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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi(vertigo), hem kulak burun bogaz hem de noéroloji klinigine
basvurularda sikc¢a karsilasilan semptomlar1 tariflemek i¢in kullanilan nonspesifik
bir terimdir. Genel popilasyonda bas donmesi ve dengesizlik sikayetleri %20-30
oraninda goriilmektedir. Ozellikle ileri yaslarda giinliik aktiviteleri kisitlayarak
yasam kalitesinde bozulmalara yol agmaktadir. Atak aralarinda bile yeni bir atak
olusacagi kaygisi ile hastalar giinlik rutin fiziksel aktivitelerini bile yerine
getirememektedir(1).

Bas donmesi nedenleri arasinda siklikla benign hastaliklar yer alir.
Ozellikle vestibiiler sistem kaynakli hastaliklar basta olmak iizere ndrolojik sistem
hastaliklari, anemi, ilaglar, psikiyatrik hastaliklar da bas donmesi yakinmasi ile
basvurabilir. Vestibiiler sistem disfonksiyonu belirgin olarak 50 yasindan sonra
goriilmeye baslayip 65 yasindan sonra iyice yayginlagsmaktadir(2).

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), periferik vestibiiler sistem
hastaliklar1 arasinda en sik goriilenidir ve vertigonun bilinen en sik nedenidir.
BPPV yercekimine bagli olarak kafa pozisyonundaki degisiklikler ile tetiklenen
ve kisa tekrarlayan vertigo epizotlar1 ile karakterize klinik bir sendromdur.
Semisirkiler kanallarda, en sik posterior kanalda, yer alan kupulanin anormal
stimiilasyonundan kaynaklanir. Kafa pozisyonundaki degisikliklerle otolitlerin
semisirkiiler kanala diigmesi (kanalolitiyazis) veya otolitlerin anormal uyarisi
etyolojide rol almaktadir. Vertigoyla birlikte nistagmus ortaya ¢ikan klinik
bulgulardandir ve etkilenen semisirkiiler kanala goére nistagmusun yonii
degismektedir. Tedavide kullanilan repozisyon manevralari oldukga etkilidir. (3)

Video bas itme testi (VHIT), vestibiiler sistemde yer alan {i¢ semistirkiler
kanal ile vestibiler sistemi innerve eden vestibiler sinirin stperior ve inferior
dallarin1 degerlendirmeyi saglayan yeni ve glvenilir bir yontemdir. VHIT, bas
hareketi sirasinda gozlerin bir noktada sabit kalmasini saglayan vestibiilookuler
refleks (VOR) araciligi ile degerlendirme yapar(4). VHIT, VOR sirasinda
meydana gelen gizli sakkadlarin goriilebilmesine ve degerlendirmede sayisal

verilerin elde edilmesine imkan tanimistir(5).



Bas donmesi sikayetiyle gelen, Dix-Hallpike ve Roll testi ile BPPV teshisi
konulan hastalarda, repozisyon manevralari (Epley ve Barbekii) yapilmadan once,
ve repozisyon manevralar1 yapilip hastanin takibinde Dix-Hallpike ve Roll testi
normal geldiginde VHIT uygulandi. Calismamizdaki amag, VHIT ile
patofizyolojinin oldugu semisirkiiler kanallarin (SSK) VOR kazanglarinin, kazang
asimetri yiizdelerinin, sakkad sayilarinin hem kontrol grubuyla karsilastirilmasi:
hem de testin yapildig: iki ayr1 zaman arasindaki farklarinin degerlendirilmesi ve

varsa altta yatan bagka bir vestibiilopati varligini1 ortaya koymaktir.



2.GENEL BILGILER

Vestibuler sistem, dengeyi saglayan bir sistemdir. Vestibiiler sistem
periferal ve santral olmak ftzere ikiye ayrilir. Periferal vestibller sistem, (g
semisirkller kanallar ve bunlarin igerisinde yer alan utrikll ve sakkilden olusur.

SSK’lar kendi aralarinda birbirlerine dik olacak pozisyonda bulunmakta
olup, kafa hareketlerini U¢ boyutlu dizlemde algilarlar. Vestibilde bulunan, otolit
organlar diye tabir edilen utrikiil ve sakkil bu bas hareketlerine oryantasyonu

saglar.

2.1. Vestibuler Sistem Anatomisi

SSK’lar lateral (horizontal), posterior ve superior (anterior) olmak tizere 3
tanedir ve birbirbirine dik agilarla yerlesmislerdir (Sekil 1). Bu kanallar vestibiilde
sonlanan u¢ bolimlerinde duyusal reseptorleri tasiyan ampulla  kismini
olusturacak sekilde genislerler. Krista ampullariste duyusal epitel hucreleri
bulunur. Posterior ve superior kanallarin bir uglar1 birleserek ortak bir krus

olustururlar. Sonug olarak ¢ kanal da utrikiile agilir (6,7).

Sekil 1: Semisirkuler kanallar ve yerlesim diizlemleri

Her iki kulak bas hareketlerini algilayarak birbiri ile koordine ¢aligir. Bas
hareketi ile bir taraf aktive olurken, diger taraf suprese olur. Sag ve sol lateral
kanallar kendi icerisinde, bir tarafin superior kanal: diger tarafin posterior kanal
ise kendi icerisinde eslesmistir. Utrikll, utrikilosakkuler kanalla endolenfatik



sisteme agcilir. SSK’lar ise 5 noktadan utrikile agilir. Utrikilin makulasinda
sensOryal hucreler yer alir. Membrantz labirent endolenf icerir ve perilenf ile
cevrelenmistir. Endolenf utrikiil ve sakkiil makulasindaki karanlik hiicreler ile
kohleadaki stria vaskularisten salgilanir, endolenfatik kese tarafindan absorbe
edilir, yiiksek potasyum diisiik sodyum igerir. Perilenf ise tam tersi olarak distk
potasyum, ylksek sodyum icerir, bu sayede sinir iletimini saglarlar. (6,7,8)

Vestibilokohlear sinir internal akustik kanaldan gecerek kohlea ve
vestibile gider. Vestibulokohlear sinirin bir dali olan superior vestibiler sinir
lateral ve superior semisirkiler kanallar ile utrikiilu innerve eder. Diger bir dah
olan inferior vestibiler sinir ise posterior semisirkuler kanal ve sakkilu innerve
eder (sekil 2).
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Sekil 2: Vestibuler sinir dallar1 ve yerlesimi (6)

2.1.1. Vestibiiler Sistem Kanlanmasi

Labirentin arter anterior serebellar arter veya baziler arterden kdken alarak

vestibuler sistemin kanlanmasimi saglar. Anterior vestibiler arter labirentin



arterden ayrilan ilk dal olup; lateral ve superior kanal ampullas: ile birlikte
utrikulii kanlandirir. ikinci dal olan kohlear arter de superior, lateral ve posterior

kanal ampullalarini, sakkulii ve kohleay1 kanlandirir (Sekil 3).
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Sekil 3: Periferik vestibuler sistemin arterleri (9).

SSK’larm duyuyu alan kismi ampulladir. N6roepitel bulunduran krista
ampullaris, destek hucreleri ve kupula birlesereck ampullay1r olustururlar.
Sensdriyal tlylu hucreler ve destek hiicreleri mikrovillus tasirlar. Vestibiiler tlyll
hicreler 2 gesittir. Tip 1 hucreler Korti organi i¢ tlylt hiicrelerine benzer. Bdtiin
hlcreler vestibiler sinirin terminal dallar tarafindan kusatilmistir. Tip 2 hicreler
ise Korti organindaki dis tuylU hiicrelere karsilik gelir. Yaklasik 50 ila 100
arasinda stereosilia ve tek kinosilia icerir.

Vestibller duyusal hicreler SSK’larin kristasinda, sakkul ve utrikuliin
makulasinda bulunur. Makuladaki duyusal epitel 3 katmani olan statokiyum
membran (zerinde belirli araliklarda bulunur. Membranin ilk katmani kalsiyum
karbonat kristallerinden olusmustur. Kiristaller otolitik membran icerisinde
bulunurlar  ve  06zellikle pozisyonel vertigo patofizyolojisinde  rolleri
bulunmaktadir. Ikinci katman mukopolisakkant jel tabaka, Uglincli katman
subkapsular tabakadir. Krista ampullaristeki duyusal hiicreler kupulada jelatingz

bir madde tarafindan sarilir ve desteklenir. Duyusal hiicrelerin silialar1 kupulaya



dogru uzanir. Internal akustik kanal girisinde yer alan skarpa ganglionunda
vestibiiler sinir hiicreleri bulunmaktadir. Vestibiiler sinirin efferent uclari once
vestibiler cekirdek ile sinaps yapar. Buradan beyincik, ekstra okiler kas
cekirdeklerine, karsi taraf vestibller nikleus ve proprioseptif sisteme baglantilar
gonderilir(10,11).

2.2. Vestibuler Sistem Fizyolojisi

Vestibiiler sistem proprioseptif sistem, viicut kas sistemi ile birlikte bas
hareketleri ile viicudun dengesinin korunmasinda rol alir. SSK’lar bagin agisal yon
degistirmesini algilar. Basin yon degistirmesi ile membrantz labirent igerigi
kupulaya dogru hareket eder. SSK’larda bulunan néronal hiicrelerin dinlenme ve
aktivasyon potansiyelleri vardir. Basin bir tarafa hareket etmesi ile aynmi taraf
kupuladaki sags1 hiicreler aktiflesirken kars: taraftaki sags1 hiicreler inaktive olur.
Utrikiil ve sakkiil basin dogrusal yon degistirmesini algilar. Sakkil dikey
dogrultudaki hareketlere karsi duyarli iken, wutrikiill basin lineer YyoOn
degistirmelerine karst duyarlidir. Vestibulookuler ve vestibllospinal refleksler
vestibiler sisteme ait refleksler olarak bilinirler. VOR sayesinde bas ile g0z
hareketlerinin birbiri ile uyumlu bir sekilde olugsmasi saglanir. Vestibiiler sinirin
g6z kaslarmi innerve eden dallari, basin karsi tarafa dogru olan yon
degistirmelerinde nistagmus olugmasini engeller. Vestibulospinal refleks (VSR)
postiir stabilizasyonunun saglanmasinda rol oynar. Vestibuler gekirdekten kalkan
uyarilar, Yyercekimi ile ilgili kaslar ve spinal korda giderek sistemin

koordinasyonunu saglar(12).

