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GIRIS VE AMAC

Bas donmesi (vertigo) acil servis bagvurularinin en sik nedenlerinden biridir. Tiim yas
gruplarinda goriilmekle birlikte, en sik besinci dekatta goriilmektedir. Vertigo; kendini
sinirlayan ve benign nedenlere baglh olabilecegi gibi (Benign pozisyonel paroksismal vertigo
-BPPV-, Vestibiiler norit gibi), serebellar infarkt ya da serebellar kanama gibi hayati tehdit
eden nedenlere de bagli olabilir. Bu nedenle acil hekimi vertigonun ayirici tanisinda genis bir
tan1 araligini géz oniinde bulundurmalidir.

Vertigo viicudun veya cevrenin hareket halliisinasyonudur. Sikayet ¢ogu kez ani
baslar. Bir ¢cok nedene bagli bag donmesi olabilir; altta yatan patolojiye bagli olarak degisik
(bulanti, kusma, kulak ¢inlamasi, dengesizlik, isitme kaybi, ¢ift gorme, bilin¢ degisikligi vb.)
belirti ve bulgular eklenebilir.

Vertigo fizyolojik veya patolojik nedenlere bagl olabilir. Basit bir koku, kullanilan
ilaglar, ciddi bir akustik norinom veya beyin kanamalar1 vertigo yapabilir. Cogu kez acil
serviste bu tip hastalara semptomatik yaklasilir ve eger dikkat edilmez ise ¢ok Onemli
hastaliklar atlanabilir veya tanis1 geciktirilebilir.

Patolojik Vertigo; periferik veya santral kaynakli olabilir. Periferik vertigo genellikle
i¢ kulak patolojilerinden kaynaklanir. Semptomlar1 daha siddetli fakat prognozu daha iyi olan
vertigolardir. Cogunlukla otit, labirentit gibi enfeksiyonlara, Meniere hastaligina, kafa
travmasina, i¢ kulakta hasar olusturabilen ila¢ kullanimina ( aspirin, alkol, kafein, baz illegal
ilaglar ve bazi antibiyotikler gibi) ve akustik ndrinom gibi tiimorlere bagli olabilir. Periferik
vertigo; saniyeler, dakikalar veya saatlerce siirebilir. Santral vertigoya gore daha siddetli ve
rahatsizlik verici semptomlardan olusur. Siklikla bulanti, kusma, terleme, isitme azligi,
kulakta dolgunluk ve kulak ¢mlamas: ile birliktedir. Vagal tonusu artirarak hipotansiyon ve

bradikardiye neden olabilir. Patolojik norolojik bulgular yoktur. Santral vertigo ise;



serebellum, vestibuler nukleus ve beyin sapinin hemorajik veya iskemik patolojilerine bagh
olarak geligebilir. SSS tiimorleri, enfeksiyonlar, travma ve multiple skleroz (MS) santral
vertigoya neden olabilir. Vertebrobaziller sistem patolojilerinde de santral vertigo goriilebilir.

Iyi bir anamnez (vertigonun tarifi, siiresi, ek semptomlar, altta yatan hastaliklar ve
kullanilan ilaglara yonelik), fizik muayene (ayrintili Kulak Burun Bogaz —.KBB-, norolojik ve
sistemik muayene) ve pozisyonel testlerle muayene (Dix-Hallpike testi gibi) ayirici tanida
onemlidir. Periferik veya santral vertigo aymriminda acil serviste yatak basinda yapilan
muyenede; nistagmus varlig1 ve tipi, manevralardan sonra ortaya c¢ikan nistagmus ve tipi,
hastadaki dengesizligin derecesi ve eslik eden norolojik semptomlarin varligi veya yoklugu
yol gostericidir. Ek tetkikler; kan tahlilleri, odyometrik ve vestibuler testler ve kraniyal
bilgisayarli tomografi (CT) veya magnetik rezonans goriintiilleme (MRI) incelemeleri de yol
gostericidir.

Ayric1 tam1 yapildiktan sonra periferik ve santral vertigoda tedavi agisindan da
farkliliklar vardir. Periferik vertigoda; istirahat, diyet (az tuzlu), semptom giderici ilaglar (anti
dopaminerjikler, antikolinerjik vestibulo-sedatifler, sempatomimetikler, benzodiazepinler) ve
bazi manevralar 6zellikle benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)’da (Epley, Semont
manevralart gibi) kullanilabilir. Hasta bu manevralan igceren ev fizyoterapi programina
almabilir. Santral vertigoda yine nedene yonelik tedavi yapilir. Ek olarak hidrasyon, yatak
istirahati, semptom yatistirict bir takim ilaclar da kullanilabilir. Sebep iskemik ise
antikoagiilan, antiagregan veya trombolitik tedavi verilebilecegi gibi; intrakranial kanama
varliginda antiddem tedavi ve gerekli ise cerrahi tedavi uygulanabilir.

Vertigo ayric1 tanisinda birtakim serolojik belirleyicilerin yeri konusunda siire gelen
calismalarda bulunmaktadir. Ornegin akut periferik vertigolu hastalarda bir takim hemostatik

sistem belirleyicilerin yiikseldigi (D-Dimer, Fibrinojen ve Lipoprotein-a gibi) gosterilmistir.



Ote yandan inflamasyon belirleyicilerinden olan C-Reaktif protein (CRP)’in de bir takim
vertigo etyolojilerinde (vestibuler norit gibi) yiikseldigi bulunmustur. Vaskiiler patolojilerle
giden olaylarda ve santral vertigoda yine D-Dimer yiiksekliginin yol gosterici olabilecegi
soylenmektedir.

Bu tezin amaci acil servise bag donmesiyle bagvuran hastalarda bakilan bir takim
inflamatuar veya hematolojik belirleyicilerin ( CRP , D-Dimer, Fibrinojen gibi ) ayiric1 tanida

ve tedavide yol gosterici rolii olup olmadigini belirlemek olarak tanmimlanmistir.



GENEL BILGILER

I¢ kulak, santral ve periferik sinir sistemi, cevresel ve visseral yapilar, hatta psisik
bozukluklarla ilgili olarak ortaya cikabilen bas donmesi (vertigo); c¢evrenin donmesi,
dengesizlik, sersemlik hissi gibi dengenin kurulmasi, siirdiiriilmesi ve algilanmasina yonelik
yakinmalarla giden bir kavram olarak bilinmektedir.

Bas donmesi vestibiiler bir bozuklugun dogrudan bulgusu olabilir. Ancak bu sistem
diger noral sistemlerle de iligkili oldugundan bas donmesi, otonom, motor ya da okiiler
bulgularla bir arada goriilebilir (1,2).

Sikayetler cogu kez ani baglar. Hasta ve hasta yakinlar panik halindedir. Bu durumda
acil doktorunun ilk gorevi dikkatli bir anamnez ve fizik muayenenin ardindan hasta ve hasta
yakinlarini bilgilendirmek olmalidir.

Bas donmesi farkli sekillerde ifade edilebilir ve farkli mekanizmalar ile ortaya
cikabilir (Tablo 1) (3). Basit bir koku, kullanilan bir ilag, akustik nérinom ya da beyin igi
kanama vertigo yapabilir. Cogu kez acil servislerde bu hastalar semptomatik tedavi edilir ve
evine gonderilir. Ancak eger uyanik olunmazsa ¢cok onemli hastaliklar atlanabilir ya da tanisi
gecikebilir.

Tablo 1: Basdonmesinin farkl: tipleri i¢in olas1i mekanizmalar ve degerlendirilmesi

BAS DONMESININ TiPI MEKANIZMA DEGERLENDIRILECEK
ODAK
Vertigo Vestibuler sinyal Isitme ve vestibuler sistem
Dengesizligi
Bayilayazma Beyne giden kan Kardiyovaskiiler sistem
akiminda azalma
Psikofizyolojik Sensoryal sinyallerin santral | Psikiyatrik degerlendirme
bas bonmesi Integrasyonunda bozulma
Hipoglisemik Beyinde yetersiz glukoz Metabolik degerlendirme
basdonmesi ve artmis katekolaminler
Dengesizlik Sensorimotor kontrol kaybi Periferik sinir, spinal kord,
i¢ kulak, santral sinir sistemi




Vertigo fizyolojik ya da patolojik olabilir. Fizyolojik vertigo bir dis uyarana bagh
olarak vestibiiler, viziiel ve somatosensoriyel sistemler arasindaki uyumsuzlugun sonucunda
ortaya c¢ikar. Bunun en sik rastlanan Ornekleri arac tutmasi , ylikseklik vertigosu ve viziiel
vertigodur (bir filmde ¢ok hizli hareketler seyredilirken duyulan his gibi). Patolojik vertigo ise
periferik veya santral kaynakli olabilir. Periferik vertigo daha siddetlidir. Beraberinde isitme
kayb1 ve kulak ¢inlamasi goriilebilir. Siklikla bulanti ve kusma da vardir. Santral vertigo ise
daha hafif ve daha uzun siirelidir. Beraberinde baska santral sinir sistemi patolojik belirtileri
goriilebilir. Asagida Tablo 2’de periferik ve santral vertigo ayirici tanisinda kullanilabilecek

bazi klinik parametreler sunulmustur.

Tablo 2: Periferik ve santral vertigo ayirict tanisinda kullanilabilecek baz1 parametreler

PARAMETRE PERIFERIK VERTIGO SANTRAL VERTIGO
Baslangic Ani Yavas

Vertigo siddeti Siddetli Daha az siddetli
Vertigo paterni Aralikly, tekrarlayan Devamli
Pozisyon/hareketle tetiklenme | Evet Hayir

Bulanti , kusma, terleme Sik Nadir
Nistagmus Rotato-vertikal, horizontal Vertikal
Bulgu-semptomlarin Evet Hayir
yorulmasi

Isitme kayb1, kulak cinlamas1 | Olusabilir Olusmaz
Anormal kulak zar1 bulgular1 | Olusabilir Olusmaz

SSS semptom ve bulgulari Yok Genellikle var




A-PERIFERIK VERTIGO

I¢ kulak patolojilerine bagl olan, semptomlar: siddetli ancak prognozu daha iyi olan
vertigodur. Araliklidir. Santral kaynakli vertigoya oranla daha siddetli ve daha rahatsiz
edicidir. Periferik vertigoda nistagmus daima vardir; ancak muayene esnasinda ortadan
kalkmis olabilir. Siklikla bulanti, kusma ve terleme ile birliktedir. Vagal tonusu artirarak
hipotansiyon ve bradikardiye neden olabilir. Isitme azlig1 ve kulak ¢inlamasi da eslik edebilir.
Ancak norolojik belirtiler yoktur. Periferik vertigoda patoloji vestibiiler sistemdedir (1,4).
NEDENLERI

Bir ¢ok hastada vestibiiler bozuklugun nedeni bulunamaz. Ornegin Meniere hastalig
idiyopatik bir sendromdur. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo’lu (BPPV) hastalarin
yarisinda neden bulunamaz. Vestibiiler bozuklugu olan hastalarda kafa travmasi1 oykiisii de
aranmalidir. Otit, labirentit gibi i¢ kulak enfeksiyonlar1 vestibiiler sisteme zarar verir ve ic
kulaktaki duyma organlar1 bozulur. Bazen vestibiiler bozukluklarin nedeni viriisler de olabilir.
Yiiksek doz ve uzun siire antibiyotik kullanimi1 (aminoglikozidler gibi) ic¢ kulakta kalici
hasarlara neden olabilir. Aspirin, kafein, alkol, nikotin, sedatifler, trankilizanlar ve illegal
ilaglar vestibiiler sistemde gecici hasar yapabilir.
TANI

Vestibiiler bozukluklarin tanisi i¢in modern tam1 yontemleri her zaman ayrintili bir
anamnez ve fizik muayene ile kombine edilmelidir. Herseyden ©Once ayrintili bir sistemik
muayene ile kardiyovaskiiler sistem ve santral sinir sistemine bagli bas donmesi nedenleri
ekarte edilmelidir. Gerektiginde hastalar Noroloji ve Kulak Burun Bogaz (KBB) boliimleri ile
konsiilte edilmelidir.

GO0z hareketleri (nistagmus) vestibiiler fonksiyonlar icin ip ucudur. G6z hareketlerinin

kaydedilmesi i¢in elektronistagmografi (ENG) kullanilir. Bu testte elektrotlar her iki goze,



goz kapaklarinin alt ve lstiine yapistrilir. Bu sayede, goz hareketleriyle olusan retina ve
korneadaki potansiyel degisiklikleri kaydedilir. Kayitlar, hastanin basi hareket ettirilmeden ve
nistagmus olugmasini provake eden yontemler (bas sallama, bakis yoniinii degistirme, kalorik
uyari gibi) kullanilarak alinir.

TEDAVI

Vestibiiler bozukluklarin tedavisi taniya baglidir. Sikayetleri hafif olan hastalarda
semptomlar kendiliginden gecebilir ya da hastalar vestibiiler apparatus ve sinir sistemi
yardimi ile semptomlari kompanse edebilirler. Bazi hastalar tamamen iyilesebilirler.
Bazilarinda ise sadece semptomlar kontrol altina alinabilir; ancak tamamen diizeltilemez.

Tedavi: ilag, diyet, fizik tedavi ya da cerrahidir.

