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ONAY
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Periferik Vertigo Ayriminda Hematolojik Parametrelerin Degerlendirilmesi ”
konulu tez konusunun arastrma gérevlisi Dr. Orhan TANRIVERDI tarafindan
calisiimas uygun goriilmiistiir. Secilen konu incelenmek {izere Atatiirk Universitesi
T1p Fakiiltesi Etik Kurulu Baskanligi’nca goriisiilmiis ve 08.12.2016 tarih ve 7 sayili
oturumunun 31 nolu karar ile etik kurallara uygun goriilmiistiir. Calisma Dahili Tip
Bilimleri Boliim Bagkanligi’nca 30.11.2016 tarih ve 8 sayili oturumunun 77 nolu

karar1 ile tez ¢alismasi olarak kabul edilmistir.
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OZET

Vertigolu Hastalarda Santral ve Periferik Vertigo Ayriminda Hematolojik
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Giris: Vertigo semptomu 6zellikle ilerleyen yasla beraber siklig1 artan ve 75
yas tizerindeki kisilerde en sik goriilen sikayetlerden biridir. Hastalar bir¢ok sikayeti
anlatmada bas donmesi ifadesini kullanabilmektedir. Vertigo etyolojisine gére santral
vertigo ve periferik vertigo olarak iki siifa ayrilir. Periferik vertigo daha benign
olup, genellikle ayaktan takip ve tedavi edilebilen hastaliklardan kaynaklanirken,
santral vertigo cogunlukla acil tedavi gerektiren ve yatirilarak takip edilmesi gereken
patolojiler sebeplidir. Vertigo sikayetli hastalar degerlendirilirken 6nce anamnez ve
fizik muayene ile “bas donmesi” nin diger tipleriyle ayrim1 yapilmali sonra santral ve
periferik patolojiler agisindan ayirict tani yapilmalidir. Gerekli durumlarda kan
tetkikleri (hemogram, biyokimya) istenmeli, elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmeli ve
gereken goriintiileme yontemleri (manyetik rezonans, bilgisayarli tomografi)

yapilmalidir.

Amac: Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
AD’a vertigo sikayetiyle basvuran hastalarin dahil edilme ve dislama kriterlerine
uygun olarak 179’u periferik vertigo, 36’s1 santal vertigo olmak {izere toplam 215
hastanin dahil edildigi retrospektif bir calismadir. Acil servisimize vertigo sikayetiyle
basvurup taburcu edilen ya da kulak burun bogaz klinigine yatirilan hastalar periferik
vertigo olarak, noroloji veya ndrosirurji kliniklerine yatirilan hastalar santral vertigo
olarak kabul edildi. Santral ve periferik vertigolu hastalarin ayirici tanisinda
hematolojik parametrelerin (hemoglobin, beyaz kiire, 16kosit, nétrofil, lenfosit,
monosit, bazofil, eozinofil ve trombosit sayilari, kirmizi kiire dagilim genisligi
(RDW), platelet dagilim genisligi (PDW) ve MPV degerleri, platelet/lenfosit,

notrofil/lenfosit oranlart) kullanilabilirligi arastirildi.

Bulgular: Arastirma kapsamina alinan hastalarin %83.3’1 periferik vertigo
%16.7’si santral vertigoydu. Demografik ozelliklerinin dagilimi incelendiginde,
periferik vertigo tanisi konulan hastalarin %33.5’inin 58 yas ve {izeri, %54.7’sinin

kadin oldugu; santral vertigo tanisit konulan hastalarin ise %66.7’sinin 58 yas ve

vii



tizeri, %77.8’inin erkek oldugu saptandi. Periferik ve santral vertigo tanisi konulan
hastalarda, hastada ve ailesinde vertigo bulunma Oykiisii, koroner arter hastalig
(KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve tromboembolik hastalik oykiisii
bakimindan santral vertigolu hastalarda fazla goriilmek {iizere gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Periferik vertigo ve santral vertigo
hasta gruplarinin hematolojik parametrelerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik olusturacak fark yoktu (p>0.05).

Sonug: Santral vertigo i¢in ileri yas, erkek cinsiyet ve bazi kronik hastaliklar
(KKY, KAH, tromboembolik hastalik) risk faktorii olarak dogrulandi. Bu c¢alismayla
vertigolu hastalarda RDW, PDW, MPV, MCV degerleri, nétrofil/lenfosit,
platelet/lenfosit oranlari, hemoglobin, platelet, lenfosit, monosit, WBC, nétrofil
sayilar1 gibi parametrelerin ayirici tani i¢in ek bir yarar sagladigi gosterilememistir.

Bu konuda daha kapsamli, prospektif ¢calismalara ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Vertigo, RDW, hematolojik parametreler
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ABSTRACT

Evaluation of Hematological Parameters in Central and Peripheral Vertigo
Discrimination in Vertigo Patients

Introduction: Vertigo symptom is one of the most common complaints in
people over the age of 75, especially with increasing age and increasing frequency.
Patients can use the expression of dizziness to describe many complaints. According
to Vertigo etiology, two classes are separated as central vertigo and peripheral
vertigo. While peripheral vertigo is more benign and usually caused by distant
follow-up and treatable diseases, central vertigo is usually the pathology that requires
urgent treatment and should be followed up. Before evaluating the patients with
vertigo, patients should be distinguished from other types by "dizziness" by physical
examination and physical examination, then differential diagnosis should be made in
terms of central and peripheral pathologies. If necessary, electrocardiography (ECG)
should be performed, blood tests (hemogram, biochemistry) should be performed and
necessary imaging methods (magnetic resonance, computerized tomography) should

be performed.

Aim: This study is a retrospective study in which a total of 215 patients, 179
of which were peripheral vertigo and 36 of which were central vertigo, were included
according to the inclusion and exclusion criteria of the patients admitted to the
emergency department of Atatiirk University Medical Faculty Hospital Emergency
Medicine AD. Patients who were admitted to our emergency department with a
vertigo complaint and discharged to the otorhinolaryngology clinic were considered
as peripheral vertigo. Patients who were admitted to neurology or neurosurgery
clinics were considered as central vertigo. Hematologic parameters (white cell,
leukocyte, neutrophil, lymphocyte, monocyte, basophil, eosinophil and platelet
count, red cell distribution width (RDW), platelet distribution width (PDW), and
MPV values, platelet / lymphocyte , Neutrophil / lymphocyte ratios).

Results: Of the patients included in the study, 83.3% were peripheral vertigo
and 16.7% were central vertigo. When the distribution of demographic

characteristics was examined, 33.5% of patients with peripheral vertigo were 58



years old and 54.7% were female; It was determined that 66.7% of the patients
diagnosed with central vertigo were 58 years old and over, and 77.8% were male. A
statistically significant difference was found between the groups with peripheric and
central vertigo diagnoses, vertigo finding narrative, coronary artery disease (CAD),
congestive heart failure (CHF) and thromboembolic disease in patients and families
with central vertiginous disease (p <0.05) . There was no statistically significant
difference between the mean of hematological parameters of peripheral vertigo and

central vertigo patient groups (p> 0.05).

Conclusion: Elderly, male sex, and some chronic diseases (CHF, CAD,
thromboembolic disease) were confirmed as a risk factor for central vertigo. It has
not been shown in this study that parameters such as RDW, PDW, MPV, MCV
values, neutrophil / lymphocyte, platelet / lymphocyte rates, hemoglobin, platelet,
lymphocyte, monocyte, WBC, neutrophil counts provide additional benefit for
differential diagnosis. We think there is a need for more comprehensive, prospective

work in this area.

Key Words: Vertigo, RDW, haematological parameters



1. GIRIS ve AMAC

Vertigo, vestibiiler sistemin patolojilerine bagl ortaya cikan, esas kisinin
cevresinin veya kendisinin dondigilinii ifade ettigi bir hareket illiizyonudur.
Patolojinin oldugu bolgeye gore santral ve periferik olmak iizere ikiye ayrilir.
Periferik vertigo genellikle i¢ kulak patolojilerinden kaynaklanir, semptomlari
santrale gore daha siddetli ama prognozu daha iyidir. En sik nedeni benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) olmakla birlikte otit, labirentit gibi
enfeksiyonlar, Meniere Hastaligi, kafa travmasi, i¢ kulakta hasara neden olabilen
ilaglar (aspirin, aminoglikozid grubu antibiyotikler, trankilizanlar, sedatifler gibi),
vestibiiler norinit, akustik nérinom da periferik vertigoya neden olabilir. Periferik
vertigoya gore daha hafif seyreden ve daha az gdriilen santral vertigoda hastaligin
kaynag1 santral sinir sistemidir. Baziller arter okliizyonu, transient iskemik atak,
kaudal serebellar infarkt, akut serebellar hastaliklar, kraniyal sinir paralizileri,
serebrovaskiiler hastaliklar, vertebral arter okliizyonu, multipl skleroz santral vertigo
nedenlerindendir (1, 2). Vertigoda anamnez, fizik muayene, kan tahlilleri,
odyometrik ve vestibiiler testler, kraniyal bilgisayarli tomografi ve magnetik
rezonans goriintileme incelemeleri ile altta yatan etyoloji saptanarak santral ve
periferal ayriminin yapilmas: tedavide basar1 ve prognozu belirlemek icin oldukca

onemlidir (2).

Hematolojik parametrelerin bazi hastaliklarda ¢esitli patofizyolojilerle
yiikseldigi ve hastaliklarin gerek tan1 asamasinda gerekse prognozunu belirlemede
kullanilabilecegi bilgisi yeni yapilan calismalarla giderek kabul gormektedir.
Trombositler trombiis formasyonuna katkida bulunur ve aterosklerotik
komplikasyonlarin patogenezinde onemli bir role sahiptir (3). Ayrica platelet
hipofonksiyonu intrakraniyal kanamaya sebep olabilir (4). Trombositlerin ortalama
blytikligli (MPV) platelet fonksiyonunun bir gdstergesidir; daha genis trombositler
daha duyarhidir, daha kolay protrombotik faktor iiretilir ve daha fazla adhezyona
sebep olur. Inflamatuar yanit, iskemi ve strok sonrasi gelisen sekonder hasarda
onemli bir paya sahiptir. Notrofil ve makrofajlar1 iceren lokositlerin, akut strokta
inflamatuar doku hasarina katkida bulunduguna inanilir. Birgok raporda l6kosit

birikiminin, tromboz baslangicinda ve strok sonrasi iskemik beyin hasarimin
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siddetlenmesinde rolii oldugu gosterilmistir. Beyaz kan hiicresi (WBC) sayisi,
inflamasyonun bir belirteci olarak kabul edilmistir. Notrofili ve bozulmus
mikrovaskiiler perfiizyon arasindaki iligki notrofil sebepli mikrovaskiiler ttkanmanin
bir manifestasyonu olabilir (7). Kirmiz1 kiire dagilim genisligi (RDW) ile
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iligskiyi inceleyen
calismalarda, yiiksek RDW seviyelerinin kardiyovaskiiler hastaliklar (miyokard
enfarktiisii, kalp yetmezligi, inme) ve nefropati ile olan iliskisi saptanmis ve
RDW’nin vaskiiler komplikasyonlar i¢in 6nemli bir klinik marker olabilecegi
vurgulanmistir (8). Bu sebeple santral vertigo etiyolojisindeki patolojilerde de bu

parametrelerin anlamli olabilecek derecede yiikselebilecegi diisiiniilebilir.

Biz ¢alismamizda hemoglobin, beyaz kiire, 16kosit, nétrofil, lenfosit, monosit,
bazofil, eozinofil ve trombosit sayilarinin, kirmizi kiire dagilim genisligi (RDW),
platelet dagilim genisligi (PDW) ve MPV degerlerinin, platelet/lenfosit,
noétrofil/lenfosit oranlarinin daha ulasilabilir ve ucuz bir yontem olarak acil serviste
santral ve periferik vertigonun ayirict tanisinda ne kadar anlamli olabilecegini

arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bas Donmesi (Dizziness)

"Bas donmesi” genellikle bazi semptomlar1 tanimlamak igin hastalar
tarafindan kullanilan nonspesifik bir terimdir. Bir ¢ok hastalik bu terimle ifade
edilebilir. “Bas donmesi”, vertigo, nonspesifik bas donmesi, dengesizlik, presenkop
olarak dort gruba ayrilir. Degerlendirmede ilk adim hastanin tipik semptomlarinin bu

kategorilerden hangisine uydugunu belirlemektir.

2.1.1. Genel Yaklasim ve Etiyoloji

Arastirmalarda bas donmesinin ¢esitli etyolojilerilerine sahip hastalarin
oranlart (1), birinci basamakta (3, 4), acil serviste (4-9), spesifik kliniklerde benzer
olarak bildirilmistir (10-14): Bas donmesi olan hastalarin yaklagik %40°1 periferik
vestibiiler bir disfonksiyona sahipken, %10’u santral bir beyin sapi vestibiiler
lezyona sahiptir. Bu hastalarin %15’inde psikiyatrik bir hastalik mevcut olabilir,
%?25’inde ise dengesizlik ve presenkop gibi diger durumlar mevcuttur. Yaklasik
%10’luk hastada tani net konulamaz. Nedenlerin dagilimi yasla beraber degisir.
Yaslilarda ¢ogunlukla stroka bagli olarak santral vertigo insidanst daha fazla goriiliir

(yaklasik %20).

Hastanin tanimi, bas donmesinin etyolojisini belirlemede kritik O6neme
sahiptir. Bir seride, vertigoyu (%87), presenkopu (%74), psikiyatrik hastaliklari
(%55), ve disequilibriumu (%33) belirlemede 6ykii ¢ok duyarli bulunmustur (2).
Fizik muayene, tan1 koydurmaz ama taniyr dogrulamada yardimci olmustur.
Semptomlarin pozisyonla degismesi, ortostatik kan basinct ve nabiz degisiklikleri,
yiirliyiisii gézlemleme ve nistagmusun tespiti taniyr koymada ¢ok yardimci olmustur
(2). Cogu psikiyatrik bozukluk standart bir psikolojik test uygulanmadan tesbit
edilememistir. Sasirtict olmayan bir sekilde hi¢bir hasta bas donmesinin olasi

psikiyatrik bir nedenini kabul etmemistir.



Acik uclu sorular sormak, hastanin semptomlar tarifini dinlemek, spesifik
sorularla ek bilgiler toplamak ve karsilagtirmak, bas déonmesinin tipini belirlemede
klinisyene yol gdstermelidir. Ornek olarak “gdzlerim kararir gibi oldu” diyen hastaya
“neredeyse bayildim mi1 demek istiyorsun?” seklinde sorulabilir. Cevaba gore “bu
yiizden bayildigint mi hissettin?”’ seklinde baska bir soru sorulabilir. Ayrica klinisyen
zaman Ozelliklerini, tetikleyen ve artiran faktorleri, eslik eden semptomlari, yasi,
onceden mevcut durumlar ve fizik muayene bulgularini belirlemelidir. Bu faktorler,
hastanin yorumlanmasi zor bas donmesi, kisa hareket ya da dengesizlik hissi gibi
subjektif tantmlamalar1 oldugunda ayirici tan1 agisindan 6zellikle faydalidir. Boylece

klinisyen ileri test ve tetkiklere ne derece ihtiya¢ olduguna karar verebilir.

2.1.2. Presenkop

Presenkop, senkop ya da near senkobun prodromal bir belirtisidir. Presenkop
senkoptan daha yaygin olarak goriiliir. Genellikle saniyelerden dakikalara kadar siirer
ve hastalar tarafindan “neredeyse bayilma” ya da “neredeyse gozlerin kararmasi”
seklinde ifade edilir. Semptomlar daha hafif oldugunda hastalarin tanimlamalar1 da
daha belirsiz olabilir. Hastalar sersemlik (lightheadedness), sicak basmasi, terleme,
bulant1 ve bazen gérme kaybina ilerleyebilen bulanik gérme de bildirebilir. Hastanin
bakinca soluk goriilmesi genellikle presenkop diisiindiiriir. Presenkop genellikle
hasta yatarken degilde dik bir sekilde otururken ya da ayaktayken ortaya ¢ikar.
Yatarken olusuyorsa  hipotansiyondan ziyade kardiyak bir  aritmiden

stiphelenilmelidir.

Kardiyak disritmileri (tasikardi, bradiaritmi), koroner kalp hastaligini,
konjestif kalp yetmezligini iceren kardiyak hastalik 6ykiisii bu durumla iligkili
olabilir (21). Hastalar 6zellikle carpinti, gogiis agrist ve dispne (ayni zamanda

alternatif bir tan1 olarak anksiyete de diisiindiirebilir) agisindan sorgulanmalidir.

Presenkobun degerlendirilmesi ve etyolojisi senkop ile benzerdir. Ortostatik
hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve vazovagal ataklar yaygin nedenlerden birkagidir

(tablo 1).



Tablo 1. Senkobun Yaygin Nedenleri

Non kardiyovaskiiler nedenler

Refleks mekanizmalar

Vazovagal ve vazodepressor senkop (norokardiyojenik senkop)
Miksiyon

Yutma

Oksiirme

Ortostatik hipotansiyon

Disotonomi

S1ivi kaybi

Hastalik, yatak istirahati, dekondiisyon

Ilaglar — antidepresanlar, sempatik blokdrler

Psikojenik

Histerikal

Panik bozukluk

Anksiyete bozuklugu

Tani konulmamaug nobetler

Yanlis tani alan senkop — konfiizyonal durum, hipoglisemi, strok
Ilaca bagl bilin¢ kaybi1 — yasa disi ilaglar, alkol alimi
Kardiyovaskiiler hastaliklar

Aritmik nedenler

Bradikardi ile AV blok (yapisal degisiklikler, ilaglar)

Siniis nedenli bradikardi (vagal nedenler, hasta siniis sendromu, kalsiyum kanal
blokdrleri ya da beta blokorler gibi negatif kronotropik ilaglar )
Yapisal kalp hastaliklarina bagli ventrikiiler tasikardi

Aritmik olmayan nedenler

Hipertrofik kardiyomiyopati

Aort stenozu

Kaynag bilinmeyen senkop

Hastaneye bagvuran hastalarin yaklasik %50 si
(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F67409&topicKey=NEURO%2F50
99&source=outline_link)

2.1.3. Dengesizlik (Disequilibrium)

Dengesizlik (disequilibrium) primer olarak yiiriimekle ortaya ¢ikan bir
dengesizlik algisidir. Kronik bag donmesi ya da dengesizlik 6zellikle yasl hastalarda

sosyal ve fiziksel islevsellikte 6nemli 6l¢iide bozulmaya neden olabilir (22, 23).

Dengesizlik periferik bir noropatiden, iskelet-kas sistemindeki  bir
bozukluktan, vestibiiler bir hastaliktan, serebellar bir patolojiden ya da servikal

spondilozdan kaynaklanabilir (10, 11). Parkinson hastaligi olan hastalar sik sik



dengesizlikten sikayetci olur ve postural hipotansiyonla birlikte dengesizlige maruz
kalirlar (24). Servikal spondiloz, genellikle bas donmesinin bir nedeni olarak kabul
edilmese de postural kontrolde bozukluk goriilen bas donmesiyle iliskili olabilir (2,
25). Altta yatan goz hastaligina bagl ya da kotii aydinlatmadan kaynaklanan gorsel
bozukluk tipik olarak dengesizlik duyusunu siddetlendirir. Bu serebellar hastaliklar
icin de gegerlidir. Serebellar bozukluklar siklikla yiiriiyiisii etkileyebilir, bununla
beraber dizartri ve goz bulgular ile iliskilendirilir. Serebellar hemisferi kapsayan bir

lezyon s6z konusu ise ekstremitelerde koordinasyon bozuklugu olacaktir.

Hekim, yiiriiyiis bozukulugu ve norolojik semptomlar1 olan hastada 6zellikle
Parkinson Hastaligi, serecbellar inkoordinasyon ya da periferik noropati
arastirmalidir. Yukaridaki seride bazi hastalar yiiriimeyle, dénmeyle, diismeyle,
ayakta durmayla iliskili bas donmesini kendileri ifade ederken, ¢cogu dengesizlige

sahip hastada taniyr koymak igin yiiriiyiisii gozlemlemek ve ndérolojik muayene
gerekir (2).

2.1.4. Nonspesifik Bas Donmesi

Nonspesifik bag donmesinin hastalar tarafindan tanimi genellikle zordur.
Basit bir sekilde “sersem gibiyim” seklinde ifade edebilirler. Hastalar sersemleme
tarif edebilecekleri gibi semptomlarint donme duyusu ya da bayilma seklinde de

tanimlayabilirler.

Bazi vakalarda nonspesifik bas doénmesinin primer nedeni psikiyatrik
bozukluklar olabilir. Bir seride bu hastalarin dortte biri major depresyon, dortte biri
jeneralize anksiyete ya da panik atak, geri kalan1 ise somatizasyon bozuklugu, alkol
bagimlilig1 ya da kisilik bozuklugu olarak tespit edilmistir (2). Baska serilerde panik
bozukluk daha fazla oranda bildirilmistir (26). Fibromiyalji gibi durumlar da bas
donmesi ve vertigo ile iligkili olabilir (27). Bas donmesinin asil nedeni farkli olan
hastalarda da psikiyatrik bozukluklar mevcut durumu ilerletebilir. Psikoterapi bas
dénmesinin bu tiplerinin ydnetiminde yardimci olabilir. Ug randomize calismanin

meta analizinde, gevseme teknikleri veya vestibiiler rehabilitasyon ile birlikte biligsel



davranig¢1 terapi kullanilmasi anksiyete ve depresyonla iliskili olmasa da kisa

donemde bas donmesinin yonetiminde faydali bulunmustur (28).

Nonspesifik bas donmesi bazen hiperventilasyonla da iliskili olabilir. Bu
durum genellikle en kiigiik bir stresle ortaya ¢ikabilir. Hiperventilasyon, anksiyete ya
da depresyonun eslik ettigi bas donmesi genellikle kademeli olarak artar ve 20
dakika ya da daha uzun siiren bir periyottan sonra da kademeli olarak diizelir. Bu
hastalar hafif derecede hiperventile ettigi i¢in “hava agligi” hissetmeyebilirler.
Presenkop ya da vertigonun daha az yogunluktaki versiyonlar1 hastalar tarafindan
nonspesifik bas donmesi olarak yasanabilir. Nonspesifik bag donmesi kafa
travmalarim1 ya da omurga travmalarini takiben olusabilir (29). Hipoglisemik
epizotlar da ana semptom olarak nonspesifik bir bas donmesi hissine neden olabilir
(30). Bununla beraber hastalar 6zellikle antikolinerjik ve antidepresan kullanimi ve
diger medikasyonlar agisindan sorgulanmalidir. Bir ¢ok medikasyon ani ilag
kesilmesine bagli bir semptom ya da yan etki olarak bas donmesine sebep olabilir
(31, 32).