3. BENIiGN PAROKSISMAL POZiSYONEL VERTIGO

Vertigonun en yaygin nedenlerinden biri BPPV’dir (13,14). 1800’lerin
bitimi ve 1900’lerin baslangicindan bu yana BPPV’nin tam1 kriterleri
tanimlanmistir (15). 1921 yilinda hareketle gelisen karakteristik vertigo ve
nistagmus tanimlanmis ve bu semptomlarin otolitik organlarin patolojilerinden
kaynaklandigi belirtilmistir (16). 1952°de hastanin otururken yatirilmasi sonucu

latans periyodu birka¢ saniye olan, genellikle 20 saniyeden kisa siirede sonlanan



vertikal-torsiyonal nistagmus tanimlanmistir. Hastanin yatar pozisyondan oturma
pozisyonuna gecirilmesiyle nistagmusun yonunin degistigi ve Yyinelenen
manevralarla giderek azaldigi belirtilmistir (16). Arastirmacilar, bu tanimlanan
tabloya "Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo" ve semptomlarin agiga
cikmasina neden olan provakatif pozisyonel teste "Dix-Hallpike Manevrasi" adini
vermiglerdir. 1980 yilina kadar BPPV’nin yalnizca posterior SSK’daki patolojiye
bagli olustuguna inanilmaktaydi. 1985’te kranial lezyonu olmayan ve Dix-
Hallpike manevrasi ile geotropik nistagmus gelistigi goriillen 7 hastada lateral
kanal BPPV (LK-BPPV) oldugu goriilmistiir (16). Sonraki yillarda sirtiistii yatar
pozisyonda basin yana dondurilmesi sonucu yukariya vuran nistagmusun
beraberinde oldugu apogeotropik BPPV tanimi ortaya atilmistir (17). "Benign"
sozctigii, periferik vestibiler patolojiler ile kranial neoplazmlarin sebep oldugu
vertigo tiplerinin tanimlanabilmesi i¢in kullanilmaktadir. "Paroksismal" sdzctigii
kronik bir hastaliktan ziyade aralikli gelen ataklar halinde ortaya ¢ikan akut bir
hastalik oldugunu belirtmektedir. "Pozisyonel" sdzciigii ise hastanin sikayetleri ile
yer cekimine karsi basinin pozisyonu arasinda iliski oldugunu tanimlamaktadir
(13).

BPPV’nin patogenezinde iki tane teori vardir. Bunlardan Dbirisi
“Kupulolithiasis’’ teorisidir. Bu teoriye gore, kupulaya yapisan otolitlerin agirlig
kupulay1 yer ¢ekimine karsi hassas bir hale getirir. *’Kanalolithiasis’’ teorisinde
ise kupula, semisirkiler kanalin iginde serbest bir sekilde hareket eden otolitlerin
neden oldugu hidrodinamik ¢ekim etkisiyle yer degistirir (Sekil 4). Kanalithiasis
teorisi daha ¢ok benimsenen, karakteristik semptomlar1 ve tanisal bulgular igeren
teori olmasmin yaninda, bugiin iki teorinin de gegerli sayilip birbirinden farkli
BPPV tiplerine neden oldugu kabul gérmektedir (18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25).

Kanalolithiasis teorisi tarihte ilk olarak 1979’da Hall tarafindan ortaya
atilmigtir. Ancak bitiin ayrintilariyla tanimlanmasi 1980 yilinda Epley tarafindan
yapilmistir (18, 19, 20, 21, 22, 26, 25). Bu teoriye gore utrikiil makulasindan
kopan ve agirliklar1 endolenfin 6zgiil agirligindan fazla olan otolit veya dejenere
olmus debrisler SSK i¢inde serbest durumda bulunurlar. Basin yo6n degistirmesi
sonucu endolenf ile beraber SSK’da ampullofugal yodnde kayan otolitler,

kupuladaki diren¢ nedeniyle ortaya ¢ikan latent sirenin sonucunda yergekimi



etkisi altinda eski konumlarina geri donerler. Bu esnada ortaya c¢ikan endolenf
hareketi kupulada egilmeye ve nistagmus ile bas dénmesine sebep olur (18). En
yaygin gorilen tip olan posterior SSK kanalithiasisinde, anatomik pozisyon olarak
en altta bulunan posterior kanalda, ayakta dururken yercekiminin etkisi sonucu
partikiiller kanalin en alt kisminda toplanir, yatar pozisyona gegince ya da birden
bas1 hareket ettirince degisen bas pozisyonu ile birlikte otolitler ampullofugal
dogrultuda bir akimla kayarlar. Partiklllerin hareketsizlik istegi ve endolenf
direncinin kirilabilmesi i¢in gegen latent stirenin ardindan, bu olusan ampullofugal
yondeki endolenf hareketi, kupulanin hareket etmesine ve tuylu hicrelerde
aksiyon potansiyeli olusmasina neden olur. BOylece vestibiler sistemde uyari
meydana gelir (18, 19, 20, 21, 22, 26). Kupulolithiasiste ise, utrikilin
makiilasindan ayrilan otolitler ya da dejeneratif debrislerin SSK kupulalarina
yapismasi ve burada olusan dansite artisinin kupulay1 yercekimine karst duyarli
duruma getirmesi esasina dayanir. 1962 yilinda Schuknecht BBPV olgularinin
postmortem arastirilmasinda kupulaya yapisik maddeler oldugunu tespit ederek
kupulolithiasis teorisini ortaya atmistir (21, 27, 23, 28, 25). Bu teoriye gore
kupulaya yapisan otolitler, kupulanin agirhigini arttirarak stabilitesini disiiriirler,
bunun sonucunda agirligi artan kupula basin hareket ettirilmesi halinde istirahat
pozisyonuna geri donemez ve vestibiler sistemden kalkan uyarilar devam eder.
SSK’1n bas hareketiyle, yer ¢ekimi eksenine paralel duruma gelmesiyle kupulada
hareket baslar, nistagmus ve bag dOnmesi ortaya c¢ikar. Bundan dolayi
kupulolithiasisde latent siire bulunmaz, uyaran devam ettikge hassaslagsmis
kupuladaki hareket de siireceginden nistagmus devam eder. Bas hareketi
yinelendigi middetce kupulaya yapigik otokonyalar ayni yanitin olugmasini
saglar. Bundan dolay1 kupulolithiasisde yorulma da gergeklesmez (18, 19, 21, 27,
23, 28, 25). Sonuc¢ olarak Schuknecht, ilerleyen zamanlarda ortaya attigi
kupulolithiasis teorisini tekrardan degerlendirerek, kupulolithiasisin strekli bir
nistagmus ve bas donmesi olusturmasi gerektigini, BPPV’nin Karakteristik
bulgular1 olan nistagmus latansi, kisa siire igerisinde biten bas donmesi ve hastalik
remisyonlarinin bu teori ¢ercevesinde agiklanamayacagmi bildirmistir (18, 21,
23). Otokonialar posterior SSK’dan utrikiile gegis esnasinda ara sira posterior ile

stperior yarim daire kanallarinin ortak krusunda takilabilirler (kanalit jam). Bu



durum tedavi i¢in uygulanan repozisyon manevrasinin ¢ok nadir goriilen fakat gok
siddetli bir tabloya sebep olan bir komplikasyonu olarak, manevra esnasinda
serbest durumdaki otolitik partikillerin genis bir bélimden daha dar bir bélime
yer degistirirken sikismasi neticesinde ortaya ¢ikar. Kanalithiasis teorisiyle klasik
BPPV mekanizmasi1 daha iyi agiklanabilmektedir. Bu nedenle son zamanlarda
BPPV patogenezinde en fazla kabul edilen teori kanalithiasis teorisi olup,
posterior kanal BPPV hastalarinin ¢ogunda tespit edilen patofizyolojik
mekanizma kanalithiasistir. Lateral yarim daire kanallarindan kaynaklanan BPPV
%5 oraninda gorullrken, anterior kanaldan kaynakli BPPV ise oldukga seyrektir
(18). Kanalithiasis teorisi, basin pozisyonundaki degisiklikten kaynaklanan
endolenf ve otolit hareketi neticesinde kupulanin uyarilmasiyla bas donmesi ve
nistagmusun olusmasina kadar gecen periyodu yani latent periyodu; akimin bitip
otolitlerin kanaldaki bulunduklari yeni pozisyonda dibe ¢okmeleri ve kupulanin
istirahat durumundaki konumuna doénmesiyle vestibiiler uyarinin sonlanmasini,
yani bir dakikadan kisa siiren nistagmus ve bas donmesi olusumunu; basin eski
pozisyonuna gelmesiyle kupuladaki uyarimin ve nistagmusun taraf degistirmesini,
yani ’’reverse nistagmus’’u; kanalda dibe ¢Okelmis haldeki otolitlerin endolenf
icinde zamanla ¢Oziinmesi sebebiyle yinelenen uyarimlar neticesinde vestibller
cevabin (nistagmus ve bas donmesi) azalmasini, yani yorulmay: ifade
edebilmektedir (18). Ayrica posterior SSK iginde serbest halde bulunan otolitlerin
cerrahi esnasinda gosterilmesi de kanalithiasis teorisini kuvvetlendirmistir (18, 21,
22, 24, 25, 29). Fakat baz1 BPPV hastalarinda surekli bir bag donmesi sikayeti ve
nistagmus tespit edilebilir ki, bu durum da kupulolithiasis teorisi ile anlatilabilir
(18, 21, 27, 23, 24, 25). Bu sebepden dolay1 aslinda iki teorinin de BPPV
patogenezini agiklamada gegerli olabilecegi kabul edilmektedir (18, 19, 20, 21,
22,23, 24, 25, 30, 31).
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kanahthiasis

Sekil 4: Kupulolitiazis ve kanalolitiazis(18).

3.1. BPPV’de Etiyoloji

BPPV hastalarinin %50-60’1nda bir sebep bulunamaz ve bu durum primer
ya da idiyopatik BPPV olarak adlandirilir (18, 32, 33, 34, 25, 35, 30). Olgularin
genellikle ileri yaslarda olmasindan dolayr da idiyopatik BPPV’nin temelindeki
siirecin, yaslanmaya sekonder utrikiiler makulada dejenerasyon olugmasi sonucu
buradan kopan otolitlerin neden oldugu diisiincesidir (18, 36, 19, 37, 22, 38).
Hastalarin kalan yarisinda tespit edilebilen bir sebep vardir. Bunlardan 6zellikle
gen¢ hastalarda en sik karsilasilan1 %15-20 oran ile kafa travmasidir. Kafa
travmasi ile her iki posterior SSK tutulumu veya ayni tarafta lateral ve posterior
kanallarin beraber tutulumuyla karsilasilabilmektedir (18, 19, 39, 40). Kafa
travmasi sonrasinda ortaya ¢ikan BPPV’nin olusmasinda, darbe sonrasi otolitlerin
endolenf i¢cine dogru dokiilmesi sorumlu tutulmaktadir (18, 39). 50 yasin altindaki
BPPV hastalarinda kafa travmasinin sorgulanmasi unutulmamalidir (18, 41, 42,
39, 40). Saptanabilen sebeplerden bir baskasi ise %10-20 oraninda rastlanabilen i¢
kulak patolojileri olup, bunlarin i¢inde de gecirilmis Meniere hastaligi (%7-10) ile
vestibiler norit (%7-10) en basta bulunmaktadir (43, 18, 19, 33, 44, 24, 38, 45,
46, 47). Gegirilmis vestibiiler norit sonrasit olusan BPPV tablosunda vestibiiler