Her ne kadar periferik vestibiiler bozukluklar tedavi edilebilir ise de; bazi hastalarda
gecici ya da kalict olarak calisma hayati ya da normal giinliik aktiviteler etkilenebilir.
Vestibiiler bozuklugu olan hastalar i¢in giivenlikte olan yetersizlikler; 6zellikle is¢iler icin
risk olusturabilir.

Hastalar cikabilecek semptomlar konusunda bilgilendirilmelidir. Taburcu edilirken
baz1 tavsiyelerde bulunulmalidir. Araba kullanmamali, yiiksek yerlerden sarkmamali, dikkat
yogunlagsmasi gereken isler yapmamalidir. Asagida bazi sik karsilagilan periferik vertigo
sebepleri sunulacaktir;
1-VESTIBULER NORIT

Herpes Simleks Tip 1 viriisiiniin vestibiiler ganglionda reaktive olmasinin vestibiiler
noriti olusturdugu diisiiniilmektedir (5). Aslinda vestibiiler noritin etiyolojisi tam olarak
anlasilmamis olsa da vestibiiler siniri etkileyen viral bir enfeksiyona bagl oldugu diisiiniiliir.
Klinik olarak vestibiiler norit tanis1 bazi kriterlere dayanilarak yapilir. Bunlardan biri ataktan

2-3 hafta 6nce hastanin {ist solunum yolu enfeksiyonu gecirmesidir. BPPV ve Menier’ in



aksine vestibiiler noritteki vertigo ataklar1 24 saatten uzun siirer, ataklar giinlerce bazen de
haftalarca ara ara yenileyebilir, daha sonra ortadan kalkar ve genellikle tekrarlamaz.
Semptomlar aniden ortaya cikar. Bas donmesi birka¢ giin yatak istirahati gerektirebilecek
kadar yogun olabilir ve genelde birka¢ hafta sonra dramatik olarak bas donmesi azalir. Yash
hastalarda bas donmesi gectikten sonra dengesizlik devam edebilir. Isitme kayb: ve tinnitus
olmaz. Hastalarin sadece %30 da pozisyonel nistagmus vardir.
2-MENIER HASTALIGI

Menier hastaligi laberintteki endolenfin miktarinin artmasiyla ortaya ¢ikan bir
hastaliktir. Kadin erkek orami esittir ve genelde orta yaslarda ortaya ¢ikar. Ana patoloji tam
olarak bilinmese de endolenfin akiminda, miktarinda, kompozisyonunda bozukluk oldugu
diistiniilmektedir. Menier’de vertigo ani baglayan ataklar seklinde olur. Bagdonmesinin siiresi
20 dakika ile 12 saat arasinda degisebilir. Tipik olarak 2-8 saat siirer. Bulanti, kusma, terleme
goriilebilir. Atak siklig1 ayda birka¢ kez veya haftada birka¢ kez seklinde olabilir. Ataklar
arasinda hasta genelde normaldir. Tinnitus, isitme azalmasi, kulakta dolgunluk goriilebilir.
3-PERILENF FiSTULU

Perilenf fistiilii; i¢ kulak sivilarinin otik kapsiil disina sizmasidir. Travma, enfeksiyon,
ani basing degisikleri sonucu ortaya cikabilir. Ugak seyahati, dalma, agir kaldirma, oksiirme
veya hapsirma gibi nedenlerden sonra aniden ortaya c¢ikan vertigo taniya yardimcidir.
Pnomotik otoskopla nistagmusun ortaya ¢ikmasi taniyr dogrular. Buna Hennebert bulgusu
denir. Bu bulgu kulak tutulumu olan konjenital sifilis hastalarinda da goriilebilir.
4-LABIRENTIT

Labirentin enfeksiyonu ve inflamasyonu demektir. Isitme kaybi , vertigo beraber
goriilebilir. Enfeksiyon ajam viral olabilir, kabakulak ve kizamiktan sonra bazi vakalar rapor

edilmistir. Bakteriler de labirentitten sorumlu olabilir. Sik olmasada otitis media sonrasi



bakterilerin ve toksinlerin oval pencere membranim gecmesine bagli labirentit goriilebilir.
Kolesteatom i¢ kulagi erode edip bakteri girisine zemin hazirlayabilir. Menenjit, mastoidit,
dermoid tiimorler de labirentite neden olabilir. Tanida; isitme kaybi ile beraber ani baslayan
vertigo ve kulak muayenesinde goriilen degisiklikler 6nemlidir.

5-BENIGN PAROKSISMAL POZISYONEL VERTIGO (BPPV)

BPPV, vertigonun en sik nedenlerindendir. Bas donmesi olan hastalarin % 25’den
fazlasinda neden BPPV’dir. 1897 de Adler ve ardindan 1922 de Barany tarafindan tarif
edilmistir. Ancak Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo adi 1953’de Dix ve Hallpike
tarafindan konulmustur.

BPPV hayatin her doneminde goriilebilir. ABD’de niifusun % 42’si hayatinin
herhangi bir doneminde en az bir defa bas donmesi sikayeti ile doktora gider. Cocuklarda
BPPV olursa hayatlarinin ileriki doneminde migren tiirii bas agrilar1 olabilir. Kadinlarda
erkeklere gore iki kat fazla goriiliir. Her yasta olabilir. Ancak hastalarin cogu 40 yasin
tizerindedir. Genis serilerde yapilan arastirmalarda yas ortalamasi 50 dir. 75 yas iizerinde ise
en sik doktora getiren sikayettir. BPPV i¢ kulaga ait bir patolojidir, utrikul veya sakkul
kaynakl1 otolitlerin semisirkiiler kanallarin ampullalarina yerlesmesiyle (Kupulolitiazis) veya
kanal icinde serbest gezinmeleriyle (Kanalolitiazis) hastalik ortaya cikar. Periferal vestibiiler
sistemi etkileyen bir cok hastalik BPPV yapabilir (6-9).

BPPV NEDENLERI
-Idiyopatik (% 50-60)
-Enfeksiyon (viral norit)
-Kafa travmasi
-Periferal end organ dejenerasyonu

-Labirentin cerrahi hasarlar
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Otolitler yerlestigi kanala gore farkli hastalik tablosuna neden olur. Hastalarin
%80’inde posterior semisirkiiler kanal, geri kalaninda biiyiik bir cogunlugunda horizontal
semisirkiiler kanal etkilenir, ancak diger semisikiiler kanallarda etkilenebilir.

Posterior Kanal BPPV:

En sik karsilagilan BPPV tablosudur. Epley manevrasina ¢ok iyi cevap verir. Posterior
kanalin nistagmusu daima torsiyonel ve yukar vuran tiptedir. Saga Dix-Hallpike testinde; saat
yoniinde yukar1 vuran nistagmus sag posterior semisirkiiler kanali, sola Dix-Hallpike testinde
saat yoniiniin tersinde yukar1 vuran nistagmus sol posterior semisikiiler kanali gosterir.
Horizontal kanal BPPV:

Horizontal kanalin BPPV’ sunu tespit etmek icin Pozisyonel Test yeterlidir. Bu
kanalin klinik bulgular1 6zellikle posterior kanalinkine gore ¢ok daha siddetli ve uzundur.
Nistagmusun torsiyonel 6zelligi olmadigi icin rahathikla ENG de kaydedilebilir. Horizontal
kanalin nistagmusunun en 6nemli 6zelligi yon degistirme potansiyelidir, basa pozisyon verilip
olusan nistagmusun ge¢mesi beklenirken nistagmus tam tersi yonde vurmaya baslayabilir,
dolayisiyla taraf tayini yapilirken ilk goriilen nistagmusa gore karar vermek dogrudur.
Anterior kanal BPPV:

Saga veya sola Dix-Hallpike testinde saat yoniiniin tersine, asagi vuran torsiyonel
nistagmus sag anterior kanal BPPV, saga veya sola Dix-Hallpike testinde saat yoniinde, asag1
vuran torsiyonel nistagmus sol anterior kanal BPPV’ sunu gosterir (5).

BPPV’de KLINIK
I-ANAMNEZ
BPPV’nin tanisinda 6nemli karakteristik klinik bulgular vardir. Saniyeler veya dakikalar

siiren epizodik vertigo, basin hareketlerini takiben ortaya ¢ikar. BPPV semptomlari sabahlari
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daha fazladir ve giin icinde ilerledikce azalir. Bulanti ve nadiren kusma olabilir. Siklikla kafa
travmasi anamnezi vardir.
II-FIZIK MUAYENE

Hastanin anamnezine ek olarak Dix-Hallpike testi sirasinda nistagmus olmasi BPPV
tanis1 koydurur.

Dix-Hallpike manevrast1 (Nylenn-Barany): Pozisyonel nistagmus ve vertigoyu
degerlendirmekte kullanilir. Bunun i¢in hasta yataginda oturtulur. Bas yana dogru 45 derece
dondiiriiliir. Hizhi bir sekilde hastanin basi yatagin kenarindan 30 derece asagida olacak
sekilde yatirilir. Bu sirada nistagmusun ve vertigonun olusup olusmadigina bakilir. Sonra
ayni1 islem hastanin bag1 kars1 tarafa dondiiriilerek yapilir.

Klasik nistagmus hastanin bag1 sabitken karsi tarafa ¢evrilince ortaya ¢ikar. Torsiyoner
(ya da rotatuar) nistagmus birbirini izleyen, karst kulaga dogru olan goziin kendi etrafindaki
yavas hareketleridir. Tipik olarak yukariya vuran nistagmus komponenti bunun iizerine
binebilir. Sonug olarak miks torsiyonel-vertikal nistagmus olusur.

Nistagmus genelde pozisyondan sonraki ilk 1-10 saniye i¢inde olur. Daha sonraki
dakikalar icinde ise vertigonun etkileri devam edebilir. Provake eden pozisyonda tekrarlayan
muayenelerde nistagmus cevabinda azalma ve kaybolma olur.

Dix-Hallpike manevrasinin yapilmasi sirasinda servikal spondiolizis ya da baska bir
nedenle hiperekstansiyon yapamayan hastalarda ilk once, herhangi bir pozisyonda transient
vertigo varligi aranabilir. Diger norolojik muayeneler normal olmalidir. Aksi takdirde diger
alternatif tanilar akla gelmelidir.

HI-AYIRICI TANI
Bas agrisi, migren, labirentit, Meniere hastaligi, multipl skleroz, hemorajik inme,

iskemik inme, sistemik lupus eritematozis (SLE), vestibiiler norit, vertebrobaziller yetmezlik,
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ototoksisite, ilaclar (alkol, fenitoin, diiiretikler, salisilatlar, kinidin, kinin, barbitiiratlar,
antibiyotikler), travma, posterior fossa cerrahisi, akustik ndérinom ve otoskleroz akla
gelmelidir.

PERIFERIK VERTIGODA LABORATUAR CALISMALARI

Periferik vertigoda tanisal 6zel bir laboratuar tetkiki yoktur. Diger tanmilan ekarte
etmek i¢in laboratuar ¢aligmasi yapilir. Anemi, tiroid fonksiyon testleri, vitamin B-12, gebelik
testi ve kan sekeri tayini eger yapilabilirse hastanin ayirici tanisinda faydal olabilir.
PERIFERIK VERTIGODA TEDAVI

Vertigonun ila¢ tedavisi semptomatiktir. Cok ¢esitli ilaclar kullanilmaktadir; ancak bu
ilaglarin etki mekanizmalari ¢ok iyi bilinmemektedir. Ilaclar ampirik olarak kullanilmaktadir.
Vertigonun acil tedavisinde kullanilan ilaglardan bazilar; vestibuloplejik ilaclar
(antikolinerjik ilaclar, H1 antihistaminikler ve kalsiyum antagonistleri) ve dopaminerjik
antagonistler (antiemetik etkilerinden dolay1) dir.

[laclar spontan vestibiiler kompanzasyonu bozmamalari icin miimkiin oldugunca az ve
kisa siireli kullanilmalidir.

Menier tedavisinde histamin ve kalsiyum antagonistlerinin yaninda endolenfatik sivi
basincimi azaltmak icin diiiretikler, asetozolamid, hiperosmotik maddeler (mannitol gibi)
kullanilabilir.

Vertigo tedavisinde kullanilan ilaclar;  antikolinerjikler, antihistaminikler,
benzodiazepinler, kalsiyum kanal blokerleri ve dopamin reseptdr antagonistleri olarak
siniflandirilir. Bu ilaglar siklikla birkag yonden etki ederler. Semptomlarin yogunlugunu
azaltma (Or;vestibuler supresanlar ) veya altta yatan hastalif1 etkileyebilirler (6r;vestibuler
migren i¢in kullanilan kalsiyum kanal blokerleri gibi ). Kortikosteroidler ise kafa i¢i basincini

azaltir.
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TEDAVIDE KULLANILAN iLACLAR

1-H1 RESEPTOR ANTAGONISTLERI: Bu ilaglar santral sinir sistemini etkileyerek
vestibiiler cevabi azaltirlar. Ancak etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bazi
yazarlar santral antikolinerjik aktivite ile etkili oldugunu iddia etmektedirler.