Nonspesifik bas donmesinin tanisinda fiziksel isaretler yoktur. Cogu hasta
norolojik, kardiyovaskiiler ya da otolaringolojik sistemleri i¢eren saptanabilen bir
hastaligi olmayan, geng, saglikli bireylerdir. Kasitli hiperventilasyon taniyi
dogrulamada faydalidir. Hasta bas donmesi olana kadar hiperventile ettirilir, sonra
spontan olusan semptomlarin bas donmesi olup olmadigina bakilir. Oyle ise, doktorla
birlikte hasta da etiyolojinin hiperventilasyona bagli oldugunu anlayacaktir. Ancak
hekim, hastanin goézlerini nistagmus agisindan gozlemlemelidir; bazi patolojik
vestibiiler lezyonlar hiperventilasyonla maskelenebilir ya da tetiklenebilir. Nistagmus

varliginda tani hiperventilasyon degil vestibiiler bir lezyon lehinedir.

Hiperventilasyonla ortaya ¢ikan semptomlar genellikle hastaya kendi tedavisi
acisindan giliven verir. Bu hastalara daha az derin ve kesintisiz burundan soluk alma
sekli ogretilerek hiperventilasyonun oniine gecilebilir. Eger hastalar semptomlar
baslamadan Once birka¢ dakika ge¢mesi gerektigini anlarlarsa, kendileri ataklarinin

Oniline gegebilirler. Farmakoterapi ile anksiyete ya da depresyonun tedavisinde bu



hastaliklarin semptomlar1 {izerine odaklanilmalidir, nonspesifik bas doénmesine

odaklanmaya gerek yoktur.

2.1.5. Yash Hastalarda Bas Donmesi

Yash hastalardaki bas donmesinden, bazi serilerde %38’e varan yliksek
prevalansindan, eslik eden diisme riskinden, fonksiyonel kisitliliktan, hatta Sliime
neden olmasindan dolay1 6zellikle bahsetmek gerekir (33, 34). Vertigo, boyun agrisi,
serebrovaskiiler hastalik, fiziksel kondisyon kaybi ve medikasyonlar dahil olmak
tizere ¢ok sayida probleme bagli olabileceginden yasl hastalarda bas donmesinin
degerlendirilmesi zordur (35). Katarakt sebepli gorme bozuklugu ve diger durumlar
yaslt hastalarda yaygindir ve muhtemelen bas donmesiyle iligkili semptomlari
siddetlendirirler (11). Bir calismada 65-95 yas araligindaki hastalarin %44’{inde

birden fazla sebebin bas donmesine yol a¢tig1 bulunmustur (36).

72 yas ve lizerindeki 1087 kiside yapilan bir ¢aligmada, 261 (%24) kisinin
calisma baslangicindan iki ay dnceki siiregte bir kere bas donmesi epizodu gegirdigi
ve en az bir ay bas donmesi (kalict ya da aralikli) varhigr bildirilmistir (33).
Arastirmacilar ¢coklu analizde bas donmesiyle iliskili yedi 6zellik bulmustur. Bunlar
anksiyete Ozelligi, depresyon semptomlari, denge bozuklugu, gecirilmis miyokard
enfarktiisii, postural hipotansiyon, bes ya da daha fazla ila¢ kullanimi, isitme
bozuklugudur. Bu yedi 06zelligi bulundurmayan sadece %10 katilimci oldugu
bildirilmistir. Bu hastalarda 6zelliklerin sayisina gore bir, iki, {i¢, dort ve bes ile daha
fazla olanlarda bas donmesinin prevalansi sirasiyla yiizde 18, 27, 33, 50 ve 68 dir.
Otorler, baz1 yash bireylerde bas donmesi primer olarak bir probleme bagliyken bir

kisminda hastalarin multifaktoriyel etyolojilere sahip oldugu sonucuna varmastir.

65-95 yas araligindaki 417 hastada yapilan ¢aligmada hastalarin %69’unun
presenkop tipi bas donmesine sahip oldugu bulunmustur (36). Altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik %57 ile en sik, periferik vestibiilopati %14 ve psikiyatrik
durumlar %10 oraninda faktér olarak tesbit edilmistir. Ila¢ yan etkileri yash

hastalarda bas donmesine %20-25 katkida bulunur (34, 36).



Bu bireylerin tedavisinde en tedavi edilebilir problemlere yonlenilmelidir
(35). Doktorlar ayrica muhtemel bir yaralanmayi onlemek igin miidahale
gerektirebilecek, araba siirme sirasinda bas donmesi ya da diismeyi de

sorgulamalidir.

2.2. Vertigo

2.2.1. Tanim

Vertigo, vestibiiler sistemin akut asimetrisini gosteren baskin bir
semptomdur. Vestibiiler sistem; i¢ kulaktaki vestibiiler aparati, medulladaki niikleus
ve vestibiiler siniri bununla beraber serebellumun vestibiiler kisimlarla olan

baglantilarini igerir.

Hastalar genellikle vertigoyu bir hareket illiizyonu olarak yasarlar. Bazilari
kendisinin hareket ettigini bazilar1 da etrafin hareket ettigini ifade eder. En yaygin
algilama donme duyusudur; bazen de hastalar “devrilme”, “hareket” gibi terimleri
kullanabilirler. Ancak biitlin hastalar net bir sekilde vertigolarini tarif edemez.
Belirsiz bas donmesi, dengesizlik ya da dezoryantasyon gibi durumlar da sonug

olarak vestibiiler sisteme bagli bir patolojiyi gosterir.

2.2.2. Epidemiyoloji

Bas donmesi her yas araliginda goriilmekle beraber yas arttikca sikligi artan
bir semptomdur. 18-79 yas araligindaki popiilasyondaki prevalansi %7.4 olarak tespit
edilmistir. 75 yas lizerindeki kisilerde hastaneye basvurularin en sik nedenini
olusturmakla beraber 60 yas tizerindeki kisiler %20 oraninda giinliik aktivitelerini
aksatacak derecede bu sikayetten muzdariptir. Hastanelere genel basvurularin
yaklasik %4 iinii olustururken acil servislere basvuranlarin %30’u bas donmesi
sikayetinden yakinmaktadir. Bu kadar sik goriilmesinin nedeni hastalar tarafindan
bir¢ok durumu tanimlamada bu ifadelerin kullanilmasi ve belli belirsiz olmasindandir

(270, 271).



2.2.3. Patofizyoloji

Vestibiiler sistemin end organlari olan semisirkiiler kanallar ve otolit
organlar, sirasiyla agisal ve dogrusal hareketleri algilar. Bunun bir sonucu olarak bir
hastanin donme duyusunu tanimlamasi, semisirkiiler kanallarin veya bu kanallardan
uyari alarak isleyen santral sinir sistemindeki yapilarin bir anormalligi sonucu olmasi
muhtemeldir. Benzer sekilde dalgalanma veya devrilme hareket hissi de otolit

sistemdeki bir rahatsizlig1 gosterebilir (sekil 1).

Vertigonun patogenezinde dnemli olan nokta viicudun her iki tarafinda var
olan vestibiiler labirenttir. Santral sinir sistemi sag ve soldaki her iki labirentten de
sinyal alir ve bu sinyalleri birbiriyle karsilastirir. Bas hareketsiz, dengede oldugu
zaman her iki vestibiiler afferentdeki tonik desarj tam olarak dengededir. Hareket
stiresince, sag ve sol labirentler degisimli olarak uyarilir ve inhibe edilir, sag ve
soldaki farklilik hareket olarak tanimlanarak sekizinci kraniyal sinir aktivitesine
neden olur. Akut tek tarafli vestibiiler bozukluk sonucu gelisen sahte sag-sol
farkliliklar da santral sinir sistemi tarafindan hareket veya vertigo olarak yorumlanir.
Santral sinir sistemi, beyin sap1 seviyesinde, kendi hareketine benzer sekilde gorsel
hareketi yonlendirir. Vestibiiler sistemin bu normal fizyolojik yonii, mesela biyiik
ekran film izlerken kendi hareket deneyiminin temelini olusturur. Kendi hareketi ve
etrafin hareketi arasindaki belirsizlik, kendi hareketi ya da c¢evresinin hareketi olan

vertigosu olan hastalarin sikayetinde, istikrarin eksikligiyle dogrudan iliskilidir.

Vestibiiler labirentten gelen bilgiler, sekizinci kraniyal sinirin vestibiiler
kismiyla vestibiiler niikleuslara bunlardan serebelluma, okiiler motor niikleuslara ve
spinal korda iletilir. Daha az tanimlanmis olan beyin projeksiyonlar: da vardir (38).
Vestibiilospinal yollar dik durusu korumaya yardimci olurken, vestibiilookiiler
baglantilar bas hareketleri esnasinda géz hareketlerinin bununla koordinasyonundan

sorumludur. Serebellar baglantilar bu aktiviteleri modiile etmeye yardimci olur.
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Dernetimi

Sekil 1. Vestibiiler Sistem (http://www.oocities.org/hotsprings/villa/1707/denge.htm)

Vestibiiler sistemdeki serebellum, beyin sapi, spinal kord, vestibiiler
niikleuslar ve vestibiiler korteks kismi santral vestibiiler boliimii olustururken,
otolitler, semisirkiiler kanallar ve vestibiilokohlear sinir ise periferik vestibiiler kismi
olusturmaktadir. Vertigolar, bu yapilardaki patolojiye bagl olarak santral vertigo ya
da periferik vertigo olarak tanimlanmaktadir. Santral vertigoda klinik siklikla 8.
kranyal sinirin etkilenmesiyle olmakla beraber patoloji santral sinir sistemindedir ve
serebellumun, vestibiiler niikleusun ve beyin sapiin iskemik ya da hemorajik
durumlarina bagl ortaya ¢ikabilir. Periferik vertigo ise i¢ kulak patolojilerine bagl
ortaya cikar ve en sik goriilen sekli cogunlukla posterior semisirkiiler kanalin
etkilenmesine bagli gorillen Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo’dur

(BPPV)(Sekil 2).
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LATERAL Vesttudar membrare MEDIAL

Sekil 2. Vestibiiler Sistem Anatomisi (http:/baskent-adn.edu.tr/bdrindex.php?k=4)

2.2.4. Bas Donmesinin Diger Tipleriyle Ayirici Tani

Vertijindz duyularin donme o6zelliklerine bilindigi iizere giivenilemez (15).
Donme algisinin olmamasi vestibiiler bir hastalig1 dislamada kullanilamaz ¢iinkii
cogu hasta bu bas donme hissini kelimelerle tanimlamada zorluk ceker. Diger
taraftan, kardiyak hastalik ya da vazovagal kaynakli presenkoplu bazi hastalar, bas

donmelerini bir donme hissi olarak ifade edebilirler (16).

Semptomlarin zaman 6zellikleri, provake eden ve kotiilestiren faktorler bag
dénmesinin nedenini saptamada daha kullanighdir. Bir ¢alismada bas donmesi olan
hastalar1 degerlendirirken bir¢cok hekimin, tan1 i¢in semptomlarin niteligine agirlikli
odaklanabildigi diger Ozelliklerin klinik O6nemine o kadar deger vermedigi

bulunmustur (17).

Zaman ozellikleri

Vertigo birka¢ haftadan daha fazla devam etmez. Vestibiiler bir lezyon kalici
oldugunda bile santral sinir sistemi bu eksigi kapatarak vertigonun birka¢ hafta
igerisinde hafiflemesini saglar. Aylar siiren bas donmesi genellikle vestibiiler degil

psikojenik kaynaklidir. Ancak hekim, hastanin “siirekli” tabiriyle neyi anlatmaya
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calistigimi acik bir sekilde anlayabilmelidir. Bazi1 hastalar gergekte epizodik sik
tekrarlayan bas donmesini “siirekli” seklinde ifade edebilir ve bu vestibiiler bir
problem kaynakli olabilir. Vertigolu hastalar1; akut ciddi uzamis vertigo (vestibiiler
norit, strok), tekrarlayan spontan ataklar (Meniere Hastaligi, vestibiiler migren),
rekiirren pozisyonla tetiklenen ataklar (BPPV) ve kronik inatgr bas donmesi

(psikojenik, serebellar ataksi) olarak kategorize etmek faydali olacaktir (18).

Provake Eden Faktorler

Vertigonun bazi tipleri orta kulak basinct ya da bas hareketlerini degistiren
manevralarla presipite olurken (6ksiirme, hapsirma, valsalva manevralari), belli
tipleri spontan olarak ortaya ¢ikar. Pozisyonel vertigo ve postural presenkop siklikla
karigabilen yaygin iki durumdur. Her ikisi de yataktan kalkmak gibi kalkma
durumlarindaki bas donmesiyle iliskilidir. Tanida anahtar nokta, kan basincim
diistirmeden ya da serebral kan akimini azaltmadan bas pozisyonunu degistirme
manevralartyla bas donmesinin tetiklenip tetiklenmedigini belirlemektir. Bu gibi
manevralar yukariya bakmak i¢in boynu arkaya dogru biikkmek, yatakta donmek gibi
testleri igerir. Bu durumlardaki bas donmesi bize pozisyonel vertigo diisiindiiriir,

postural presenkoptan uzaklastirir.
Agirlastiran Faktorler

Biitiin vertigolar bas hareketiyle kotiilesir. Bu 6zellik bag donmesinin diger
tiplerinden vertigoyu ayirt etmede faydalidir. Vertijindz bir atagin ortasindaki bir cok
hasta harekete karsi direnglidir. Eger bas hareketiyle kotiilesmiyorsa muhtemelen bas

donmesinin diger tiplerindendir.
Tlgili Semptom ve Bulgular

Santral ya da periferik kaynakli vertigo genellikle nistagmus ve postural
instabilite ile iligkilidir. Diger semptom ve bulgularin santral ve periferik kaynakl

vertigonun ayriminda kullanimi faydali olabilir.
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Nistagmus

Bas donmesi olan hastada nistagmus varligi vertigo diislindiiriir. Nistagmus
her zaman kolayca goriilmeyebilir, daha ince formlar1 ancak fundoskopi ya da
elektronistagmografide tesbit edilebilir. Nistagmusun bazi tipleri sadece provakatif
manevralarla (Dix-Hallpike Manevrasi) ortaya c¢ikar. Lateral bakista bilateral
simetrik goriilen birka¢c kere vuran horizontal nistagmusun olmasi normaldir

(fizyolojik- endpoint nistagmus). Patolojik nistagmus daha uzun ya da daha belirgin

ve asimetriktir.

Nistagmusun, vertigonun santral ya da periferik nedenlerini ayirmada

kullanilabilecek belli dzellikleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Periferik ve santral vertigonun klinik 6zellikleri

Periferik Santral
Nistagmus
Yoni Tek yonli, hizli faz Hasta yavas fazin yoniine
normal kulaga dogru, baktiginda bazen yon
yonii asla degismez degistirir
Tipi Torsiyonel komponenti Her yonde olabilir
olan horizontal, asla
sadece torsiyonal ya da
vertikal olmaz
Viziiel fiksasyonun etkisi | Baskilanir Baskilanmaz
Diger norolojik bulgular | Yoktur Genellikle vardir
Postiiral dengesizlik Tek tarafli dengesizlik, Ciddi dengesizlik, hasta
yiirlime korunur genellikle ylridigi
zaman diiser
Isitme kaybt ya da Olabilir Yoktur
tinnitus

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=PC%2F76359&topickey=NEURQO%2
F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)

Dix-Hallpike Manevrasi’nda hasta hizlica basi 45 derece bir tarafa gevrilerek

ve yine 45 derece arkaya sarkacak sekilde oturur pozisyondan yatar pozisyona

getirilir. Bu BPPV’de anahtar tanisal testtir ve bu durumda yaklasik %80 duyarliliga
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sahiptir. Bu manevranin diger vestibiilopatileri belirlemede faydali olmadigimni da

vurgulamak gerekir (Tablo 3).

Oykiisii uyumlu olupta Dix-Hallpike Manevras1 negatif olan hastalarda lateral
semisirkiiler kanalla iligkili vertigoda siipin donme testi kullanilabilir (19). Bu
manevralarla, hastanin daha Onceki vertijindz duyulartyla benzeyen vertigo ve
nistagmusun baslangict vertigo varligint gosterir. Klinisyen vertigonun santral ve
periferik nedenlerini ayirt etmede yardimci olabilecek bulgu ve semptomlari not eder

(Tablo 4) (20).

Tablo 3. Pozisyonel nistagmus i¢in Dix-Hallpike Manevrasi: santral ve periferik vertigoda bulgular

Periferik patoloji Santral patoloji
Pozisyonel nistagmusun 2-20 saniye Yoktur
baslangicindan once
latent periyod
Nistagmusun siiresi 1 dakikadan daha az 1 dakikadan daha fazla
Yorulmas Tekrarlamayla yorulur Yorulmaz
Nistagmusun yénii Sadece tek tip, bakisla Basa pozisyon vermekle
yonii degisebilir yonii degisebilir
Vertigonun siddeti Ciddi Daha hafif, bazen olmaz

(https://www.uptodate.com/contents/image?image Key=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5
094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)

Postiiral Dengesizlik

Vestibiiler sistem lezyonlarmin postiiral denge tizerindeki etkileri
degiskendir. Ozellikle semptomlarin akut doneminde, vertigolu hastalarin yiiriirken,
ayaktayken, hatta desteksiz otururken postiirlerini sabit dik bir sekilde korumada

zorlanmalar1 yaygin olarak goriiliir.

Isitme Kaybi

Kulaklarla iliskili semptomlar vertigoda periferik nedenlerin varligina

oldukca yaklagtirir, ancak yoklugu bu taniy1 diglamaz. Hekim isitme kaybi olan bir

15



https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150

hastada, siiresini ve ilerleyisini, tek ya da cift tarafli olup olmadigini, otit dykiisi,
tinnitus ya da kulaktan drenaj oykiisti gibi durumlardan eslik edenleri belirlemelidir.
Subklinik isitme kaybi, hastanin kulaklarindan birka¢ santim uzakta parmaklarimizi
stirttiirerek ya da kulagina birkag kelime yahut say1 fisildayarak duyup duymamasina

gore tesbit edilebilir. Diyapozon ya da odyometri de kullanilabilir.

Beyin Sap1 Bulgular:

Ek norolojik bulgularin varhigi giliclii bir ihtimalle santral vestibiiler bir
lezyonu gosterir. Sendeleme ya da ataksik yiiriiylis, kusma, bas agrisi, ¢ift gorme,
gorme kaybi, konugma bozuklugu, yiizde ya da viicutta uyusma, giigsiizlik ya da

koordinasyon bozuklugu gibi semptomlar sorgulanmali ve belirlenmelidir.

Kraniyal sinirler, Horner Sendromu, motor ya da duyusal degisiklikler,
dismetri ve anormal refleksleri de kapsayacak sekilde dikkatli bir nérolojik muayene
yapilmalidir. Ancak ndérolojik bulgularin yoklugu santal bir siireci kesin bir sekilde
dislamaz (37).
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Tablo 4. Vertigonun yaygin nedenlerinin klinik 6zellikleri

Semptomlarin| Destekleyici |Nistagmusun|  Iligkili Isitsel Diger tanisal
zaman klinik ozellikler | karakteri norolojik | semptomlar |  dzellikler
ozellikleri semptomlar
BPPV Tekrarlayan, |Bas hareketleri |Periferik Beklenmez |Beklenmez |Dix-
kisa ya da pozisyonu | karakterde Hallpike man
(saniyeler) vertigoyu evrasl
presipite eder karekteristik
bulgular1
gosterir
Vestibiiler |Tek epizot, Vertigo Periferik Lezyon Genellikle | Head thrust
norit akut oncesinde ya da |karakterde |tarafina beklenmez |testi
baslangig, beraberinde diiser,beyin genellikle
giinler siirer | viral bir durum sap1 anormaldir
varligt semptomu
beklenmez
Meniere Tekrarlayan | Spontan Periferik Beklenmez |Kulakda Odyometride
hastalig epizotlar, baslangic karakterde dolgunluk  |tek tarafi
dakikalardan ve agriile  |diisik
saatlere kadar vertigo, tek | frekanslh
siirer tarafl1 isitme |sensorinoral
kayb1 ve isitme kayb1
tinnitus eslik | goriiliir
edebilir
Vestibiiler |Tekrarlayan |Migren Oykiisii |Santral ya  |Migren bas |Genellikle |Epizotlar
migren epizotlar, da periferik |agrisiyada |beklenmez |arasinda
dakikalardan karakterde |diger testler
saatlere kadar olabilir migrendz genellikle
stirer semptomlar normaldir
vertigoya
eslik eder.
Vertebroba |Tek ya da Yasli hasta, Santral Genellikle Genellikle |MRG
ziler TiA tekrarlayan vaskiiler risk karakterde |baska beyin |beklenmez |w/DWI vaskii
epizotlar, faktorleri ya da sap1 ler lezyonlar
dakikalardan |servikal travma semptomlari gosterebilir
saatlere kadar
siirer
Beyin sapr | Ani baslangig, | Yasl hasta, Santral Genellikle | Genellikle |MRG lezyonu
enfarkn giinlerden vaskiiler risk karakterde |baska beyin |beklenmez, |gosterir
haftalara faktorleri ya da sap1 bir istisnasi
kadar uzayan |servikal travma semptomlari, | AICA
stirekli ozellikle sendromudur
semptomlar lateral
mediiller
bulgular
Serebellar | Ani baslangig, | Yaslt hasta, Santral Yiiriime Beklenmez | Acil MRG ve
kanama ve |giinlerden vaskiiler risk karakterde |bozuklugu BT lezyonu
enfarkt haftalara faktorleri, belirgindir, gosterir
kadar uzayan |ozellikle bas agrisi,
stirekli hiprtansiyon dismetri,
semptomlar disfaji
goriilebilir.