pareziye bagli olarak utrikiil makulasinda dejenerasyon olustugu diisiiniilmekte;
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Meniere hastalig1 ile beraber tespit edilen BPPV’de ise endolenfatik hidrops
sebebiyle olusan utrikiiler makula dejenerasyonu sorumlu tutulmaktadir (18, 24,
45, 47). Bundan bagka %35-7 oraninda labirentitler ve labirent iskemisi sonrasinda
da BPPV olusabilmektedir (18, 24, 38, 45). Orta kulak patolojileri de BPPV
etiyolojisinde tespit edilebilen sebepler arasinda olup, otoskleroz, akut veya
kronik otitis media ve bu kulak rahatsizliklarina yonelik yapilan cerrahi islemler
sonrasinda da BPPV olusabilmektedir. Kulak cerrahisine bagli olusan BPPV
sebebinin, mastoidektomi operasyonu sirasinda kullanilan turun mekanik titresim
etkisi ile otolitlerin makuladan koparak endolenf i¢ine ge¢mesi oldugu
distiniilmektedir.  Stapedektomi  operasyonundan sonra gorilen BPPV
mekanizmasinda ise, inkusun lentikiiler procesine yerlestirilen protezin utrikiile
degerek yarattigi basi ve travma ile gerceklesen otolitik ayrilmanin sorumlu
oldugu disiiniilmektedir (18, 48). Migren hastalarinda BPPV genel popiilasyona
gore 3 kat daha fazla goriilmektedir (18, 32, 49, 50). Bundan dolay1 50 yas alt1
BPPV hastalarinin anamnezlerinde migren Oykiisiiniin arastirilmast  6nem
tagimaktadir. Migren hastalarinda BPPV olasiliginin artmasinda; migrenden
dolay1 labirentin arterlerde olusan vazokonstruksiyonun, i¢ kulakta beslenme
bozuklugu olusturarak BPPV’ye zemin hazirladig: ileri siiriilmektedir. Migreni
olan BPPV hastalarinda diizeltici manevralar sonrasinda tekrarlamanin daha fazla
oldugu bildirilmistir (18, 41, 42, 49, 50). iskemik felg, vertebrobaziler yetmezlik
ve multipl skleroz tanili olgularda da BPPV goriilme oranmin arttigi ileri
siiriilmiistiir (43, 18, 51, 32). Ilaveten baz1 durumlarda da BPPV riski artabilir:
Aile Oykiisii, uzamis yatak istirahati, inaktivite ve basin uzun siire ekstansiyonda
tutulmasi (kuaforde sa¢ yikatma, tonsilektomi sirasinda verilen pozisyon) yer alir

(18).

3.2. Semptomlar

BPPV’nin baglica semptomu, yercekimine karsi basin hareket etmesiyle
ortaya ¢ikan vertigodur. Hastalarda karakteristik olarak baslarini geriye dogru
egdiklerinde  (O6rnegin  Ust raflara uzanma sirasinda), One dogru
egildiklerinde(6rnegin ayakkabi bagciklarini baglarken), yataktan dogrulurken
veya yatak iginde bir taraftan diger tarafa donerken bas donmesi olusur. Fakat
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BPPV, olgularda nonspesifik vertigo, postural instabilite, sersemlik ve bulanti gibi
degisik bulgular ile de ortaya ¢ikabilir(17,52). BPPV’de bas dénmesinin suresi
pozisyonel nistagmusun siiresine baglidir. Ozellikle posterior SSK BPPV 30
saniye kadar devam eder ve gecicidir (53). Fakat lateral SSK BPPV’de bas
donmesi nispeten daha uzun (bazen 60 saniyeden daha uzun) devam edebilir (54).
Gegmeyen denge bozuklugu ve bas donmesinden yakinan BPPV’li olgulardan
ayrintili  bir anamnez alindiginda, ¢ogu hastada semptomlarin pozisyonel
degisikliklerle tetiklendigi gorulir.

3.3. Patomekanizma

Otokonialar kupulaya yapismis olabilir (kupulolitiazis) veya semisirkiler
kanallarda serbest halde bulunuyor olabilir (kanalolitiazis). Yapilan arastirmalar
bu durumun ikisininde gegerli olabilecegini gdstermistir (15). Otokonialar
kupulaya yapigsmakta ve kupulay: etkileyen yergekimi nedeniyle veya kafa
hareketleri esnasinda ortaya ¢ikan endolenf akimi nedeniyle bas donmesi hissi
olusturmaktadir. Kupulolitiazise gore; kupulaya yapisan otolitik debrisler, Krista
uzerindeki yercekiminin etkisini uyarir. Otokonial debrislerin semisirkuler
kanallarda serbest hareket etmesi, BPPV patofizyolojisinde kabul goren temel
mekanizmadir. Kanalolitiazise gore, dikey eksende SSK’in pozisyonundaki
degisiklikler ile yercekimi etkisi altinda serbest yiizen otolitik debrisler hareket
eder. Endolenfatik hareket nedeniyle ortaya c¢ikan otolitik debrislerin
hidrodinamik cekim etkisi, kupulada hareket olusmasi ile sonuglanir ve

karakteristik semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur (14).

3.4. Oykui ve Fizik Muayene

Oykiintn karakteristik nitelikleri BPPV tanisinda ¢ok 6nemli bir unsurdur.
Buna gore vertigo c¢ok siddetli olmasinin yaninda ¢ok kisa siirede sonlanir, siklikla
10 ila 30 saniye kadar surer. Vertigo ataklari haricinde siklikla sikayet yoktur,
fakat bazi olgularda dengesizlik olabilir. Fizik muayene yapildiginda genellikle

normal bulgular tespit edilir. BPPV’nin anterior, posterior ve horizontal SSK’lari
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etkileyen Uc¢ sekli vardir, bunlarin i¢inde en fazla gorileni posterior kanal
BPPV’sidir (14).

Tanisal manevralar esnasinda ortaya ¢ikan nistagmusun; sdre, yon, latans
ve yorgunluk ozelliklerinin tespit edilmesi tanm1 konmasinda onemlidir (55).
Nistagmusun dogru olarak tespit edilebilmesi igin manevra esnasinda

fiksasyondan kaginilmalidir (56).

3.4.1. Posterior Kanal-Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Dix-Hallpike tanisal manevras: ile, karakteristik olarak sorun olan kanal
tarafina vuran nistagmus ortaya ¢ikar (53,54). Dix-Hallpike esnasinda, posterior
kanaldaki otokonialarin kupuladan uzaklasan hareketi ve endolenfin ampullofugal
akimi, posterior kanali uyarir (Ewald’ i birinci kanunu). Posterior kanalda olusan
stimilasyon, kontralateral inferior rektus ve ipsilateral superior oblik kaslarin
stimulasyonunu ve gozlerin yukarida kalan kulaga dogru donmesini saglar.
Neticede yukari vuran rotatuar nistagmus ortaya c¢ikar. Nistagmus, genellikle
birka¢ saniyelik gecikme siiresi sonrasinda ortaya ¢ikar, 30 saniyede sonlanir ve
oturma pozisyonuna gelince ters tarafa dogru doner (53). Yinelenen manevralar
sonrasinda nistagmus  yorulur (53). Kupulolitiazis, posterior SSK’dan
kaynaklanabilir. Posterior kanal (PK) BPPV kupulolitiazisi ile kanalolitiazisi
karsilastirildiginda, kupulolitiazis daha uzun sure ve daha kisa latans siresine
sahiptir (57).

PK-BPPV’de altin standart kabul edilen tam1 aract Dix-Hallpike
manevrasidir. Bu tanisal manevra, vaskdler diseksiyon sendromu, boyun cerrahisi
ve servikal radikulopati hikayesi olan vakalarda dikkatli uygulanmalidir. Bu
manevranin kontrendike oldugu vakalarda Side-lying testi uygulanabilir(58).

Hasta muayene masasina bacaklarini uzatacak sekilde oturur. Bas test
edilecek tarafa 45° ¢evrilir ve basi yatak bagindan 30°-45° kadar sarkacak sekilde
yatirilir (Sekil 5). Posterior kanal igin tipik geotropik ve torsiyonel nistagmusla

vertigonun olusmasi tanty1 koydurur [59, 60, 61, 62] (Sekil 6).
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Sekil 5: Dix-Hallpike Manevrasi(63).

& W

Sekil 6: Posterior SSK BPPV'de geotropik ve yukar1 vuran
torsiyonel(rotatuar) nistagmus(59).

3.4.2. Lateral Kanal-Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Bu patolojinin tanisi, sirt iistii uzanir pozisyonda iken basin bilateral 90°
cevirildigi supin roll testi (Pagnini McClure manevrasi) ile konulur. Bu manevra
esnasinda, yukariya (apogeotropik nistagmus) ya da asagiya (geotropik

nistagmus) vuran horizontal nistagmus gorulebilir. Lateral kanal (LK) BPPV’de
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ortaya ¢ikan bu nistagmus PK-BPPV’dekinden daha persistandir. LK-BPPV’de
ortaya ¢ikan nistagmus PK-BPPV’de ortaya ¢ikan nistagmustan daha kisa latans
siresine sahiptir ve daha gec yorulur (54). Kanalit repozisyon manevrasi (KRM)
uygulanilarak LK-BPPV hastaliginin tedavisinde, etkilenen yonin belirlenmesi
cok Onemlidir. Lateral SSK’da endolenfteki ampullopedal yondeki akim,
ampullofugal yondeki akimdan daha kuvvetli yanit olusturdugundan dolayi
(Ewald’in ikinci kanunu), LK-BPPV’de bas patolojinin oldugu yone
dondirildigiinde daha gucli geotropik nistagmus ortaya ¢ikar. Tam tersine, basin
saglam tarafa dondurilmesi daha gucli apogeotropik nistagmus ortaya ¢ikmasina
sebep olur (64,65,66).

3.4.3. Anterior Kanal-Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Anterior SSK nadiren tutulur. Anterior kanal (AK) BPPV’de baz tipik
oOzellikler bulunur. Soyle ki Dix-Hallpike manevras: esnasinda 1 dakikadan az
stiren, rotatuar bilaseni goreceli olarak daha kisa olan paroksismal yere dogru
vuran nistagmus izlenir (14,67,68). PK-BPPV’nin tersine, AK-BPPV’de tani

konulabilmesi icin rotatuar nistagmus yeterli olmayabilir.

3.4.4. Mikst-Kanal Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

BPPV’de birden farkli kanalayni anda tutulabilir. Tiim BPPV olgularinin
%1,5-51ni olusturan Mikst kanal BPPV’de en fazla PK ile LK-BPPV birlikteligi
tespit edilir (69,70). Mikst kanal BPPV olgularinda genellikle ipsilateral SSK’lar
tutulmakla beraber (6rn. sol LSSK ile sol PSSK) (70,71) kontralateral tutulum da
tespit edilmistir (54). Mikst kanal BPPV riskini artiran en 6nemli etyolojik neden
travmadir (70).

3.5. Ayirict Tam

BPPV olgular1 genellikle inme gibi 6nemli bir rahatsizliklarinin oldugunu
diistiniirler. Posterior dolagim sistemindeki patolojiler gibi daha ciddi durumlar

BPPV gibi kendini gosterebilir (72). Santral patolojiden kaynaklanan nistagmus
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genellikle gecmeyen bas donmesi, agir dengesizlik ve daha baska norolojik
bulgularla ortaya ¢ikar (73). Yere vuran nistagmusun, beyincikteki patolojiler i¢in
karakteristik olmasi1 (74) ve AK-BPPV olgularinin tim olgularin sadece %1,5-
5’ini olusturmasindan dolayi, AK-BPPV tanis1 kranial bulgusu olmayan tipik
olgularda konulmalidir (69,74). Bu olgularda, yinelenen KRM’lerin, nistagmus ve
sikayetlerin nedenini tespit etmekte yeterli olmamasi halinde, kranial sorunlar
aragtirtlmalidir. Yapilan bir arastirmada, pozisyonel yere vuran nistagmusu olan
olgularin %72’sinde kranial patoloji tespit edilirken, olgularin %24’iinde herhangi
bir etyoloji neden saptanamamustir (74). Seyrek olarak, 4. ventrikil dorsolateral
enfarktt (72), brachium veya nodulus (75) konjonktivumda bulunabilecek olan
kitle varlig1 (76), BPPV’ye benzeyebilir ki buna santral paroksismal pozisyonel

vertigo denir.