DIMENHIDRINAT (Dramamine®, Anti-Em®): 8-kloroteofilin ve difenhidraminin 1:1
tuzudur. Daha ¢ok periferal vertigoda kullanilir. Vestibiiler sistemi stimiile eder ve santral
antikolinerjik aktivite ile labirent fonksiyonlarini deprese eder. Bir cok preparati benzil alkol
icerir. Bu madde yeni doganlarda gasping sendromu, infantlarda diisiik dogum agirligina
neden olur. Alkol ve diger santral sinir sistemi depresanlari ile additif etki yapar. Ototoksik
antibiyotiklerle birlikte kullanildiginda ototoksik etki artar. Gebelerde kullanimi giivenli
degildir. Ancak gerekli endikasyonda kullanilmalidir.

Siddetli kusmas1 olan hastalarda semptomlar sadece antiemetik ilaclarla giderilemez.
Kusma varsa hastada voliim kayb1 ve elektrolit imbalans: olmustur. Hastanin atesi ¢ikabilir.
Hastaya uygun hidrasyon saglanmalidir. Asir1 hidrasyon beyin ¢demine neden olabilir, bu
yonden dikkatli olunmalidir. Bu arada bulanti kusma sebebi olabilecek diger nedenler; kafa ici
tiimorii, apandisit, intestinal obstriiksiyon ve ilaglarin yiiksek doz alimlar1 vb. arastirilmalidir.

DIFENHIDRAMIN (Benison®, Allerjin®): Vestibiiler hastaliklarin proflaksisi ve
tedavisinde kullanilir. Bu ila¢ potansiyel bir santral sinir sistemi depresamidir. Alkolik
hastalarda disiilfiram reaksiyonuna neden olabilir. Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Dar
acil1 glokomda semptomlarin artmasina neden olur. Peptik iilser, idrar yolu obstriiksiyonu ve
hipertiroidizmde semptomlar artirabilir. .

2- BENZODIAZEPINLER: Potansiyel GABA reseptor inhibitorleridirler. Santral etki ile

vestibiiler cevabi inhibe ederler.
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DIAZEPAM (Diazem®): Vertigonun tedavisinde diazepam kullanimi oldukga
yaygindir. Oldukga lipofiliktir. Kullanimdan hemen sonra oldukc¢a hizli redistribiisyona
ugrar. Bu nedenle santral sinir sistemindeki etkisi oldukca kisadir. Dar agili glokomda
kontrendikedir. Alkol, fenotiazinler, barbitiiratlar ve MAOQO inhibitorleri  ile birlikte
alindiginda benzodiazepinlerin santral sinir sistemi toksisitesi riski artar. Sisaprid (GIS
motilite diizenleyicisi, su an kullanimi1 yasaklandi) diazepamin kan seviyesini artirabilir.
Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Kan albiimin seviyeleri diisiik ve karaciger yetmezligi
olan hastalarda ve diger santral sinir sistemi depresanlarimi alan hastalarda diazepam
toksisitesi artar.

LORAZEPAM (Ativan®): Benzodiazepinlerden sedatif hipnotikler grubundadir. Kisa
siirede etkisi baslar. Yarilanma omrii rolatif olarak uzundur. Ozellikle limbik ve retikiiler
formasyon olmak iizere santral sinir sistemini her seviyede deprese eder. Major inhibitor
norotransmitter olan GABA etkisini artirir. Onceden tespit edilmis hipotansiyon, dar acili
glokom ve propilen glikol allerjisinde kullanilmamalidir. Alkol, fenotiazinler, barbitiiratlar ve
MAO inhibitorleri ile birlikte alindiginda benzodiazepinlerin santral sinir sistemi toksisitesi
riski artar. Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Renal ve hepatik fonksiyon bozukluklarinda
toksisitesi artar. Organik beyin sendromu, Myastenia Gravis ve Parkinsona benzer
semptomlara neden olabilir.
3-ANTIEMETIKLER

MEKLIZIN (Postadoxine®): Ortakulak labirent eksitabilitesini ve orta kulak vestibuler
serebellar yoldaki iletimi bloke eder. Bu blokaja bagli olarak bulant1 ve kusmay1 azaltir.

PROMETAZIN (Artu®): Bulantinin tedavisi i¢in kullamilan antidopaminerjik bir
ajandir. Beyindeki postsinaptik mezolimbik dopaminerjik reseptorleri bloke eder ve retikiiler

sistemdeki uyarilmayi azaltir. Suuru kapali ve santral sinir sistemi depresani alan hastalarda
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kontrendikedir. SSS depresanlar1 ve antikonvulzanlarla aditif etki yaparlar. Adrenalin ile
birlikte hipotansiyon yapabilir. Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Sedatifler, hipnotikler,
barbitiiratlar, narkotikler, trankilizanlar ile etkilesir. Kalp hastaligi, karaciger yetmezligi,
konviilziyon, uyku apnesi ve astimi olan hastalarda semptomlar1 agreve edebilir.

METOKLOPRAMID  (Metpamid®, Primperan®): Dopamin antagonistidir.
Antiemetik etkinliklerinden dolayr kullanilir. Metoklopramid 10-20 mg po/im/iv
kullanilabilir. Bulant1 kusma iizerine etkindir. Hipersensivite reeaksiyonu ve ekstrapramidal
yan etkileri vardir. Sedasyon, hipotansiyon, tasikardi, anksiyeteye neden olabilir. Cok geng ve
yaslt hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Ayrica gebelerde kategori B sinifindadir.
4-ANTIKOLINERJIK VESTIBULER SEDATIFLER: Bu ilaclar vestibiiloserebellar yolu
baskilar.

SKOPOLAMIN (BUSKOPAN®, BUTOPAN®, SPAZMOL®): Diiz kaslar, salgi bezleri ve
santral sinir sisteminde parasempatik asetilkolin etkisini bloke ederler. Histamin ve serotonin
etkisini antagonize ederler. Transdermal skopolamin hareket hastaligina bagl bas donmesinin
azaltilmasinda oldukg¢a etkilidir. Vestibiiler norit tedavisinde kullanimi etkisinin yavas
baslamasindan dolay1 sinirlidir.

Asint duyarlilikta ve primer glokomda kullanilmaz. Pilor stenozu, toksik megakolon,
karaciger hastaliklari, paralitik ileus, siddetli hipertansiyon, siddetli iilseratif kolit, pelvik
inflamatuar hastalik, koroner arter hastalii, renal hastaliklar, MAQO inhibitorleri alima,
obstriiktif tiropati, astim atagl ve Myastenia gravisde kontrendikedir.

Antihistaminikler kolinerjik mekanizma ile antikolinerjik tedavinin etkisini azaltirlar.
Fenotiyazinlerin antipsikotik etkileri antikolinerjik yan etki ile azalir. Tedavi sirasinda
antikolinerjik yan etki azalabilir. Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Alkol ile aditif etki

gosterir. Yasl hastalarda glokom riskini artirir. Genis dozlar barsak motilitesini azaltarak
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toksik megakolona neden olabilir. Antikolinerjikler hiatal herni semptomlarim artirarak reflii
0zofajite neden olabilir. Prostatizm ve disiiri yapabilir. Egzersiz ile birlikte hastalarda astim
ve allerjiye neden olabilir.

5-SEMPATOMIMETIKLER

Bu ilaclar vestibiiler sedatiflerin uyku getirici etkilerini 6nlerler.

EFEDRIN (BRODIL®, EFETAL®, EUPNASE®, NEO-SEDEKS®): Alfa ve beta
adrenerjik reseptorleri epinefrin salimmini artirarak uyarirlar. Asirn duyarlilik, dar acili
glokom ve kardiyak ritim bozukluklarinda kontrendikedir. Alfa ve beta blokorler efedrinin
vazopressor etkisini azaltirlar. Teofilin, atropin ya da MAO inhibitorleri efedrin toksisitesini
artirirlar. Kardiyak glikozidler ve genel anestetik ajanlar efedrinin kardiyak stimiilan etkisini
artirirlar.

Gebelerde kullanimi giivenli degildir. Yashilarda, diabetik hastalarda, hipertiroidizm,
hipertansiyon (HT), kalp hastaliklari, prostat hipertrofisi ve serebrovaskiiler hastaligi olan
hastalarda kullanilmamalidir.

PERIFERIK VERTIGOYA ACIL SERVISTE YAKLASIM

Hastanin anamnez ve fizik muayenesi tipikse tani icin bagska bir sey yapmaya gerek
yoktur. Acil doktoru Epley Manevrasi yapabilir. Anamnez ve fizik muayene tipik degilse
pozisyonel vertigonun diger nedenleri arastirllmalidir (10) (Posterior fossada tiimor ve enfarkt
gibi). Tekrarlayan kusma ataklar ile gelen hastalarda hidrasyon ve vestibiiler suprese edici
ilaglar kullanilmahidir. Bas donmesi egzersizleri tedavisi (Brandt ve Daroff’un pozisyonel
egzersizleri) santral kompanzasyonun saglanmasida yardimci olabilir (11,12).

B-SANTRAL VERTIGO
Santral vertigoda hastaligin kaynagi santral sinir sistemindedir. Klinik olarak lezyon

siklikla VIII. kranial sinirden kaynaklanir. Santral vertigo serebellumun, vestibiiler nukleusun
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ve beyin sapimmin hemorajik ya da iskemik patolojilerine bagli olarak gelisebilir. SSS
tiimorleri, serebellar dejenerasyon, enfeksiyon, travma ve multipl sklerozis de santral
vertigoya neden olabilir (13-16).

Akustik norinoma bagh vertigo santral vertigo sinifinda degerlendirilir. Vestibuler
Schwannoma veya Norolemma olarak da bilinen Akustik Norinom santral vertigo yapan
onemli bir patolojidir. Akustik Norinom proksimal internal isitme kanali i¢indeki VIII. kranial
sinirin vestibuler dalindan koken alan Schwann hiicre tiimoériidiir. Ayrica sekonder olarak
diger kafa ciftlerini ve diger iletisim yollarin1 da etkiler. Akustik Norinom da problem
timoriin biiylikliigli ve beyine basisina bagl ortaya c¢ikan semptomlardir. Beyin sapinin
kompresyonunda ataksi, denge bozukluklar, spastisite ve kaslarda zayiflik goriilebilir.
Genellikle tek tarafli gelisir, bilateral akustik nérinom ¢ok nadir olarak genclerde goriilebilir.
Kadinlarda daha sik goriiliir. En sik 30-60 yas grubu arasinda teshis edilir (17-21).

Vertebrobaziller sistem beyin sapi, serebellum, medulla, pons, talamus, oksipital
korteks ve i¢ kulagin perfiizyonunu saglar. Bu nedenle vertebrobaziller sistem patolojilerinde
bu sistemler etkilenebilir. Vertebrobaziller inmede; vertigo, bulanti, kusma, basagrisi, his
kaybi, ataksi, kontrlateral motor defisit, ipsilateral kranial sinir paralizileri (disartri, disfaji,
disfoni vs), anormal okulomotor bulgular (nistagmus, diplopi vs), gérme alan1 defektleri,
anormal yutma, bilin¢ degisikliklerine neden olabilir. Serebellar infarktiis serebellumuda icine
alan inme atagidir. Klinik olarak yogun vertigo, tremor, ataksi, disartriye (konusma
bozuklugu) neden olabilir (22-25).

KLINIK

Vertigo, hastanin ya da cevresinin donmesi seklinde algilanan anormal bir histir.

Dizziness olarak da adlandirilabilen santral vertigonun siddeti periferik vertigoya gore daha

azdir. Hastalar genelde bosluktalik hissi, uzayda diisiiyormus hissi tarifleyebilir. Bazi
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hastalarda ¢evreye uyumsuzluk, ayakta durmada giicliik olabilir (26,27). Periferal vertigo
bulanti, kusma, duyma problemlerini takiben ortaya ¢ikabilir veya ani baglar. Santral vertigo
ise genelde diger norolojik semptomlarla birliktedir. Santral vertigoda serebrovaskiiler
hastaliklara ait risk faktorleri bulunabilir (28). Hipertansiyon, atrial fibrilasyon, inme
anamnezi ve ileri yas serebrovaskiiler hastaliklarin insidansim artirir.
SANTRAL VERTIGO NEDENLERI
-Baziller arter okliizyonu,
-Pozisyonel vertigo ve Transient iskemik atak (TIA),
-Kaudal serebellar enfarkt,
-Meniere hastaligi ve akustik ndrinom,
-Akut serebellar hastaliklar,
-Kraniyal sinir paralizileri,
-Serebrovaskiiler hastaliklar,
-Vertebral arter okliizyonu,
-Multipl sklerozis,
FiZiK MUAYENE

Santral vertigonun ayirict tamisinda kardiyak ve norolojik muayene oldukga
onemlidir. Suur bulaniklig1 hastay1 doktora getiren en onemli bulgulardandir. Suur bulaniklig
santral sinir sisteminin enfarktiisiine bagli olabildigi gibi disardan olan bir basiya da bagh
olabilir. Serebellar enfarkt ve kafa i¢i basing artis1 varsa posterior inferior serebeller arter
tikanikligindan siiphe edilmelidir.
I-NISTAGMUS

Ekstraokiiler sistemin muayenesi olduk¢a o©nemlidir. Eger tespit edilebilirse

nistagmus ayirici tan1 koymada oldukca Onemlidir. Nistagmus, goz kiiresinin istemsiz ve
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tekrarlayan hareketidir. Periferik vertigo genelde horizontal, rotatuar nistagmus ile birlikte
olur. Saf vertikal nistagmusa periferik vertigoda hi¢ rastlanmaz. Ancak horizontal nistagmus
periferik vertigo i¢in spesifik degildir. Nistagmusun bir ¢ok tipi serebellar enfarkt ile birlikte
olabilir. Vertikal nistagmus santral vertigo icin spesifiktir. Periferal orjinli nistagmusta
iyilesme olabilirken santral orijinli nistagmus kalic1 olabilir.
II-NOROLOJIK MUAYENE
Parazi-pleji, hipo-hiperestezi ya da pozitif babinski uzun yol defektlerini gosterir.
Ataksi serebellar hastaliklarin ayirici tanisinda oldukga 6nemli bir testtir. Parmak-burun testi
veya trunkal ataksi, yiirlime gii¢liigii ya da oturamama dikkati ¢eken diger bulgulardir.
III-KARDIYAK MUAYENE
Embolik inmelerde 6nem tasir. Atrial fibrilasyon ve iifiiriim tespiti nemlidir
RISK FAKTORLERI
Antikogiilan tedavi almayan atrial fibrilasyonlu hastalarda ilk 1 yil i¢inde inme riski
oldukg¢a yiiksektir. Diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi ve sigara i¢ilmesi onemli risk
faktorleri arasindadir.
AYIRICI TANI
Akut veya kronik anemi, anksiyete, benign pozisyonel vertigo, ensefalit, migren, bas
agrisi, HSV ensefaliti, labirentit, mastoidit, Meniere hastaligi, menenjit, multipl skleroz, beyin
timorleri, hemorajik ve iskemik inme, subaraknoid kanama, subdural hematom,
karbonmonoksit zehirlenmesi, fensiklidin zehirlenmesi, vertebrobaziller yetmezlik, vestibiiler
norit, Wernicke ensefalopatisi ayirici tan1 yapilmasi gereken patolojilerden sadece bir kacidir.
GORUNTULEME YONTEMLERI
Posterior fossanin goriintiilenmesi santral lezyonlarin tespitinde Onem arz eder.