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F81596 &topicKey=NEURO%2F5
094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)
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2.2.5. Periferik Etyolojiler

Vertigonun nedenini periferik ve santral bozukluklardan belirlemek gerekir.
Bunlar bazilarinin ¢akigsmasiyla beraber ayirici klinik 6zelliklere sahiptir. Vertigonun
periferik nedenleri genel olarak vakalarin %80’ini kapsar; bunlarin ¢ogunu benign
paroksismal positional vertigo (BPPV), vestibiiler norit ve meniere hastalig
olusturur (39). Cok yaygin hastaliklarin, klinik ozellikleri tablo da 6zetlenmistir
(Tablo 4).

Benign Paroksismal Pozisyonal Vertigo

BPPV, vertigonun muhtemel en sik rastlanilan sebebidir (40, 41). Bu
cogunlukla, kanalitiyazis olarak bilinen posterior semisirkiiler kanaldaki kalsiyum
kalintilarina baghdir. Klasik olarak, hastalar yukar1 bakmak i¢in kafalarini arkaya
egerken ya da yatakta dondiigli zaman ortaya c¢ikan kisa bir donme hissi olarak
tanimlarlar. Bag donmesi genellikle saniyeler nadiren de dakikalar gibi oldukca kisa
stirer. Bu siirecin aktivitesini durdurmak i¢in yeterince siddetli olabilir. Hastalar da
mide bulantis1 nadiren de kusma olabilir. Kulak agrisi, isitme kaybi ve kulak
¢inlamasi goriilmez. BPPV nin tanis1 Dix-Hallpike Manevrasi ve hastanin dykiisii ile

desteklenir.

BPPV’nin dogal seyri, tahmin edilecegi iizere provoke olan ve haftalar veya
aylarca devam eden kisa bas donme epizotlariyla gider. Bu epizotlar tekrarlanabilir.
BPPV genel olarak bir semisirkiiler kanaldaki otolitik kalintilara baghdir ve kanalit

repozisyon manevralariyla tedavi edilebilir.

Nadiren, pozisyonel vertigolu hastalarda daha az olumlu prognoz ile birlikte
santral sinir sistemi patolojileri vardir (42, 43). Genellikle semptomlar oldukga
uzamistir. Atipik pozisyonel vertigolu ya da tedaviye yanit vermeyen nistagmusu
olan hastalara posterior fossa patolojilerini dislamak i¢in beyin manyetik rezonans

(MR) goriintiileme yapilmalidir.
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Vestibiiler Norit

Ayrica vestibiiler norinit ve labirentit olarak bilinen vestibiiler ndritin,
sekizinci kraniyal sinirin vestibiiler kismimi etkileyen viral ya da postviral
inflamatuar bir hastaliga bagli olarak gelistigine inanilir. Vestibiiler norit, inat¢1 ve
siddetli vertigonun, bulanti, kusmanin ve yiiriiyiis bozuklugunun hizli baglangiciyla
karekterizedir (46). Fizik muayene bulgular1 akut bir periferik vestibiiler bozuklukla
uyumludur. Spontan vestibiiler nistagmus, pozitif bir kafa itme testi (head thrust) ve
gezinme yetenegi kaybi1 olmadan yiiriiyiis bozuklugudur. izole vestibiiler ndritte
isitsel fonksiyon korunur, bu sendroma tek tarafli isitme kaybi eslik edince labirentit

olarak isimlendirilir.

Vestibiiler norit tanis1 genellikle klinik bilgilere dayanmaktadir. Serebellar
hemoraji veya enfarktin klinik 6zellikleri vestibiiler noritle benzer olabilir ve bu

yiizden siklikla beyin goriintiileme bunlari dislamak i¢in gereklidir (40, 47, 48).

Vestibiiler noritli hastalar genellikle birkag giin siiren siddetli vestibiiler
semptomlardan sikayet¢idir bu semptomlari sikayetlerin dereceli olarak azalmasi ve
dengenin tekrar saglanmasi takip eder. Diizelme kortikosteroid tedavisiyle

saglanabilir.

Herpes Zoster Otiti

Ramsay Hunt Sendromu olarak isimlendirilen bu sendrom genikulat
ganglionun gizli herpes zoster enfeksiyonu aktivasyonunu gosterdigine
inanilmaktadir. Ek olarak akut vertigo, isitme kaybi, ayni tarafta fasiyal paralizi,

kulak agris1 ve kulak kepcesi ile dis kulak yolundaki vezikiiller tipik 6zellikleridir.

Bu modalitelerin kanitlanmis degerinin olmamasina ragmen kortikosteroid ya

da asiklovir ile tedavi g6z 6niinde bulundurulmalidir (47).
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Meniere Hastahig:

Meniere Hastalig1 endolenfatik sivi basincinin artmasiyla epizodik i¢ kulak

disfonksiyonuna neden olan periferik vestibiiler bir hastaliktir.

Etkilenen hastalarda dakikalardan saatlere kadar siirebilen spontan epizodik
vertigonun varligi, genellikle kulak dolgunlugu, isitme kaybi, tek tarafli kulak
cinlamasi ile beraberdir. Meniere Hastalig1 ile ilgili vertigo siklikla siddetlidir ve
ciddi dengesizlik, bulant1 ve kusma ile birliktedir. Dengesizlik birkag¢ giin siirebilir.
Horizontal ve torsiyonel nistagmus bir atak siiresince muayenede tipik olarak

goriiliir.

Meniere Hastaligi’nin tanisinda hastanin  Oykiisii  bize yol gosterir.
Odyometride diisiik frekanslh sensorindral isitme kayb1 ve elektronistagmografide tek

tarafli vestibiiler yanitta azalma, taniy1 dogrulamada yardimci olur.

Meniere Hastaligi aylar ya da yillarca siklikla birkag giin siiren epizodik
ataklar halinde alevlenmelerle kendini gosterebilir. Bu durum spontan olarak yahut

tedaviyle hafifleyebilmekle beraber daha sonra tekrar ortaya ¢ikabilir.

Labirintin Konkiizyonu

Labirint konkiizyonu, dogrudan konkuziv kafa travmasini takiben travmatik
periferik vestibiiler hasarla ilgilidir (48, 49). Travmayla iliskili olmadan da ani kafa
hareketleri ile bu durum olusabilir. Temporal kemigin transvers kiriklarinda
genellikle kohlear ve vestibiiler yapilarda direk hasar gortilebilir, bu hastalarda

siklikla isitme kayb1 ve hemotimpaniyum da vertigoya eslik eder.

Vertigo semptomlari, bulanti, kusma ve dengesizlik, hasarin siddetine bagl
olarak baglangigta maksimum olmakla birlikte gilinler ve aylar igerisinde diizelir.
Labirent sarsintisinin sekeli BPPV’yi bazen de post travmatik endolenfatik hidropsu
(Meniere Hastalig) igerebilir (50, 51).
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Perilenfatik Fistiil

Kafa hasarinin nadir komplikasyonlarindandir. Barotravma etkisi ile otik
kapstilde makiiler ve kupular reseptorlere basing degisimlerinin transferine izin veren
bir fistiil gelisir. Bu durum epizodik vertigo ve hapsirma, oksiirlik, ikinma, yiiksek
sesle provoke olan isitme kaybini igeren klinik bir sendromdur. Daha sonra, ses
kaynakli basin¢ dalgalarmin i¢ kulaga anormal dagilimiyla ortaya g¢ikan Tullio
Fenomeni ortaya ¢ikar. Duyarsiz klinik testlerden dolay1 tanisinin konulmasi zordur
(52). Tanida bilgisayarli tomografi (BT) yardimci olabilir (53). Ik adim tedavisi,
yatak istirahati, bas elevasyonu, ikinmadan kaginmadir; konservatif tedavinin birkag
hafta sonrasinda basarisizlik cerrahi tedaviye gitmek i¢in bir endikasyondur (54, 55).
Niiks %10 ortaya cikar.

Semisirkiiler Kanal A¢ilma Sendromu

Semisirkiiler kanal yirtilmasi sendromunda, siiperior semisirkiiler kanalin iist
tarafin1 orten kemik ince hatta yok olabilir boylelikle basincin i¢ kulaga iletimine izin
verir (56). Vertigo, oksiirme, hapsirma ve valsalva manevrasi ile provoke olur (56-
59). Hastalar vertigonun kisa ataklar1 siiresince dengesizlik ve mide bulantist

yasayabilirler.

Yiiksek ses de bu durumda, ses kaynakli basin¢ dalgalarinin i¢ kulaga
anormal iletimiyle, vertigoya (Tullio Fenomeni) neden olabilir (56, 60, 61). Bu
fenomen vestibiilookiiler refleks (servikal vestibiiler uyarilmis potansiyel cVEMP)
sayesinde test edilebilir (59, 62-64). Kohlear hipersensitivite bu durumun diger bir
tanisal gostergesidir (65, 66). Baz1 hastalar odyometride hava kemik bosluklariyla
saptanan isitme kayb1 yasar (67). Bir olgu sunumunda valsalva manevrasiyla ya da
supin pozisyonunda baskilanan, nabizla senkronize torsiyonal nistagmus
bildirilmistir (68). Bu durum giderek daha fazla kabul edilirken, halen yeterince tani
konulamayabiliyor. Tan1 temporal kemigin yiiksek rezoliisyonlu BT si ile konabilir

(69, 70). Baz1 hastalar anatomik defisitin cerrahi onarimindan fayda goriir (59, 64).
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Vestibiiler Paroksisma

Vestibiiler paroksisma giinde birka¢ kere olan ve birka¢ saniye siiren kisa
vertigo ataklar1 seklinde tamimlanabilir. Bazi hastalarda ataklar sebepsizdir,
digerlerinde 1ise bast c¢evirme ya da baska hareketlerle tetiklenir (71).
Degerlendirmede genel klinik 6zellikler, hiperventilasyonla tetiklenen nistagmus ve
kalori testinde hafif vestibiiler bozukluk bir de MR goriintiillemede noérovaskiiler
kompresyon varligini igerir (71, 72). Norovaskiiler kompresyonun patojenik roli,
asemptomatik bireylerde de benzer gériintiileme bulgularinin tanimlanmasindan
dolayr tartigmalidir (72, 73). En azindan bazi hastalarda karbamezapin veya
okskarbazepinin, semptomlarin sikligin1 ve siddetini azalttigr bildirilmistir (71, 74).
Medikal tedaviyi tolere edemeyen ya da niilks eden hastalarda cerrahi

dekompresyonun etkin oldugu bildirilmistir (74).

Cogan Sendromu

Cogan sendromu, interstisyel keratit ile isitsel ve dengesel disfonksiyona

neden olan otoimmiin bir durumdur.

Hastalar Meniere Hastaligi’ndakine benzer, vertigo, ataksi, bulanti, kusma,
tinnitus ve isitme kaybi gibi semptomlara sahiptir. Vestibiiler disfonksiyon, basi
aniden cevirdikten sonra objelerin ileri geri hareketi algisina neden olur. Kalori testi
siklikla eksik vestibiiler fonksiyonu ortaya koyar. Sistemik steroidler ve diger

immiinsiipresanlar gerekebilir.

Rekiirren Vestibiilopati

Tekrarlayan vestibiilopati, otolojik sikayetlerle iliskilendirilememis (isitme
kaybi, tinnitus, kulakta dolgunluk olmadan, migren6z olaylarla iliskisiz) vertigonun
spontan epizotlariyla tanimlanan bir durumdur (75). Semptomlar genellikle bulanti,
kusma ve dengesizliktir. Vertigo her iki yilda bir gibi seyrek olusabilir. Vertigo

dizeldikten sonra hastalar sekelsiz olarak normale dOner.
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Rekiirren vestibiilopatinin patofizyolojisi net olarak belirlenmis degildir. Bu
durum belirsiz bir lokalizasyonun vestibiiler bozuklugu olarak diisiiniilmektedir. Bu

hastalik vestibiiler migrenle karisabilir.

Diger Durumlar

Vestibiiler schwannoma (akustik néroma): Tiimoriin yavasca biiyiimesinden
dolay1, vestibiiler sistemdeki dengesizlik santral sinir sistemi tarafindan kompanse
edilir ve hastalar genellikle 6nemli bir vertigo yasamazlar. Dengesizlik, belirsiz bir
sallanma hissi, devrilme hissi gibi durumlar vestibiiler hasarin sadece birer gostergesi
olabilir. Tek tarafli isitme kaybi ya da kulak g¢mnlamasinin hastay1 tedavi i¢in

hastaneye getirmesi daha ¢ok beklenir.

Aminoglikozid toksisitesi: Degisik aminoglikozid ajanlar, &zellikle
gentamisin, muhtemelen i¢ kulaktaki tiiy hiicrelerine zarar vererek isitmeyi

etkilemeden periferik vestibiiler hasara neden olup, vestibiilotoksiktir (77, 78).

Her iki vestibiiler end organin esit etkilenmesinden dolayi, sag ya da soldan
santral sinir sistemine herhangi bir vestibiiler anormal uyar1 gelmez ve boylelikle
hastalar vertigo yasamaz. Hastalar kafa hareketleriyle, ileri-geri ¢evre hareketi
illiizyonu yasayabilir. Bu vestibiilookiiler refleksin azalmasiyla da tespit edilebilir.
Bilateral vestibiiler kayip her iki horizontal yonde anormal kafa itme testiyle
iliskilidir, bununla beraber basi sallama hareketi siiresince gorsel keskinlik azalir,
donme testi ve kalori testi dokiimente edilebilir (79). Ciddi bilateral vestibiiler kayip

kronik dengesizlik ve dalgalanma seklinde hareket illiizyonuna neden olur (80).

Otitis media: otitis media vestibiiler semptomlarla iliskili olabilir (81).
Nonspesifik bas donmesi vertigodan daha yaygindir fakat ser6z ya da siiptiratif
labirentit otitis media ile karisabilir. Akut bakteriyel labirentitli hastalarda vertigoya

ek olarak ates, istime kaybi, bulanti, kusma olur.

Otitli bir hastada tragal stimiilasyon bas donmesini provoke ediyorsa, kemik

labirentin fistiiliinii ekarte etmek i¢in temporal kemigin CT tramasin yapilabilir (82).
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2.2.6. Santral Etyolojiler

Vertigoda Oncelikle santral ve periferik hastalilk ayrimini  yapmak
alisilagelmis bir yaklasimdir (tablo 5). Her iki tiiriin de belirli klinik 6zellikleri
olmasina ragmen bazen karisabilirler. Vertigoda santral nedenler genellikle vakalarin
%20’sini olusturur, bunlarin da ¢ogunu vestibiiler migren ve vaskiiler etiyolojiler
olusturur. Santral vertigo serebellum ve beyin sapini etkileyen lezyonlardan
kaynaklanabilir. Vestibiiler korteksi etkileyen lezyonlardan kaynaklanan santral
vertigo nadir goriiliir (83). Yaygin goriilen hastaliklarin klinik 6zellikleri tabloda
Ozetlenmistir (Tablo 4).

Vestibiiler Migren

Migrenin, rekiirren vertigonun bir sebebi olarak kabul goérmesi giderek
artmaktadir. Fakat migrenin vertigoya neden olma mekanizmast tam olarak

anlasilmis degildir, tanis1 da biraz tartismalidir.

Vestibiiler migrenin 6zellikleri santral ve periferik vertigonun her ikisine de
uyabilir (84). Vertigonun siddeti degiskendir. BPPV’nin bir karekteristigi olan
kisacik saniyeler siirebilen semptomlarla birlikte semptomlarin siiresi de oldukca

degiskendir. Epizotlar tipik olarak dakikalardan saatlere kadar siirebilir (85).

Vestibiiler migrenin tanis1 vertigo ataklarina migrenin bas agrist ve diger
semptomlariyla (fotofobi, fonofobi, viziiel aura) eslik etmesiyle klinik Oykiiye
dayanir (86). Bas donmesi ile iligkili migrenin epizotlar1 genellikle spontan olarak
ortaya c¢ikar fakat migrenin bas agrisinda oldugu gibi belirli yiyecekler, belirli

ortamlar ve belirli duyusal uyaranlar varliginda tetiklenebilir.

Cocukluk cagi benign rekiirren vertigosu olarak adlandirilan durum, migrenin
cocuklarda goriilen sekli olarak diisiiniilmektedir (87). Bu ¢ocuklarin cogunda daha

tipik migren bas agris1 gelisir.
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Beyin Sapi Iskemisi

Vertebrobaziler arteriyel sistemin embolik, aterosklerotik okliizyonlar1 beyin
sapinda iskemiye neden olur. Klinik olarak vertigo hakim olabiliyorken nadiren
beyin sap1 iskemisinin tek bulgusu da vertigodur. Bununla birlikte rekiirren strokun
uygun miidahaleyle azalan nisbeten yiiksek riskinden dolay1, vaskiiler risk
faktorlerine sahip vertigolu hastalarda semptomlarin serebrovaskiiler kaynagi

dislanmalidir (88).
Gecici Iskemik Atak (TTA)

Enfarktiisiin semptomlar1 birkag giin ya da hafta siiresince gelisirken, TIA da
bulgular birka¢ dakika ya da saat devam eder. Beyin sapt semptomlart olmadan
vertigo varsa vertebrobaziler iskemi ile ortaya ¢ikabilecegi diistiniiliir. Vaskiiler risk
faktorleri olan ya da yasli hastalarda bu taninin diigiiniilmesi mantikli goriillmektedir
(89). Manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile difiizyon agirlikli goriintiileme
faydali olabilir fakat duyarliligt %50°den daha azdir, manyetik rezonans anjiografi

(MRA) arka dolagimdaki tikayici arter hastaligini gosterebilir.
Rotasyonel Vertebral Arter Sendromu

Rotasyonel Vertebral Arter Sendromu (rotasyonel vertebrobaziler yetersizlik),
fizyolojik bas rotasyonuyla ortaya ¢ikan vertebral kemik yapilarin (genellikle C1-C2)
semptomatik vertebral arter kompresyonu ile olusur. Cogu hasta bu durumu bagim
dondiirmesiyle ortaya ¢ikan vertigo ya da nonspesifik bas donmesi olarak ifade eder.
Tan1 notral pozisyon ile birlikte semptomatik pozisyonu igeren vaskiiler
gorlntiillemeyle konulur (90-95). Dejeneratif kemik hastaligi ya da konjenital
foraminal daralma nedensel olabilir, genellikle vertebral arterin hipoplazisi ya da

hastalig1 sorumlu tutulmustur.

Birgok hasta konservatif olarak tedavi edilebilir (semptomlar1 presipite eden

hareketlerden kacinmak gibi), bazilar1 ise miidahalesiz hafifler (96). Konservatif
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yaklagimlarin sonu¢ vermedigi hastalarda cerrahi dekompresyon faydali olabilir (93-

95). Bazi noninvaziv girisimlerde arastirma asamasindadir.

Wallenberg Sendromu

Wallenberg Sendromu ya da lateral mediiller enfarkt, vertigo ve dengesizligin
akut baslama sebeplerindendir. Lateral medulla, posterior inferior serebellar arterden
beslenir. Cogu Wallenberg Sendrom’lu hastada posterior inferior serebellar arteri dal

veren vertebral arterde okliizyon mevcuttur (97).

Hastalarin kliniginde siklikla vertigo baskin olmakla beraber muayenede
genellikle diger norolojik defisitlerde goriilir: anormal goz hareketleri, ipsilateral
Horner Sendromu, ipsilateral ekstremite ataksisi ve ayrigmis bir duyu kaybi (ylizde
ipsilateral agr1 ve 1s1 duyusu kaybi, gévde karsi tarafta korunmus vibrasyon ve

pozisyon duyusu). Ses kisiklig1 ve disfaji de siklikla mevcuttur.

Wallenberg Sendromu genellikle aterosklerotik ya da lipohyalinotic arteriyel
okliizyonun bir sonucu olarak olusur fakat travmatik vertebral arter diseksiyonu da
yaygin bir sebebidir. Boyun travmasi ya da boyun agris1 dykiisii bize ikinci durumu
diistindiiriir. Mediiller enfarktin tanist MRG ile kesin bir sekilde konulabilir. Bas ve
boyunun MRA’s1 arteriyel diseksiyonu digslamada isimize yarar. Hastalarin denge

problemi genellikle birkag ay sonra diizelir.

Diger strok sendromlari:

- Anterior inferior serebellar arterin (AICA) dali olan internal isitsel arterin
okliizyonu sonucu labirintin enfarkti olusabilir. Bu, vestibiiler sistemin
periferal bir lezyonudur ve ani vertigo, isitme kayb1 ve bazen de tinnitusla
karakterizedir.

- AICA’nin daha proksimalindeki bir okliizyon serebellar pedinkiil ve lateral
ponsu da etkileyerek vertigo ve isitme kaybina ek olarak yliriiylis ve
ekstremite ataksisi ile fasiyal paraliziye neden olur.

26



- Daha sinirlt beyin sap1 enfaktlari izole vestibiiler yapilarin etkilenmesiyle
goriiliir. Bu ylizden, klinik 6zellikleri vestibiiler ndritle ¢ok benzerdir (98,

99).

Serebellar Enfarkt ve Hemoraji

Serebellar kanama ve enfarkt, bulant1 ve kusmanin eslik ettigi ani, siddetli
vertigoya neden olabilir. Bu durum klinik olarak vestibiiler noritle ayirt
edilemeyebilir. Ekstremite ataksisi serebellar patolojiyi gostermede faydalidir fakat

daha medial ya da inferior yerlesimli lezyonlarda siklikla yoktur (45).

Serebellar nedenlerde hasta lezyon tarafina dogru diiser, ve nistagmus lezyon
tarafina dogru daha belirgindir. Labirintin patolojilerinde ya da vestibiiler noritte
diisiisiin yonii (lezyona dogru) ile nistagmusun yonii (lezyona ters) birbirine terstir.
Genellikle akut serebellar lezyonlarda yiiriiyiis vestibiiler norite gore daha fazla
bozulmustur. Fakat genellikle bu ayrimlarin degeri, klinik degerlendirmede akut ve

ciddi vertigosu olan hastalar1 yilirliimeye ikna etmenin zorlugundan dolay1 sinirhdir.

Serebellar enfarkt ve hemoraji tipik olarak yasli (>60) ve hipertansiyon,

diyabet gibi risk faktorlerine sahip kisilerde ortaya ¢ikar.