3.6. BPPV’de Tedavi

BPPV’nun kontrol edilebilmesi icin, ilk Once altta yatan sorunun
belirlenmesi ve takibinde bu soruna yonelik uygun tedavinin hayata gecirilmesi
gereklidir. Ginlmuzde BPPV fizyopatolojik mekanizmas: hakkinda bilgi
birikimimizin artmasi sayesinde tedavisinde de go6zle gorilur ilerlemeler
yasanmustir (18, 21). BPPV’de tedavi; repozisyon manevralari, Brandt-Daroff
egzersizleri, habitiasyon egzersizleri, medikal tedavi, izlem ve cerrahi tedavi

olacak sekilde gruplandirilabilir.

3.6.1. izlem

Gegmis donemlerde BPPV, kendini simirlamasi ve siklikla haftalar veya
aylar icerisinde spontan duzelebilmesinden dolayi, bas donmesini tetikleyen ani
bas hareketlerinden sakinma ve sikayetlerin arttig1 zamanlarda vestibilosupressan
tedavi ile takip edilmistir. Hastalik, siklikla haftalar ya da aylar icerisinde
kendiliginden diizelmekle birlikte, hastalarin az bir b6limiinde yakinmalar daha
uzun sure gecmeyebilmektedir (43, 18, 32, 44, 34, 77, 78, 79, 30). Bundan dolayi
BPPV her ne kadar kendini sinirlayan ve benign bir hastalik olarak tanimlansa da,

vakalarin %30 kadarinda yakinmalarin bir yildan uzun siirdiigiiniin bilinmesi, bas
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donmesi ataklar1 esnasinda hastalarda diisme ve yaralanma riskinin bulunmasi, bu
siiregte hastanin giinliik aktivitelerinde kisithilik yaratmasi, yasam kalitesini
diistirmesi ve sadece izlem ile tedavi edilen vakalarin %30 kadarinda bir yil
icinde nuks gortlmesi sebebiyle BPPV tedavisinde su anda izlenen yol,
sikayetlerin etkin ve aktif sekilde tedavi edilmesi yoniindedir (18, 21, 34, 25, 78,
80, 81, 82, 83, 84).

3.6.2. Repozisyon Manevralari

Dix-Hallpike (DH) testi esnasinda olusan nistagmus ve vertigonun
nitelikleri, pozisyonel vertigo sebebi olan fizyopatolojik mekanizmaya ve patoloji
bulunan kanala gore farklilik gdsterir. Repozisyon manevralari, hastaligin tedavi
edilmesinde ilk tercih edilmesi gereken, DH testi sayesinde BPPV’ye neden olan
sorunun tespit edilmesinin ardindan direkt olarak tedavi edilmesini amaclayan
yontemlerdir. Burdan hareketle BPPV’ye neden olan sorun kupulolithiasis ise
tedavide vibrasyonlu Epley veya Semont manevrasi, kanalithiasis ise Epley
manevrast uygulanmast daha uygundur. Semont manevrasi serbestlestirici
manevra, Epley manevrasi ise KRM olarak bilinir. Bu manevralar sayesinde
vakalarin yaklagik %85-95’1 siklikla bir, bazen iki muayenede tedavi
edilebilmektedir (43, 18, 32, 21, 26, 78, 79, 81, 85, 86, 83, 87, 84).

3.6.2.1. Posterior SSK BPPV Tedavisi

Epley Manevrasi

Epley’in 1992’de tanimladigi, KRM olarak da adlandirilan manevradaki
amag ardisik bas pozisyonlariyla posterior SSK igerisine yerlesmis olan kalsiyum
karbonat kristallerini utrikule gondermekdir. Klasik Epley manevrasi alti
basamakta uygulanmaktadir ki bas, her basamakta ortaya c¢ikan donme ve
nistagmus kayboluncaya dek (yaklasik olarak 30 saniye) hareketsiz tutulur. DH
testi sonrasi vertigo nistagmus ile PK BPPV tanisi konulduktan sonra hastanin
bas1 yatak basindan horizontal diizlemin 15° asagisinda kalacak sekilde tutulur.
Bu basamakta bas donmesi ve nistagmus olusur, 30 saniye civarinda bu durum

gecinceye kadar hastanin basi bu pozisyonda beklenir. Uglincii basamakta bas 30°
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daha egilerek DH testindeki pozisyona getirilir. Dordiincii basamakta bas tekrar
30° kaldirilarak muayene masasinin yatay diizleminden 15° asagida kalacak
sekilde eski pozisyonuna getirilir ve diger kulaga dogru 45° cevrilir. Besinci
basamakta hasta diger kulak tarafinda omuzlar yere dik olacak pozisyonda yan
yatar duruma getirilir, patolojinin oldugu kulak istte kalacak durumdadir; daha
sonra bas normal kulak tarafina 45° daha dondirllerek yiz asagiya bakar
pozisyona getirilir. Altinci basamakta bas sabit tutularak ve basin diger kulak
tarafina dogru 135° gevrili durumda olmasina dikkat edilerek, ayaklar1 muayene
masasinin saglam kulak tarafindan sarkar sekilde diiz oturur duruma gelecek
sekilde yavasca kaldirilir, bas orta hatta gelecek sekilde dondiirtiliir. Sonrasinda
hastanin bas1 15-20° fleksiyona getirilerek hasta l¢ dakika kadar dinlendirilir ve
manevra bitirilir (59, 88, 89, 61).

g\

Sekil 7: Epley Manevrasi(59).

Modifiye Epley Manevrasi
Klasik Epley manevrasina gore daha kisa ve kolay yapilir. Hastaya DH
testi yapilir ve nistagmus ve vertigo meyadana gelince 1-2 dakika beklenir. Daha

sonra bas 90° saglam kulak tarafina cevrilerek karsi taraf DH testi pozisyonuna
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getirilir. Arkasindan bas saglam kulak tarafina 90° daha cevirilerek yan yatar ve
bas patolojinin oldugi kulagin DH testi pozisyonunun tam zitt1 konumuna getirilir.
Birbirini izleyen bu hareketler arasinda tii¢ ila bes saniye bulunmalidir.
Manevranin son pozisyonunda iken gozlerde sekonder nistagmus olusup
olusmadigina bakilir; eger otolitik debrisler ampullofugal yonde ortak krus
icinden utrikile dogru akiyor ise sekonder nistagmusun yoni primer nistagmus ile
ayn1 yonde olur. Son pozisyonda 30 - 60 saniye kadar bekletilen hasta daha sonra

oturur pozisyona getirilir (90).
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Sekil 8: Modifiye Epley Manevrasi(59).

Subjektif BPPV olarak adlandirilan DH testi yapildiginda nistagmus
olmaksizin vertigonun ortaya ¢iktigi durumlar vardir. Burada, DH manevrasi
yapildiginda nistagmusun gérilemeyecek kadar belirsiz olmasi durumunun, bas
donmesi olusturan fakat vestibllookuler refleksi tetikleyecek kadar kuvvetli
olmayan bir uyaranla olusma ya da muayene 6ncesi yinelenen pozisyonel testler
nedeni ile yorulma gibi sebeplere bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Subjektif
BPPV’de de kanalit repozisyon manevralarinin oldukca etkili oldugu tespit
edilmistir (59, 91, 92, 93, 94).
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Otokonialar posterior SSK’dan utrikiile gegis esnasinda ara sira posterior
ile siliperior yarim daire kanallarinin ortak krusunda takilabilirler (kanalit jam). Bu
durum tedavi i¢in uygulanan repozisyon manevrasinin ¢ok nadir goriilen fakat ¢cok
siddetli bir tabloya sebep olan bir komplikasyonu olarak, manevra esnasinda
serbest durumdaki otolitik partikiillerin genis bir boliimden daha dar bir béliime

yer degistirirken sikigsmasi neticesinde ortaya ¢ikar.

Semont Manevrasi (Serbestlestirici Manevra)

1988 senesinde kupulolithiasis teorisi dikkate alinarak gelistirilen bu
manevra Semont ve arkadaglar1 tarafindan bulunmustur. Semont manevrasi
serbestlestirici manevra olarak da bilinir(18). Bu manevrada, kupulaya yapisik
halde bulunan otolitik debrislerin, bas pozisyonunda hizli degisiklikler yapilarak
serbestlestirilmesi amaclanir. Semont manevrasi ii¢ asamada gergeklestirilir: ilk
asama hasta muayene masasinin istiinde oturur durumda iken baslar ve bas
saglam kulak tarafina dogru gevrilir. Ikinci asamada hasta hizlica patolojinin
oldugu kulak tarafina dogru yan yatirilir ve basi Uste bakacak sekile getirilir. Bu
pozisyonda bes dakika kadar beklenildikten sonra, G¢lincl asamada ¢ok hizli bir
bicimde oturur konumdan saglam kulak tarafina dogru yan yatirilir ve bas1 yere
bakar hale getirilir. Hasta bu ¢lincli asamada bes ila on dakika bekletilmesinin
ardindan yine oturur pozisyona getirilir (Sekil 9). Semont manevrasi sayesinde ilk
uygulama ile %80’e, ikinci uygulama ile %90’a ulasan basar1 oranlari
bildirilmistir (18, 33, 21, 34, 30, 83). Bu manevranin olanca etkinligine ragmen,
yaslhi kisilerde uygulamak zor ve sakincali olabilir (18, 83). Kupulolithiasis
hastalarinda, kupulaya yapisan otolitik partikiilleri serbestlestirmek i¢in, KRM’na
baslamadan 6nce mastoid Uzerine konulan kemik osilator araciligi ile mekanik
vibrasyon olusturulmasi (mastoid vibrasyonu ya da osilasyonu) veya bag sallama
manevrast uygulanmasinin tedavinin etkinligini artirdigi bildirilmistir (18, 21).
Genel goris ise, mastoid osilasyonu uygulanan ya da uygulanmayan hastalar
arasinda tedavi basaris1 acisindan kayda deger bir farklilik bulunmadigi

seklindedir (18, 21, 86).
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Sekil 9: Semont manevrasi (18).

3.6.2.2. Lateral SSK BPPV Tedavisi

Patoloji kanalolitiazis ise tedavide Lempert (Barbekii) manevrasi, altta
yatan patoloji kupulolitiazis ise Lempert manevrasi etkisiz olacagindan
serbestlestirici manevralarin uygulanmasi dogrudur. Posterior kanala nazaran
ampullas1 daha ytliksek yerlesimli oldugundan kanal i¢indeki kalsiyum karbonat
Kristallerinin normal bas hareketiyle bile utrikulus i¢ine diisme egilimi vardir. Bu
yuzden dizeltici manevra uygulamadan bile spontan remisyonlar gozlenir. Ancak

nliks posterior kanala nazaran daha fazla gorilmektedir (95).