Kraniyal Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRI): Enfarkt, kanama, tiimor, multipl skleroz
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tanisinda onemlidir. MRI yapilamiyorsa Bilgisayarli Beyin Tomografisi (kraniyal CT)
yapilabilir. Ancak CT’nin rezoliisyonu diisiiktiir ve kemik artefaktlar1 vardir. Intraarteriyel
anjiografi: Vertebrobaziller okliizyonlarin tamisinda kullanilabilir. Noninvaziv magnetik
rezonans anjiografi (MRA) ve Karotid vertebral doppler ultrasonografi 6zellikle erken dénemde

trombolitik tedavi i¢cin 6nemlidir (29).

DIGER TESTLER
EKG: Atrial fibrilasyon ve diger ritim bozukluklarinin tespitinde kullanilir. Ayrica miyokard
enfarktiisiiniin ayiric1 tanis1 yapilabilir. Ozellikle sol ventrikiilin 6n duvar enfarktiislerinde
duvar hareketleri azalir ve sekonder staz meydana gelir. Bu durumda serebral tromboemboli
icin zemin hazirlanmis olur.
KALORIK TEST: Hastanin basi 60 derece 6ne egilir. Bdylece horizontal semisirkiiler
kanallar vertikal duruma getirilir. D1s kulak yoluna soguk (+30°C) ve sicak su (+44°C) enjekte
edilir. Sicak su; su verilen kulaga, soguk su ise karsi tarafa dogru nistagmus olusturur. Bu
esnada nistagmusun devam ettigi siire Olciiliir. Test her iki kulaga yapilir. Elde edilen
degerler karsilastirilir. Her iki kulak arasindaki farkin %20 den fazla olmasi periferik bir
patolojiyi diistindiiriir. Meniere hastaligi, akustik noérinom ve vestibiiler noritte kalorik teste
azalmis veya kaybolmus kalorik cevap alinir.
TEDAVI
SANTRAL VERTIGOYA ACIL SERVISTE YAKLASIM

Yapilacak ilk is hastanin gercekten vertigo tarifledigini anamnezle anlamaktir. Santral
periferik vertigo ayirimi1 yapilmalidir. lyi bir anamnez ve fizik muayenenin ardindan posterior
fossa goriintiilenmelidir. Gerekirse hasta noroloji ya da beyin cerrahisi ile konsiilte
edilmelidir. Beyin ya da serebellumda lezyon tespit edilen hastalar monitorize edilmelidir.

Hasta bagka bir saghik kurumuna sevk edilecekse monitorize edilmeli ve hava yolu kontrol
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altinda tutulmahdir. Transient iskemik atak (TIA) acisindan kritik hastalara proflaktik tedavi
verilmelidir. TIA tanis1 konulan hastalara verilecek olan dogru aspirin ve antikoagiilan tedavi
ile gelecekte ortaya cikabilecek olan serebrovaskiiler hastaliklar dnlenebilir (30).
Tedavide amag, nedene yonelik tedavi vermektir. Ancak cesitli medikasyonlarla

antihistaminikler ve benzodiazepinlerle santral vertigoda semptomlar azaltilabilir.

¢ Hidrasyon

® Yatak istirahati

e Semptomatik hastalarda parenteral ila¢c uygulamasi yapilir.

Klinik ve radyolojik bulgular akut iskemik inmeye uyuyorsa gerekli incelemeler ve
konsiiltasyonlar yapildiktan sonra trombolitik tedavi verilebilir. Letarjik ve suuru kapal
hastalarda hastanin suur seviyesi belirlenmeli, EKG ve Pulse oksimetre ile monitorize
edilmelidir. Intrakranial kanama olmadig1 gosterilene kadar aspirin dahil antikoagiilan tedavi
verilmemelidir. Suuru kapali olan hastalarda ve mental durum degisiklikleri olan hastalarda
kafa i¢i basing artigt olabilecegi akilda tutulmalidir. Diiiretikler ya da kortikosteroidler kafa
ici basinci azaltir. Posterior fossa tiim kafa ici bosluga gore daha kiiciik bir bosluktur. Bu
nedenle kiigiik bir kanama ya da hematom vital fonksiyonlarda ¢ok daha fazla degisiklik
yapar. Obstriiktif hidrosefali ya da meduller tonsiller herniasyon ¢ok daha kolay gelisir.

Vertigo ayirici tanisinda (santral-periferik ayiriminda) birtakim serolojik belirleyicilerin
yeri olup olmadig1 konusunda siire gelen calismalar bulunmaktadir. Ornegin akut periferik
vertigolu hastalarda bir takim hemostatik sistem belirleyicilerin yiikseldigi (D-Dimer,
Fibrinojen ve Lipoprotein-a gibi) gosterilmistir (31-33). Ote yandan inflamasyon
belirleyicilerinden olan CRP nin de bir takim vertigo etyolojilerinde (vestibuler norit gibi)
yiikseldigi bulunmustur. Vaskiiler patolojilerle giden olaylarda da yine D-Dimer’in yiikseldigi

(34), santral vertigoda da D-Dimer yiiksekliginin yol gosterici olabilecegi sdylenmektedir
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(35). Asagida ozellikle bizimde hastalarimizda ¢alistigimiz 3 serolojik parametre (Fibrinojen,
D-Dimer ve CRP) hakkinda kisa bilgiler sunulmustur.
FIBRINOJEN
Kogiilasyonda fibrinojen, faktor 1 olarak adlandirilir (36). Fibrinojen karacigerde
sentezlenir. Fibrinojen primer olarak plazmada, az miktarda da platelet ve megakoryositlerde
bulunan biiyiik bir glikoproteindir. Aktif derivesi fibrinle beraber fibrinojen normal
hemostatik ve fibrinolitik progeste rol oynar. Fibrinojen ayrica normal defans mekanizmalari
icinde 6nemli rolii olan bir akut faz proteinidir (37) .
Normal degerleri; Yenidoganda: 125-300mg/dL
Eriskinde :  200-400 mg/dL
Kadinlarda minimal yiiksek olabilir ve gebelerde 600mg/dL’ ye cikabilir. Mensturasyon
sirasinda fibrinojen artar (36). Ayrica yasla beraber bir miktar artmaktadir. Yiikselmis
fibrinojen diizeyinin kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan risk faktorlerinden biri oldugu da
gosterilmistir (38).
FIBRINOJENIN ARTIGI DURUMLAR
1. Travmalar
2. Operasyonlar: Tepe degere operasyondan sonra 5. - 10. giinler arasinda ulagr.
3. Akut enfeksiyonlar
4. Akut myokard enfarktiisii
5. Radyoterapi sonrasi (doku hasarinda fibrinojen diizeyi artar)
6. Hepatit
7. Nefrotik sendrom
8. Yanik

9. Ailesel Akdeniz Atesi (FMF) aktivasyonu



23

10. C vitamini eksikligi

11. Multipl Myelom

12. Kollajen doku hastaliklart

13. Kronik inflamatuar hastaliklarda ve malignitelerde sebat eden hiperfibrinojenemi
vardir.

C REAKTIF PROTEIN (CRP)

CRP cesitli inflamatuar sitokinlere cevap olarak iiretilen, pentraksin protein ailesinin bir
tiyesi olan bir immiin proteindir. Bes esit glikozile olmayan polipeptid alt iinitenin
nonkovalen baglanmasi ile olusan disk seklinde bir proteindir (39). Karacigerde interlokin-
6'nin (IL-6) etkisiyle sentez edilir ve polisakkaritlere baglanarak klasik kompleman yolunu
aktive eder. IL-1 ve TNF-o , IL-6 salintmim stimiile eder. IL-6 ise CRP yapimin tetikler.
CRP’nin inflamatuar yanitta sitokin fonksiyonu oldugu gibi; vaskiiler sistem iizerine de etkisi
vardir. Dogal immun yanitin bir par¢asidir. Kompleman sisteminin aktivasyonunu yapar. Bir
takim adezyon molekiillerinin iiretimini artirarak beyaz kiirelerin damara yapismasini ve
damar disina ¢ikmasina yardim eder. CRP diizeyi; inflamasyon, enfeksiyon, travmaya cevap
olarak hizlica artar ve bu durumlarin gegmesiyle de yine aym sekilde hizlica azalir. Bundan
dolay1 CRP ol¢timleri cesitli inflamatuar durumlan ve eslik eden hastaliklari monitorize
etmek amach yaygin olarak kullanilmaktadir (40,41). CRP kalsiyum bagimli olarak hasarli
dokuya , niikleer antijenlere ve bazi patojenik organizmalara baglanir.

CRP bir akut faz proteinidir. Enfeksiydz hastaliklar, romatoid artrit gibi romatolojik
hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastalar1 gibi nonenfeksiyoz
durumlara cevap olarak kanda artar. Saglikli kisilerde serum bazal CRP diizeyi ortalama 0.8
mg/L. civarindadir. Yapilan klinik caligmalar bazal CRP diizeyinin kaliimsal olarak

degistigini ve cogunlukla 3 mg/L' nin altinda oldugunu gostermistir. Doku hasan ,
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inflamasyon veya enfeksiyonlarin neden oldugu cesitli hastaliklarda CRP kanda ilk 4-8 saatte
20-500 mg/L. ve iistii seklinde artabilir (42).

Akut inflamatuar durumlarda CRP; eritrosit sedimentasyon hizi ve kan lokosit
sayisiyla karsilastirlldiginda daha sensitiftir. Serum veya plazma CRP diizeyleri eritrosit
sedimentasyon hizindan daha hizli yiikselir ve daha hizli normale doner (43).

D-DIMER
Bir fibrin yikim iiriinii olan D-Dimer, fibrinin plazmin tarafindan yikilmasi agsamasinda

olusur. Koagiilasyon aktivasyonu fibrinojenin fibrine yikilimi ile sonuglanir. Faktor XIII ile
bagl nihai fibrin molekiilleri kendiliginden birikir ve fibrin pihtis1 olusturur. Fibrinolitik
sistemin aktivasyonu plazminojenin, fibrinojen ve fibrini D ve E fragmanlarina ayiran aktif
proteaz plazmine doniismesiyle sonuglanir. Plazmin, fibrin pthtisindaki D bolgeleri arasindaki
capraz baglantilara etki ederek capraz baglantili D-bolgeleri bulunan fibrin degradasyon
tiriinlerini agiga cikartir. En kiiciik {inite D-dimerdir. Bu nedenle D-dimer fibrinolizisin bir
gostergesidir (44). D-dimer analizi tromboembolik olaylarin tanist bakimidan ¢ok énemlidir
(45). Artmig D-dimer diizeyi bir piht1 varliginin gostergesidir.
D-DIMERIN ARTTIGI DURUMLAR

1. Ates

2. Karaciger sirozu

3. Maligniteler

4. Nefrotik sendrom

5. Uremi

6. Yeni arteriyel ve vendz tromboemboliler

7. Atrial fibrilasyon

8. Onceki serebral iskemiler (TIA, inme)



9. Akut trombotik olaylar
10. Kontrolsiiz hipertansiyon

11. Pankreas hastaliklar1

25



26

GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya GUTF Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Poliklinigine bas donmesi
(vertigo) sikayeti ile bagvuran ve katilim icin onam veren 116 hasta alinmistir. Calismanin
siiresi Etik Kurul karar1 alindiktan sonraki 3 ay olarak kabul edilmistir. Calisma agik,
kontrolsiiz, ileriye yonelik bir ¢calismadir.