Beyin goriintiileme akut, siirekli vertigosu olan hastalarda 6zellikle yash ise
ve diger vaskiiler risk faktorlerini bulunduruyorsa gerekli olabilir (46, 100).
Bilgisayarli tomografi (BT) serebellar hemorajiyi dislamak i¢in ¢ekilebilir hatta
hemen MRG ye ulasilamadig1 durumlarda acilen ¢ekilmelidir. Beyin MRG serebellar

enfarkti gostermede 6zellikle akut durumlarda daha sensitiftir.

Epileptik Vertigo

Vertigo, fokal epilepsili hastalarda bir semptom olarak goriilebilir fakat izole
vertigo olarak goriilmesi nadirdir. Sistematik bir derlemede, iktal vertigolu g¢ogu

hastada suur bozuklugunun ya da motor ve duysal olaylarin eslik ettigi ortaya
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cikmistir (101). Ayni derlemede, temporal lobda lokalize EEG anormallikleri yaygin

olarak goriilmiistiir ve cogu hasta antiepileptik ilag tedavisine yanit vermistir.

Chiari Malformasyonu

Chiari Malformasyonu serebellar tonsillerin foramen magnum altina uzandigi
konjenital bir anomalidir. Genellikle asemptomatiktir fakat bas ve boyun agrisi,
disfaji ve daha asagidaki kraniyal sinirlerin bozukluklar1 gibi nérolojik defisitlerin bir
kismuyla iliskili olabilir (102, 103). Semptomatik kisilerde vertigo ve dengesiz
yiirliylis yaygin sikayetlerdir ve beyin sap1 ya da serebellar patolojileri gosterebilirler.

Mevcut vertigo siklikla pozisyonla indiiklenir, muhtemelen serebellar yapilar
ve beyin sapinda baskiya bagli ya da kanlanmalarindaki bozulmaya neden olabilen
ozellikle boyun ekstansiyonunda bu durum goriiliir (102). Bas donmesi semptomlari
genellikle hafiftir ve hastalarin bas pozisyonlarini degistirmesiyle siklikla diizelir.
Asagl vuran nistagmus siklikla bu sendromla ilskilidir fakat santral nistagmusun

diger 6zellikleri dahi gortilebilir. Tan1 sagittal MRG ile dogrulanir.

Cerrahi dekompresyon semptomlar1 rahatlatmak i¢in gerekebilir ve genellikle

basarili sonug verir (104, 105).

Multipl Skleroz (MS)

Vertigonun MS’li hastalarin  yaklasitk %20’sinde goriildiigii tahmin
edilmektedir ve ¢ogunlukla 8. kraniyal sinir ve vestibiiler niikleuslara yakin plaklar
sorumludur (102, 106). Vestibiiler norite benzer olarak periferik karakterde akut ve
devamli vertigo seklinde ortaya ¢ikabilir. Komsu kraniyal sinirlerin disfonksiyonunu
gosteren hiper ya da hipoakuzi, yiizde uyusma, diplopi gibi semptomlar goriilebilir.
Plak lokalizasyonuna bagli olarak serebellar enfarktaki gibi daha santral karakterde

akut ve siirekli devam eden vertigo goriilebilir.

Tan1 MS’li hastalarin Oykiisiinde genellikle agiktir. Vertigo semptomu

basladiginda, tani igin siipheyi artirmak gerekir. Destekleyici Ozellikler onceki
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norolojik semptomlarin Oykiisii ve anormal norolojik muayene bulgularini igerir.
Demiyelinizasyon MS’li hastalarda vertigonun nedeni olarak kabul edilmemelidir.
Bir seride vertigodan sikayet¢i olan 25 MS’li hasta arasinda hastalarin yarisindan
cogunda MS’den bagimsiz olarak BPPV altta yatan sebep olarak tespit edilmistir
(108).

MS alevlenmesiyle ilgili semptomlar giinler ve haftalar siirebilir.

Kortikosteroidler ile ataklar kisaltilabilir.

Epizodik Ataksi Tip 2

Epizodik Ataksi Tip 2, 19. kromozom beyin spesifik P/Q tipi kalsiyum kanal
geninde mutasyon sonucu ortaya ¢ikan otozomal dominant bir durumdur (109). Ciddi
vertigo ataklari, bulanti, kusma ve ataksi ¢ocukluk gaginda ya da erken eriskinlik
doneminde baglar. Bunlar birka¢ saat ya da birkag giin siirebilir. Nistagmus bulgulari
sadece ataklar sirasinda degil araliklarda da goriilebilir (110, 111). Ataklar 250 ile

750 mg/gilin dozunda asetozolamid tedavisine yanit verir (111).

Disembarkment Sendromu (Mal De Debarquement)

Kendi kendine hareket ve dengesizlik algisi, pasif bir hareketi takiben bazi
bireyler tarafindan tarif edilmistir. Cogunlukla su seyahati tetiklemekle beraber, hava
ya da kara yolculuklari, ugus simiilatorleri gibi durumlarda da goriilebilir (112, 113).
Bu durumu yasayan hastalar genellikle rotasyonel bir vertigo tanimlamazlar fakat
daha ziyade dengesizlik, sallanma yada sarsilma hissi, engebeli zeminde yiirime gibi
tariflerde bulunurlar. Semptomlarin bagslangiciyla normale donme arasinda birkag
dakika ile bir saate varabilen bir siire vardir. Hastalar bulant1 tarif etmezler ve fizik
muayeneleri normaldir (113). Deniz yolculuklarinda bu semptomlar kisa siireler.
Genellikle birkag dakika ya da birkag saat stirdiigli gozlenmekle birlikte bir ya da iki

giin slirmesi de normal olarak karsilanabilir (114, 115).

Nadiren haftalar ve yillar siiren kalic1 semptomlar1 olan vakalar 15 ile 77 yas
araligindaki bireylerde bildirilmistir ve bayanlarda daha fazla goriildiigii ortaya

cikmistir (112, 113, 116). Baz1 hastalarda deniz tutmasi ya da hareket hastalig
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oykiisii ilk ortaya ¢ikma siiresi boyunca vardir ama agik degildir. flging bir sekilde
ilk tetikleyici ya da baska bir alternatif pasif hareketle tekrar goriilmesi,
semptomlarin goriilmesi siiresince gegici bir hafifleme saglayabilir fakat daha sonra

siddetlendirecektir.

Hareket algis1 ve dengesizlige ek olarak hastalar video oyunlar1 gibi karisik
gorsel uyaranlara tolerans gostermede zorluk tarif ederler. Beraberinde bilissel
zorlanma ve yorgunluk bildirirler (112, 113). Bir ¢ok hastada depresyon ve anksiyete
bozuklugu gelisir. Bunlarin semptomlara bir reaksiyon olarak gelistigi
diisiniilmektedir. Yani semptomlarin nedeni degil sonucudurlar. Ancak dikkat
edilmezse psikiyatrik komorbidite semptomlarin tekrar etmesine neden olabilir (112).
Tedavi secenekleri sinirlidir. Uzun semptomlar inatgidir ve hafifleme ihtimalleri
disiiktiir (113). Bir atak gegiren hasta artan siireli tekrar atak gegirmeye daha
elverigli olabilir. Benzodiazepinler sinirli bir semptomatik rahatlama saglayabilir.
Cogunlukla giinde iki kez 0,25-0,5 mg klonazepam kullanilir (112, 116). Daha
yiikksek dozlarin daha etkin olmasi muhtemel degildir. Fizik tedavi ve vestibiiler

rehabilitasyonun faydali oldugu rapor edilmemistir.

Bu sendromun patogenezi bilinmemektedir (114). Vestibiiler testler normal
olabilir ayrica nonspesifik sekilde yapisal ya da fonksiyonel beyin goriintiileme
caligmalar1 olarak anormaldir (112, 113). Bazi hastalarda postural dengesizlik
goriiliir (117, 119).

2.2.7. Vertigoya Yaklasim

2.2.7.1. Semptomlar

Vertigo vestibiiler disfonksiyonun baskin bir semptomudur. Hastalar
vertigoyu siklikla bir hareket illiizyonu olarak yasarlar. Kendisinin ya da etrafinin
hareketi olarak tarif ederler. Cogunlukla donme duyusu seklinde bir hareket
illiizyonudur. Dénme duyusu sart degildir. Sallanma-sarsilma ya da devrilme duyusu
seklinde de olabilir. Ayrica, biitiin hastalarin vertigolarin1 somut bir sekilde

tanimlamalar1 miimkiin degildir. Belirsiz bir bas donmesi, dengesizlik ya da
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dezoryantasyon gibi semptomlar vestibiiler bir problemi gdsterebilir (120). Diger
taraftan presenkoplu bazi hastalar, bazen bayilma ya da sersemlik hissi gibi
yorumlayabilirler. Sonug olarak vertigo vestibiiler sistemin problemini gosteren tam

olarak spesifik ya da sensitif bir bulgu degildir.

Siddetli vertigo hem periferik hem santral lezyonlarda ortaya c¢ikabilir.
Semptomlar daha soniik oldugu zaman, ozellikle vertigonun siddetiyle orantisiz
olarak belirgin bir nistagmus varlifinda, giiclii ihtimalle periferik lezyondan ziyade

beyin sap1 lezyonu diistintiliir.

Bulanti Kusma

Bulant1 kusma, BPPV’de oldugu gibi cok kisa ve hafif olmadig: siirece akut
vertigoyla tipik olarak goriiliir. Kusma siddetli olabilir ve bunun sonucunda
dehidratasyon ve elektrolit dengesizligine neden olur. Ciddi bulanti ve kusma

periferik vertigoda daha yagindir fakat santral vertigoda da goriilebilir (121).

Postiir ve Yiiriiyiisde Dengesizlik

Vertigolu hastalarda postiiral stabilite etkilenebilir. Vestibiiler niikleus,

postiirii korumada gorevli kaslar1 stimiile eden vestibiilospinal trakta uyar1 gonderir.

Vestibiiler aygitin tek tarafli lezyonlarinin postural stabilite {izerine etkileri
degiskendir. Genellikle santral kaynakli vertigo, periferik kaynaklardan daha fazla
postiir ve yiriiyiils bozukluguna neden olur. Santral kaynaklarda daha fazla
goriilmesinin sebebi, muhtemelen bunlarin denge ve postiirle alakali diger yollar
bozmasidir (120, 121). Periferik kaynakli vertigolu hastalar siklikla yiirtiyebilir fakat

hareket etmeye ¢ok isteksiz olabilirler.

Diger Vestibiiler Disfonksiyon Belirtileri

Vestibiiler hasarli hastalar vertigodan sikayetci olmayabilir. Aslinda, vertigo
kronik vestibiiler hasar ya da akut, bilateral simetrik vestibiiler hasarda ender goriiliir.

Vestibiiler hasarin diger semptomlar1 sunlar olabilir:
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Egim-Diisme Illiizyonu: Bu durum hastalarda etraflarmin ve kendilerinin
yercekimiyle ilgili olarak devrilme ya da egim hissetmesidir. Bu illiizyon altiist olma
derecesinde bile olabilir. Genellikle otolitik organlarin (utrikiil ve sakkiil) ve bunlarin
santral baglantilarinin hasarimi gosterir. Otolit disfonksiyonu ayrica saga sola sapma

egilimine ya da lezyon tarafina dogru diisme egilimine neden olabilir.

Diisme Ataklar1 (Drop attacks): Vestibiiler orijinli diisme atagi olan hastalar
genellikle yere dogru ¢ekilme ya da itilme hissine sahiptir (122, 123). Presenkop ve
nobetin aksine bu hastalarda suur kaybi ya da zayiflig1 yoktur.

Bu ataklar siklikla vestibiilospinal refleksler araciligiyla idare edilen tonusun

kaybi1 sonucu ortaya ¢ikar, fakat baska nedenleri de olabilir.

Diisme ataklari, Meniere Hastaligi’nda pek beklenmezler. Bazen Tumarkins
Otolitik Krizleri olarak isimlendirilen bu durum, genellikle sadece ileri vakalarda
goriiliir. Stiperior kanal agilma ve aminoglikozid toksisitesi de bu prezentasyonla

beraber gortilebilir (124, 125).

Mekansal Dezoryantasyon: Hizlica basi ¢evirmeyle ortaya ¢ikan kisa bir
mekansal dezoryantasyon, siklikla akut bir vertigo atagindan sonra hastalarda kalint1
olarak goriiliir. Cogu akilli hasta lezyon tarafina basi1 dondiirmeyle daha belirgin hale

geldigini fark edecektir.

Dalgalanma illiizyonu (Oscillopsia): Bu durum c¢evrenin ileri geri hareketi
olan gorsel bir illizyondur ve basin hareketinde bulanik gdérme, bozulmus
vestibiilookiiler refleksin bir gostergesidir. Etkilenen hastalar, engebeli bir yolda
araba siirerken ya da yiirtirken her seyin sallandigini bildirir ve bu yiizden genelde

durmak zorunda kalabilirler.

Vertigo Olmadan Denge Bozuklugu: Bu durum genellikle aminoglikozid
toksisitesinde oldugu gibi es zamanli akut bilateral vestibiiler kayip sonucu ortaya
cikar. Belirgin vestibiiler asimetri olmadig1 i¢in vertigo ortaya ¢ikmaz. Cogu hasta

yiiriimek ya da engebeli bir arazide araba siirmek gibi pasif bas hareketi yaptiklari
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stirecte dalgalanma illiizyonu yasarlar (126). Karanlikta pozisyonu korumada gorsel
isaretler yetersiz oldugundan dengesizlik ¢ok daha belirgindir. Bilateral
vestibiilopatinin etiyolojisinde tanimlanan en sik neden aminoglikozid toksisitesidir.
Bunu Meniere Hastalig1 ile menenjit takip eder (127). Bilateral vestibiiler yetmezlik,
CANVAS’in (serebellar ataksi, ndropati ve vestibiiler arefleksi sendromu) bir
Ozelligi olarak da goriilebilir (128). Cogu vaka kriptojenik kaynaklidir. Bu durum

akut orta serebellar lezyonun ya da tiamin eksikliginin de bir 6zelligidir.

2.2.7.2. Oykii

Oykii klinisyene lezyonun tipi ve konumu hakkinda bir hipotez yapmak ya da
bas donmesinin diger nedenlerinden vertigoyu ayirt etmek i¢in yol gostermelidir.
Vertigoda periferik ve santral nedenlerin ayrimini yapmak geleneksel bir yaklagimdir
(Tablo 5). Sik goriilen hastaliklarin periferik santral neden 6zgiilliigii tabloda

Ozetlenmistir (Tablo 4).

Tablo 5. Sik goriilen santral ve periferik vertigo nedenleri

Periferik nedenler Santral nedenler

Benign paroksismal pozisyonel vertigo Vestibiiler migren

Vestibiiler norit Beyin sap1 iskemisi

Herpes zoster otiti(ramsay hunt Serebellar enfarkt ve hemoraji
sendromu)

Meniere hastaligi Chiari malformasyonu
Labirint konkiizyonu Multipl skleroz(MS)
Perilenfatik fistiil Epizodik ataksi tip 2

Semisirkiiler kanal agilma sendromu

Cogan sendromu

Rekiirren vestibiilopati

Akustik ndroma

Aminoglikozid toksisitesi

Otitis media

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F66539&topicKey=NEURO%2F5
094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)
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Semptomlarin Zaman Ozelligi

Vertigo asla kalici, siirekli devam eden bir durum degildir. Vestibiiler lezyon
kalic1 oldugu zaman bile santral sinir sistemi bozukluga adapte olur bu ylizden giinler
ve haftalar icerisinde vertigo yatisir. Aylar siiren kalict bag donmesi vestibiiler
kaynakli degildir. Ancak, sik goriilen epizodik bag donmesine siirekli duyarliliga
sahip olmalarindan dolay1 bazi hastalar, bu durumu devamli bas donmesi olarak tarif
ederler. Vertigo saniyeler, saatler ya da giinlerce siiren tek ya da rekiirren ataklar
halinde ortaya ¢ikabilir. Semptomlarin bu zaman O6zellikleri vertigonun altta yatan

patofizyolojisine en iyi ipuglarindan birini saglar (tablo 4).

Bir dakikanin altinda siiren, tekrarlayan vertigo genellikle BPPV’de goriiliir
(40). Birkac dakikadan saate kadar siiren tek vertigo atagi; migrene, labirent ya da
beyin sapinin gecici iskemisine bagli olabilir (89). Meniere Hastaligi’nin rekiirren
vertigo epizotlar1 ya da rekiirren vestibiilopati tipik olarak saatlerce siirer fakat daha
kisa da stirebilir (129, 130). Vestibiiler noritle ortaya c¢ikan daha uzun ve ciddi
vertigo epizotlar1 giinlerce siirebilir (44, 45). Bu durum MS’e bagh ya da beyin
sapinin, serebellumun enfarktina bagl gelisen vertigoda da karakteristik olarak

goruliir.
Agirlastiran ve Provoke Eden Faktorler

Biitiin vertigolar basin hareketiyle kotiilesir. Vertijindz bir atagin ortasinda
cogu hasta harekete karsi direnclidir. Eger hasta bas hareketiyle daha koti
hissetmiyorsa muhtemelen bas donmesinin farkli bir tipine sahiptir. Bu 6zellik
vertigonun nedenini ayirt edemez (17). BPPV ataklar1 genellikle spesifik bas

hareketleri ya da postiirleriyle provoke olur.

Oksiirme, 1kinma, hapsirma ya da yiiksek seslerle (Tullio Fenomeni)
siddetlenen vertigo, siliperior kanalin iist tarafindaki bir defektten kaynaklanan
stiperior kanal agiklig1 ya da orta kulakla i¢ kulak arasinda anormal bir baglanti ile
olusan perilenfatik fistiilden birini akla getirmelidir. Her iki durum da serebrospinal

stvi kismindan i¢ kulaga basing gegisine izin verir (57, 60).
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Kafa travmasi Oykiide Onemli bir ozelliktir ve cesitli mekanizmalar ile
vertigoya neden olabilir (131). Barotravma, orta kulak cerrahisi ve yiik kaldirma ya
da bagirsak hareketleriyle zorlanma da perilenfatik fistiil olusumuna neden olarak

rapor edilmistir.

Yeni, genellikle inat¢i boyun agrisinin eslik ettigi boynun hiperekstansiyonla
incinmesi, muhtemel beyin sapt ya da labirent iskemisiyle vertebral arter
diseksiyonunu akla getirir. Yeni viral semptomlar, viral ya da postviral olarak ortaya
cikan 8. kraniyal sinirin inflamasyonuyla olustugu diisiiniilen, akut vestibiiler noriti

diistindiirebilir (45, 132, 133).
Mliskili Semptomlar

Eslik eden semptomlarin bazilar1 vertigonun etiyolojisini belirlemede

yardimec1 olabilir;

Bu semptomlar; vertebrobaziler stroka bagli akut vertigo, hemen hemen her
zaman diplopi, disfaji, dizartri, uyusukluk, gili¢siizliik gibi beyin sap1 iskemisinin
diger bulgularina eslik eder (120). Ancak serebellum enfarktinda diger bulgular
olmadan vertigo goriilebilir. Fokal boyun agrisi vertebral arter diseksiyonunu
diisiindiirebilir. MS’li hastalarda da vertigo, diger norolojik disfonksiyonlara eslik
edebilir.

Tinnitus ve isitme kaybi, i¢ kulakta periferik bir lezyon diistindiiriir. Kulakta
dolgunluk hissi tipik olarak Meniere Hastaligi’nin ataklarina eslik eder (130).
Kulakta basing hissi ve yliksek frekansli sensorindral isitme kaybi, travmatik

perilenfatik fistiiliin gelisimiyle iligkili olabilir (131).

Bas agrisi, fotofobi ve sonofobi migrendz vertigoyu diistindiiriir. Migrendz
vertigolu ¢ogu hasta ataklarinin en az bir kacinda gorsel aura da yasarlar. Nefes

darlig1, carpinti ve terleme bir panik atak diistindiirebilir (134).
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Onceki Medikal Oykii

Hastada migren Oykiisii vertigonun migrendz vertigo olabilecegini
diisiindiirebilir. Gegmis kafa travmasi hastada genellikle BPPV’ye onciil olarak
gorilebilir. Daha az olarak kafa travmasi ya da barotravma, perilenfatik bir fistiile

neden olabilir.

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara kullanimi ve vaskiiler hastalik
Oykiisli gibi strok risk faktorlerinin varlig1 vertebrobaziler iskemi tanisim1 destekler
(120). Bir vertigo epizodu geciren ve risk faktorlerinden bir ya da daha fazlasina
sahip hastalar sonraki strok agisindan artmis riske sahiptirler. Bir ya da iki risk
faktorii olanin 2 yillik riski %8 ve li¢ ya da daha fazla risk faktorii olanin 2 yillik riski
ise %14 tiir (88).

Vertigo aile dykiisiiniin olmas1 nadir bir herediter kanalopati diistindiirebilir.
Belli ilaglar da serebellar (fenitoin) ya da vestibiiler (sisplatin, aminoglikozid)

toksisiteyle iliskili olabilir.

2.2.7.3. Fizik Muayene

Fizik muayene vestibiiler disfonksiyonu belirleme ve vertigonun santral ile
periferik nedenlerini ayirt etmede hekimin kanisini kuvvetlendirmelidir. Santral ve

periferik vertigo ayriminda en yararh 6zellikler tabloda gosterilmistir (tablo 2).
Nistagmus

Nistagmus gozlerin bir ritmik salinimidir. Nistagmusun bir¢ok tipi vardir.
Nistagmusun bazi1 tipleri hastanin vertigo sikayetinin vestibiiler sistemdeki

patolojiden kaynaklandigini diisiindiirtir.

Vestibiiler sistemin dnemli bir gorevi, vestibiilookiiler refleks sayesinde bas
hareketleri siiresince bakislari muhafaza etmesidir. Akut tek tarafli vestibiiler

lezyonlar, vestibiiler aktivitelerde patolojik bir asimetriye neden olur. Bu durum
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gozlerin odaklanilan bir noktadan yavasca uzaga kaymasi sonra tekrar hizlica ters
yonde diizeltilerek hareketini netice verir. Gozlerde hizli fazin yoniinde bir vurus
goriliir. Genellikle “spontan nistagmus” denilen bu durum, vestibiiler aktivite
normale donene kadar ya da santral sinir sistemi tarafindan kompanse edilene kadar

devam eder.