Lempert Manevrasi (Barbekii Manevrasi)

Hasta yatar pozisyondayken bas1 30° flexiyona aliarak (kanal igerisindeki
kalsiyum karbonat kristallerinin posterior kanala diismesini engellemek icin)
lateral kanal yere dik konuma getirilir. Daha sonra saglam kulaga dogru 90°
derecelik ardisik hareketlerle kanal igindeki kalsiyum karbonat kristalleri utriculus
icerisine iletilir (95,96,97).
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Sekil 10: Barbekii Manevrasi(98,99).

Appiani Manevrasi [88]

Nistagmusun apogeotropik oldugu lateral SSK kupulolitiazis hastalarinda
tedavi i¢in ters barbekii, ters Semontla beraber barbekii manevrasi gibi
kombinasyonlar onerilmistir (100, 101). Appiani manevrast kalsiyum karbonat
kristallerinin lateral SSK’in posterior kolunda yerlestigi, nistagmusun geotropik
oldugu kanalolitiaziste uygulanabilir. Hasta oturur durumdayken saglam kulak
tarafina dogru yatirilir. Daha sonra saglam kulak tarafina 45° ¢evrilerek hastanin
bas1 asag1 dondiiriiliir. Daha sonra hizli bir sekilde ilk oturdugu pozisyona getirilir
(102).
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/@ =
Sekil 11: Appiani Manevrasi(102).

Gufoni Manevrasi
Kalsiyum karbonat kristallerinin lateral SSK’1n anterior kolunda yerlestigi
nistagmusun apogeotropik oldugu kanalolitiaziste uygulanabilen manevradir.

Appiani manevrasinin tam ters yonde uygulandigi manevralar ile karakterizedir.

T
=X N ey =

Sekil 12: Gufoni Manevrasi1(102).
Kim Manevrasi
Kalsiyum karbonat kristallerinin lateral SSK ampullasinin  veya

kupulasinin  utrikul  tarafina  yerlestigi  kupulolitiaziste uygulanabilecek

manevradir.
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Sekil 13: Kim Manevrasi(103).

Vannucchi-Asprella Manevrasi (104)
Barbekii manevrast gibi bas rotasyonu ile uygulanan bir manevra olarak
gelistirilmistir. Nistagmusun hem geotropik hem de apogeotropik oldugu

durumlarda kullanilabilir.
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Sekil 14: Vannucchi-Asprella Manevrasi(104).

3.6.2.3. Superior SSK BPPV Tedavisi

SSK’larin birbirine gére konumlar1 sebebiyle karsi taraf posterior kanalla
ayni taraf superior kanal ayni dogrultudadir. Bundan hareketle superior SSK
BPPV’de karsi kulaga Epley (ters Epley) uygulamasinin kanal igerisinde
yerlesmis kalsiyum karbonat kristallerinin utrikulusa génderecegi 6ne siiriilmiistiir
(105). Baska bir se¢enck ise hasta saglam taraf {izerine yatirilarak 30’ar sn
araliklarla 6nce 45° asagiya, daha sonra 45° yukariya baktirilarak ilk pozisyona
getirilir. Ug dakika kadar bu pozisyonda bekletilerek manevra tamamlanmis olur

(106).
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Sekil 15: Superior SSK kupulolitiazis i¢in repozisyon manevrasi(107).

3.6.3. Brandt-Daroff Egzersizleri

KRM yapilip diizelme olmayan hastalarda dnerilen egzersizlerdir. Siklikla
iki haftalik stiregte gunde U¢ kez veya U¢ haftalik stregte giinde iki kez onerilir.
Egzersizlere baglamadan dnce bacaklar yataktan salinacak bicimde yatagin orta
kismina oturulur. Daha sonra bas yukariya bakacak bicimde sola veya saga dogru
30 saniye sureyle ya da vertigo duzelene kadar yan yatilir. Arkasindan ilk bastaki
oturma pozisyonuna gelinir ve diger tarafa dogru aymi islem uygulanir. Her

seferinde 5 kez tekrarlanarak egzersiz tamamlanmis olur.
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Sekil 16: Brandt-Daroff egzersizleri(108).

3.6.4. Habitlasyon Egzersizleri (109)

Daha Once anlatilan manevra ve egzersizlerle diizelemeyen ya da bunlarin
uygulanmasinin kontrendike oldugu hastalarda faydasi olan egzersizlerdir (110).
Tekrarlayan uyarilmalar ile vertigonun yorulmasi esasina binaen hareketle uzun
stireli ve yogun egzersizlerden olusan bir siiregtir. Sirtiistii yatar durumda olan
hastanin bast DH pozisyonu olan 45° saga ya da sola ve basi horizontal
diizlemden 30°-45° asag1 sarkacak sekilde pozisyona getirilir. Daha sonra hasta
oturur pozisyona getirilir. Her pozisyon arasinda 10-20 saniye beklemek gerekir.
Ayni islem diger taraf i¢in de uygulanir. Santral kompansasyonun yani sira,
kalsiyum karbonat kristallerinin daha kii¢iik pargalara ayrilmasi ve yeniden

dagilim1 gibi mekanizmalarin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
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3.6.5. Medikal Tedavi

BPPV tedavisinde kullanilan benzodiazepin ve proklorperazin tarzi
vestibilodepresan ilaglar bas donmesini tedavi etmez, yalnizca sikayetlerin Gzerini
orterler.  Arastirmalar  sonucunda  vestibiilodepresan = medikasyonunun
antikolinerjik etki, sersemlik, uyku hali, bulanti, kusma gibi yan etkilerinin
bulunmasi ve bulgularin kaynagini diizeltmekten ziyade, yalnizca maskelemeleri
nedeni ile etkisiz olmalarina bagli olarak tedavide kullanilmalari
onerilmemektedir (18, 44, 25, 78, 80, 30, 111). Betahistin, trimetazidin ve
cinnarizin benzeri vazodilatasyon yapan ilaglar ise denge bozukluklari ve periferik
vertigo tedavisinde verilmektedir. Betahistinin serebral, labirentin ve koklear
dolagimi1 uyarici etkilerine bagli olarak, vestibller vertigo siddet ve sikligi
azaltip, hastalarin yasam kalitesini duzelterek etki ettigini iddia eden aragtirmalar
mevcuttur (112, 113, 114). Betahistinin farmakolojik ve yapisal 0Ozellikleri
histamine benzemekte olup, histaminin analogudur. Histamin, merkezi ve
periferik sinir sisteminde birgok sayida reseptorleri bulunan, kranial
mikrosirkiilasyonu ve vestibiiler fonksiyonlar1 diizenleyen bir ndérotransmitterdir.
Betahistin de histamin reseptorleri aracilig ile etkisini gostermektedir. Betahistin,
presinaptik sinir hiicrelerinde kuvvetli histamin 3 reseptér (H3 R) antagonisti ve
postsinaptik sinir hucrelerinde parsiyel histamin 1 reseptor (H1 R) agonistidir.
Arteria anterior inferior serebellaris ve stria vaskilaris tzerinde etkisini gostererek
koklea, i¢ kulak, vestibiler sistem dolasiminda kanlanmada artis ve lokal serebral
dolasimda artis yapar. H1 R uyaric1 etkisi sonucunda koklear ve labirentin
damarlarda nitrik oksit salinmasmi arttirict etkisi yoluyla olusan vazodilatasyon
sayesinde, koklear dolasim arttirthp vaskiler gecirgenlik diistiriilerek endolenf
basinci azaltilir. Betahistin’in prekapiller sfinkterleri agarak i¢ kulak dolasimini
arttirdi@l, stria vaskularisteki iskemiye engel oldugu tespit edilmistir. Aym
zamanda lateral vestibiler nikleuslardaki polisinaptik sinir stimiilasyonlarinda
inhibisyon saglayarakta, vestibulumdaki artmis olan aktiviteyi azaltict etki
gosterdigi anlasilmistir. Betahistin, hicre ici kalsiyum konsatrasyonunu H3 R
antagonistik etki ile diistirerek vestibilumdaki afferent sinirlerde atesleme
aktivitesini durdurur. H1 R ve H3 R Uzerlerindeki etkiler sayesinde afferent sinir

hiicrelerinde ve yarim daire kanali tlylu hicrelerinde yiksek olan elektriksel
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uyariy1 disiirerek, yiksek vestibiler aktiviteyi inhibe eder (112, 115, 116, 117,
118). Betahistin, agiz yoluyla alindigi zaman tam olarak emilen, plazma
proteinlerine oldukga diisiik oranda baglanan ve ortalama yarilanma siresi ¢ ila
dort saat olan bir ilagtir. Agizdan alindiktan sonra, Hidroksietilpiridin ve
2metilaminoetilpiridin isimli bilesenlerine ayrisir. 2- metilaminoetilpiridin,
dihidroklorid tuzu tarzinda histamin analogu olup, SSK sags1 hiicreleri Ustiinde
betahistin tarzi etki gosterir. VUcutta metabolizasyon sonucu piridilasetik asite
doniisen betahistin 24 saat icerisinde idrar yoluyla komple atilir. Vestibller
sistemden kaynaklanan periferik vertigoda betahistinin eriskin hastalar icin 24
saatlik dozu, bolinmiis dozlar halinde uygulanan 24-48 mg’dir (24 mg’lik
tabletten ginde iki sefer, 16 mg’lik tabletten gunde U¢ sefer, 8 mg’lik tabletten
gunde g sefer olacak bicimde yemeklerle veya yemeklerin ardindan alinmalidir).
Idame tedavide, medikasyona verilen yanita gore hastaya uygun olan gunliik 24-
48 mg arasinda degisen, iki veya u¢ doza bolinen ilag verilebilir. Tedaviye cevap
siklikla birka¢ haftalik periyotun ardindan izlenir. En yiksek yanit birka¢ aylik
slirenin ardindan da saglanabilir (111, 113, 117). Betahistinin vestibuler sistemden
kaynakli periferik vertigoda kullanimiyla ilgili yapilan arastirmalarda ilacin bas
donmesi ataklarinin sayisinda azalma, atak esnasindaki dengesizlik ve diisme hissi
gibi sikayetlerde azalma ve hastanin yasam Kkalitesinde diizelme sagladigi
gosterilmistir (112, 113, 114, 115, 116, 117, 118). Fakat BPPV hastalarinin
tedavisinde betahistin kullanilmi ile ilgili c¢aligma sayisi sinirlidir ve bu
caligmalarda da hastalardaki hangi BPPV mekanizmasinin duzeldigi belirli
degildir (113, 119, 120, 121, 122).

3.6.6. Cerrahi Tedavi

BPPV tanismin kesin olarak konuldugu, diizeltici manevra ve
rehabilitasyon egzersizlerinden fayda géremeyen, bas donmesinin bir sene ya da
daha fazla siiredir ge¢medigi secilmis vakalarda cerrahi tedaviler
uygulanabilmektedir. Bu tedaviler arasinda posterior kanal oklizyonu,
labirentektomi, singular ndrektomi, intratimpanik gentamisin uygulamasi ve
vestibiler nérektomi bulunmaktadir (18, 41, 80, 123, 124, 125, 126, 29).
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3.6.6.1. Intratimpanik Gentamisin Tedavisi

Bu tedavideki amag, patolojinin oldugu kulakta isitmeye zarar vermeden
vestibiler faaliyetlere hasar vermektir (kimyasal labirentektomi). Klasik tedavi
yontemlerine cevap vermeyen direngli BPPV hastalarinda vestibuler ablazyon igin
kullanilabilir. i¢ kulaktaki gentamisinin toksik etkisi, stria vaskularisteki dark
hicreler, krista ampullaristeki vestibulum tayld hucreleri, makuladaki
noroepitelyal bolge, Corti organi dis ve i¢ tuylu hicreleri Gstlinedir. Histolojik
calismalar bazal kohlear kivrimin gentamisinin toksik etkisine karsi daha hassas

oldugunu gostermistir (124).