Calismaya 18 yas iistil, bag donmesi sikayeti ile bagvuran, gebe olmayan ve caligmaya
katilmay1 kabul eden her hasta alinmistir. Calismaya 18 yas alt1 olanlar, gebe olanlar ve
calismay1 kabul etmeyenler alinmamustir.

Hastalarin triaj1 ilk muayenede ATT (acil tip teknisyenleri) tarafindan yapilmis, triajda
kisa anamnez ve vitalleri alinan hastalar ilgili muayene odasinin arastirma gorevlisine teslim
edilmistir. Tlgili acil doktoru tarafindan tiim hastalardan ayrmtili anamnez alinmis ve ayrintili
fizik muayene (néroloji ve KBB muayenesi dahil) yapilarak ¢alisma formuna kaydedilmistir
(bakiniz sayfa 31-32). Liizumu halinde gerekli béliimlerden (Noroloji, KBB, Beyin Cerrabhisi,
Kardiyoloji ve Dahiliye) konsultasyon istenmistir. Periferik vertigo diisiiniiliip medikasyonla
rahatlamayan hastalar, daha 6nceden KBB boliimiince degerlendirilmis ve tan1 almis hastalar,
Noroloji boliimiince degerlendirilip KBB konsiiltasyonu istenen hastalar KBB konsiiltani ;
fizik muayenelerinde norolojik defisiti olan hastalar, medikasyona ragmen bas donmesi
gecmeyen hastalar, ek hastaligi olan ileri yastaki hastalar , KBB tarafindan goriiliip Noroloji
konsiiltasyonu istenen hastalar Noroloji konsiiltam tarafindan degerlendirilmistir. Hastalarda
hikaye / fizik muayene bulgulari, konsiiltasyonlar ve istenen tetkikler 1518inda santral ve
periferik  vertigo ayrimi yapilmistir. Gerekli laboratuar tetkikleri yaninda onam veren
hastalardan CRP, Fibrinojen, D-Dimer diizeyleri merkez biyokimya laboratuarinda

calistirlmustir.
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D-dimer i¢in D-dimer plus Dade Behring Merburg Gmgh (Germany), Fibrinojen icin
Multifibren U Dade Behring Merburg Gmgh (USA) ve CRP i¢in ise N high Sensivity CRP
Dade Behring Merburg Gmgh (Germany) kitleri kullanilmistir. D-Dimer 50-350 ug/L, CRP
0-6 mg/L ve Fibrinojen 180-320 mg/dL degerleri normal sinirlar olarak kabul edilmistir.

Hikaye/fizik muayene bulgular1 ve konsiiltasyonlar 1s18inda tanist konulan hastalarda
semptomatik ya da radikal tedavileri baglanmis; gbzlenmesi veya yatirilmasi gereken hastalar

ilgili boliimlerce yatirilmistir.
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CALISMA FORMU

ACILDE VERTIGONUN DEGERLENDIRILMESI

BENZER SEMPTOM VARLIGI
Adi soyadi
Tarih Q yok
Dosya no U VAR tanist oo
Yas OZGECMIS
Cinsiyet
KULLANDIGI ILACLAR
SEMPTOM (ANA SEMPTOM) e
........................................................ ViTAL BULGULAR
ANA SEMPTOMUN KARAKTERISTIGI TA .........................
Nabiz .....cccoviiiiiee
a Etraf m1 déniiyor Ate§ .........................
Q Kendimi doniiyor Sat
D Hareketle artma GKS .........................
a Yogunluk
o} Cok
O Az SISTEMIK MUAYENE
a Siiresi .
. U PATOLOJI YOK
O Saniye
o Dakika U PATOLOJI VAR ..o,
O Saat NOROLOJiK MUAYENE
o Giin -
BILINC
O ACIK
ESLIK EDEN SEMPTOMLARI O KAPALI
O Bulantt O KONFUZE
O Kusma GORME (GORME ALANI)
U Tinnitus 0
Q Isitme kayb: KAYIP YOK
O Diplopi L KAYIP VAR oo
O Bas agrist YURUYUS
U Senkop
O Near senkop O NORMAL
O Dengesizlik hissi 0 ANORMAL......ooooeeoeeeseeeseeseee,
U Afazi/disfazi
U Biling degisikligi
U Bulanik gorme
U Terleme
U Kulakta dolgunluk hissi
U Uyusukluk(parestezi)
U Giigsiizliik(paraliz/parestezi)
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NISTAGMUS D-DIMER........ooooooooeooeeeeeoeeeeeeeeeres
Q vyok (0123 2
Q var FIBRINOJEN. ....ooo oo
O HORIZONTAL
O VERTIKAL [0) I VN
O ROTATUAR VERILEN MEDIKASYON
SEREBELLAR TESTLER
O SF
O NORMAL .
O SF+METPAMIT
L ANORMAL...ooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeevereeee )
. . U SF+DRAMAMINE
KRANIAL SINIRLER
U SF+DiAZEM
U NORMAL N
O DIGER
L ANORMAL....ooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeereeee
MOTOR MUAYENE UYGULANAN MANEVRALAR
O NORMAL O DIX HALPIKE
O ANORMAL ..o O EPLEY
DTR O SEMOUNT
O NORMAL SONUC
(I TN 101 23V N S O TAKIP
KBB KONSULTASYONU U TABURCU
L TANL oo, O ILGILI BOLUME YATIS
i ) U SEVK
L ONERILER ...,
.. . .. O EXiT
NOROLOJI KONSULTASYONU us
L TANL oo
(I 0721231 5 23
LABORATUVAR
CBC oo
BIOKIMY A oo
ERKG oo
1535 (0] € 70NN
PT/PTT oo eeeeenen
J N U
23O YU
KRANIAL CT

KRANIAL MR
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

[statistiksel analiz asamasinda hastalarin epidemiyolojik verileri, bu veriler ile tanilar
arasindaki iligkiler, tanilar ile bakilan CRP, Fibrinojen, D-Dimer diizeyleri arasindaki iliskiler
tammlanmaya cahisilmistir. Ozellikle santral ve periferik vertigo tamisi alan hastalar ile 2
anlamli grup olusturulmustur. Ana amag¢ bu iki grubun verilerinin karsilastirilarak tanisal
anlamda kullanilabilecek parametreler elde edilmesidir.

Santral ve periferik vertigolu hastalar arasindaki farklarin saptanmasinda siirekli
degiskenler incelenirken iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi, kategorik
degiskenler icin Pearson Ki-kare ve Fisher Kesin Ki-kare testleri kullanilmistir. 0,05’ten
kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamlilik gostergesi olarak kabul edilmistir. Analizler

SPSS 11.5 paket programi (for Windows XP) kullanilarak gergeklestirilmistir.
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BULGULAR
A. Biitiin Aragtirma Grubuna Ait Tanimlayici Bulgular

Tablo 3: Hastalarin baz1 demografik ve epidemiyolojik 6zellikleri

Ozellikler (N=116) n %
Cinsiyet
Erkek 40 34,5
Kadin 76 65,5
Yas
<30 13 11,2
31-40 23 19,8
41-50 34 29,3
51-60 20 17,2
61-70 17 14,7
>71 9 7,8
Ozgecmisinde hastalik
Yok 71 61,2
Var 45 38,8
Hipertansiyon 27 60,0
DM 1 2,3
HT+DM 4 8,7
HT ve astim 2 4,5
HT+DM+astim/koah 2 4,5
Diger(hipertroidi, astim/koah) 9 20,0
Hipertansiyon
Var 35 30,2
Yok 81 69,8
Diabetes Mellitus
Var 7 6,0
Yok 109 94,0
Tam
Periferik Vertigo 97 83,6
Santral Vertigo 19 16,4

Arastirmaya katilanlarin % 65,5°i (76) kadin, % 34,5’i (40) erkektir. Hastalarin %
60.3’1 50 yas alti, % 39,7’si 50 yas iistiindedir (Ortalama yas= 48,7 £ 14,8 yil; 18-85 yas).
Hastalarin % 61,2’sinde 6zgeg¢mislerinde bir ozellik yoktur. % 30,2’sinde hipertansiyon,
% 6,0’sinda diabetes mellitus saptanmistir. Hastalarin % 83,6’simin periferik vertigosu,

% 16,4’ tintin santral vertigosu vardir (Tablo 3).
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Tablo 4A. Hastalarin sikavetlerinin dagilimi

(N=116) n %o
Hareketle artma
Var 87 76,0
Yok 29 25,0
Etraf donmesi
Var 85 73,3
Yok 31 26,7
Kendi donmesi
Var 33 28,4
Yok 83 71,6
Yogunluk
Cok 74 63,8
Az 42 36,2
Siiresi
Saniye 3 2,6
Dakika 22 19,0
Saat 73 62,9
Giin 18 15,5
Bulanti
Var 101 87,1
Yok 15 12,9
Kusma
Var 45 38,8
Yok 71 61,2
Kulak ¢inlamasi (Tinnitus)
Var 40 34,5
Yok 76 65,5
Isitme kayb1
Var 4 3,4
Yok 112 96,6
Cift gorme (Diplopi)
Var 3 2,6
Yok 113 97,4
Basagrisi
Var 44 37,9
Yok 72 62,1
Bayilma (Senkop)
Var 3 2,6
Yok 113 97,4
Bayilayazma (Near senkop)
Var 19 16,4
Yok 97 83,6
Dengesizlik hissi
Var 71 61,2
Yok 45 38,8
Afazi/disartri
Var 2 1,7
Yok 114 98,3

Arastirmaya katilanlarin % 76,0’sinda bas donmesi hareketle artarken, % 73,3’
etrafin dondiigiinii, % 28,4’1 ise kendinin dondiigiinii ifade etmistir. Hastalarin % 63,8’i
sikayetlerinin yogunlugunun ¢ok oldugunu, % 62,9’u sikayetlerinin saatlerce siirdiigiinii
belirtmistir. % 87,1’inde bulanti, % 38,8’inde kusma sikayeti eslik eden semptomdur.

Hastalarin % 34,5’inin kulak ¢inlamasi, % 3,4’iiniin isitme kaybi, % 2,6’sinin ¢ift gbrme,
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% 37,9unun bas agrisi, % 2,6’sinin bayilma, % 16,4’iiniin bayilayazma, % 61,2 sinin
dengesizlik hissi, % 1,7’ sinin konusamama / dilde pelteklesme sikayetleri vardir ( Tablo 4A).

Tablo 4B. Hastalarin sikayetlerinin dagilimi

Sikayetler (N=116) n %
Biling degisikligi

Var 3 2,6
Yok 113 97,4
Bulanik gdrme

Var 26 22,4
Yok 90 77,6
Terleme

Var 29 25,0
Yok 87 75,0
Kulakta dolgunluk

Var 34 29,3
Yok 82 70,7
Uyusma (Parestezi)

Var 18 15,5
Yok 98 84,5
Benzer atak varligi

Var 40 34,5
Yok 76 65,5

Hastalarin % 2,6’sinin biling degisikligi, % 22,4’iiniin bulanik gérme, % 25,0’1in
terleme, % 29,3’iiniin kulakta dolgunluk, % 15,5 inin uyusma sikayetleri vardir. % 34,5’inin
benzer atak hikayesi daha dncede bulunmaktadir ( Tablo 4B).

Vital Bulgular

Ortalama Sistolik Kan Basinci= 112,1 £ 25,9 mmHg (min=80, max=240)
Ortalama Diyastolik Kan Basinci= 78,8 + 14,1 mmHg (min=50, max=140)
Ortalama nabiz= 82,5 + 14,7 / dak.(min=54, max=130)

Ortalama ates= 36,0 = 0,1°C (min=36 , max=37)

Ortalama Saturasyon= %96,0 + 4,5 (min=90, max=100)
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Tablo 5: Hastalarda muayene bulgulari

Bulgular(N=116) n %

Sistem muayenesi

Patoloji var 1 0,9

Patoloji yok 115 99,1

Biling

Acik 114 98,3

Konfiize 2 1,7

Gorme patolojisi

Var 1 0,9

Yok 115 99,1

Yiiriiyiis bozuklugu

Var 20 17,3

Yok 92 79,3

Degerlendirilemedi 4 3,4

Nistagmus

Yok 34 29,3

Var 82 70,7
Horizontal 72 87,8
Vertikal 2 2,45
Rotatuar 2 2,45
Horizontorotatuar 6 7,3

Serebellar muayene patoloji

Var 3 2,6

Yok 108 93,1

Degerlendirilemedi 5 4,3

Kranial sinir muayenesinde patoloji

Var 6 5,2

Yok 110 94,8

Motor sinir muayenesinde patoloji

Var 5 4,3

Yok 111 95,7

Derin tendon refleklerinde patoloji

Var 1 0,9

Yok 115 99,1

Hastalarin % 99,1’inde sistem muayenesinde ve gérme muayenesinde patoloji yoktur,
% 98,3’iinde biling agiktir. Hastalarin % 17,3’linde ylirilyiis bozuklugu, % 70,7’ inde
nistagmus, % 2,6’sinda serebellar muayenede patoloji, % 5,2’sinde kraniyal sinir
muayenesinde patoloji, % 4,3’iinde motor sinir muayenesinde patoloji, % 0,9’derin tendon

reflekslerinde patoloji vardir (Tablo 5).