Akut vertigolu hastalarda nistamus, genellikle hasta diiz karsiya bakarken
gorilebilir. Lezyon periferik ise hizli faz etkilenen taraftan uzaga dogrudur. Hizh faz
tarafina dogru bakis genellikle nistamusun frekans ve amplitiidiinii artirir. Ornegin
sola vuran nistagmusu olan bir hastanin sola bakmasi bu sekilde sonuglanir.
Nistagmusun santral veya periferik kaynakli olup olmadigini ayirt edebilecegimiz

diger 6zelliklerini tablo 2 de 6zetlemistik.

Periferik bir lezyon bir taraftaki iic semisirkiiler kanali da etkilerse, miks yani
horizontal ve rotatuar nistagmusla sonuglanir. Horizontal hizli faz normal kulaga
dogru olur. Periferik bir hastalik kaynakli nistagmus ara sira sadece horizontal
goriilebilir fakat sadece rotatuar ya da vertikal olarak asla goriilmez. Santral kaynakli

nistagmus her yoriingede gortilebilir.

Viziiel fiksasyonla nistagmusun baskilanmasi periferik vertigoda goriiliirken
genellikle santral kaynakli vertigolarda goriilmez (135). Viziiel fiksasyon, vertigonun
santral ya da periferik kaynakli olup olmadigini test etmek i¢in faydali olabilir. Bazi
lensler gérme bulanikligina neden olur ve viziiel fiksasyonu onler. Ayrica bu lensleri
kullanan periferik lezyonlu hastalarda nistagmusun artmasi muhtemeldir. Klinisyen
oftalmoskopi sirasinda diger gozii agip kapatirsa fiksasyonun etkisi belirlenebilir. Bir
grup arastirmaci oftalmoskop yerine 1sik kaynagi ile muayenenin de nistagmusun
fiksasyonla baskilanip baskilanmamasi muayenesinde kullanilabilecegini dnermistir

(136).
Farkli bakis pozisyonlarinda nistagmus testi diger lokalizasyon ipuglar

saglayabilir. Periferik lezyonlarda nistagmusun dominant yonii biitiin bakis

yonlerinde benzer sekilde devam eder. Hasta saga baktiginda yon degistiren
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nistagmus santral bir hadiseyi diisiindiiriir (135). Ancak bu 0zelligin olmamasi

santral bir patolojiyi dislamaz.

Denge ve Yiirilyiis

Ayakta durma veya desteksiz yiirlime yetenegi ve diismenin yonii, vertigonun
kaynagint belirlemede faydali ipuglar1 verebilir. Ancak ciddi vertigolu hastalar

yiirlimeye ikna etmek zor olabilir.

Tek tarafli periferik hastaliklar genellikle lezyon tarafina dogru diismeye ya
da o tarafa meyilli yiirimeye neden olur. Hastalar vertigolar1 nedeniyle hareketten
rahatsiz olabilir ve harekete isteksiz davranabilirler. Ancak yiirime yeteneklerini
devam ettirirler. Romberg Testi hastanin bir tarafa egilimine ya da diismesine neden

olabilir.

Akut serebellar stroklu hastalar siklikla diismeden yiiriiyemezler. Romberg

Testi’ndeki diismenin ya da zayif tarafin yonii degiskendir.

Denge testinin sensitivitesi, bas hareketleri ya da gozleri kapatma gibi diger

degiskenlerle artabilir (138).

Diger Norolojik Bulgular

Dikkatli bir nérolojik muayene, santral lezyonlarin varligini giiclii bir sekilde
destekleyen ek norolojik anormalliklerin varligini saptayabilecek bir sekilde
olmalidir. Kraniyal sinir muayenesine, motor duysal degisikliklere, dismetri ya da
anormal reflekslere bakilmalidir. Ozellikle lateral mediiller enfarktta siddetli vertigo
oldugunda, fasiyal duyu anormallikleri, ptozis ve diplopi hasta ve hekimin her

ikisinin de goziinden kagabilir.

Bununla birlikte diger norolojik bulgularin yoklugu, santral bir patoloji

varhgimi dislamaz. Ozellikle orta ya da inferior yerlesimli bir serebellar enfarkt,
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muayenede nistagmus ve yliriiyiis bozuklugundan baska bir ndrolojik bulgu olmadan

da gelisebilir.

Isitme Testleri

Yatak basi isitme testleri ve timpanik membran muayenesi, vertigonun
etyolojisini aydinlatmada faydali olabilir. Otoskopik muayene kronik ya da akut

otitis media hakkinda biligi verir.

Hekim birka¢ metodla isitme testini kolayca yapabilir. Bunlardan birisi
hekimin hastanin her iki kulagina fisildayarak bir seyler sOyleyip bunlari tekrar
etmesini istemesidir. Bagka bir yontem muayene eden kisinin hastanin gérme alani
disinda olacak sekilde ellerini kulaklarinin yanina tutar ve bir taraftaki parmaklarini
birbirine siirterek ses ¢ikarir diger tarafta da siirtliyormus gibi taklit yaparak hastanin
hangi tarafta sesi duyup duymadigini sorar. Baska bir yontem de diyapozonla
degerlendirmektir. Weber ve Rinne testleri iletim ve sensorinoral isitme kayiplarini

ayirt etmede kullanilir.

Weber testinde titrestirilen bir akort catali alin orta hatta yerlestirilir. Normal
bir isitmede ses her iki kulak esit olarak algilanir. Sensorindral isitme kaybinda
normal kulakta ses daha fazla duyulur. Iletim tipi isitme kaybinda patoloji olan

tarafta daha fazla duyarlar.

Rinne testi iletim tipi igitme kayiplarinda yapilir. Titrestirilen diyapozon
kulagin arkasindaki mastoid ¢ikint1 iizerine konur. Ses kesildiginde hastaya haber
vermesi sOylenir ve ses kesildi dedigi zaman diyapozonun ucu kulak kepgesine
tutuldugunda siddeti azalmis diyapozon sesi saglam kulakta duyulmaya devam eder.
Ciinkii normalde sesin havada iletimi, kemikte iletiminden daha iyidir. Fakat iletim

yollarinda bir problem varsa ses isitilmeyecektir.

Tek tarafli sensorindral isitme kaybi periferik lezyon diisiindiiriir.
Dogrulamak i¢in odyometri gereklidir. Tek tarafli sensorindral isitme kaybinin

nedeni agik degilse (Meniere Hastaligl) internal isitme kanali ile posterior fossanin
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MR ya da BT goriintiilemesi ve hastanin Sykiisii ile tespit edilebilir. Periferik
kaynakli bir vertigoda isitme kaybi onemli bir noktayken, isitme kaybi olmamasi

daha az degerlidir.

Dix-Hallpike Manevrasi

Pozisyonel manevralar, pozisyonel bas donmesi Oykiisii olan hastalarda
nistagmusu ortaya c¢ikarmak ve vertigoyu tetiklemek i¢in kullanilmaktadir. Bu
manevralar istirahat halinde semptomlar1 ya da nistagmusu diizelen hastalarda ¢ok
faydalidir. Dix-Hallpike Manevrasi BPPV olusumunda en yaygin sebep olan,
posterior semisirkiiler kanalin kanalitiazis durumunu degerlendirmek igin yapilir
(40). BPPV’nin daha az goriilen diger ¢esitlerini (horizontal, anterior) saptamak i¢in

kullanilan bagka manevralar da vardir.

Oturan hastanin bagi tutularak bir tarafa dogru cevrilir. Sonra basi yatagin
ucundan sarkacak sekilde hizlica hasta yatirilir. 30 saniye hasta bu pozisyonda
tutulur ve nistagmus olusup olusmadigina bakilir. Sonra hasta tekrar oturtulur ve
nistagmus ac¢isindan 30 saniye daha bekletilir. Daha sonra hastanin bast ayni sekilde

diger tarafa gevrilerek test tekrarlanir (sekil 3).
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Sekil 3. Dix-Hallpike Manevrasi
(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52232 &topicKey=NEURO%2F5
094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)

Dix-Hallpike Manevrasi, posterior kanal disfonksiyonu varliginda genellikle
paroksismal vertigoyu ve nistagmusu provoke eder. Nistagmus ve vertigo, 30
saniyeden daha az bir zamanda genellikle birkag¢ saniye latensiden sonra ortaya ¢ikar.
Tipik olarak gozlerin iist kutbuyla yere dogru vuran, genellikle rotatuar ozellikte
nistagmus gorlliir. Hasta oturtulduktan sonra nistagmus zit yone dogru
tekrarlayacaktir. Manevranin ayni tarafa tekrarlanmasi gerekir. Her tekrarla bu
durumun dogal olarak yorulmasindan, nistagmusun siiresi ve siddeti azalacaktir.
Ancak manevranin tekrarlanmasi, pargacik yeniden konumlandirma manevrasini
gerceklestirme  yetenegini  etkileyebilir bu durum disiinildiiginde tekrari

ertelenebilir.

Latent evre, gegicilik ve yorulmas: ile birlikte tipik olarak daha once de
belirtildigi gibi horizontal/rotatuar yoriingede olan nistagmus; posterior kanal
kaynakli BPPV tanisinda 6nemlidir (45). BPPV’nin nadir tiplerinde bu 6zelliklerden

sapmalar goriilebilir bununla beraber santral bir lezyon siiphesi de uyandirmalidir.
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Posterior kanal BPPV hastalarinda Dix-Hallpike Manevrasi’nin duyarliliginin %88
gibi yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (139).

Bas Itme Testi (Head Thrust Testi)

Hastadan bakislarini bir noktaya odaklamasi istenir. Sonra hastanin basi

hekim tarafindan hizlica saga sola hareket ettirilir.

Normal tepki gozlerin odaklanan noktada kalmasidir (sekil 4). Eger bu
manevra bitiminde hasta gozlerini kagirir daha sonra hizlica odaklanilan noktaya
cevirirse bu anormal yanit olarak degerlendirilir ve periferik vestibiiler bir lezyona
(vestibtiler sinir ya da i¢ kulak) bagl vestibiilookiiler refleksteki bir eksikligi gosterir
(44, 140). Videonistagmografi kullanim1 bu testin dogrulugu ve yorumlanmasinda
yardimci olabilir (141).

Sekil 4. Head Thrust Testi
(https://www.uptodate.com/contents/image?image Key=NEURO%2F52022&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150)
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Vestibiiler olamayan bas donmesinden vestibiiler kaynakli olan1 ayirt etmede
bas itme testinin spesifitesinin (%82-100) sensitivitesinden (%34-39) daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (142, 143, 144). Ancak bu c¢alismalarda altin standart olarak
kalorik testlerin kullanim1 uygun olmayabilir ve sensitiviteyi distrebilir (145). Bir
calismada, test sirasinda kafayi1 30 derece 6ne dogru egmenin sensitiviteyi %71-84’e
cikardigr bildirilmistir (146). Bir vaka serisinde, aminoglikozid vestibiilotoksisitesi

olan 14 hastada bas itme testi pozitif bulunmustur.

Pozitif bir bas itme testi, santral ve periferik vertigonun ayriminda 6zellikle
akut uzun siiren vertigo durumunda, klinisyenin vestibiiler norit ile serebellar enfarkti
ayirt edecegi zaman faydali bir test oldugu bildirilmistir (44, 140, 141). Bas itme testi
izole serebellar lezyonlu (bir seride 34 hastanin 31 1) hastalarin ¢cogunda normaldir

(148).

Diger Vestibiiler Bulgular

Vestibiiler disfonksiyonun diger bulgular1 da muayenede ortaya cikarilabilir.
Bu bulgularin ¢ogunun klinik ve tanisal faydasi, bir altin standarda kars1 sistematik
olarak incelenmediginden, bilinmemektedir. Bu testler genellikle dinamik vestibiiler
dengesizligi gostermede ve statik vestibiiler dengesizligi gostermede kategorize

edilir.

2.2.7.4. Tamisal Testler

Beyin goriintiileme, elektronistagmografi, vidyonistagmografi, vestibiiler
uyarilmis miyojenik potansiyeller, odyometri, beyinsapt isitsel uyarilmis
potansiyeller gibi testlerin vertigolu hastalarda kullanimi tanida yardimci olur. Daha
0zel olan bu testlerin endikasyonlar1 (ayn1 zamanda uzmana sevk endikasyonlar1) net
degildir. Bu testleri yapmaya karar verirken, ciddi hastaliklarin nisbeten diisiik

prevalansi tedavi ve prognostik sonuglari ile dengelenmelidir (139).
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Beyin Goriintiileme

Beyin MR goriintiileme, muayene ve 0ykii vertigonun santral bir kaynagini
ya da vestibiiler schwannoma diistindiirdiigii zaman endikedir (tablo 2). BT,
serebellar enfarktt ve beyin sap1 ya da vestibiiler siniri etkileyen patolojileri

gostermede biiyiik oranda daha az duyarlidir (167).

Akut, siirekli bas donmesi olan hastada, vestibiiler noriti ve serebellumu
etkileyen vaskiiler olaylar arasinda ayrim yapmak genellikle zordur (100). Vestibiiler
norit benign bir seyre sahipken serebellar enfarkt akut bir sekilde hayati tehdit edici
olabilir. Akut siirekli vertigosu olan, baska norolojik semptom ve bulgusu olmayan
geng bir hastanin nistagmus ve periferik bir kaynak diisiindiiren muayenesi (Vviziiel
fiksasyonla siliprese olan nistagmus, nistagmusa ters yoOnde diisme,
horizontal/torsiyonel nistamus) varsa ve 48 saat icerisinde diizelmisse acil
goriintiilemeye ihtiya¢ yoktur (45). Ancak beyin goriintiilleme; muayene periferik bir
kaynak diistindlirmiiyorsa, strok i¢in énemli risk faktorleri varsa, norolojik bulgu ve

semptom varsa ve vetigoya eslik eden yeni bir bas agris1 varliginda endikedir (45, 88,

100).

Tanisal testlerde algoritme uygun se¢im prosediirii MRG ve MR anjiografidir
(MRA). MRG ilk giiniinde posterior fossa enfarktin1 gdsterebilir. MRA posterior
sirkiilasyondaki darlik veya tikanikligi tespit etmede %95°1 asan bir ozgiillik ve
duyarliliga sahiptir (168).

Serebellumun ince kesitli BT taramasi, metalik implantli hastalarda ya da
MRG’ye ulasilamayan durumlarda bir alternatif olarak kullanilabilir. BT enfarkt
sonrasi ilk saatlerde genellikle normaldir ve kiigiik kitlesel lezyonlar ile erken
enfarkti gostermede MRG den daha az duyarlidir. Ancak, intraparankimal kanama
genellikle hemen belli olacaktir. Klinik durum serebellar hemoraji ile uyumlu ise ve
MRG hemen ulagilabilecek durumda degilse beyin BT kullanilmalidir. Acil serviste
yapilan bir ¢alismada beyin BT nin tanisal degeri MRG ye kiyasla daha diisiik olarak
bulunmustur (169).
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Elektronistagmografi ve Videonistagmografi

Elektronistagmografi (ENG) g6z hareketlerini kaydetmek icin elektrotlar
kullanir. Videonistagmografi (VNG) ise gz hareketlerini kaydetmek i¢in video
kameralar kullanir. Bu teknikler spontan ve uyarilmis vertigolarin her ikisini de dlger
ve kaydeder. Cogu denge bozukluklari merkezleri ve ¢ogu uzmanlar, vestibiiler

fonksiyon ve okiiler hareketleri degerlendirmek i¢in ENG ya da VNG yi kullanir.

Vestibiiler Uyarilmus Miyojenik Potansiyeller

Vestibiiler miyojenik uyarilmis  potansiyeller otolit  fonksiyonunu
degerlendirmenin yeni bir yoludur (171). Sakkiiler fonksiyonu degerlendiren servikal
vestibiiler miyojenik uyarilmis potansiyeller i¢in, aymi tarafta sternokleidomastaid
kasindaki miskiiler aktivite kaydedilirken bir kulaga yiikses bir ses verilir. Okiiler
vestibiiler miyojenik uyarilmis potansiyel, primer olarak utrikiil fonksiyonunu
degerlendirir ve bas titresimi siiresince ekstraokiiler kas potansiyellerini kaydeder
(172). Bir ornek olarak servikal vestibiiler miyojenik uyarilmis potansiyel, 6zellikle
siiperior semisirkiiler kanal acilma sendromunu diisikk esik ile tesbit etmede

faydalidir (173).

Odyometri

Odyometri, isitme kaybini tespit etmede ve yiliksek ve diisiik frekanslarda
kayb1 6lgmede ofis testinden daha duyarlidir. Odyometri vertigo hastalarin tanisinda
sinirlt bir kullanima sahiptir. Meniere Hastaligi ve vestibiiler schwannoma gibi
karakteristik paternlere sahip oldugu sOylenen durumlarda, diger faktorlerden
bagimsiz olarak spesifik bir hastaligin tanisinda net degildir (174). Bununla beraber
odyogram, vestibiiler schwannomanin hemen hemen biitiin durumlarinda tek tarafl
isitme kaybin1 gostermede yeterli duyarliliga sahiptir ve bu durumda bir tarama testi
olarak kullanimi faydali olabilir (175, 176). Ayrica, diisiik frekansli bir sensorinoral

isitme kaybi1 bulgusu Meniere Hastaligi’nin tanisin1 dogrulamada yardimei olur.
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Beyinsapi Isitsel Uyarilmis Potansiyeller

Beyinsap1 isitsel uyarilmis potansiyel, akustik néromay tesbit etmede %90-
95°1ik bir duyarliliga sahiptir. Sensorindral her isitme kaybinda sesin kohleadan
beyin sapma gecisi bozulacaktir bu nedenle anormal sonuglar nonspesifiktir (175,
176, 177). Vestibiiler schwannoma siiphesinde ya da vertigolu hastalarin
degerlendirilmesinde artik beyinsap1 isitsel uyarilmis potansiyeller rutin olarak

kullanilmaktadir.

2.2.8. Ayiric1 Tam

Ik admm olarak, bas donmesinin farkli tiplerinden vertigoyu ayirt etmek
gerekir. Vertigoyu bas donmesinin diger cesitlerinden ayirt etmede Onemli olan

noktalardan genis bir sekilde bahsetmistik.

Vertigo bir¢ok nedene bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Klasik yaklagim,
nistagmusun Ozelliklerine, postiiral dengesizligin varlig1 ya da yokluguna, tinnitus ya
da igitme kaybmna ve diger norolojik bulgulara bakarak vertigonun santral ya da
periferik kaynakli olup olmadigini belirlemektir (tablo 2). Ayirict tani sonuglart genis
bir yelpazedeyken (tablo 5), baz1 durumlar digerlerinden daha siktir ve ilk agsamada
klinik 6zelliklerine dayal1 olarak diistiniiliirler (tablo 4). Tanida diger pratik yaklasim

vertigoyu semptomlarin zaman 6zelliklerine gore degerlendirmektir (179).
Akut Baslangich Siirekli Vertigo

Bu durumdaki yaygin tanilar vestibiiler norit, demiyelinizan hastalik ve beyin
sap1 veya beyincik enfarktini igerir. Klinisyenler olasi serebrovaskiiler bir etiyoloji
thtimalini belirlemede norolojik defisitlere ve serebrovaskiiler risk faktorlerinin
varligma bakarak yonlenirler (178). Ozellikle bas itme testi, periferik kaynakli bir
vertigoyu santral kaynaklardan ayirt etmede faydali olabilir. Serebrovaskiiler risk
faktorleri olmayan, normal bas itme testi olan geng¢ bir hastada santral sinir sistemi

patolojisi diisiiniildiigii zaman bunun MS olma ihtimali yiiksek olabilir. Ancak bas
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itme testinin ya da nistagmusun bu durumda yaraliliginin1 gosteren 6zel bir ¢aligma

yapilmamistir. Serebrovaskiiler etiyoloji stiphesinde MRG yapilmalidir (179).

Epizodik Vertigo

Epizodik vertigolu hastalarda olas1 tanilar olaylarin siiresinin yani sira iliskili
Ozelliklerin varligina baglidir. Basin Ongoriilebilen hareket ve pozisyonlar: ile
yogunlasan ¢ok kisa epizotlar genellikle BPPV’den kaynaklanir. Bu taniyi
dogrulamada Dix-Hallpike Manevrasi yardimer olabilir. Dakikalardan saatlere kadar
siirebieln daha uzun epizotlar varliginda, tanida iliskili klinik 6zelliklerin varlig1 ya
da yokluguna bakilabilir. Ornek olarak; iliskili bir bas agris1 migrendz vertigoda
isitme kaybi, tinnitus ve kulakta dolgunluk Meniere Hastaligi; diger beyin sapi
norolojik defisitleri ve vertebrobaziler gecici iskemi diisiiniilebilir. Bu durumlarin
tanis1 ayrmtili olarak tartisildi (179). Vertigonun nedenlerinin daha ayrintili

aciklamasi, karakteristik klinik 6zellikleri ve tanilar1 agik bir sekilde anlatildu.

2.2.9. Tedavi

Vestibiiler sistemin anormalliklerinde is zaman kayb1 ve giinliik aktivitelerde
kisitlilik gibi 6nemli sonuglara neden olabilen vertigo goriiliir (1). Vestibiiler vertigo
santral (beyin sap1 ve beyincik patolojileri) ya da periferik (labirint ya da vestibiiler
sinir patolojileri) lezyonlardan kaynaklanabilir. Vertigolu hastayr uygun sekilde
yonetebilmek igin dogru tam koymak gerekir. Oncelikle vestibiiler sistemde bir
problem oldugunu gosteren bas donmesinin nedenini belirlemek ve sonrada bu

nedenin kokenini saptamak icap eder.