3.6.6.2. Singular Norektomi

Inferior vestibiler sinirin posterior SSK ampullasina ayrilan dallar
singular siniri olusturur. Gacek tarafindan ilk kez uygulanan bu yontem,
kendisine gore tedaviye yanit alinamayan ve bir yildan daha uzun siiredir bas
donmesi devam eden BPPV hastalarinda uygulanmalidir. Operasyon sonrasinda
gelisebilecek en 6nemli komplikasyon %4 siklikta goriilebilen sensorinoral tipte
duyma kaybidir (18, 123, 125).

3.6.6.3. Vestibuler Norektomi

Amag, vestibuler sinir ile niikleuslarin arasindaki baglantiy1 keserek,
vestibiiler niikleuslara uyar1 gelmesinin geri doniisiimsiiz olarak engellenmesi ve
bag donmesi ataklarinin tam bir vestibuler hasarlanma araciligi ile ortadan
kaldirilmasidir. Bag donmesinin en az bir yildir devam ettigi BPPV hastalarinda
sonuglar1 olduk¢a yiiz giildiiriicii olan ve aymi zamanda isitmenin de zarar
gormedigi bir yontemdir. Retrosigmoid, retrolabirentin ve kombine retrosigmoid-
retrolabirentin, orta kafa ¢ukuru yaklasimlar1 ile uygulanabilir. Fakat bilateral
hastalarda uygulanamama, intrakranial bir cerrahi girisim olmasi, irreversible
vestibiiler adaptasyon sorunu olusturma gibi ciddi problemli bir yontemdir (18,
123, 126).
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3.6.6.4. Labirentektomi

Isitme kaybi olusturan destriiktif bir cerrahidir. Transmastoid veya
transkanal yol kullanilabilir. GlnUmuizde BPPV’nin tedavisinde Yyeri
bulunmamaktadir(18).

3.6.6.5. Posterior Kanal Okluzyonu

Ilk kez 1990°da Parnes ve McClure’nin ortaya attign bu yontemde,
posterior semisirkiiler kanal igeriginin tikanmasi sonucu endolenf hareketi
engellenir. Operasyon sonras1 minimal diizeyde sensorinral duyma kaybi riskinin
bulundugu bu yol, operasyon planlanan secilmis hastalarda uygulanabilecek bir
yontemdir (18, 123, 29).

3.7. Prognoz ve Rektrrens

BPPV, benign bir patoloji olmasina ragmen teshis ve tedavisi dogru
uygulanmadig takdirde gereksiz ilag kullanim1 ve is giicli kaybina yol agabilmesi
nedeni ile ciddi bir i¢ kulak patolojisidir. BPPV hastalarinda etkili KRM’larindan
sonra bas donmesi %15-37 siklikta tekrarlayabilmektedir (67,127,128,129). 10
yillik izlem sonrasi tekrarlama orani yapilan bir ¢aligmada %50 olarak tespit
edilmistir (130). Tekrarlayan vakalarin %80’i tedaviden sonra ilk yil igerisinde
goriilmektedir. Rekiirrenslerin bu kadar yiiksek goriilmesindeki sebepler; kadin
cinsiyet (130), beraberinde endolenfatik hidrops, labirentit, travma gibi
hastaliklarin bulunmasi (128), osteoporoz/osteopeninin eslik etmesi (131), ayni
anda LK-BPPV bulunmasi (129) ve geg¢miste 3 ya da daha fazla BPPV atag:
gecirilmis olmasidir (130).

4. VIDEO BAS ITME TESTI (VIDEO HEAD IMPULSE TEST)

Ilk olarak Halmagyi-Curthoys tarafindan yatak basi olarak uygulanan
Halmagyi-Curthoys veya Head Thrust Testi, giiniimiizde hastanin bagina

yerlestirilen yiiksek ¢Oziintirlikli kamera igeren gozlik araciligi ile daha ileri
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teknoloji  kullanilarak uygulanmaktadir. Video bas itme testi olarak
isimlendirilmektedir(132).

VHIT, vestibiiler sistemde yer alan ¢ SSK ile vestibiler sistemi innerve
eden vestibiiler sinirin siiperior ve inferior dallarin1 degerlendirmeyi saglayan yeni
bir yontemdir. VHIT, bas hareketi sirasinda gozlerin bir noktada sabit kalmasini
saglayan VOR aracilig1 ile degerlendirme yapar (133).

VOR basin hareketi esnasinda goziin bir noktada sabit kalmasini saglar.
VHIT vyiiksek hizli bas hareketleri esnasinda bozulmus VOR sonucu etkilenen
g0zde ortaya ¢ikacak g6z hizini ve sakkadlar1 kamera araciligi ile 6lgen testtir. Bu
test ile sag ve solda var olan Uger tane SSK’in fonksiyonlar1 hizli ve gilivenilir
sekilde degerlendirilmektedir (132,134,135).

VOR kazanct goéz hizmin kafa hizina oranidir ve sabit bakista kafa
donmesi sirasinda ideal olarak yaklasik 1.0 olmalidir. Pratikte normal saglikli
bireylerin VOR kazanci 0.8-0.9 civarindadir (Resim 1). Lateral kanallar igin 0.8,
sol anterior-sag posterior (LARP)/sag anterior-sol posterior (RALP) i¢in 0.7’nin
altinda bir deger tespit edildiginde, o kanalda unilateral zayiflik oldugu diisiiniiliir
(Resim 2). VHIT ile herhangi bir yanit yetersizligi veya VOR yanit asimetrisi
kolayca goriiliir. Bu nedenle, yaklasik 5 dakikalik bir zaman i¢inde klinisyen tiim

SSK’lar i¢in VOR tepkisinin objektif bir verisine sahip olur (132).
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Vestibular Assessment Report

Patient Name: Akgehre NORMAL, Adem

Patient ID: 10552702192
DOB: 1.01.1970
Gender: Male

30.05.2018 17:36:39
30.05.2018 17:40:20
30.05.2018 17:43:49
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RALP Impulse Test:
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Resim 1: SSK’larin hepsinde tespit edilen normal VOR kazang degerleri

ve sematik goriiniimii.
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Vestibular Assessment Report

Patient Name: Akcehre, Adem

Patient ID: 10552702192
DOB: 1.01.1970
Gender: Male

25.04.2018 18:08:45
25.04.2018 18:12:58
25.04.2018 18:16:12

Lateral Impulse Test:
LARP Impulse Test:
RALP Impulse Test:
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Resim 2: Sag posterior SSK’da tespit edilen diisik VOR kazang degeri

(0,69) ve sematik goriiniimii.
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Eger VOR de zayiflik var ise gozler bas hareketi sirasinda hedefe fikse
olamaz. Onun yerine hedefe dogru telafi edici hizli goz hareketleri (sakkad)
olusur. Eger bu hizl1 goz hareketleri bas dondiirme islemi bittikten sonra olusursa,
bu hareket overt (agik) sakkad olarak adlandirilir (Resim 3). Telafi edici hizli goz
hareketleri bas hareketi sirasinda olusmussa buna da covert (gizli) sakkad adi

verilir (Resim 4) (136).

250~

Resim 3: Overt (agik) sakkad. Resim 4: Covert (gizli) sakkad.

Overt sakkad yatak basi muayenesinde ¢iplak goz ile goriilebilir. Buna
karsilik covert sakkadlar goriillemez (136).
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5.GEREC VE YONTEM

5.1. Calisma Yeri

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali  Poliklinigi ve Odyoloji laboratuarinda
gerceklestirilmistir.

5.2. Etik Kurul Onay1

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 05.12.2018
tarihinde 847 karar no ile ¢alismaya etik kurul onay1 verilmistir. Caligmaya katilan
tim bireyler ¢alisgma hakkinda bilgilendirildi, onay alindi ve asgari

bilgilendirilmis goniillii olur imzalatildi.

5.3. Calisma Grubu

Calismamizda 38-76 yas araliginda 23 tane hasta birey ve 26-77 yas
araliginda 22 tane saglikli birey yer almaktadir. Caligmaya dahil edilen tim
bireylerin anamnezi kaydedilip, genel kulak burun bogaz muayenesi ile DH testi
ve Roll testleri yapildi. Ayrica ¢aligmada yer alan hasta grubuna tam odyolojik
tetkik yapildi.

Bas donmesi sikayetiyle poliklinige basvuran hastalara ilk giin rutin kulak-
burun-bogaz muayenesi ve DH ile Roll testleri uygulandi. Manevrealar sonucunda
BPPV tanisi konulan hastalarda diizeltici manevralar uygulanmadan énce VHIT
uygulandi. Ardindan tutulan kanal veya kanallara gore diizeltici manevralar
yapildi. Hasta haftalik kontrollere ¢agrildi. Kontrole gelen hastalara tutulan kanala
gore DH veya Roll testi uygulandi. Takiplerinde sikayeti ve tanisal manevralar ile
nistagmusu olmayan hastalara yeniden VHIT yapildi.

Kontrol grubuna dahil edilenler ise bas donmesi yakinmasi disinda
herhangi bir nedenle poliklinige bagvuran, vestibiiler sistem patolojisi olmayan,

yas ve cinsiyet acisindan hasta grubu ile benzerlik gosteren kisilerden secildi.
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Calismamizdan 18 yas altinda olanlar, boyun fiti§1 bulunanlar, katilmak

istemeyen ve ¢alisma igin yapilan testleri tamamlamayan kisiler ¢ikarildi.

5.4. Video Head Impulse Test (VHIT)Uygulamasi

Calismaya alinan tiim bireylere, vHIT cihazi (Otometrics, ICS Impulse) ile
test uygulandi. Uzerinde monokiiler kameranim bulundugu 60 gr agirligindaki 6zel
video gozliikkten alinan veriler monitore aktarildi (Resim 5). Bireyler, duvardan
yaklasik 1 metre uzakliktaki sandalyeye oturtuldu. Bireylerin karsisindaki duvara,
g0z seviyesinde ve gorebilecegi biiyiiklikkte bir isaret yapistirildi (Resim 6).
Cihazin gozligi bireylere sikica takildi ve gozligiin hareket etmesi engellendi.
Bireylere oOnceden tahmin edemeyecekleri sekilde diizensiz bir sekilde basg

hareketleri uygulandi.

Resim 5:VHIT gozliigii ve verilerin aktarildigi monitdr.
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Resim 6: Test pozisyonu.

Bireylere test uygulamasi yapilmadan once cihazin kalibrasyonu yapildi.
Kalibrasyon igin gozlik kamerasinin {ist dis kdsesinde bulunan 2 adet lazer 15181
acildi. Bireylerin, lazer 1siklarin1 duvardaki sabit hedefi ortasina alacagi sekilde
basini oynatmadan sabit olarak kalmasi istendi (Resim 7). Daha sonra bireylerden,
baslarin1 oynatmadan sadece gozleriyle duvardaki belirli araliklarla yanip sonen
kirmizi lazer 1siklarma bakmalari istendi. Boylece cihazin kalibrasyonu

tamamlanmis oldu.
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Resim 7: Kalibrasyon igin kullanilan lazer 1siklari.