Tablo 6: istenilen konsiiltasyonlar ve konulan tanilar
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KBB konsiiltasyonu n Y%
Yapildi 18 15,5
Yapilmadi 98 84,5
Toplam 116 100,0
KBB-Tanilar1 (n=18)

Vestibiiler norit 10 55,5

BPPV 3 16,6

Menier 1 56

NY 4 22,3
Toplam 18 100,0
Noroloji konsiiltasyonu
Yapildi 29 25,0
Yapilmadi 87 75,0
Toplam 116 100,0
Noroloji-Tan1 (n=29)

Periferik vertigo 11 39,2

SVO/santral vertigo 18 60,8
Toplam 29 100,0

Hastalarin % 15,5’ine KBB, % 25,0’ine Noroloji konsiiltasyonu istenmistir. (Tablo 6).

[k olarak noroloji tarafindan degerlendirilip santral vertigo tanis1 konan hastalardan tekrar

KBB konsiiltasyonu istenmemistir.
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Tablo 7: Hastalardan istenilen tetkikler ve sonug¢larinin dagilimi

Tetkikler (N=116) n %

Tam Kan

Normal 115 99,1

Anormal 1 0,9

Biyokimya

Yapilmadi 10 8,6

Yapildi 106 91,4
Normal 103 97,1
Anormal 3 2,9

EKG

Yapilmadi 8 6,9

Yapildi 108 93,1
Normal 104 96,2
Anormal 4 3,8

B-HCG

Yapildi 29 25,0
Negatif 29 100,0
Pozitif - -

Yapilmadi 87 75,0

Kan gazi

Yapilmadi 85 73,3

Yapildi 31 26,7
Normal 31 100,0
Anormal -

Kraniyal CT

Cekildi 46 39,7

Cekilmedi 70 60,3

Kraniyal CT sonucu

Patoloji var 8 17,3
Iskemi 6 75,0
Diger 2 25,0

Patoloji yok 38 82,7

MRI

Cekildi 23 19,8

Cekilmedi 93 80,2

MRI sonucu

Patoloji var 10 43,4
Iskemi 9 90,0
Diger 1 10,0

Patoloji yok 13 56,6
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Hastalarin tiimiine tam kan saymm yapilmistir ve yapilanlarm % 99,1’inin sonucu normal
cikmistir; % 91,4’iine biyokimya bakilmis ve bakilanlarin % 97,1’inin sonucu normal
bulunmustur. Katilimcilarin % 93,1’ine EKG ¢ekilmis ve bunlarin % 96,2’sinin sonucu
normal bulunmustur. Kan gazi hastalarin % 26,7’sine bakilmis ve bunlarin tamami normal
cikmistir. Hastalarin % 39,7’sine kraniyal CT, % 19,7 sine kraniyal MRI ¢ekilmistir. Kraniyal
CT sonuglarinin % 82,7’sinde, kraniyal MR sonuglarinin % 56,6’sinda patoloji
saptanmamistir. Kraniyal CT sonuglarina gore 6, MRI sonuglarina gore 9 hasta serebral
iskemi tanis1 almistir (Tablo 7).

Tablo 8: Arastirma grubunun D-dimer, CRP, Fibrinojen diizeyleri (n=116)

Faktorler Minimum Maksimum Medyan Ortalama + S.D.
D-dimer (ug/L) 50 618 159,5 181,9 £132,2
CRP (mg/L) 0 48 0 42+84
Fibrinojen(mg/dL) | 80 810 376,5 421,9 £176,0

Biitiin hastalarin ortalama D-dimer diizeyi 181,9 + 132,2 ug/L, ortalama CRP diizeyi
4,2 +8,4 mg/L, ortalama fibrinojen diizeyi 421,9 +176,0 mg/dL olarak belirlenmistir (Tablo 8).

Tablo 9: Hastalara manevra uygulanma durumu

Manevra (N=116) n %
Uygulanmadi 68 58,6
Uygulandi 48 41,4
Dix Hallpike 45 93,7
Dix Hallpike, Epley 3 6.3
Toplam 116 100,0
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Hastalarin % 41,4’tine manevra uygulanmistir. Manevralarin % 93,7’si Dix Hallpike
tipindedir.

Tablo 10: Arastirma grubunun tamaminin D-dimer, CRP, Fibrinojen diizeylerinin gruplamasi

Faktorler (N=116) n %
D-dimer

>350 ng/L 15 12,9
<350 pg/L 105 87,1
CRP

>6 mg/L 25 21,6
<6 mg/L 91 78,4
Fibrinojen

>320 mg/dL 67 57,8
<320 mg/dL 49 422

Hastalarin % 12,9’unun D-dimer, % 57,8’inin fibrinojen diizeyi yiiksek bulunmustur.

CRP diizeyleri hastalarin % 78,4’iinde 6 mg/L’nin altinda bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 11: Hastalarda kullanilan ilaglarin dagilimi

Ilaglar (N=116) n %
Dimenhidrinat (Dramamine®) 52 44,8
Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat | 41 35,3
(Dramamine®)

Metoklopramid (Metpamid®) +| 14 12,2
Dimenhidrinat (Dramamine®) +

Asetilsalisilik asid (Dispril®)

Metoklopramid (Metpamid®) +|4 3.4
Dimenbhidrinat (Dramamine®) + Diazepam

(Diazem®)

Dimenhidrinat (Dramamine®) +|2 1,7

Asetilsalisilik asid (Dispril®)

Metoklopramid (Metpamid®) 3 2,6

Hastalarin % 44.,8’ine Dimenhidrinat (Dramamine®), % 35,3’iine Metoklopramid
(Metpamid®) ve Dimenhidrinat (Dramamine®) ve % 12,2°’sine Metoklopramid

(Metpamid®), Dimenhidrinat (Dramamine®) ve Asetilsalisilik asid (Dispril®) uygulanmigtir

(Tablo 11).
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B. Santral ve Periferik Vertigo Ayirici Tanis1 Olan Hastalara Ait Tanimlayict Bulgular

Tablo 12: Santral ve periferik vertigolu hastalarin tanimlayici bulgularn

Periferik vertigo(n=97)

Santral vertigo(n=19)

Ozellikler n % n % P
Cinsiyet >0,05
Erkek 31 32,0 9 474
Kadin 66 68,0 10 52,6
Hastalik ykiisii <0,01
Var 29 29,9 16 84,2

Hipertansiyon 18 62,1 9 56,2

DM 1 6,2

HT+DM 1 35 3 18,7

Diger 8 27,6 1 6,2

HT+diger 2 6,8

HT+DM+Diger 2 12,5
Yok 68 70,1 3 15,8
Hipertansiyon <0,01
Yok 76 78,4 5 26,3
Var 21 21,6 14 73,7
Diabetes Mellitus <0,01
Yok 96 99,0 13 68,4
Var 1 1,0 6 31,6

Periferik vertigolu hastalarin % 68’1, santral vertigolu hastalarin % 52,6’s1 kadindir.

Her iki grup arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).
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Periferik vertigolu hastalarin % 29,9’unda 6zgeg¢mislerinde herhangi bir hastalik varken,
santral vertigolu hastalarin % 84,2’sinde 6zge¢mislerinde hastalik Oykiisii vardir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bir farkliliktir (p<0,01) HT ve DM tanis1 santral vertigolu
hastalarda periferik vertigolu hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazladir (Her iki hastalik i¢cin p<0,01) (Tablo 12).

Tablo 13: Gruplarin yasa gore karsilastirilmast

Periferik vertigo (N=97) | Santral vertigo (N=19)

Ortalama £ S.D. [ Medyan | Ortalama +S.D. | Medyan

Yas 46,0 £ 13,5 46 62,5+ 14,0 62

p<0,01
Periferik vertigolu hastalarin yas ortalamasi 46,0 + 13,5 yil, santral vertigolu
hastalarin ise 62,5 £ 14,0 yildir. Santral vertigolu hastalar ortalama 16 y1l daha yashidir ve bu

fark istatistiksel olarak anlamli bir farktir (p<0,01) (Tablo 13).
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Tablo 14A. Hastalarin sikayetlerinin gruplara gére dagilimi

Periferik vertigo (n=97) Santral vertigo (n=19)
Sikayetler n % n % P
Hareketle artma >0,05
Var 74 76,3 13 68,4
Yok 23 23,7 6 31,6
Etraf donmesi >0,05
Var 72 74,2 13 68,4
Yok 25 25,8 6 31,6
Kendinin donmesi >0,05
Var 27 27,8 6 31,6
Yok 70 72,2 13 68,4
Yogunluk >0,05
Cok 59 60,8 15 78,9
Az 38 39,2 4 21,1
Siire >0,05
Saniye 3 3,1 - -
Dakika 21 21,6 1 5,3
Saat 60 61,9 13 68,4
Giin 13 13,4 5 26,3
Bulanti >0,05
Var 84 86,6 17 89,5
Yok 13 13,4 2 10,5
Kusma >0,05
Var 36 37,1 9 47,4
Yok 61 62,9 10 52,6
Kulak ¢inlamasi >0,05
Var 36 37,1 4 21,1
Yok 61 62,9 15 78,9
Isitme kayb1 >0,05
Var 4 4,1 - -
Yok 93 95,9 19 100,0
Cift gorme >0,05
Var 2 2,1 1 5,3
Yok 95 97,9 18 94,7
Bas agrisi >0,05
Var 36 37,1 8 42,1
Yok 61 62,9 11 57,9
Bayilma >0,05
Var 2 2,1 1 5,3
Yok 95 97,9 18 94,7
Bayilayazma >0,05
Var 16 16,5 3 15,8
Yok 81 83,5 16 84,2
Dengesizlik hissi >0,05
Var 57 58,8 14 73,7
Yok 40 41,2 5 26,3
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Tablo 14B. Hastalarin sikayetlerinin gruplara gore dagilimi

Periferik vertigo(n=97) Santral vertigo (n=19)
Sikayetler n % n % P
Afazi/disartri >0,05
Var - - 2 10,5
Yok 97 100,0 17 89,5
Bilingte degisiklik >0,05
Var 1 1,0 2 10,5
Yok 96 99,0 17 89,5
Bulanik gdrme <0,05
Var 18 18,6 8 42,1
Yok 79 81,4 11 57,9
Terleme >0,05
Var 26 26,8 3 15,8
Yok 71 73,2 16 84,2
Kulakta dolgunluk <0,05
Var 33 34,0 1 5,3
Yok 64 66,0 18 94,7
Uyusma >0,05
Var 12 12,4 6 31,6
Yok 85 87,6 13 68,4
Benzer atak oyKkiisii >0,05
Var 35 36,1 5 26,3
Yok 62 63,9 14 73,7

Bulanik gorme sikayeti santral vertigolu hastalarda, kulakta dolgunluk sikayeti
periferik vertigolu hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazladir (her iki grup
icin p<0,05). Diger sikayetler i¢cin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur (Tablo 14A,14B).
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Tablo 15: Fizik muayene bulgularinin gruplara gore dagilimi ve gruplar arasi1 farkliliklar

Periferik vertigo(N=97) Santral vertigo(N=19)
Bulgular n % n % P
FM’de patoloji -
Var 1 1,0 - -
Yok 96 99,0 19 100,0
Toplam 97 100,0 19 100,0
Biling <0,05
Acik 97 100,0 17 89,5
Konfiize - - 2 10,5
Toplam 97 100,0 19 100,0
Gorme patolojisi >0,05
Var - - 1 5,3
Yok 97 100,0 18 94,7
Toplam 97 100,0 19 100,0
Kraniyal sinirde <0,01
patoloji
Var - - 6 31,6
Yok 97 100,0 13 68,4
Toplam 97 100,0 19 100,0
Motor sinirde <0,01
patoloji
Var - - 5 26,3
Yok 97 100,0 14 73,7
Toplam 97 100,0 19 100,0
DTR’de patoloji >0,05
Var - - 1 5,3
Yok 97 100,0 18 94,7
Toplam 97 100,0 19 100,0
Nistagmus <0,01
Var 69 71,1 6 31,6
Yok 28 29,9 13 68,4
Toplam 97 100,0 19 100,0
Yiiriiyiis bozuklu. <0,01
Var 8 8,3 4 25,0
Yok 88 91,7 12 75,0
Toplam 96 100,0 16 100,0
Serebellar m. pat. <0,01
Var - - 11 78,6
Yok 97 100 3 21,4
Toplam 97 100,0 19 100,0

Sistem muayenesinde patoloji saptanan bir hasta vardi. Bilinci konfiize olan 2 hasta

vardi ve ikisi de santral vertigolu idi. Biling bozuklugu (p<0,05), kranial sinir (p<0,01) ve
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motor sinir (p<0,01) muayenesinde patoloji santral vertigolu hastalarda istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha fazla idi. Yiirliylis bozuklugu ve serebellar muayenede patoloji varlig
istatistiksel olarak anlamli sekilde yine santral vertigolu hastalarda daha fazla idi (Her iki
muayene i¢in p<0,01) (Tablo 15). Nistagmus varligi istatistiksel olarak anlamli sekilde
periferik vertigolu hastalarda daha fazla idi (p<0,01).

