanist ig¢in acil tip hekimi i¢in Onemi
biiyiiktiir.

Calismada, AS’ye bas donmesi sikayeti ile basvuran hastalarda, periferik
ve santral vertigo ayirict tanisinda head-thrust (bas ¢evirme) testinin (HTT)
yerinin arastirtlmasi amacglanmaistir.

Gereg¢ ve Yontem: Prospektif gozlemsel klinik bir ¢alisma olarak dizayn
edilmis, acil servisimizde 01.02.2011-31.07.2011 tarihleri arasinda yapilmistir.
Periferik vertigo grubundaki tiim hastalara odyovestibiiler testler, santral vertigo
grubundaki hastalarin hepsine nérogoriintiileme yapilmistir.

Bulgular: AS basvurularinin %0.78’ini bas ddnmesi/vertigo hastalar
olusturmaktadir. Santral vertigo grubu hastalar istatistiksel anlamli olarak daha
yaslt (Mann-Whitney U, p=0.007), 6zge¢cmisinde HT ve antiagregan kullanimina
sahip (Fisher’in kesin testi, sirasiyla p=0.026 ve p<0.001), bas donmesi bas
hareketleri ile "tetiklenmeyen” (Pearson y* testi, p<0.001), vertikal nistagmus
paternine sahip (Pearson y? testi, p<0.001), HTT sonuglar1 normal (Pearson >
testi, p<0.001), tandem ylirliylis, Romberg ve diz-topuk testleri bozuk olan
(Fisher’in kesin testi, sirastyla p<0.001, p<0.001 ve p=0.026) hastalardir. HTT nin

normal olmasinin santral vertigo i¢in duyarlilig1 %95, 6zgilligii ise %75.6 olarak
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saptanmistir. Yine bu hastalarda hastane yatisi, AS’de nérogoriintiileme oranlari
ve ortalama SKB degerleri daha yiiksek bulunmustur. Periferik vertigo grubunda
en sik ii¢ tan1 BPPV, meniere hastalig1 ve vestibiiler norittir.

Sonu¢: HTT nin acil tip hekimlerince kullanilmas1 ayirici tani agisindan
Onem tasiyabilir. Testin kolay uygulanabilirligi, kisa slirmesi, ek ekipman
gerektirmemesi, tekrar edilebilirligi ve hastanin tedavisini geciktirmemesi gibi
avantajlart da distiniiliirse AS’de vertigo basvurularinda kullanilmasi uygun

goriinmektedir.
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9. SUMMARY

Introduction: Dizziness is among the most common reasons that patients

present for an evaluation' and its presentation at the emergency room (ER) with
an incidence of 1.3-2.5%.""" The report of symptoms can be vague, inconsistent,
or unreliable.!"* Non-invasive, inexpensive, not time consuming, and easy to
apply bedside testing is important for emergency medicine physician especially

for the differential diagnosis of central vertigo.

We aimed to investigate the role of the head-thrust test (HTT) in the
differential diagnosis of peripheral and central vertigo in patients presenting to the

ER with complaint of dizziness.

Material and Method: This prospective observational clinical study has
been carried out between 01.02.2011 to 31.07.2011 in Gazi University, Faculty of
Medicine, Department of Emergency Medicine. Audiovestibular tests were
performed in all patients in peripheral vertigo group and neuroimaging studies

were performed in all patients in central vertigo group.

Results: Dizziness/vertigo presentations have constituted 0.78% of all ER
presentations. Patients in central vertigo group were significantly older (Mann-
Whitney U, p=0.007) and with a diagnosis of hypertension and using antiagregant
(Fisher’s exact test, respectively p=0.026 and p<0.001) compared with those in
peripheral vertigo group. Their vertigo complaints were not significantly
triggering with head movements (Pearson ¥ test, p<0.001) compared with

peripheral vertigo group. They also had vertical nystagmus pattern (Pearson y?
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test, p<0.001) and normal HTT results (Pearson y* test, p<0.001) significantly.
Patients in central vertigo group were also had significantly more deficits in
neurological examination (Fisher’s exact test, respectively p<0.001, p<0.001, and
p=0.026 for tandem walking, Romberg, and knee-heel tests). Furthermore
hospitalization rates, number of neuroimaging studies performed in the ER, and
mean systolic blood pressure values were higher in central vertigo group. Benign
paroxysmal positional vertigo, Meniere disease, and vestibular neuritis were the

first three most frequent diagnosis in peripheral vertigo group.