Lateral SSK uyariminda, bireyden diiz bir sekilde kars1 duvardaki objeye
bakmas1 istendi, her iki elle basi kavranarak diizensiz ve tahmin edemeyecegi
sekilde sola ve saga kiiciik agilarla bas itme hareketleri uygulandi. Hareket

agisinin ve yeterliliginin kontrolii cihaz araciligi ile yapildi (Resim 8).

Resim 8: Lateral SSK Uyarimiu.

Anterior ve posterior SSK’larda uyarim igin birey diiz bir sekilde karsiya

bakarak otururken teste baslandi, sag anterior ve sol posterior SSK’larin birlikte



40

uyarimi yapildi. RALP uyarimi i¢in bas Sol ¢apraz pozisyona dogru Cihazin
istedigi ag1 araliginda gevirildi. Bireye cihazin yeterli gordiigii a1 ve hiz ile 20’ser

adet 6ne ve arkaya dogru itme hareketi uygulandi (Resim 9).

i

Resim 9: Sag Anterior- Sol Posterior SSK Uyarimu.

Sol anterior ve sag posterior SSK’lar1 uyarim i¢in bu kez bas sag capraz
pozisyona dogru cevrildi. RALP uyarimi i¢in yapildig1 gibi yine 20 ser adet 6ne

ve arkaya dogru itme hareketi uygulandi (Resim 10).

Resim 10: Sol Anterior - Sag posterior SSK Uyarimu.
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5.4.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edilmistir. Normal dagilima uygunluk
Shapiro Wilk ile incelenmistir. Normal dagilim gosteren verilerin
karsilastirilmasinda bagimsiz Ornekler igin t testi ve Mann Whitney U testi,
bagimli Ornekler ig¢in t testi ve Wilcoxon kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen verilerin karsilagtirilmasinda ve nitel verilerin karsilastirilmasinda
ise ki kare testi kullanilmistir. Normal dagilim gosteren veriler ortalama + standart
sapma ile, normal dagilima uymayan veriler ortanca (min-maks) seklinde ifade
edilmis ve nitel veriler frekans (ylizde) olarak sunulmustur. Anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak alinmustir.

6. BULGULAR

Calismamizda yer alan 45 bireyin 23 tanesi hastalardan, 22 tanesi kontrol
grubundan olugsmaktadir. Hasta bireylerin yas ortalamasi 56.2+11.22 ve kontrol
grubunun yas ortalamasi 48.77+16.24 olarak bulundu. Cinsiyet dagilimina
bakildiginda kontrol grubunun %50si kadin (11 kisi), %50si erkek cinsiyettendi.
Hasta grubunun %56,51 kadin (13 kisi), %43,51 (10 kisi) erkeklerden
olusmaktadir. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet olarak istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmadi.

Bireylerin cinsiyet ve yas dagilimini gosteren tablo asagida yer almaktadir.

Tablo 1: Bireylerin cinsiyet ve yasa gore gruplara dagilimlar.

Hasta Kontrol
ort+SS ort+SS
Yas 56.2+11.22 48.77+16.24
N % N %
Cinsiyet Kadmn 13 535 11 50
Erkek 10 465 11 50
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Calismamiza dahil ettigimiz 23 hastanin, 10 tanesinde sag posterior SSK

patolojisi, 10 tanesinde sol posterior SSK patolojisi, 1 tanesinde sag posterior-sag

lateral, 1 tanesinde sol posterior sol lateral, 1 tanesinde de sag ve sol lateral kanal

patolojisi saptanmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin VHIT kazang degerleri

ile hasta

grubundakilerin tedavi oncesi elde edilen kazang degerleri karsilastirma sonuglari

Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Hasta grubunun tedavi 6ncesi VHIT kazang degerleri ile kontrol

grubunun VHIT kazang degerlerinin karsilastirtlmast.

Kazang Hasta grubu Kontrol grubu Test istatistigi P
Ortalama = SS Ortalama = SS

Sol anterior SSK 0,76 £ 0,20 1,03+0,12 t=5,4 0,019

Sag anterior SSK 0,81+0,13 0,89+0,14 t=1,73 0,69

Sol posterior SSK 0,82 £ 0,17 0,96 £ 0,16 t=2,73 0,49
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Sol lateral SSK 0,93 (0,40 - 1,27) 0,93 (0,80-1,42) U=251,5 0,97

Sag lateral SSk 1,05(0,76-1,39) 1,02(0,91-1,37) U=217,5 0,42

Sag posterior SSK  0,64(0,34-0,92) 1,04(0,70-1,34) U=15 0,000

U: Mann Whitney U test istatistigi t: Bagimsiz ornekler t test istatistigi

Her iki grup arasinda sol anterior ve sag posterior SSK kazanclar1 arasinda

istatistiksel acidan anlaml fark oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Diger kanallar icin
olan kazang degerlerine bakildiginda istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi

goriilmistiir (p>0,05).
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Hasta grubunda yer alan bireylerin tedavi oncesi ve sonrast VHIT kazang

degerlerinin karsilastirmasi tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Hasta grubunda tedavi Oncesi ve sonrast VHIT kazang

degerlerinin karsilastirilmasi.

Sag Anterior SSK

Sag Posterior SSK

Sol Anterior SSK

Sol Lateral SSK

Sag Lateral SSK

Sol Posterior SSK

Tedavi oncesi

Tedavi sonrasi

Tedavi dncesi

Tedavi sonrasi

Tedavi dncesi

Tedavi sonrast

Tedavi dncesi

Tedavi sonrasi

Tedavi dncesi

Tedavi sonrasi

Tedavi dncesi

Tedavi sonrast

Ortalama + SS

0,82+0,13

0,87+0,16

0,62 +0,17

0,71+0,11

Ortanca (min-max)

0,82(0,38-1,04)

0,81(0,37-1,09)

0,93(0,40-1,27)

0,91(0,46-1,60)

1,05(0,76-1,39)

1,02(0,88-1,80)

0,83(0,47-1,20)

0,80(0,35-0,99)

Test Istatistigi

t=-1,14

=-2,31

Z=-0,85

Z=-0,47

Z=-0,24

Z=-0,48

p

0,26

0,03

0,39

0,63

0,80

0,62

Z: Wilcoxon test istatistigi,

t: Bagiml 6rnekler t test istatistigi
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Hasta grubundaki bireylerin manevra oncesi ve sonrast VHIT kazanglarina
bakildiginda sag posterior SSK igin istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Diger kanal patolojilerinde tedavi 6ncesi ve sonrasi kazang degerlerine
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).

Hasta grubundaki bireylerin BPPV manevralariyla patoloji saptanmis
kanallarinin manevra oncesi ve sonrast VHIT kazang degerlerinin karsilagtirmasi

tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Hasta grubundaki bireylerden tanisal manevralar ile patoloji

saptanan kanallariin, manevra oncesi ve sonrast VHIT kazan¢ degerlerinin

karsilastirilmasi.
N Ortalama +SS  Test Istatistigi P

Tedavi 6ncesi 10 0,58+0,18

Sag Posterior SSK t=-2,47 0,03
Tedavi sonras1 10 0,75+ 0,10
Tedavi 6ncesi 11 0,79 0,17

Sol Posterior SSK t=1,41 0,18
Tedavi sonrast 11 0,71+0,17

t: Bagiml1 ornekler t test istatistigi

Hasta grubundaki bireylerin sag posterior ve sol posterior kanal
patolojisine sahip olanlarin kendi igerisinde manevra Oncesi ve sonrast VHIT
kazan¢ degerlerine bakildi. Sag posterior kanal patolojisi olan grupta manevralar
Oncesi ve sonrasi kazan¢ degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

bulunmustur (p<0,05).
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7. TARTISMA

Bas donmesi periferik veya santral sebeblerden kaynakli olusabilir. Fakat
periferik sebepler bas donmesinin biiyiikk bir ¢cogunlugunu olusturur. Vertigo bir
donme iluzyonudur. Her iki taraf vestibller sistem arasinda olusan asimetri
periferik vertigoyla sonuglanir. Bir taraf periferik vestibuler sistemde toplam 5
tane vestibuler reseptdr vardir. Bu vestibiiler reseptorler iic SSK ve otolitik
organlar olan utrikul ve sakkul igine yerlesmistir. Vestibiiler organlar beyin sapini
uyaran yiiksek tonik hizda aksiyon potansiyelleri olustururlar. Tek tarafli bir
vestibiiler patolojide, bu aksiyon potansiyeli kesintiye ugrar ve iki taraf vestibiiler
afferentleri arasindaki asimetri bas donmesine neden olur. BPPV gibi akut
periferik vestibiler patolojilerde santral kompanzasyon heniiz baslayamadigi i¢in
siddetli vertigo olur. Gergek bir periferik vertigoya daima nistagmus eslik eder.
Subjektif bir yakinma olan vertigonun tek objektif muayene bulgusu
nistagmusdur. Bundan dolay1 nistagmusun yonii, siiresi, yavas faz hizi, latent
periyodu, yon degistirmesi, fiksasyona cevabi vertigo tanisinda, ayirici tanisinda,
tedavi izleminde ¢ok degerli bilgiler verir.

BPPV bilinen en sik periferik vertigo sebebidir. BPPV ilk olarak 1921
yilinda Barany tarafindan tanimlanmistir. 1952 yilinda Dix ve Hallpike hastaligin
karakteristik Ozelliklerini tariflemislerdir. Hastaligin tanis1 anamnez ve fizik
muayene ile konulmaktadir. Fizik muayene sirasinda yapilan manevralar aracilig
ile ortaya ¢ikan nistagmus tani koydurucudur (137). Manevralar ile olusan
nistagmusun o6zellikleri gozlemlenerek etkilenen SSK’nin belirlenmesi ve kanala
uygun diizeltici manevrasinin yapilmast miimkiin olmaktadir (138).

BPPV’nin en ¢ok goriildigi yas araligi 50-70 yas arasidir. Yaglanma
sonucu olusan dejeneratif degisikliklerden dolayi, utrikul makulasindan ayrilan
otolitik debrislerin semisirkiiler kanalda serbest hareketinden dolayr BPPV’nin
olustugu diistiniilmektedir. Yetmis yas civarindaki hastalarin hayatlari boyunca en
az bir kez BPPV atagi gecirdigi belirlenmistir. Yaslanmanin hastaligin ortaya
¢ikmasina yatkinlik olusturabilecegi, ancak uygulanacak olan tedavinin basarisini
etkilemedigi belirtilmistir (139,140,141,142). Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak hasta grubunun yas ortalamasi 56.2+11.22 olarak bulunmustur.
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BPPV’de patolojik SSK’a 6zgii ¢esitli duzeltici manevralar gelistirilmistir
(143). Bu dizeltici manevralarin birbirine olan istiinliikleri veya dezavantajlari
hakkinda ¢ok sayida ¢aligma yapilmistir. Bunlardan Karanjai ve ark. 2010 yilinda
yaptig1 bir calismada 48 hasta degerlendirilmis ve hastalar {i¢ gruba boliinerek
tedavi edilip ii¢ ay izlenmistir. Birinci gruba Epley manevrasi uygulanmis, ikinci
gruba Semont manevrasi uygulanmis, ti¢iincii gruba tedavi olarak Brandt-Daroff
egzersizleri verilmistir. Ugiincii aym sonunda yapilan degerlendirmede Epley
grubunda iyilesme % 75, Semont grubunda iyilesme % 87 ve Brandt-Daroff
grubunda iyilesme % 56 olarak bulunmustur (144).