Tablo 16: Hastalarin vital bulgularinin gruplara gore dagilimi

Periferik vertigo (n=97) Santral vertigo (n=19)
Vital bulgular Ortalama+SD | Medyan | Ortalama+SD Medyan | P
SKB (mmHg) 116,5+19,4 | 120 150,5 £ 35,5 140 <0,01
DKB (mmHg) |76,1+11,6 80 92,6 +179 90 <0,01
Nabiz (/dak) 82,5 £ 14,7 80 82,6 £ 14,9 80 >0,05
Ates (°C) 36,0 +0,1 36 36,0 +0,0 36 >0,05
SpO2(%) 96,7 +6,3 98 92,3 £18,7 97 >0,05

Periferik vertigolu hastalarin ortalama kan basinglart 116,5 / 76,1 mmHg, santral
vertigolu hastalarin ortalama kan basinglar1 150,5 / 92,6 mmHg olarak bulunmustur. Hem
sistolik hem de diyastolik tansiyon santral vertigolu hastalarda istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksektir (her iki tansiyon i¢in p<0,01). Nabiz, ates ve saturasyon agisindan her

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 16).



46

Tablo 17: Istenilen konsiiltasyon ve sonuglarmin gruplara gore dagilimi

Periferik vertigo (n=97) Santral vertigo (n=19)

Konsiiltasyonlar n % n % P
KBB konsiiltasyonu >0,05
Var 13 13,4 5 26,3
Yok 84 86,6 14 73,7
Toplam 97 100,0 19 100,0
KBB-Tani
Yok 84 86,6 13 72,7
Var 13 13,4 5 27,3

Vestibiiler norit 9 70 1 51

BPPV 3 8

Menier 1 22 - -

SVo - - 4 22,2
Toplam 97 100,0 18 100,0
Noroloji konsiiltas <0,01
Var 10 10,3 19 100,0
Yok 87 89,7 - -
Toplam
Noroloji-Tam
Yok 87 89,7 - -
Var 10 10,3 18 100,0

Periferik vertigo 10 100 1 5,1

NYY - - 17 94,9
Toplam 97 100,0 18 100,0

Periferik vertigolu hastalarin %13,4’line, santral vertigolu hastalarin %26,3’iine KBB
konsiiltasyonu istenmistir. KBB konsiiltasyonu istenmesi agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktur (p>0,05). KBB konsiiltasyonu istenen 13 periferik
vertigolu hastanin 9’una vestibiiler norit, 5 santral vertigolu hastanin 4’iine serebrovaskiiler
hastalik (SVO) tanis1 konmustur.

Periferik vertigolu hastalarin %10,3’iine, santral vertigolu hastalarin %100’iine
Noroloji konsiiltasyonu istenmistir. Noroloji konsiiltasyonu istenmesi santral vertigolu
hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazladir (p<0,01). Noroloji
konsiiltasyonu istenen periferik vertigolu 10 hastanin tamamina periferik vertigo, santral

vertigolu 18 hastanin 17’sine SVO tanis1 konmustur (Tablo 17).
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Tablo 18: Laboratuar bulgularinin gruplara gore dagilimi ve gruplar arasi farkliliklar

Periferik vertigo(n=97)

Santral vertigo(n=19)

n % n % P
Tetkikler
Tam Kan >0,05
Normal 96 99,0 19 100,0
Anormal 1 1,0 B _
Biyokimya >0,05
Yapilmadi 10 10,3 - _
Yap11d1 87 89,7 19 100,0
Normal 85 97,7 18 94,7

Anormal 2 2,3 1 53
EKG <0,05
Yapilmadi 8 8,2 - _
Yap11d1 89 91,8 19 100,0

Normal 88 98,8 16 84,2

Anormal 1 1,2 3 15,8
B-HCG <0,05
Yapildi 28 28,9 1 5,3

Negatif 28 100,0 1 100,0

Porzitif - - - R
Yapilmadi 69 71,1 18 94,7
Kan gazi >0,05
Yap11d1 29 29,9 2 10,5

Normal 29 100,0 2 100,0

Anormal - - - _
Yap11mad1 68 70,1 17 89,5
Kraniyal CT <0,01
(;ekjldj 27 27,8 19 100,0
Cekilmedi 70 72,2 - _
CT sonucu <0,01
Patoloji var 1 3.7 7 36,8

Iskemi - - 6 85,7
Diger 1 100,0 1 14,3
Patoloji yok 26 96,3 12 63,2
MRI <0,01
(;ekildi 13 13,4 10 52,6
Cekilmedi 84 86,6 9 47.4
MRI sonucu <0,01
Patoloji var 1 1.7 9 90,0

Iskemi - - 9 100,0
Diger 1 100,0 - -
Patoloji yok 12 92,3 1 10,0
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Tam kan, biyokimya ve kan gazi istemleri acisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur. EKG santral vertigolu hastalarin tamamindan istenirken,
periferik vertigolu hastalarin % 91,8’inden istenmistir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). B-HCQG, istatistiksel olarak anlamli sekilde periferik vertigolu hastalarda daha fazla
istenmistir (p<0,05).

Periferik vertigolu hastalarin % 27,8’inden, santral vertigolu hastalarin tamamindan
kraniyal CT istenmistir. Fark, istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,01). Kraniyal CT istenen
periferik vertigolu hastalarin sadece 1’inde (% 3,7), santral vertigolu hastalarin 7’sinde (%
36,8) patoloji saptanmistir. Kraniyal CT’de patoloji saptanma durumu santral vertigolu
hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazladir (p<0,01). Kraniyal MRI periferik
vertigolu hastalarin % 13,4’linden, santral vertigolu hastalarin % 52,6’sindan istenmistir.
Kraniyal MRI santral vertigolu hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
istenmis ve bu hastalarda MR sonucu patoloji saptanmasi durumu istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha fazladir (Her iki durum i¢in p<0,01) (Tablo 18).

Tablo 19: Vertigo tiiriine gore manevra durumu

Periferik vertigo (n=97) Santral vertigo (n=19)
Manevra n % n % P
Uygulandi 44 45,4 4 21,1 <0,05
Dix Hallpike 41 93,1 4 100,0
Dix Hallpike, Epley 3 6,9
Uygulanmadi 53 54,6 15 78,9

Periferik vertigolu hastalarin % 45,4’{ine, santral vertigolu hastalarin % 21,1’ine
manevra uygulanmigtir. Periferik vertigolu hastalara istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

fazla manevra uygulanmistir (p<0,05) (Tablo 19).
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Tablo 20: D-dimer, CRP, Fibrinojen diizeylerinin vertigo tiiriine gore karsilagtirmasi

Periferik vertigo (n=97) Santral vertigo (n=19)

Ortalama+ S.D | Medyan Ortalama+ S.D | Medyan P
D-dimer(ug/L) 176,5 £126,2 | 157 209,7 £160,7 | 176 >0,05
CRP(mg/L) 3,8+8,7 0 6,0 £6,0 5 >0,05
Fibrinojen(mg/dL) |411,8 £173,5 | 366 473,5+184,6 | 429 >0,05

Periferik vertigolu hastalarin D-dimer diizeyi ortalama 176,5 + 126,2 pg/L iken;
santral vertigolu hastalarda bu diizey 209,7 + 160,7ug/L’dir. D-dimer diizeyi santral vertigolu
hastalarda daha yiliksek olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0,05).
Periferik vertigolu hastalar i¢cin CRP diizeyi ortalama 3,8 + 8,7 mg/L, santral vertigolu
hastalar i¢in 6,0 + 6,0 mg/L olarak belirlenmistir. CRP diizeyleri santral vertigolu hastalarda
daha fazla olmakla birlikte her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur
(p>0,05). Ortalama fibrinojen diizeyi periferik vertigolu hastalar icin 411,8 + 173,5 mg/dL,
santral vertigolu hastalar icin 473,5 + 184,6 mg/dL’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 20).




50

Tablo 21: D-dimer, CRP ve Fibrinojen diizeylerinin vertigo tiiriine gore karsilastirilmasi

Periferik vertigo(n=97) Santral vertigo(n=19)

Faktorler n % n % P
D-dimer (ug/L) >0,05
>350 13 13,4 2 10,5

<350 84 86,6 17 89,5

CRP (mg/L) <0,05
>6 17 17,5 8 42,1

<6 80 82,5 11 57,9
Fibrinojen(mg/dL) >0,05
>320 53 54,6 14 73,7

<320 44 45,4 5 26,3

D-dimer ve fibrinojen diizeyleri kategorik olarak degerlendirildiginde her iki grup
arasinda D-dimer ve fibrinojen diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur
(Her iki deger icin p>0,05). Kesim noktas1 6 olarak alindiginda CRP diizeyleri 6 mg/L’nin
iistiinde olan santral vertigolu hasta sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir

(p<0,05) (Tablo 21).
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Tablo 22: Hastalara verilen ilaglarin vertigo tiiriine gére dagilimi

Periferik vertigo(n=97)

Santral vertigo(n=19)

Maclar n % n %
Dimenhidrinat (Dramamine®) 50 51,5 2 10,5
Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat | 38 39,2 3 15,8
(Dramamine®)

Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat | | 1,0 13 68,4
(Dramamine®)+ Asetilsalisilik asid (Dispril®)

Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat | 4 4,2 - -
(Dramamine®)+ Diazepam (Diazem®)

Dimenhidrinat (Dramamine®)+ Asetilsalisilik | 1 1,0 1 5,3
asid (Dispril®)

Metoklopramid (Metpamid®) 3 3,1 - -

Tedavi olarak periferik vertigolu hastalarin %51,5’ine Dimenhidrinat (Dramamine®),

% 39,2’sine Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat (Dramamine®) verilirken santral

vertigolu hastalarin % 68,4’iine

Metoklopramid (Metpamid®) + Dimenhidrinat

(Dramamine®) + Asetilsalisilik asid (Dispril®), % 15,8‘ine Metoklopramid (Metpamid®) +

Dimenhidrinat (Dramamine®) verilmistir (Tablo 22)
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TARTISMA VE SONUC

Bas donmesi (vertigo) acil servise basvuru sebepleri arasinda iist siralarda yer
almaktadir. Vertigo cevrenin hareket illiizyonudur. Bir ¢ok nedene bagl olabilir. Vertigo
kendini sinirlayan benign nedenlere (BPPV, Vestibiiler norit gibi) veya serebellar infarkt yada
serebellar kanama gibi hayati tehdit eden nedenlere de bagl olabilir.

Her hastalikta oldugu gibi vertigo ayirici tamisinda iyi bir hikaye ve fizik muayene
altta yatan patolojiyi biiyiik olciide belirler. Isitme kaybi, kulakta ¢cinlama, akinti, dolgunluk
hissi, patolojinin i¢ ve orta kulaktan kaynaklandigimi diisiindiiriir. Vertigo ile birlikte biling
bulanikligi, gorme bozuklugu, ¢ift gorme, kuvvet kayiplar, disartri, disfaji varligi olayin
beyin sap1 ve vestibuler nukleuslarla ilgili oldugunu diisiindiiriir. Ayrica hikayede konjenital
kulak ve norolojik problemlerin varligi, kafa travmasi Oykiisii, barotravma, ototoksik ilag
kullanma ve kronik orta kulak iltihab1 sorgulanmalidir.

Genel fizik muayenin yaninda iyi bir kulak muayenesi, kulak zar1 incelemesi, basit
olarak isitme kayiplarinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Diger kafa sinirlerinin muayenesi,
serebellar testlerin yapilmasi, yiiriime ve dengenin gozlenmesi gereklidir. Nistagmusun
varligi, yonii, tipi, bas hareketleri ve bakis yoniine gore degisip degismedigi, zaman iginde
siddetinin degisip degismedigi yine anlamli ayrintilardir. Benign pozisyonel vertigoda oldugu
gibi kafa travmasi Oykiisiiniin olmasi, bas hareketleri ile agreve olmasi, Meniere hastaliginda
oldugu gibi ataklar halinde gelmesi, vestibuler noritte oldugu gibi grip benzeri viral
enfeksiyonlar sonucunda ortaya ¢ikmasi yine yol gostericidir. Di1s kulak yolunda vezikiil ve
biillerin olmas1 Herpes zoster oticumu; bag donmesi, denge kaybi1 ve tek tarafli sensorinoral
isitme kaybr ile birlikte Akustik nérinom olabilecegi unutulmamalidir. Santral sinir sistemi
bulgular1 ile varolan vertikal ve yon degistiren nistagmus varligi kranial MR ve noroloji

konsiiltasyonu gerekliligini gosterir. Baziller migren, posterior inferior serebellar arterin



53

(PICA) tikanmasi (Wallenberg sendromu), vertebrobaziller yetmezlik diger beyin sapi
bulgular ile birlikte kendini tekrarlayan vertigo ataklar1 ile gosterir. Boyun travmalarindan
sonra ortaya g¢ikan vertigo vertebral damar patolojileri veya i¢ kulaktaki otokonyalarin
yerinden oynamasina baglanabilir.

Vertigoda altta yatan patolojilere baglh olarak bircok serolojik belirleyicilerde
anormallikler saptanabilir. Vertigo ayiric1 tanisinda bu serolojik belirleyicilerin yeri olup
olmadigi konusunda siire gelen calismalarda bulunmaktadir (31-33,46). Bu biyolojik
belirleyicilerden en sik ¢alisilan hematolojik, metabolik ve inflamatuar degiskenler; C-reaktif
protein, D-Dimer, fibrinojen, lipoprotein a, sitokinler, interlokinler ve bazi prokoagiilan
molekiillerdir.