Bu kisimda vertigolu hastalarin yonetimi ve tedavisi hakkinda tartisacagiz.
Vertigoyu bas donmesinin diger tiplerinden ayirt etmeyi, vertigonun nedenini
belirlemeyi ve vertigonun ayirict tanisini genis bir sekilde tartismistik. Vertigonun
tedavisini, altta yatan vestibiiler bozuklugun tedavisi, vertigo semptomunu hafifletme
amagch tedavi ve semptomlarin tekrarlanmasini 6nleme amacli olarak yapilan tedavi

seklinde ii¢ kategoriye ayirabiliriz.
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2.2.9.1. Hastaliklara Ozgii Tedaviler

Vertigo i¢ kulaktaki periferik vestibiiler aparati ya da santral sinir sistemini
etkileyen bir ¢ok duruma bagh olarak gelisebilir (tablo 5). Baz1 vakalarda altta yatan
sebebin tedavisi vertigoyu diizeltebilir. Bir kisminda ise tedavi semptomlari
iyilestirmez ancak hastanin prognozu agisindan Onem arz eder. Asagida
bahsedecegimiz durumlarin tedavisi vertigo semptomlarini hafifletip hastaligin

seyrini degistirebilir.
Vestibiiler Norit

Vestibiiler norit i¢in potansiyel tedaviler, kortikosteroidler ve antiviral
ajanlarla akut hastaliga 0Ozgli tedavi, semptomatik tedavi ve vestibiiler
rehabilitasyonu kapsar. Burada hastaliga 6zgii tedaviden bahsedecegiz. Vertigonun
akut doneminde kortikosteroidlerle tedavinin, akut labirintitli hastalarda periferik
vestibiiler fonksiyonlari iyilestirdigi gosterilmistir. Yapilan ¢alismalara baktigimizda
bazi ¢eligkilere ve olusan soru isaretlerine ragmen viral akut labirintitli hastalarda
kortikosteroid tedavisi makul goriilmektedir. ilk 5 giin 60 mg/giin, 6. giin 40 mg/giin,
7. gin 30 mg/giin, 8. glin 20 mg/giin, 9. giin 10 mg/giin, 10. giin 5 mg/giin

kullanacak sekilde 10 giinliik prednizon tedavisini diizenleriz (216).
Vestibiiler Migren

Vestibiiler migrende tedavinin etkinligi arastiran pek calisma yoktur. Eldeki
verilerin ¢ogu retrospektif calismalardan ve olgu sunumlarindan ¢ikan sonuglara
dayanir. Cogu klinisyen vestibliler migrende, vertigo ve/veya migrende
kullandigimiz tedavileri tercih etmemizi onermektedir. Vaka serilerinde migrende
etkisiz ya da proflaktik olarak kullanilan ilaglarin vestibiiler migrenli hastalarda
kullanim1 vertigo semptomlar1 ve bas agrisinda bariz bir sekilde diizelmeye sebep

oldugu gosterilmistir.

Ergotamin ve triptanlar gibi akut migren tedavisinde kullanilan ajanlar faydali

olabilir. Gozlemsel bir calismada sumatriptanin vertigoyu tedavi etmede Ozellikle
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etkin oldugu bildirilmistir. Yine bir calismada vestibiiler migrenli hastalarda
plaseboya kars1 zolmitriptan kullanimi iyilesmede goreceli olarak daha etkin oldugu
gosterilmistir. Seyrek ve kisa ataklardan dolay: diislik kayit edilmesi bu ¢alismanin
giiciinii  kisitlamaktadir. Kiigiik bir randomize c¢alismada rizatriptan vestibiiler

migrenli hastalarda harekete bagli bulant1 ve kusmay1 dnlemistir.

Vestibiiler migrenlerin akut ataklarinin tedavisinde vestibiiler baskilayicilar
da  kullanmilir.  Benzodiazepinler (klonazepam, lorazepam), antiemetikler
(promethazine), antihistaminikler (meklizin, dimenhidrinat), antikolinerjik ajanlar
(skopolamin) bu ajanlardandir. Sik sik vestibiiler migren ataklar1 geciren hastalar
migreni 6nlemede kullanilan yaklasimlarla rahatlayabilirler 6zellikle akut tedaviler
etkili degildir. Eger ataklar1 tetikleyen faktorler varsa miimkiin oldugunca bu
durumlardan kag¢inilmahidir ancak vestibiiler migrende bu yaklasimin faydasi
smirhidir. Proflaktik tedavi endikasyonlart diisiiniiliirken bas agrisinda ataklarin
siklig, stiresi, giinliik aktiviteleri kisitlama durumu g6z oniinde bulundurulmalidir.
Migrenle iligkili vertigosu olan 81 hastada yapilan retrospektif bir ¢alismada diyetle
tetikleyen faktorlerden kacinilmasiyla, proflaktik tedavi (kalsiyum kanal blokori,
beta blokdr, trisiklik antidepresan) verilsin ya da verilmesin hastalarin %50°sinde
semptomlarda hafifleme oldugunu gosterilmistir. Bu hastalarin vertigo ve bas
agrilarinda azalma olmustur. Asetozolamid, vertigo ve migrenin her ikisinde de genis
bir kullanim1 yokken epizodik ataksi tip 2 de ataklar1 dnlemede etkilidir ve bazi
otorler vestibiiler migrenli hastalarin tedavisinde de etkili oldugunu bildirmistir

(217).

Benign Paroksismal Pozisyonal Vertigo (BPPV)

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), tas yer degistirme
manevralart kullanarak ¢ogu durumda etkili bir sekilde tedavi edilir. Partikiil
repozisyon manevralari, hasta basinda hekimin yapmasi ve hastalarin kendilerinin
yapmas1 seklinde yapilabilir. Etkilenen kanala gore degisik manevralar
kullanilmaktadir. En sik posterior kanal BPPV goriiliir. Biz bu durumun tedavisinde
kullanilan manevralara deginecegiz. Bunlar Epley Manevras1 ve Modifiye Epley

Manevrasi ile Semont Manevras1 ve Modifiye Semont Manevrasi’n1 igerir.
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Hasta basi tedavi: BPPV’li hastalarin tedavisinde kullanilan manevralar
“partikiil reopozisyon manevralar1” olarak isimlendirilir. Bu manevralar posterior
kanal BPP’li hastalarda kullanilmaktadir. Bu manevralar kirmtilarin posterior ve
anterior kanallarin ortak kismina dogru hareketiyle utrikular kaviteye ¢ikisini saglar.
Hastalarin muayenesinde nistagmus goriilmese bile oykiisii BPPV’yi destekleyen

hastalarda bu manevralarin kullanimi etkili olabilir.

Epley Manevrasi’nin etkinligi birka¢ randomize ¢alismada sahte manevralarla
karsilastirilarak gosterilmistir. Yaklasik bin hastadan olusan genis bir calismada
hastalarin %85’inde tek bir manevranin yeterli oldugu sadece %2’lik kisminda tekrar

tedavi gerektigi goriilmiistiir.

Semont daha az calisilmis olmasmma ragmen Semont ve Epley
Manevralari’'nin benzer etkinlikte oldugu diisliniilmektedir. Manevralar ilk
miidahaleden sonra tekrarlayan ya da tam yanit alimamayan hastalarda tekrar
edilebilir. Sonraki tedavilerde de ilk miidahaleyle benzer oranda etkinlik

goriilmektedir.

Kendi kendine tedavi: Evde kendini tedavi i¢in egzersizler benzer ilkelere
dayanilarak gelistirilmistir ve bunlar Brandt-Daroff Egzersizi, Modifiye Epley
Manevrasi, Modifiye Semont Manevrasi’n1 kapsar. Kendi kendine tedavinin verilen
talimatlarla yapilmasi daha etkin olacaktir aksi halde yanlis uygulamalar durumun

daha kotiiye gitmesine neden olabilir (218).

Meniere Hastalig:

Meniere Hastaligi kronik bir durum olarak disiiniilmelidir ve tedavi
semptomlar1 basarili bir sekilde rahatlatabilir ancak altta yatan patolojik durumu
gidermez. Tedavinin amaglar1 vertigo ataklarmin sikligimi ve siddetini azaltmak,
ataklarla iligkili isitme kaybmi ve tinnitusu azaltmak ya da gidermek, kronik
semptomlar1 hafifletmek, islev kaybmi en aza indirmek, 6zellikle isitme kaybi ve
dengesizlik olmak {izere hastalifin ilerlemesini dnlemektir. Meniere Hastaligi’nin

tedavisini girisimsel ve girisimsel olmayan seklinde siniflandirabiliriz.
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Girisimsel olmayan tedaviler hayat tarzi degisikligi, medikal tedaviler ve
rehabilitasyonu icerir. Meniere hastalar1 isitmeye ve dengeye etkisi olabilecek
cevresel ya da diyetle ilgili faktorlere karst daha hassas ve savunmasizdir. Yiiksek
tuz alimi, kafein, alkol, nikotin, stres, Monosodyum glutamat (MSG), ve alerji gibi
faktorler tetikleyici olabilir. Belirlenen tetikleyen durumlardan kagmmak
semptomlar1 hafiflestirip diizeltebilir. Akut vertigo ataklar1 vestibiiler suppressanlar
ve antiemetiklerle tedavi edilmelidir. Dozlar diisiik baslanarak etki ve yan etki
durumuna gore degistirilmelidir. Diyet ataklarin kontroliinde yeterince etkili
olmadiginda gerektiginde vestibiiler suppressanlar ile antiemetikler ve diiiretikler
kullanilir. Bu ajanlarin kombinasyonu isitme kaybina etkisi olmamasina ragmen
vertigolu hastalarin cogunda ataklarin kontroliinde faydalidir. Meniere Hastalig1 olan
hastalar isitme cihaz1 kullanimi, vestibiiler rehabilitasyon tedavisi veya diger
rehabilitasyon tiirleri i¢in aday olabilir. Hastalarin yaklasik %10 oOl¢iide medikal
tedaviye ragmen, yasam kalitesini bozan inat¢1 ya da ilerici, araliksiz belirtiler vardir.

Bu bireyler invaziv tedaviler i¢in adaydirlar (219).
Vertebrobaziler iskemi

Biiyiik arter patolojisine bagl iskemik inme ve trans iskemik atak (TIA) igin
ikincil korunmada revaskiilarizasyon (esas olarak aterosklerotik semptomatik internal
karotid arter darlig1 i¢in) ve multifaktoriyal riskleri azaltmada antiplatelet ajanlar,
antihipertansif ilaglar, statinler ile tedavi segenekleri mevcuttur. Bu durumlarda
antikoagiilanlarin etkinligi olduk¢a siirlidir. Internal karotid arterden baska anterior
ve posterior serebral sirkiilasyonda aterotrombotik genis arter hastaligi olan kisilerde

ve karotid endarterektomi yapilamayan hastalarda antiplatelet tedavi faydalidir.

Ani, yikict bir stroka neden olabilen bir biiyiik arter aterotrombotik
lezyonunun kagirilmamasi igin TIA’ya neden olan kiigiik arter hastalig1 bir diglama
tanisidir. Lakiiner enfarkt ya da lakiiner TIA durumunda rekiirren TIA y1 veya stroku
onlemede warfarine kars1 aspirinin etkinligi belirsizdir. Warfarin-Aspirin tekrarlayan
strok caligmast (WARSS) da hastalarin yarisindan ¢ogunda yukarida da belirtildigi

gibi aspirine kiyasla warfarinin herhangi bir avantaji bildirilmemistir.
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Aort ve kalpten serebral emboli TiA’ya ve stroka neden olan arter-arter
emboli ile benzer sekilde gelisir. National Institutes of Health (NIH) strok veri
bankasindaki biitiin stroklarin yaklasik %601 emboli kaynaklidir ve bunlarin
yaklasik %14-30’undan kardiyojenik emboli sorumludur. Atriyal fibrilasyon, sol
ventrikiil trombiisii, dilate kardiyomiyopati, romatizmal kapak hastalig1, protez kalp
kapagi, yiliksek riskli hastalarda yeni miyokard enfarktiisii gibi durumlarda
antikoagiilan tedavi endike olabilir (220).

2.2.9.2. Semptomatik Tedavi

Vestibiiler semptomlar1 bastirmak i¢in kullanilan ilaglar, en azindan birkag
saat ya da giin siiren akut vertigo ataklarini hafifletmede en iyi yontemdir. Bu ilaglar
ataklarin siklig1 ¢ok yiliksek olmadigi siirece BPPV gibi ¢ok kisa vertigo ataklari igin
kullanigh  degildir.  Vestibiiler sistemi  baskilamada  kullanilan ilaglar
antihistaminikler  (meklizin, dimenhidrinat, difenhidramin), benzodiazepinler
(diazepam, lorazepam, klonazepam, alprazolam), antiemetikler (proklorperazin,
prometazin, metoklopramid, domperidon, ondansetron) seklinde 3 genel sinifa
ayirabiliriz (Tablo 6)(180).
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Tablo 6. Akut vertigoda ilag tedavisi (IM: intramiiskiiler; IV: intraven6z)

Tla¢

Doz

Antihistaminikler

Dimenhidrinat

50 mg her 4-6 saatte bir

Difenhidramin

25-50 mg her 4-6 saatte bir

Meklizin

25-50 mg her 6 saatte bir

Benzodiazepinler

Alprazolam 0.5 mg her 8 saatte bir
Klonazepam 0.25-0.5 mg her 8 saatte bir
Diazepam 5-10 mg her 12 saatte bir
Lorazepam 1-2 mg her 8 saatte bir

Antiemetikler

Domperidon

10-20 mg her 6-8 saatte bir

Metoklopramid

5-10 mg her 6 saatte bir

Ondansetron

8 mg herl2 saatte bir

Proklorperazin

5-10 mg her 6 saatte bir

Akut acil servis icin

Antihistaminikler

Difenhidramin

10-50 mg IM ya da IV

Antiemetikler

Metoklopramid

10-20 mg IM

Ondansetron

4 mg M yadalV

Proklorperazin

5-10 mg IM ya da IV

Prometazin

10-50 mg iM ya da IV

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F68052&topicKey=NEURO%2F5
097&source=outline_link&search=vertigo%20treatment&selected Title=1~150)
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Bu tedavilerin vertigonun diizeltilmesinde Ozellikle akut durumlarda yan
etkileri goz onlinde bulundurularak kullanilmasi etkilidir. Yanitlar genellikle doza

bagli olarak degisir.

Cogu hastada antihistaminikler tercih edilir ve gebelerde segilen ilag
meklizindir (181). Benzodiazepinler sedatif olabilir ve antihistaminikler yeterince
etkili olmadiginda kullanilir. Fenotiazin antiemetikleri (proklorperazin, prometazin)
daha sedatiftir ve genellikle ciddi kusmasi olan hastalar i¢in saklanir. Dozla sinirh
olabilen sedasyondan baska yan etkiler genellikle azdir. Ekstrapiramidal semptomlar
fenotiazin antiemetikleri ve metoklopramidle bir risk olmakla birlikte kan beyin
bariyerini gegmeyen bir periferik dopaminerjik antagonist olan domperidon ile daha

azdir.

Semptomatik tedaviler, beyin tarafindan vestibiiler kayiplara uzun vadeli
adaptasyona zarar vermekten kagcinmak icin, siddetli semptomlar ve kusma sona
erdikten sonra miimkiin olan en kisa siirede (genellikle bir veya iki giin iginde)
durdurulmahdir (44). Hayvan modellerinde yapilan bazi ¢alismalar, bu ilaglarin
(6zellikle benzodiazepinler ve antiemetikler) kullaniminin bozulmus santral

vestibiiler kompansasyon ile iliskili oldugunu gostermistir (182).

2.2.9.3. Vestibiiler Rehabilitasyon

Potansiyel Faydalar

Insanlarda ve hayvan modellerinde yapilan calismalar, cevresel vestibiiler
hasardan sonra klinik iyilesmenin, iyilesmis periferik vestibiiler fonksiyonun
oncesinde cereyan ettigini gostermistir ki, bu erken iyilesmenin ¢ogunun ve toplam
tyilesmenin 6nemli bir boliimiiniin merkezi sinir sistemi telafisine dayandigini
diistindiirmektedir (182-185). Bu merkezi kompansasyon ¢ok duyarli gériinmektedir
ve vestibiiler rehabilitasyonun primer hedefidir (186). Erken rehabilitasyonun ge¢

miidahaleden daha etkili olduguna dair bazi kanitlar vardir (187, 188).
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Vestibiiler rehabilitasyon (fizik tedavi) kalici tek tarafli veya bilateral
periferik vestibiiler hipofonksiyonlu hastalarda diizelmeyi saglar (187, 189). On
kanitlar yararli olabilecegini diislindiirse de, vestibiiler rehabilitasyonun santral
vestibiiler rahatsizliklar i¢in yararli olup olmadigi bilinmemektedir (190, 191).
Vertigolu hastalarin ¢ogu halen bag donmelerinin devam ettigini ifade ederek yalan
sOyleyebilirler. Vestibiiler rehabilitasyon, birka¢ potansiyel faydaya sahip zorlu

denge egzersizleri yapmalarini zorlar:

Aktivite adaptasyonu saglar. Beyin, 6zellikle bir taraf hala normal olmasi
durumunda, vestibiiler girisi diisiirmek i¢in yanitlarin1 yeniden ayarlayabilir ya da
uyarlayabilir. Bu, lezyonun ne kadar hata getirdigini belirlemek i¢in beynin kafa

hareketi sirasinda vizyon sahibi olmas1 durumunda en iyi sekilde basarilir (191).

Faaliyet, stratejik ikameyi kolaylastirir. Vestibiiler sistem iyilesemese bile
mekansal belirsizligi azaltmanin baska yollar1 vardir. Serviko-okiiler refleks girdisini
artirabilir ve diger goz hareketleri, bakisin stabilize edilmesine yardimci olabilir
(193). Gorme ve propriosepsiyondan elde edilen alternatif mekansal ipuclari denge

ve ylriiytisii iyilestirebilir.

Hareketsizlik ikincil olumsuz etkilere sahiptir. Hastalar fiziksel olarak desar;j
duruma gelebilir, bu da postiiral reflekslerin yetersizligini arttirir. Hastalar bazen
psikolojik acidan desarj duruma gelebilirler, bazen de "kalici bir postiiral algiya bagl
bas donmesi" (ayrica fobik postiiral vertigo denir, kronik 6znel bag donmesi)
tyilesmelerinin en bilylik engelidir (194-197). Diisme korkusu, vestibiiler bir olaydan
sonra yaslilarda 6zellikle problemdir ve rehabilitasyon programi olmadan hareketi

stiresiz olarak sinirlandirabilir (198).

Nedene Spesifik etki

Vestibiiler egzersizler 60 yildir kullanilmaktadir (199, 200). Bununla birlikte,
daha yakin zamanda randomize kontrollii ¢aligsmalarla incelenmistir. Bu ¢alismalarin
smirliligt kisa siireli takiplerle yapilmis olmalaridir. Fayda kanitlari tek tarafli

periferik vestibiiler bozukluklar icin en saglamdir (201). Rehabilitasyonun bir
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bi¢ciminin digerinden daha etkili olup olmadigini belirlemek i¢in yeterli kanit

bulunmamaktadir.

Akut periferik vertigoda, akut vestibiiler olaylara sahip kisiler i¢in siklikla
verilen egzersizler, bos bir zemine sahip bir nesneye odaklanmay1 ve kafay1 yavasca
saga ve sola dogru hareket ettirmeyi igerir. Egzersiz sahadaki (yukari / asag1) veya
(sol / sag) diizlemlerde yapilir. Bir vestibiiler yaralanmadan kisa bir siire sonra,
hastanin siddetli mide bulantisin1 Oonlemek i¢in basini yavasca hareket ettirmesi
Onerilir. Sonra hastanin tolere edebilecegi sekilde hiz artirilir. Cogu hastadan bu
egzersizleri birkac dakika boyunca giinde iki ile ii¢ kez gergeklestirmeleri istenir. Iki
deneme, vestibiiler norit ya da vestibiiler cerrahi sebepli akut tek tarafli vestibiiler
hipofonksiyonunun baslangicindan kisa bir silire sonra vestibiiler egzersizlerin
uygulanmasinin bir aya kadar onemli dl¢iide dengeyi diizeltebilecegini gostermistir

(202, 203). Gelismelerin bir aydan sonra devam edip etmeyecegi bilinmemektedir.

Kronik periferik vertigo hastalar1 i¢in Onerilen egzersizler genellikle akut
bozuklugu olanlardan daha agresiftir. Hastalardan ayakta dururken, ilerlediklerinde,
geriye dogru yiiriirken ve diiz ya da engebeli yiizeylerde yliriitken ve ayakta
dururken goz ve kafa hareketleri yapmalar1 istenir. Programin odak noktasi,
semptomlar1 yonetilebilir tutarken gittikce daha fazla g6z ve bas hareketleri ile
giderek daha zor durussal gorevleri yerine getirmektir. Tek tarafli periferik vestibiiler
disfonksiyona bagli olarak en az alt1 ay siireyle kronik bas dénmesi olan hastalar
lizerinde yapilan bir aragtirma, bas donmesinin vestibiiler terapi veya ilaclarla
tyilestigini ancak dengenin diizelmesi yalnizca fizik tedavi alan grupta oldugunu
ortaya koymustur (204). Evde yapilan egzersizlerle yapilan tedavi gozetimli ayakta
tedavi gibi etkili olabilir (205-207). Genel pratikte kronik periferik vestibiiler
bozukluklar1 olan hastalarda yapilan iki randomize kontrollii ¢aligmada standart bir
ev vestibiiler programi degerlendirildi (205, 206). Tedavi altindaki hastalarin ii¢ ay
ve alt1 aylik takiplerde kontrol gruplarina kiyasla tiim baslica sonug¢ oOl¢iitlerinde
(bagdonmesi, bag donmesi ile iliskili yasam kalitesi ve postiirel stabilite) belirgin bir
iyilesme vardi (187). Bu calismalarin kisithiligr katilimcilarin tedavi durumundan

haberlerinin olmastydi.
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Bilateral vestibililer hasarda, bilateral tam vestibiiler fonksiyon kayb1
adaptasyon olasiligin1 azaltir ve hastalar siklikla diizelmez (80). Bununla birlikte,
egzersizler stratejik ikameleri iyilestirebilir (208). Boyun gerginlik reseptorlerinin
etkinligini optimize etmeye ¢alisan sakkadik g6z egzersizleri ve egzersizler bilateral
vestibiiler kayb1 olan kisilerde 6nemlidir. Hastanin kalan vestibiiler islevinin olmasi
ihtimali varsa, bir vestibiilookiiler egzersiz denemesi baslatilir. Diigmeyi onlemeyle
ilgili egitim, bilateral kayba sahip kisiler i¢in dnemlidir ¢linkii 6zellikle bu hastalarin
diisme riski yiiksektir (209). Karanhik ve piirlizlii yiizeyler bu hastalar i¢in ek
zorluklar olusturacaktir. Cift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligma, bilateral vestibiiler
hasar goren sekiz hastada vestibiiler fonksiyonlarda bozulma devam etmesine
ragmen fizik tedavinin dengeyi ve yiirime hizim1 gelistirdigini ortaya koymustur

(210).