Calismamizda hasta grubunda diizeltici manevra olarak posterior SSK
patolojisi olan grupta modifiye epley manevrasi, lateral SSK patolojisi olan grupta
ise barbekii manevrast uyguladik.

Yetiser ve ark. (145) 2009-2013 yillar1 arasinda BPPV tanis1 koyduklar
263 hastay1 retrospektif olarak demografik ozellikleri agisindan incelemislerdir.
Bu c¢alismada erkek/kadin orani 1:1,5 olarak bulunmus, cinsler arasinda ortalama
yas acisindan bir farklilik bulunmamisti. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde
erkek/kadin oran1 1:1,3 olarak saptandi. BPPV saptanan yas araligi bizim
calismamizda da oldugu gibi siklikla orta yas grubu hastalar1 igermekteydi.
Semptomlarin baslama siiresi %72.6 oraninda iki aydan kisa siireliymis. BPPV
hastalarinda baslangic semptomlarinin siddetli olmasi nedeni ile hastane
bagvurular1 bizim ¢alismamizda da benzer olarak 2 aydan kisa siireli bulundu.
Yapilan calismada BPPV’ye yol agacak herhangi bir neden bulunmayan grubu
idiyopatik olarak tanimlamiglar. Buna gore hastalarinin %55,1’inin idiopatik iken,
%7,2’sinin travmayla, %11,8’inin migrenle, % 6,8’inin baz1 kulak patolojileriyle
ve %]19,I’inin ise sistemik problemlerle iligkili oldugunu bildirmislerdir.
Hipertansiyon, guatr, yuksek kolesterol, diabet, gastrik Glser, osteoartrit, kanser
(lenfoma, tiroid, meme vd), kronik koroner ve akciger hastalifi gibi durumlar
saptadiklar1 sistemik problemlerdi. Benign paroksismal pozisyonel vertigo olan
hastalarimizin %65,2°sinde ek bir hastalik varken, %34,7 si herhangi bir ek
hastalik/problem tanimlamiyordu. Bizim ¢alismamizda yer alan hastalarin mevcut
ek hastaliklar1 ile BPPV iligkisini direkt kuramadigimiz ig¢in etyolojik neden

cogunlukla idiyopatik olarak saptandi. Yetiser ve arkadaslarinin caligmasinda
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benign pozisyonel paroksismal vertigo tanisi Oykii ve pozisyonel testler ile
konulmustu ve altin standart olarak dykii ve muayene ile konulan tanilar VNG ile
dogrulanmisti. Buna gore posterior kanal BPPV’si %49 orani ile en sik gorilen
gruptu. Bizim caligmamizda da en sik goriilen kanal patolojisi %91,3 orani ile
posterior SSK tutulumuydu.

Periferik vestibiiler sistemi degerlendirebilmek i¢in ¢esitli yontemler
gelistirilmistir.  Bunlardan yaygin olarak kullanilan kalorik testin  SSK
fonksiyonlarin1 degerlendirdigini 1914 yilinda Robert Barany, Head impulse test
(HIT)’i ise 1988 yilinda Halmagy ve Curthoys bildirmislerdir. Kalorik test her ne
kadar siklikla kullanilsa da vestibiiler sistemin sinirli bir béliimii hakkinda bilgi
verir ve kolay uygulanabilir degildir. HIT ise vertigo tani testleri arasinda hizli,
kolay uygulanabilen, VOR hakkinda objektif veriler sunan bir testtir. Testteki
ama¢ ani bas hareketleri ile olusan goz hareketlerine degerlendirerek VOR
kazanglarimi saptamaktir (146). SSK’larda, endolenf hareketi nedeniyle serbest
yiizen otokonyalar, hidrodinamik piston etkisiyle anormal krista uyarimina yol
acmakta, bu durum VOR ve bakis stabilizasyonunu bozmaktadir. VHIT, VOR ve
periferik vestibiiler fonksiyonu degerlendirmede etkin ve tamamlayici bir testtir
(147). Perez ve ark. kalorik testin referans olarak alindigi bir ¢aligmada, klinik
HIT’in spesifitesini % 91 ve sensitivitesini % 45 olarak bulmuglardir. Ayrica
kalorik teste % 42,5’ten biiyiik olarak tespit edilen patolojileri olan hastalarda HIT
testi anormal olarak bulunmustur (148). Bu bilgiler dogrultusunda BPPV’li
bireylerde, VOR’un degerlendirilmesi, dlizeltici manevralar ile tedavi sonrasi
VOR’da degisiklik olup olmadiginin saptanmasi amaciyla BPPV’li bireylerde
tedavi Oncesi ve sonrasinda elde edilen VHIT bulgular karsilastirilmistir.
Literatiirde BPPV’li bireylerde VHIT ile VOR’un degerlendirildigi sinirlt sayida
calismaya rastlanmis ve bu ¢alismalarin sonuclarinin birbirleri ile farklilik
gosterdigi goriilmistiir. Jimenez ve ark. 363 aktif bas donmesi sikayeti olan
hastaya VHIT yapmis ve 57 hastada posterior SSK VOR kazanglarinda diisme
izlemigtir. Tiim hastalar i¢cinde % 27 oraninda Meniere, ikinci siklikta BPPV tespit
edilmis, ancak VOR kazancglar1 ile hastaliklar arasinda anlamli bir iligki

bulunamamistir (149).
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Chen ve arkadaslar1 (150) yaptig1 calismada BPPV tanisi olan hastalarda
SSK disfonksiyon sikligina ve karakteristik 6zelliklerine bakmiglardir. Calismada
214 hastayr degerlendirmislerdir. Hastalarin 107 tanesi posterior SSK
kanalolitiazis, 80 tanesi horizontal SSK kanalolitiazis, 27 tanesinde horizontal
SSK  kupulolitiazis saptamislardir. Hastalarin vestibiiler fonksiyonlarini kalorik
test, bas sallama testi ve VHIT ile degerlendirerek hafif, orta ve agir olarak
siniflandirmiglardir. Kullanilan testler i¢in degerlendirme parametresi olarak
sirastyla tek tarafli zayiflik, bas sallama nistagmusu ve VHIT kazancina
bakmislardir. BPPV tanisi olan hastalardan VHIT ile 15’inde (%7), bas sallama
testi ile 52’sinde (%24,3), kalorik test ile 152’sinde (%71) patoloji saptamislardir.
Sonugta ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Hastalarin degerlendirmesinde kullanilan parametrelere gore yapilan hafif-orta-
agir siniflamasinda VHIT ve bas sallama testlerinin orta ve ylksek frekansta
disfonksiyona sahip hastalari saptamada yetersiz kaldigini bulunmustur.

Fallahnezhad ve ark’nin (151) yaptigi bir ¢alismada ise posterior SSK
BPPV tanisi alan hastalarda VHIT testi ile tim SSK’larin uyarilmas: ile VOR
kazanci, kazang asimetrisi ve sakkad varligi arastirilmistir. Tek tarafli posterior
SSK patolojisi olan ve aymi zamanda normal okulografik ve kalorik test
bulgularina sahip 29 birey ¢alismaya dahil edilmistir. Alt1 kanalda VHIT yapilmus,
VOR kazanci, kazang asimetrisi ve sakkad varligi degerlendirilmistir. Hastalarin
16’sinda (% 55,17) ipsilateral kulakta anormal posterior SSK VOR kazanci
bulunmustur. Her iki lateral SSK’da VOR kazanglari normal smirlarda elde
edilmistir. Anterior SSK VOR kazanglari1 ise normalden diisiikk elde edilmis ve
posterior SSK anormallikleri ile iligki gézlenmemistir. Fallahnezhad ve ark.
calismasinda posterior SSK BPPV tanisi alan hastalarin VHIT ile VOR
kazanglarimi1 degerlendirmistir. Calismamizdaki gibi VHIT ile tim SSK’lar
degerlendirilmistir. Ancak bizim yaptifimiz gibi tedavi Oncesi ve sonrasinda
degerlendirme yapilmamistir. Hastalarin yarisindan fazlasinda ipsilateral kulakta
anormal posterior SSK VOR kazanci elde edilmistir. Benzer sekilde bizim
calismamizda da sag posterior kanalda bakilan VOR kazanclarinda diizeltici
manevralar dncesi ve sonrasindaki degerlerde arasinda istatistiksel agidan anlamli

fark bulunmustur. Bu ¢alismada, her iki lateral SSK’da da VOR kazanglarinin
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normal sinirlarda elde edilmesi ve diizeltici sakkad saptanmamasi, bizim
calismamizla benzer bulgulardir.

Literatlirde terapi manevralarinin VOR {izerinde etkisini degerlendiren
Tirkiye’den yapilmis bir ¢alismada Cinar ve arkadaslar1 BPPV hastalarinda
vestibiiler sistemi VHIT ile degerlendirmislerdir (5). Yapilan diizeltici manevralar
oncesinde ve sonrasindaki VOR kazang degerlerini karsilagtirmiglardir. Bizim
calismamizda da buldugumuz gibi sag posterior SSK patolojisi olan bireylerin
manevra Oncesi ve sonrast VOR kazan¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulmuslardir. Diger kanal patolojisi olan bireylerin ya da kontrol
grubunda yer alan bireylerin VOR kazang degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda farkli olarak hasta ve kontrol
grubu karsilastirildiginda sol anterior ve sag posterior SSK kazanglari arasinda
istatistiksel acidan anlamli fark oldugu goriilmiistiir. Ancak literatiir tarandiginda

bu bulgunun tek basina anlamli olmadig1 goriilmistiir.
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8. SONUC VE ONERILER

Calismamizda 23 tane BPPV’li ve 22 tane saglikli olmak iizere toplamda
45 bireye VHIT testi yapildi ve elde edilenler dogrultusunda varilan sonug;

Hasta ve kontrol grubunda elde edilen degerlerde anlamli farkin oldugu
sag posterior semisirkiiler kanal ve anlamli farkin olmadigi kalan diger
semisirkiiler kanallarin VOR ortalama kazan¢ degerlerinin literatiirde belirtilen
normal degerlerle Ortiistigii goriildu. BPPV tutulumunun oldugu SSK ile
tutulumun olmadig1 diger SSK larda elde edilen VHIT degerlerinin neredeyse
tamaminin arasinda anlamli farkin olmamasi; daha dnceki literatlirlerde de elde
edilen sonuglarda oldugu gibi VHIT ’in BPPV i¢in 6ncelikli olarak tercih edilebilir
bir test olmadigini1 gostermektedir. Bununla beraber VHIT 1n kendi pratigimizde
de gozlemledigimiz iizere vestibiiler sistemin tiim bilesenlerini 8-10 dakika gibi
kisa bir sure icerisinde degerlendirme imkani sunmasi, sonugta da kantitatif
verilerle objektif degerlendirme yapabilmeyi saglamasi avantajli yoni olarak

dikkat cekmektedir.
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