C reaktif protein (CRP) pentraksin yapisinda bir akut faz reaktamidir. Travma,
inflamasyon ve infeksiyona yamt olarak karacigerden sentezlenir. Inflamatuar yanitta sitokin
fonksiyonu oldugu gibi; kompleman sistem aktivasyonu da yapar. Bir takim adezyon
molekiillerinin {iretimini artirarak beyaz kiirelerin damara yapismasin1 ve damar disina
cikmasina yardim eder (39).

Fibrinojen koagiilasyon kaskadinda fibrin olusumundan 6nceki son molekiildiir.
Trombotik bozukluklarda primer risk faktoriidiir. Yine artmig fibrinojen diizeyleri
kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk faktoriidiir (38). Uretimi IL-6 ve TGF-P ile baglantilidir.
Hemostatik sistem aktivasyonunun bir bulgusudur.

D-Dimer ise capraz baghh fibrin molekiiliiniin stabil bir yikim {riiniidiir.
Hiperkoagiilasyonla giden olaylarda ve akut trombotik olaylarda dolagimda artar.

Literatiire bakildiginda vestibiiler norit gibi etiyolojisinde viral enfeksiyonlarin var
oldugu diisiiniilen vertigolu hasta grubunda inflamatuar ve proinflamatuar belirleyicilerin

artigt  gozlenirken (46); emboli veya ateroskleroz ile giden inme ve vertebrobaziller
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yetmezligin bir parcasi olan grupta hemostatik sistem belirleyicilerin on planda oldugu
gosterilmistir (34,35,47-51). Ote yandan literatiirde ¢eliskili sonuglar da vardir.

Fattor1, Ursino ve arkadaglarinin yaptigi calismalarda akut unilateral periferik
vestibulopatide plasma D-dimer, fibrinojen diizeyinin ve 16kosit sayisinin arttigr bulunmustur
(31). Milionis ve arkadaglariin yaptig1 calismada ise vestibiiler noritli hastada lipoprotein(a),
fibrinojen ve CRP’nin yiikseldigi goriilmiistiir (46). Grau ve arkadaslan iskemik vaskiiler
hastaliklarda CRP, fibrinojen degeri ve lokosit sayisim degerlendirirken (34), Rost ve
arkadaslan (27) Framingham calismasinda iskemik stroke (inme) ve transient iskemik atakta
(TIA) plazma CRP diizeylerini arastirmistir. Di Napoli ve arkadaslar1 iskemik inmede
yiikselmis CRP ve fibrinojenin prognoza etkisini arastirmiglardir (47). Yine CRP ile yapilan
bir calismada kardiyovaskiiler hasta grubunda yiikselmis CRP degerinin risk faktorleri ile
pozitif, prognozla negatif korelasyon gosterdigini belirtilmistir (41).

Fattori’nin yaptig1 diger bir ¢alismada akut periferik vestibulopatisi olan hastalarda
akut evrede olgiilen D-dimer diizeyi yiiksek 305158 pg/L , Meniere hastalarinda ise akut
evrede 2011166 pg/L bulunmustur (31). Bizim c¢alismamizda ise periferik vertigosu olan
hastalarin D-dimer diizeyi ortalama 176,5 £ 126,2 pg/L iken , normal smirlar igerisinde
bulunmustur. Iskemik stroke da fibrinolizis ve koagulasyon sistemindeki degisikliklerin
arastirildigi Haapaniemi’nin ¢aligmasinda D-Dimer 661,6 + 585,2 pug/L. bulunmustur (49).
Bizim santral vertigolu hastalarda ise bu diizey 209,7 + 160,7 ug/L’dir. Bizim ¢alismamizda
periferik ve santral vertigo gruplar1i arasinda D-Dimer diizeyi agismndan anlamli fark
bulunamamastir.

Fattori’nin calismasinda fibrinojen diizeylerine bakildiginda ise; akut periferik
vestibulopatisi olan hastalarda akut evrede Olciilen fibrinojen diizeyi 341,5+136,8 mg/dL

iken, Menier hastaligi olan grupda 268,1 + 72,6 mg/dL dir (31). Milionis’in ise vestibiiler
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noritli hastalarda yaptig1 calismada akut evrede fibrinojen diizeyi 293,0 (162,0-523,9) mg/dL
bulunmustur (46). Bizim ¢alismamizda fibrinojen diizeyi bu ¢alismalardaki sonuglardan bir
miktar daha yiiksek olarak bulunmus; periferik vertigolu hastalar icin 411,8 + 173,5 mg/dL;
santral vertigolu hastalar icin 473,5 £ 184,6 mg/dL olarak bulunmustur. Fakat ¢aligmamizda
periferik ve santral vertigo hastalar1 fibrinojen diizeyleri acisindan karsilastirildiginda aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p>0,05).

CRP diizeylerine bakildiginda ise; Milionis’in vestibiiler noritli hastalarda yaptig
calismada akut evrede CRP 21,5 (6,0 - 46) mg/L. bulunmustur (46). Bizim ¢alismamizda ise
bu ¢alismadaki sonuglardan farkli olarak periferik vertigolu hastalarda CRP diizeyi diisiik (3,8
+ 8,7 mg/L) bulunmustur. Bizim santral vertigolu hastalarimiza baktigimizda ise; CRP 6,0 +
6,0 mg/L olarak bulunmustur. Framingham calismasinda (35), CRP erkeklerde 5,4 + 7,3 (0-
48,3) ug /mL, kadinlarda 6,2 + 8,4 (0-50,2) pg/mL’dir. Beamer’in ¢alismasinda (52) akut
inmede CRP diizeyi 1,6 + 4,4 mg/L; Grau’nun calismasinda (34) iskemik vaskiiler
hastaliklarda CRP diizeyi 4,0 = 8,1 mg/L’dir. Di Napoli’nin ¢alismasinda CRP ortalama 13
mg/L (5-33) bulunmustur (47). Yine bizim caligmamizda CRP diizeyleri santral vertigolu
hastalarda daha fazla olmakla birlikte her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur (p>0,05). Ancak kesim noktas1 6 mg/L olarak alindiginda CRP diizeyleri bu degerin
izerinde olan santral vertigolu hasta sayis1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazladir
(p<0,05).

Bu sonuglara gore literatiirde de, calismamizda da  celigkili sonuglar ortaya
cikmaktadir. Literatiirde akut tek tarafh vestibulopatisi olan hasta grubunda hemostatik sistem
belirleyicilerinin de yiikseldigi goriilmiistiir. Buradan gerek inflamatuar gerekse hemostatik
sistemin birlikte rol oynadigi ve birbirlerini tetikledigi sonucu ¢ikarlmistir. Bizim

calismamizda da vertigolu hastalarda yine iki sistem belirleyicilerinden D-Dimer, Fibrinojen
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ve CRP’nin akut donemde yiikseldigi goriilmiistir. Ancak bu yiikseklik bazi literatiir
yazilarinda oldugu kadar bariz bir yiikseklik degildir. Yine bu belirleyicilerle hedefimiz olan
santral-periferik vertigo ayirimina gidilememistir. Bizim c¢aligmamizda belki de santral
vertigolu hasta sayis1 arttikca D-Dimer, fibrinojen ve CRP ag¢isindan gruplar arasindaki farkin
anlamli olarak ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir.

Bizim calismamizda yine bazi 6nemli ek sonuglara da ulasilmistir. Ornegin; periferik
vertigolu hastalar ortalama 46,0 + 13,5 yasinda, santral vertigolu hastalar ise 62,5 £ 14,0
yasindadir. Santral vertigolu hastalar daha yashidir ve bu fark anlamli bir farkhiliktir.
Literatiirde akut periferik vertigosu olan hastalarin yas ortalamasi 56,2 + 15,8 (20-70) y1l iken
(32); Framingham calismasinda (iskemik atakli hastalarda) ortalama yag 70.2 £ 7.1 (59-91)
yil olarak bulunmustur. Bu sonuglar bizim ¢alismamizla da uyumludur.

Yine bizim calismamizda altta yatan HT ve DM hastalig1 olan santral vertigolu hastalar
periferik vertigolu hastalara gore daha fazladir (Her iki hastalik i¢in p<0,01). Santral vertigolu
hastalarin %73,7 de HT varken, %31,6 da DM mevcuttur. Benzer sekilde Di Napoli’nin
iskemik stroke calismasinda hastalarin % 40,6 da DM, %71,9 da HT mevcuttur (47).
Hastalarimizin acile basvurularindaki kan basinglart degerlerine bakildiginda periferik
vertigolu hastalarin ortalama kan basinglar1 116,5 / 76,1 mmHg, santral vertigolu hastalarin
ortalama kan basinglart 150,5 / 92,6 mmHg olarak bulunmustur. Hem sistolik hem de
diyastolik tansiyon santral vertigolu hastalarda daha yiiksektir (her iki tansiyon i¢in p<0,01).

Fattori’nin ¢aligmasinda (31) spontan nistagmus goriilme orani akut periferik vertigosu
olan hastalarda %64,4 ve Menier hastalarinda %68 iken; bizim caligmamizda periferik
vertigosu olan hastalarda spontan nistagmus orani %71,1 idi; bu oran santral vertigosu olan

hastalara gore daha fazla idi (p<0,01).
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Norolojik muayene santral vertigolu hastalarda daha cok anormallik gosterir. Bizim
sonuglarimizda da; biling bozuklugu (p<0,05), kraniyal sinir (p<0,01) ve motor sinir (p<0,01)
muayenesinde patoloji santral vertigolu hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
fazla idi. Yiiriiyiis bozuklugu ve serebellar muayenede patoloji varligi yine istatistiksel olarak
anlamli sekilde santral vertigolu hastalarda daha yiiksek idi (Her iki muayene ic¢in p<0,01).

Sonugta; Vertigonun ayirict tanisinda hikaye, klinik, fizik ve norolojik muayene
yaninda bir takim serolojik belirleyicilerin kullanilmasinin yeri ile ilgili bir ¢cok ¢alisma
yapilmaktadir. Heniiz net bir sonu¢ elde edilememis ve spesifik bir belirleyici
bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda da D-Dimer, fibrinojen ve CRP’nin santral ve periferik

vertigo ayiriminda 6nemli ve anlaml1 birer belirte¢ olamayacagi sonucuna varilmistir.
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OZET

Vertigo acil serviste ¢ok sik karsilagilan bir semptomdur. Ayirict tanisi ve tedavisi
oldukca giictiir. Vertigo ayirict tanisinda hikaye, fizik muayene ve tanisal bir takim testlerin
yaninda serolojik belirleyicilerin de yeri olabilecegi konusunda yapilan ¢caligmalar vardir.

Bizim calismamizda amac; hemostatik sistem belirleyicilerinden Fibrinojen ve D-
Dimer ile, inflamasyon belirleyicilerinden CRP’nin ayirici tanida -periferik ve santral vertigo
ayiriminda- yeri olup olmadiginin gosterilmesidir.

Calisma kriterlerini tasiyan ve katilmay1 kabul eden 116 hasta incelemeye alinmistir.
Hastalarda hikaye, fizik muayene, tanisal testler ve konsultasyonlar yardinmu ile santral ve
periferik vertigo ayrimi yapilmistir. Hastalarin CRP, Fibrinojen, D-Dimer diizeylerine
bakilmistir. Ayirict tanida CRP, Fibrinojen, D-Dimer degerlerinin yeri tanimlanmaya
calisilmustir.

Calismaya katilan 116 hastanin %65,5’1 kadin, %34,5’1 erkektir. Yas ortalamasi 48,7
+ 14,8 yildir (18-85 yas). Hastalarin %83,6’sinin periferik vertigosu, %16,4’iiniin santral
vertigosu vardir.

Periferik vertigolu hastalarin D-dimer diizeyi ortalama 176,5 + 126,2ug/L iken, santral
vertigolu hastalarda bu diizey 209,7 £ 160,7ug/L’dir. Periferik vertigolu hastalar i¢in CRP
diizeyi ortalama 3,8 + 8,76 mg/L, santral vertigolu hastalar i¢in 6,0 £ 6,0 mg/L olarak
belirlenmistir. Ortalama fibrinojen diizeyi periferik vertigolu hastalar icin 411,8 = 173,5
mg/dl, santral vertigolu hastalar i¢in 473,5 + 184,6 mg/dl’dir. Bu ii¢ parametre i¢in aradaki
farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Cut-off degeri CRP i¢in 6mg/L olarak
alindiginda ise; CRP diizeyleri bu degerin istiinde olan santral vertigolu hasta sayisinin
periferik vertigolu hasta sayisina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir (p<0,05).
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Vertigonun ayiric1 tanisinda hikaye, klinik, fizik ve norolojik muayene yaninda bir
takim serolojik belirleyicilerin kullanilmasinin yeri ile ilgili bir ¢ok calisma yapilmaktadir.
Heniiz net bir sonu¢ elde edilememis ve spesifik bir belirleyici bulunamamistir. Bizim
calismamizda da D-Dimer, fibrinojen ve CRP’nin santral ve periferik vertigo ayiriminda

onemli ve anlaml1 birer belirte¢ olamayacagi sonucuna varilmistir.
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