Conclusion: Using of the HTT by emergency medicine physicians may be
important in terms of differential diagnosis. HTT is easy applicable, repeatable,
and short duration test. This test does not require additional equipment or delay
the patient’s treatment. Given the advantages of the HTT, it seems to be

appropriate for the use of vertigo presentations in the ER.
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Ek 2. Tez Calisma Formu

BAS DONMESI SIKAYETIYLE ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARDA
HEAD-THRUST TESTININ PERIFERIK-SANTRAL VERTIGO AYIRICI

TANISINDAKI YERI
DEMOGRAFIK VERILER
Adi-Soyadi: Yas: Tarih:
Dosya No: Meslek: Saat:
Medeni Durum: Cinsiyet: Telefon:
EK YAKINMA
Gogiis Agrist Isitme Kayb1 Bas Agrisi
Carpinti Tinnitus Cift gbrme
Nefes Darligi Kulak Agrisi Bulanik gérme
Karin Agrisi Kulak Akintisi Senkop
Ishal Kulakta Dolgunluk Hissi Konugmada bozulma
Halsizlik Bulant1 Uyusukluk (parestezi)
Hematemez Kusma Gligsiizliik
Biiyiik abdestte kanama Terleme Biling degisikligi
Vajinal kanama Nobet Gegirme
EKARTASYON
| GKS: | | EKG: STEMI, Disritmi, AV Blok
VITAL BULGULAR
Nabiz /dk Stick Kan Sekeri: mg/dL | Hipoglisemi
TA / COHb: CO intoksikasyonu
mmHg
Ates °c CBC~- Hb: Htc: Semp. Anemi,GIS kanama
SpO2 B-hcG (Endikeyse): Ektopik gebelik riiptiirii
SS /dk Rektal Tuse: GIS Kanama
CK: MB: Trop: Akut koroner sendromlar
(Endikasyon varsa)
Yatis
..................................... TANI:
Taburcu
Exitus

Kendi Istegiyle Cikis

Bu kisma kadar degerlendirdiginiz ve kesin tanisini1 koydugunuz hastalarda arka sayfaya
gecmeyiniz, bunun disindaki durumlarda liitfen arka yiizdeki formlar1 da degerlendiriniz.

OZGECMIS-ILAC
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Migren (dokiimante)

VarD Yok D

Gegirilmis Strok

Yok D

Va

Meniere Hastalig1

r
Var D Yok D

Gegirilmis I¢ Kulak Cerrahisi

Var D Yok D

BPPV

Var D Yok D

Diger Hastalik(lar) (SSS ve KBB ile ilgili veya Kronik Hast.)

Aminoglikozid Kullanimi

Var D Yok D

Diger ilag(lar)

Daha 6nce bagdonmesi sikayeti ile acil servise bagvurdu mu?
/ Kag Kez ?

Simdiki sikayeti ne zamandir siiriiyor?

.................... dakika /saat /

Bas hareketleriyle tetikleniyor mu?

Orta kulak enfeksiyonu / USYE &ykiisii

Var D Yok D

MUAYENE
Nistagmus Vertikal D
Yok D Var D Horizontal
Rotatuvar
Strabismus Yok D Var D Eski D Yeni D

Vestibulo-okiiler reflex Head-Thrust Test

Normal D Anormal D

Kulak Bakisi:

Romberg Poritit L] Negatif O

Tandem Yiriiyis Becerikli O Beceriksiz |

Serebellar testler Dismetri Var D Yok D
Disdiadokinezi

Diz-topuk Testi

Var D Yok D

Becerikli D Beceriksiz D

Motor Muayene:

Duyu muayenesi:

GORUNTULEME-KONSULTASYON

Beyin BT

MRI

KBB /NRL

Son Tant: ...ooooiiiiii
Doz:.....

Taburculuk D Yatis D=> Bolim:......ccooeiveiene

Droee

Formu Dolduran
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