Santral vertigoda, merkezi vestibiiler anomalileri olan kisilerde genellikle
stirekli semptomlar bulunur. Yiiriiylis ve denge faaliyetleri goz ve kafa hareketleri ile
birlikte gz oniinde bulundurulur. Cogu hastadan bu egzersizleri haftada iki ile ii¢
kez yapmalar istenir. Mide bulantis1 sinirlayict olabilir; ilaglarin fiziksel terapi ile
birlikte kullanimi katilimi ve nihai sonucu gelistirebilir (211). Fonksiyonel
faaliyetleri gergeklestirmek i¢in genellikle adaptif yontemler Ogretilir. Santral
vestibiiler bozuklugu olan kisilerin iyilesmesi periferik vestibiiler disfonksiyona
sahip olanlardansa daha uzun stirmektedir (212, 213). Merkezi bozukluklarda
vestibiiler rehabilitasyonun kullanimini desteklemek i¢in yalmizca gozlemsel,
kontrolsiiz raporlar mevcuttur (190, 191). Ozetle cogu vestibiiler egzersizlerin bas
donmesi ve postiiral giiveni kisa vadede iyilestirebilecegi diisiiniilmektedir. Ideal
olarak egzersiz rejimlerine hayvan caligmalarinda goriilen kritik adaptasyon ve
kompansasyon donemi nedeniyle semptom baslangicindan hemen sonra
baslanmalidir (182, 214). Hastalar vestibiiler rehabilitasyon egitimi almis terapistlere,
0zel egzersiz programlari gelistirmeleri i¢in yOnlendirilmektedir. Vestibiiler
rehabilitasyondan  elde edilen kazanimlarin  uzun vadede  siirdiiriiliip
stirdliriilmeyecegini ve bu gibi uzun vadeli kazanimlarin diisme riskini azaltmak,
yiiriiyiisii iyilestirmek ve normal yasam bigimlerini tesvik etmek acisindan énemli ve

anlamli olup olmadigini belirlemek i¢in daha ileri caligmalara ihtiyag vardir.
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Psikiyatrik Komorbidite

Psikiyatrik komorbidite vertigo hastalarinda sik goriiliir. Kesitsel bir
calismada vertigoya neden olabilecek bir durumu tani alan hastalarin %40’ imndan
daha fazlasinda psikiyatrik hastalik teshisi konulmustur ve hastalarin kliniklerine
onemli Olciide olumsuz etkisi olmustur (215). Psikiyatrik komorbiditenin (6zellikle
anksiyete, somatoform, duygudurum bozukluklari) yayginligt bazi kosullarda
(vestibiiler migrende %50) digerlerinden daha yiiksekti (vestibiiler nevrit i¢in %37).
Psikiyatrik tedavinin etkileri 6zel olarak incelenmemekle birlikte, belirgin psikiyatrik
belirtileri olan hastalar icin psikiyatrik tedavi ve / veya bagvuru goz Oniinde

bulundurulmasi gerekir (221).

2.3. Tam Kan Sayim

1960 senelerinde Alexander Vastem ilk olarak uygulamaya baslanmistir.
Hiicrelerin hacmi, orani, miktar1 gibi Ozelliklerine tam kan sayimiyla bakilabilir.
MPV ve PDW plateletlere ait hacim ile hacim dagilimini ifade ederken, MCV ve
RDW ise aym sekilde kirmizi kan hiicreleriyle alakali bizi bilgilendirir.
Kardiyovaskiiler patolojilerde inflamasyonun bir gostergesi olan lokositler ve
bunlarin alt smiflar1 ayn1 zamanda akut koroner sendrom, kalp yetmezligi gibi

durumlarda prognozda bagimsiz bir gésterge olarak kabul edilmektedir (222-225).

Lokositler ve Notrofil/Lenfosit Orani

Stres durumunda fizyolojik bir sekilde dolagimdaki nétrofil sayisi artirilirken
lenfosit sayisinda relatif bir diisiis olmakta ve bdylece bu parametrelerin oran1 (NLO)
inflamasyon durumlarinda bir gosterge olarak kullanilabilmektedir (226-229). AF,
HT, KAH gibi kalple alakali vaskiiler patolojilerde de NLO anlamli olarak
bildirilmistir (233-235). Anjioplasti yapilan kisilerde de prognozun bagimsiz
belirteglerinden biri de NLO’dur (236).

Inflamatuvar bir olayla birlikte 16kositlerin yuvarlanip, postkapiller veniillere

tutunmasini ve dokulara invazyonunu saglayan L-selektin, P-selektin ve E-selektin
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gibi yapismayi saglayan molekiillerdir. Notrofiller hiicrelerin yikimiyla aktifleserek
asit fosfataz, elastaz ve myeloperoksidaz gibi enzimlerin salinmasini saglar. Reaktif
oksijen deriveleri olusumunu saglayan myeloperoksidaz dogal savunma sisteminde
onemli bir vazife gormektedir (237). Kandaki yasamlar1 10-12 saat olan notrofiller
kisilere benzer olarak kalitsal yollarla geger ve antijenlere spesifik olarak bir hafiza
olusturmalar1 s6z konusu degildir. Lenfositler de ise durum farkli olarak dekatlarca
yasayabilirler ve kisilere Ozgiidiirler. Karsilagtiklar1 antijenlere gore farklilasip
efektor hiicrelere doniiserek hafiza olusturabilirler (238-240). Gegirilen hastaliklar,
cinsiyet, yas, kaliim, c¢eversel etkenlere bagli olarak lenfosit cesitliligi artabilir

(241).

Sepsisin ilk doneminde sik goriilen bir yanit da lenfositlerin azalmasidir ve
normal degerlere gelmesiyle de hastalarin prognozunun iligkili oldugu ortaya
konmustur. Immiinsiipresyon ya da AIDS gibi durumlar sonrasinda ateresklerozda
hizlanmayla sonuglanan CD4 hiicre miktarinda belirgin oranda azalma
goriilmektedir.  Lenfopeniye sebep olan immunsupresyon durumlarinda

kardiyovaskiiler patolojilerin insidansinda artig goriilmektedir (240, 241).

T-lenfositler ve B-lenfositler olarak ikiye ayirabilecegimiz lenfositlerden T-
lenfositleri de ana olarak supresor T hiicreler ve yardimer T hiicreler (Th) olmak
tizere smiflandirabiliriz. Antijenin uyarmasiyla birlikte sitokinler salinir ve yardimci
T hiicreleri Thl ve Th2 olmak {iizere degiserek ikiye ayrilirlar. Bu iki gruptan
birincisi proinflamatuvar sitokinlerin (interlokin-2, interlokin-12) salinmasinin
saglarken ikinci grup antiinflamatuvar sitokinlerin (interlokin-4, interlokin-5,
interlokin-6) salinmasini saglarlar. interlokin-10 Th2 hiicrelerinden salinarak Thl e
dontisiimii  baskilamaktadir (242, 243). Endoteliyal hiicrelerin aktivasyonunda,
adhezyon molekiillerinin salgilanmasinda ve 16kositlerin aktiflesmesinde Thl

hiicrelerinin ve proinflamatuvar sitokinlerin de etkisi vardir (243, 244).

Eritrositler ve Kirmizi Kiire Dagilhm Hacim Genisligi

Kirmizi kiire dagilim genisligi (RDW) deyince dolagimdaki kirmizi kiirelerin

hacimlerindeki degisiklik derecesini gosteren bir hematolojik parametre anlariz.
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RDW nin normal deger araligi %11.8-14.3 arasinda olmakla beraber bu araliktaki bir
deger olunca eritrositlere ait patoloji yoktur da diyemeyiz. Sadece eritrositlerin
boyutlarinda sikint1 olusturacak derecede bir farkin olmadigini gosterir. Mesela
aplastik anemi gibi durumlarda aslinda eritrositlerin hacimlerinde anlamli derecede
bir fark olmadigindan RDW normal araliktadir fakat hiicreler anormaldir. Yine
pernisy6z aneminin ilk doneminde ylikselen RDW ilerleyen donemlerinde tekrar

normal araligina doner.

RDW yiikselmesi birgok patolojik durumda goriilebilmektedir bu yiizden
spesifik degildir. Demir eksikligi, B12 eksikligi, folik asit eksikliginde,
hemoglobinopatiler, hemolize neden olan durumlarda, artmis hiicre destriiksiyonuna
neden olacak patolojilerde, kan transfiizyonunda yiikselmekle birlikte son
calismalarda inmeli hastalarda da RDW’nin yiikseldigi ve bu hastalarda prognozla ve
mortaliteyle RDW diizeyinin iligkili oldugu bildirilmistir (266, 267). 45 yas
tistindeki 8175 hastanin 6-12 yillik tiim nedenlere bagli mortalite nedenlerinin
arastirilmasinda RDW degerlerinin mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada RDW’nin yiiksek olmasi sistemik patolojilere bagli
eritrosit homeostazininin bozulmasi dolayistyladir (246-252).

Trombositler ve Ortalama Trombosit Hacmi

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit aktivitesinin bir gostergesidir ve
dolasimdaki trombositlerin ortalama hacmini ifade eder. Hemostazdaki platelet
fonksiyonu, MPV ile trombosit sayisinin ¢arpimi ile elde edilen trombosit kitlesine
baghdir. Antikoagiilanla yapildiginda normal MPV degeri 4,5-8,5 fL, Etilen Diamin
Tetra Asetikasit (EDTA) kullanilarak c¢alisildiginda ise 7-13fL ( fentolitre)
araligindadir (261). Hastalarn MPV degerleri; platelet sayisina, kullanilan
antikoagiilana, kan alindiktan sonra dl¢lim yapilana kadar gegen siireye ve Ol¢iim

sekline gore degisebilir.

MPV’nin artmasi pihtilagmaya yatkinligi beraberinde getirir. Trombosit
liretiminin artmastyla beraber MPV de artar ve biiylik trombositler adhezyona da

agregasyona da daha meyillidirler (262-265). Calismalarda ateroskleroz ve buna

60



bagli olabilecek hipertansiyon, diyabet, obezite, son donem bdbrek yetmezligi gibi
durumlarda RDW’de artma gériilmiistiir (265). Immiin trombositopenik purpura,
herediter makrotrombozis, preeklampsi, hipertiroidizm/hipotiroidizm, miyokard
enfarktiisii, diyabetes mellitus, sepsis gibi durumlar da RDW’yi arttirmaktadir.
Reaktif trombositozis, lilseratif kolit, kemoterapi, aplastik anemi, kemik iligi aplazisi,
hipersplenizm ve kronik bobrek yetmezligi gibi durumlarda da MPV azalmaktadir.
Yine inmeli hastalarda yapilan calismalarda da MPV’si yiiksek olanlarda inme

riskinde artis ve mortalite ile iliski bulunmustur (268, 269).

MPV, RDW ve diger periferik kan hiicrelerinin iskemik inme ile iliskisi
arastirilan ¢aligmalar olmakla birlikte, sayilar1 ve sonuglari agisindan yetersizdirler.
Biz de santral etiyolojileri ve risk faktorlerini goz oOniinde bulundurarak santral
vertigo ile periferik vertigolu hastalarin ayirici tanisinda MPV, MCV, RDW
degerleri, hemoglobin, trombosit, lenfosit, monosit, nétrofil, 16kosit sayilari,
noétrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranlari ve diger hematolojik parametrelerin ne

kadar etkili olabilecegini arastirmayr amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde
retrospektif olarak yapilmistir. Calismaya baglamadan 6nce etik kurul onay1 alinarak
caligma yiritilmistir (Etik kurul toplanti sayisi:7, karar no:31 tarih: 08.12.2016).
Caligma protokolii Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitildi.

Acil servise vertigo sikayeti ile basvuran hastalar, hastane bilgi sistemi
tizerinden tespit edilerek c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin acil servisten
taburculuk ve yatis durumlari incelenmistir. Calismamizin amaci olan hematolojik

kan parametleri hastane bilgi sistemi lizerinden kayit altina alinmustir.

3.2. Arastirmamin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
01.06.2015 ile 01.05.2016 tarihleri arasinda vertigo sikayeti ile bagvuran hastalar
tizerinde retrospektif olarak yapildi. Dahil etme ve digslama kriterleri dikkate alinarak

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Vertigo toplumda sik goriilen bir durumdur. Genel olarak vertigo sikayeti
olan hastalarin hayat1 tehdit eden bir durumlar1 yoktur ancak bazi durumlarda hayati
tehdit edebilecek hastaliklarda vertigo sikayetine sebep olabilir. Bu nedenden o6tiirti
calismamiza vertigo sikayeti ile acil servisimize bagvuran hastalar secilmis olup
santral nedenlerin hematolojik parametreler ile daha kolay ve ucuz olarak tespit
etmek amaclanmistir. Calismamiza acil servisimize basvuran tiim vertigo sikayeti
olan hastalar dahil edilmistir. Ancak bazi kronik hastaliklar bazi hematolojik
parametleri etkilemektedir. Bu ylizden dahil edilme ve dislama kriterleri belirlenmis

olup hastalar bu kriterlere gore ¢alismaya dahil edilmis veya calismadan diglanmistir.
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Calismava dahil edilme kriterleri:

- Acile vertigo sikayetiyle bagvuran

- 18 yas iizeri olan

- Dosyalarina ulasilan

- Arastirdigimiz verileri eksiksiz olan

- Malignitesi olmayan

- Vital bulgulan stabil olan

- Travma Oykiisii olmayan

- Anemi, aritmi gibi bas donmesinin diger sebeplerini bulundurmayan

- Karaciger yetmezligi, renal yetmezligi, akut koroner sendromu olmayan

- Sistemik inflamatuvar hastaligi, hematolojik hastalig1 olmayan,

Calismadan dislama Kkriterleri:

- Dizzinessin diger tipleri diistiniilen

- 18 yas altinda olan

- Dosyalarina ulagilamayan

- Verilerinde eksikler olan

- Gebe olan

- Malignitesi olan

- Vital bulgular stabil olmayan

- Travma Oykiisii olan

- Anemi, aritmi gibi bag donmesine sebep olabilecek patolojilere sahip olan
- Karaciger yetmezligi, renal yetmezligi, akut koroner sendromu olan

- Sistemik inflamatuvar hastaligi, hematolojik hastaligi olan

- Yatirilan hastalardan yattig1 klinikteki dosyalar ile acil servis dosyalar

uyusmayan hastalar

Acil servise vertigo sikayeti ile basvurup, noroloji veya norosirurji
Kliniklerine yatirilan hastalar santral vertigo, acil servisten taburcu edilenler ile kulak
burun bogaz klinigine yatirilan hastalar periferik vertigo olarak kabul edilmistir.

Dahil edilme ve dislama kriterleri sonucuna gore calismamaiza 215 hasta dahil
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edilmis olup bunlarin 179 tanesi periferik 36 tanesi santral vertigo olarak kabul

edilmistir.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismamiz igin belirlenen tarih aralifinda acil servisten taburcu edilen
hastalar i¢in acil servis dosyalari, yatan hastalar i¢in acil servis ve yattig1 klinikteki
dosyalar1 taranmigtir. Dahil edilme ve dislama kriterlerine gore hasta dosyalar
incelenmis olup gerekli bilgiler kayit altina alinmistir. Hastalarin demografik verileri
(yas, cinsiyet) , vital bulgular1 (nabiz, sistolik ve diyastolik kan basinci) , kronik
hastaliklar1 (hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, kalp
kapak hastaligi, tromboembolik hastalik) , norolojik muayene bulgular: ( motor duyu
defisit, ataksi, romberg, kafa cifti patolojileri, patolojik refleks, diiz ¢izgide yiirlime,
disdiadokinezi) , elektrokardiyografik (EKG) bulgular, eslik eden semptomlari
(bulant1, kusma, kulak ¢inlamasi) hasta dosyalari incelenerek kayit edildi. Hastane
bilgi sistemi tizerinden acil serviste bakilan biyokimyasal parametreler ( glukoz,
kreatin, sodyum ve potosyum) ve hematolojik parametreler (RDW, PDW, MPV,
MCV degerleri, noétrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranlari, hemoglobin, platelet,
lenfosit, monosit, WBC, nétrofil, bazofil, eozinofil sayilari) kayit altina alinmstir.
Ek olarak yattig1 klinikler, son tanilari, goriintiileme sonuclari da kayit altina

alinmistir.

3.5. Verilerin Analizi

Aragtirmadan elde edilen veriler The Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) 16 paket programinda degerlendirilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde;
yiizdelik dagilim ve ortalama testleri kullanilmistir. Gruplarin bagimsiz degiskenler
acisindan karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren veriler igin varyans, normal
dagilim gostermeyen veriler i¢cin Kruskal- Wallis ve Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Gruplar aras1 farklilik incelenirken; anlamlilik seviyesi olarak 0,05
kullanilmis olup p<0,05 olmasi durumunda gruplar aras1 anlamli farkliligin oldugu,

p>0,05 olmas1 durumunda ise gruplar aras1 anlamli farkliligin olmadig1 belirtilmistir.
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3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne
belirttigimiz tarih araliginda vertigo sikayetiyle bagvuran hastalar belirlendi. Taburcu
edilen hastalarin acil servisteki ya da yatan hastalarin acil servis ve yattig1 klinikteki
dosyalar1 incelendi. Hastalar dislama ve dahil edilme kriterlerine uygun olarak
calismaya dahil edildi. Acil servise vertigo sikayetiyle bagvurup ndroloji ve
norosirurji kliniklerine yatirilan hastalar santral vertigo olarak, acil servisten taburcu
edilen ya da kulak burun bogaz klinigine yatirilan hastalar ise periferik vertigo olarak
kabul edilmistir. Vertigonun klinik 6zellikleri (siire, karakter, tetikleyen faktorler)
hastalarin demografik 6zellikleri (cinsiyet, yas), eslik eden semptomlar (bulanti,
kusma, kulak ¢inlamasi), hastaklarin vital bulgular1 (kan basinci, nabiz), ndrolojik
muayene bulgular1 (motor-duyu defisit, ataksi, romberg, disdiadokinezi, diiz ¢izgide
yirliyememe, patolojik refleks, kafa cifti patolojisi), EKG ozellikleri, kronik
hastaliklari, hastalarin dosyalarindan kaydedildi. Acilde ¢alisilan baz1 biyokimya kan
sonuglari(kreatin, glukoz, potasyum, sodyum), hematolojik parametreler (RDW,
PDW, MPV, MCV degerleri, notrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranlari, hemoglobin,
platelet, lenfosit, monosit, WBC, ndtrofil, bazofil, eozinofil sayilari), hastalarin
yattig1r klinikler, son tanilari, goriintiileme sonuglar1 da hastane bilgi kayit
sisteminden taranarak kaydedildi. Bu parametreleri her iki grupta karsilastirdik ve
hematolojik parametrelerin santral vertigo ile periferik vertigonun ayiric1 tanisinda

kullanilabilirligini arastirildi.
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4. BULGULAR

Aragtirma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
01.06.2015 ile 01.05.2016 tarihleri arasindaki hastalar taranarak retrospektif olarak
yapildi. Dislama ve dahil edilme kriterlerine uygun olarak 179 periferik vertigolu, 36

santral vertigolu olmak iizere toplam 215 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Ozellikler | Periferik Vertigo | Santral Vertigo Toplam Testvep

(n=179) (n=36) (n=215) degeri
n % n % n %

Yas

Grubu 31 17.3 3 8.3 34 15.8 X?=14.15

18-27 18 10.1 2 5.6 20 9.3 p=0.00

28-37 30 16.8 4 11.1 34 15.8

38-47 40 22.3 3 8.3 43 20.0

48-57 60 335 24 66.7 84 39.1

58 ve 1

Cinsiyet

Erkek 81 45.3 28 77.8 109 50.7 X?=12.68

Kadin 98 54.7 8 22.2 106 49.3 p=0.00

Arastirma kapsamina alinan hastalarin %83.3’i periferik vertigo %16.7’s1
santral vertigodur. Demografik 6zelliklerinin dagilimi incelendiginde (Tablo
7),periferik vertigo tanis1 konulan hastalarin %33.5’inin 58 yas ve lizeri, %54.7’sinin
kadin oldugu; santral vertigo tanisit konulan hastalarin ise %66.7’sinin 58 yas ve

tizeri, %77.8’1nin erkek oldugu saptandi.

Periferik ve santral vertigolu hastalarin tanitic1 6zellikleri karsilastirildiginda,
yas ve cinsiyet durumlar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptandi. (p<0.05),
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Tablo 8. Hastalarin vertigoyla ilgili 6zelliklerinin kargilagtirilmasi

Ozellikler Periferik Santral Toplam (n=215) | Test ve p
Vertigo (n=179) | Vertigo degeri
(n=36)
n % n % n %
Etrafin donme
durumu 126 704 29 80.6 155 721 X?=1.53
Var 53 29.6 7 19.4 60 27.9 p=0.21
Yok
Kendinin donme
durumu 59 330 8 22.2 67 31.2 X*=1.61
Var 120 67.0| 28 77.8 148 68.8 p=0.20
Yok
Bas hareketlerinin
etkisi 64 358 | 23 63.9 87 40.5 X?=9.84
Var 115 64.2 | 13 36.1 128 59.5 p=0.00
Yok
Bulanti
Var 127 709 | 32 88.9 159 74.0 X?=5.01
Yok 52 29.1 4 11.1 56 26.0 p=0.02
Kusma
Var 75 419 | 18 50.0 93 43.3 X?=0.80
Yok 104 58.1 18 50.0 122 56.7 p=0.37
isitsel semptom
Var 46 25.7 6 16.7 52 24.2 X%=1.33
Yok 133 743 | 30 83.3 163 75.8 p=0.24
Nistagmus varhgi
Var 73 408 | 12 33.3 85 39.5 X?=0.69
Yok 106 50.2 | 24 66.7 130 60.5 p=0.40
Horizontal nistagmus
varhgi 73 408 | 11 30.6 84 39.1 X?=1.31
Var 106 59.2 | 25 69.4 131 60.9 p=0.25
Yok
Vertikal nistagmus
varligi - - 2 5.6 2 0.9 X?=10.03
Var 179 100.0 34 94.4 213 99.1 p=0.00
Yok
Dairesel nistagmus
varligi 3 1.7 - - 3 1.4 X°=0.61
Var 176 98.3| 36 100.0 212 98.6 p=0.43
Yok
Kafa ciftleri
patolojisi varhgi X?=46.70
Var - - 9 25.0 9 4.2 p=0.00
Yok 179 100.0 | 27 75.0 206 95.8
Konusma bozuklugu
varhg X?=41.31
Var - - 8 22.2 8 3.7 p=0.00
Yok 179 100.0 | 28 77.8 207 96.3
Diiz cizgide
yiirilyememe durumu X?=30.81
Var 64 35.8 31 86.1 95 44.2 p=0.00
Yok 115 64.2 5 13.9 120 55.8
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Romberg

Var 49 27.4 23 63.9 72 33.5 X?=17.94
Yok 130 72.6 13 36.1 143 66.5 p=0.00
Ataksi

Var 42 23.5 20 55.6 62 28.8 X?=15.04
Yok 137 76.5 16 44.4 153 71.2 p=0.00
Disdiadokinezi

Var 21 11.7 22 61.1 43 20.0 X?=45.67
Yok 158 88.3 14 38.9 172 80.0 p=0.00
Motor defisit varhgi

Var - - 5 13.9 5 2.3 X?=25.45
Yok 179 100.0 31 86.1 210 97.7 p=0.00
Duyu defisit varhg:

Var - - 4 111 4 1.9 X?=20.26
Yok 179 100.0 32 88.9 211 98.1 p=0.00
Patolojik refleks

varhig - - 1 2.8 1 0.5 X%=4.99
Var 179 100.0 35 97.2 214 99.5 p=0.02
Yok

Atriyal fibrilasyon

varhigi 3 1.7 3 8.3 6 2.8 X%=4.89
Var 176 98.3 33 91.7 209 97.2 p=0.02
Yok

Normal siniis ritmi

Var 176 983 | 33 91.7 | 209 97.2 X?=4.89
Yok 3 1.7 3 8.3 6 2.8 p=0.02
Tasiaritmi

Var 2 1.1 - - 2 0.9 X?=0.40
Yok 177 98.9 36 100.0 213 99.1 p=0.52
Bradiaritmi

Var 2 1.1 - - 2 0.9 X?=0.40
Yok 177 98.9 36 100.0 213 99.1 p=0.52
Iskemik SVO

Var - - 24 66.7 24 11.2 X?=134.32
Yok 179 100.0 12 33.3 191 88.8 p=0.00
Hemorajik SVO

Var - - 5 13.9 5 2.3 X?=25.45
Yok 179 100.0 31 86.1 210 97.7 p=0.00
Diger santral

durumlar - - 8 22.2 8 3.7 X%=41.31
Var 179 100.0 28 77.8 207 96.3 p=0.00
Yok

Aragtirma kapsamina alinan hastalarin  vertigoyla 1ilgili 6zelliklerinin
karsilastirilmasi Tablo 8’de goriilmektedir. Periferik vertigo tanis1 konulan hastalarin
cogunlugunun etrafin donme durumu oldugunu (%70.4) fakat kendisinin dénme
durumunun olmadigint (%67.0), bas hareketlerinin etkisinin olmadigini (%64.2),
bulantisinin bulundugunu (%70.9) fakat kusmasinin bulunmadigint (%58.1), isitsel
semptomlarin (%74.3), nistagmus (%59.2), horizontal nistagmus (%59.2), vertikal
nistagmus (%100), dairesel nistagmus(%98.3), kafa ciftleri patolojisinin (%100),
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konusma bozuklugunun (%100), diiz ¢izgide yiiriyememe durumunun (%64.2),
romberg (%72.6), ataksi (%76.5), disdiadokinezi (%88.3), motor ve duyu defisit
durumlarinin (%100), patolojik refleks (%100) ve atriyal fibrilasyonun (%98.3)
olmadig1 belirlendi. Ayrica hastalarin biiylik kisminda normal siniis ritminin oldugu
(%98.3), tasikardi (%98.9), bradiaritmi (%98.9), iskemik (%100) ve hemorajik
(%100) SVO ve diger santral durumlarin (%100) olmadig: tespit edildi.

Santral vertigo tanist konulan hastalarin ise ¢ogunlugunun etrafin donme
durumu oldugunu (%80.6) fakat kendisinin donme durumunun olmadigini (%77.8),
bas hareketlerinin etkisinin oldugunu (%63.9), bulantisinin bulundugunu (%88.9),
isitsel semptomlarin (%83.3), nistagmus (%066.7), horizontal nistagmus (%69.4),
vertikal nistagmus (%94.4), dairesel nistagmus(%2100), kafa ciftleri patolojisinin
(%75.0), konusma bozuklugunun (%77.8) olmadigi, diiz ¢izgide yliriiyemedigi
(%86.1), romberg (%63.9), ataksi (%55.6), disdiadokinezinin (%61.1) oldugu
saptand1i. Ayrica hastalarin biiylk kisminda motor (%86.1) ve duyu defisit
durumlarimin (%88.9), patolojik refleks (%97.2) ve atriyal fibrilasyonun (%91.7)
olmadigi, normal siniis ritminin oldugu (%91.7), tasikardi (%100), bradiaritmi
(%100) bulgularinin olmadigi, iskemik SVO’nun bulundugu (%66.7), hemorajik
(%86.1) SVO ve diger santral durumlarin (%77.8) olmadig belirlendi.

Arastirma kapsamina alman hastalarin  vertigoyla ilgili  6zellikleri
karsilastirildiginda, bas hareketlerinin etkisi, bulanti, vertikal nistagmus, kafa
ciftlerinin patolojisi, konugsma bozuklugu, diiz ¢izgide yiiriiyememe durumlar1 ve
romberg, ataksi, disdiadokinezi bulgularinin, motor ve duyu defisiti, patolojik
refleks, atriyal fibrilasyon, normal siniis ritmi varligi, iskemik, hemorajik SVO ve
diger santral durumlarin bulunma durumlar1 bakimindan periferik ve santral vertigo
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0.05), diger
Ozellikler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig

saptand1 (p>0.05).
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Tablo 9. Hastalarin 6zgegmis ve soygeg¢misine ait 6zelliklerinin kargilastirilmasi

Ozellikler Periferik Santral Toplam (n=215) | Test ve p
Vertigo Vertigo degeri
(n=179 (n=36)
n % n % n %
Strok gecirme
durumu 8 45| 4 111 12 56| X°=2.50
Var 171 955 | 32 88.9 203 94.4 p=0.11
Yok
Vertigo gecirme
durumu 80| 447| 8 22.2 88 409 | X°=6.25
Var 99 53.3| 28 77.8 127 59.1 p=0.01
Yok
Ailesinde strok
bulunma durumu X?=0.01
Var 21 11.7 4 11.1 25 11.6 p=0.91
Yok 158 88.3| 32 88.9 190 88.4
Ailesinde vertigo
bulunma durumu 17 7.9 X?=3.71
Var 17 9.5 - - 198 92.1 p=0.05
Yok 162 90.5| 36 100.0
Hipertansiyon varhgi
Var 53 29.6 | 13 36.1 66 30.7 X?=0.59
Yok 126 704 | 23 63.9 149 69.3 p=0.44
Diyabet varhg
Var 21 11.7 7 194 28 13.0 X?=1.57
Yok 158 88.3| 29 80.6 187 87.0 p=0.21
Koroner arter
hastah@ (KAH) X?=6.01
varhgi 15 8.4 8 22.2 23 10.7 p=0.01
Var 164 916 | 28 77.8 192 89.3
Yok
Konjestif kalp
yetmezligi (KKY) X?=6.87
varhgi 2 1.1 3 8.3 5 2.3 p=0.00
Var 177 98.9 | 33 91.7 210 97.7
Yok
Kalp kapak hastahig
varhgi 6 2.8 X?=1.21
Var 4 2.2 2 5.6 209 97.2 p=0.27
Yok 175 978 | 34 94.4
Troboembolik
hastalik varh@ X?=4.68
Var 8 4.5 5 13.9 13 6.0 p=0.03
Yok 171 955| 31 86.1 202 94.0
Sigara kullanma
durumu X2=1.83
Kullanan 45 251 | 13 36.1 58 27.0 p=0.17
Kullanmayan 134 749 | 23 63.9 157 73.0
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Hastalarin 6zgegmis ve soygegmisine ait 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo
9’de goriilmektedir. Periferik vertigo tanisi konulan hastalarin biiyiik kisminin strok
gecirmedigi (%95.5), vertigo yasamadigi (%53.3), ailesinde strok (%88.3) ve vertigo
(%90.5) tanis1 alan birey bulunmadigi, hipertansiyon (%70.4), diyabet (%88.3),
koroner arter hastaligt (%91.6), konjestif kalp yetmezligi (%98.9), kalp kapak
hastalig1 (%97.8) gibi kronik bir hastaliginin ve tromboembolik hastaliginin (%95.5)

bulunmadigi belirlendi.

Santral vertigo tanist konulan hastalarin biiylik kisminin strok gegirmedigi
(%88.9), vertigo yasamadig1 (%77.8), ailesinde strok (%88.9) ve vertigo (%100)
tanist alan birey bulunmadigi, hipertansiyon (%63.9), diyabet (%80.6), koroner arter
hastalig1 (9%77.8), konjestif kalp yetmezligi (%91.7), kalp kapak hastalig1 (%94.4)
gibi kronik bir hastalifinin ve tromboembolik hastaliginin (%86.1) bulunmadig:
tespit edildi.

Periferik ve santral vertigo tanisi konulan hastalarin  6zgegmis ve
soygecmisine ait 0zellikleri karsilastirildiginda, hastada ve ailesinde vertigo bulunma
durumu, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve tromboembolik
hastaligin bulunma durumlari bakimindan gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptanirken (p<0.05), diger Ozellikler acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi (p>0.05), periferik vertigo tanisi
konulan hastalarin %74.9’unun sigara kullanmadig; santral vertigo tanist konulan
hastalarin ise %63.9’unun sigara kullanmadig1 saptandi ve sigara kullanma durumu
acisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi

(p>0.05).
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Tablo 10. Hastalarin hastaneye yatma durumlarinin kargilagtirilmasi

Ozellikler Periferik Santral Toplam (n=215) | Test ve p
Vertigo Vertigo degeri
(n=179) (n=36)
n % n % n %
Hastaneye
yatma durumu X?=215.00
Var - -| 36| 100.0 36 16.7 p=0.00
Yok 179 | 100.0 - - 179 83.3
Noroloji
klinigine yatma X?=186.93
durumu - - 32 88.9 32 14.9 p=0.00
Var 179 100.0 4 11.1 183 85.1
Yok
Norosirurji
klinigine yatma X?=20.26
durumu - - 4 11.1 4 1.9 p=0.00
Var 179 | 100.0 | 32 88.9 211 98.1
Yok

Arastirma kapsamina alinan hastalarin hastaneye yatma durumlarinin dagilimi

incelendiginde (Tablo 10), periferik vertigo tanisi alan hastalarin tiimiiniin hastaneye

yatist yapilmazken, santral vertigo tanisi alan hastalarin tiimiiniin hastaneye yatisinin

yapildigr ve bunlarin %88.9’unun ndroloji klinigine, %11.1’inin ise ndrosirurji

klinigine yatirildig1 saptandi.

Periferik ve santral vertigo tanisi konulan hastalarin hastaneye yatis durumlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.05).
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Tablo 11. Hastalarin baz1 demografik, kan basinci ve hematolojik degerlerinin min-max degerlerinin

dagilimu

Periferik Vertigo | Santral Vertigo | Toplam (n=215)

(n=179) (n=36)
Ozellikler Min Max Min Max Min | Max
Yas 25 93 18 86 18 93
Siire (dakika) 0.50 120 1 360 0.50 360
Sistolik kan 106 210 90 218 90 218
basinci
Diastolik  kan 50 120 50 150 50 150
basinci
Nabiz 60 98 56 138 56 138
Glukoz 74 309 69 338 69 338
Sodyum 128 143 129 143 128 143
Potasyum 3.18 510| 3.27 6.14 3.18 6.14
Kreatin 0.40 140 | 0.40 1.50 0.40 1.50
Whc 4.00 16.98 3.87 21.80 3.87 21.80
Hgb 12.50 18.80 | 12.00 19.70 12.00 19.70
Eozinofil 0.00 0.47 0.00 0.83 0.00 0.83
MCV 62.80 97.90 | 62.70 104.80 | 62.70 | 104.80
Plt 138.00 417.00 | 87.00 899.00 | 87.00 | 899.00
MPV 6.60 11.40 6.80 12.80 6.60 12.80
PDW 9.80 18.10 8.70 18.40 8.70 18.40
RDW 11.50 18.60 11.20 18.30 11.20 18.60
Notrofil 1.70 14.39 1.97 12.40 1.70 14.39
Monosit 0.18 1.45 0.20 4.50 0.18 4.50
Lenfosit 0.54 7.50 0.38 16.30 0.38 16.30
Bazofil 0.00 0.10 0.00 1.10 0.00 1.10

Arastirma kapsamina alinan hastalarin bazi demografik, kan basmci ve

hematolojik degerlerinin min-max degerlerinin dagilimi Tablo 11°de goriilmektedir.
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Tablo 12. Hastalarin bazi demografik, kan basinci ve hematolojik degerleri ortalamalarinin

karsilagtiritlmasi

Periferik Santral  Vertigo | Test ve p degeri
Vertigo (n=179) | (n=36)
Ozellikler Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas 49.04+18.36 59.53+17.17 t=-3.15, p=0.00
Siire MW-U=2982.00,
12.37+17.11 41.19+80.96 p=0.47
Sistolik kan basinci MW-U=2638.50,
135.49+23.33 145.53+28.73 p=0.08
Diastolik kan
basinci 78.93+14.63 82.56+16.72 t=-1.32, p=0.18
Nabiz 79.49+11.81 78.75£10.05 t=0.34, p=0.72
Glukoz MW-U=2862.00,
119.73+38.05 135.86+60.20 p=0.29
Sodyum MW-U=3060.50,
137.02+2.11 136.56+3.06 p=0.63
Potasyum 4.18+0.39 4.12+0.43 t=0.79, p=0.42
Kreatin 0.78+0.20 0.86+0.23 t=0.44, p=0.02
Whc MW-U=2724.00,
8.43+2.37 9.39+3.29 p=0.14
Hgb MW-U=2369.50,
14.54+1.35 15.31+1.66 p=0.01
Eozinofil 0.13+0.12 0.17+0.12 t=0.35, p=0.08
Mcv 87.85+5.16 87.73+6.23 t=0.45, p=0.90
Pt 270.97+88.76 253.05+59.87 t=0.50, p=0.24
MPV 9.80+1.24 9.58+1.27 t=0.89, p=0.35
PDW 13.33+2.61 13.13+£2.56 t=0.97, p=0.68
RDW 13.25+1.18 13.41+1.38 t=0.49, p=0.46
Notrofil 5.40+2.06 6.36+2.94 MW-U=2658.00,
p=0.09
Monosit 0.58+0.36 0.61+0.25 t=0.98, p=0.66
Lenfosit 2.26+1.43 2.18+1.36 t=0.38, p=0.76
Bazofil 0.04+0.08 0.04-+0.03 t=0.88, p=0.97
Plt/Lenfosit 154.41+116.58 158.24+99.40 t=-0.18, p=0.85
Notrofil/lenfosit 3.42+3.37 4.14+£3.15 t=-1.16, p=0.24

Arastirma kapsamina alinan hastalarin bazi demografik, kan basinci ve
hematolojik degerleri ortalamalarinin karsilastirilmasinda (Tablo 12), periferik
vertigo ve santral vertigo hasta gruplarinin yas, kreatin ve hemoglobin ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark varken (p<0.05), diger parametrelerin

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlilik olusturacak fark yoktur (p>0.05).
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5. TARTISMA

Toplumun yaklasik %20-30’unda bag donmesi sikayeti mevcuttur. Acil servis
bagvurularinin ABD de %4’iinii olusturmaktadir (8). Bizim ¢alismamizda ise acil
servisimize basvurularin %2.7’si bas donmesi sikayetiyleydi. Ancak biz bu
hastalardan vertigo diisiiniilmeyenleri ve diglama ile dahil etme kriterlerine uygun

olan toplam 215 hasta ile ¢galismamizi yaptik.

Vetigoyu santral ve periferik olarak siniflandirdigimizda santral vertigo
ABD’de %11, Brezilya’da %10,1 oraninda saptanmis olup (271) bizim ¢alismamizda
ise %16,7 oraninda bulundu. Neuhauser ve ark.’nin ¢alismasinda (1) kadinlarda
vertigo insidansi erkeklere gore 2 kat daha sik bildirilmistir ancak bizim
calismamizda totalde hastalarin %49.3’linli kadinlar olusturmaktaydi ve periferik
vertigoda ¢ogunlugu kadimlar (%54.7) olustururken santral vertigolu hastalarin
cogunu erkekler (%77.8) olusturmaktaydi. Calismamizda vertigolu hastalarda erkek
cinsiyet santral hadise agisindan anlamli derecede bir risk faktorii olarak saptandi.
Artan yagla beraber vertigo sikayeti siklig1 da artmaktadir ayrica ileri yas birgok
caligmada santral vertigo i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak bildirilmistir (272, 273).
Goniilli’niin - sonuglarima goére ise periferik ve santral vertigo arasinda yas
bakimindan anlamli bir fark yoktur (274). Bizim calismamizda da vertigo sikayeti
olan hastalarin ¢ogunlugunu ileri yastakiler olusturmaktaydi ve hastalarin cogunlugu
58 yas tizerindeydi ( bu oran santral vertigoda (%66,7) periferik vertigoya (%33.5)
gore anlamli derecede yiiksekti p<0.05). Yas ortalamasi olarak da santral vertigolu
hastalarda (59+17) periferik vertigolulara (49+18) gore istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptandi (p<0.05).

Isitsel semptomlar bir¢cok calismada periferik vertigo diisiindiiren bir bulgu
olarak bildirilmistir (272). Bizim ¢alismamizda ise kulak ¢inlamasi, kulakta
dolgunluk gibi isitsel semptomlarda iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi
saptandi. Geleneksel 0gretiye gore santral ve periferik vertigo ayirici tanisinda bas
hareketleriyle semptomlarin artmasina dikkat ¢ekilmektedir. Bas hareketleriyle artan
semptomlar daha ¢ok benign dislinlilmektedir. Ancak giincel bilgilere gore

vertigonun bas hareketleriyle artmasi1 degil de semptomlarin baglamasi, tetiklenmesi
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vurgulanmaktadir (275, 276). Bizim c¢alismamizda vertigolu hastalarda bas
hareketleriyle semptomlarin artmasi santral hadiselerde(%63,9) periferik patolojilere
(%35.8) gore istatistiksel olarak anlamli olarak fazla saptandi (p<0.05). Bizim
calismamizin sonuglarina gore de bas hareketleriyle sikayetin artmasi benign olarak
kabul edilmemelidir. Bunun yerine yeni g¢alismalarda vurgulanan bas hareketiyle
semptomlarin tetiklenmesi durumunda periferik vertigo disiiniilmesi gerektigi

diisiinmekteyiz.

Vertigonun ayirict tanisinda nistagmusun kullanilmasi konusunda birgok
calisma yapilmis ve farkli sonuglar bildirilmistir. Brian (276) santral vertigoda
vertikal nistagmus goriiliirken periferik vertigoda vertikal, horizontal, rotatuar tipte
olabilecegini, Karatag(271) santral vertigoda sadece vertikal olabilecegi gibi diger
tiplerin de olabilecegini, Kutz (277) vertikal nistagmusun asla periferik vertigoda
goriilmeyecegini belirtmiglerdir. Bizim ¢alismamizda periferik vertigolu hastalarda
%40.8 nistagmus goriiliirken bu oran santral vertigolularda %33.3 idi. Nistagmus,
horizontal nistagmus, rotatuar nistagmus acisindan iki grup arasinda anlaml fark
saptanmazken vertikal nistagmus sadece santral vertigolu hastalarda saptadik. Bizim
calismamizdaki sonuca gore de vertigolu hastada vertikal nistagmus varliginda

santral etiyoloji diisiiniilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Santral vertigolu hastalarda genellikle ek norolojik semptom ve bulgularin da
bulunmasi beklenir (278, 271). Kerber ve ark. (120) dengesizlik ya da bas donmesi
sikayetiyle acile bagvuran hastalarda noérolojik muayene normalse strok olma
thtimalinin %1’den daha az oldugunu ve strok hastalarinin atlanmasinda en sik neden
olarak hastalarin serebellar muayenelerinin tam yapilmamasini bildirmislerdir. Bizim
calismamizda da kafa ciftleri patolojisi, konusma bozuklugu, diiz ¢izgide
yirliyememe, romberg, ataksi, disdiadokinezi, motor ve duyu defisiti, patolojik
refleks bakimindan periferik ve santral vertigolu hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0.05). Ancak romberg, ataksi, diiz ¢izgide yliriiyememe,
disdiadokinezi bulgularinin periferik vertigolu hastalarda da olabilecegi saptandi. Bu
sebeple her vertigo sikayetiyle gelen hastada diger yaklasimlarla beraber ayrintili bir
norolojik muayene yapilmali ve yine hastanin muayene bulgular siipheliyse ayirict

tan1 icin gereken ileri tetkikler yapilmalidir.
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Santral vertigolu hastalar acil miidahale, takip gerektiren patolojilere sahip
olabilirler. Olshaker (273) de biitiin dokiimente veya siipheli enfarkt ya da serebellar
kanama, akut bakteriyel labirentitli veya VBY hastalarin hastaneye yatmasini,
vaskiiler hastalig1 olan, 55 yas ilizerinde olan hastalarinda yatirilip takip edilmesini
ileri tetkiklerinin yapilmasini tavsiye etmektedir. Bizim ¢aligmamizda da periferik
vertigo tanili hastalarin higbirinde herhangi bir klinige yatis olmamistir. Santral
vertigolu hastalarin ise %88.9’u noroloji klinigine diger kismi ise ndrosirurji
klinigine yatirilmistir. Vertigolu hastalarda goriintiillemenin kullanilmas1 bakimindan
Akincr’nin yaptig1 calismada (279) tiim vertigo hastalarina ¢ekilen BBT’lerin
%17.3’linde, MRG’lerin ise %43.4’linde patoloji saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
ise santral vertigolu hastalarin %66.7’sinde iskemik enfarkt, % 13.9’unda hemorajik
SVO, diger kisminda ise goriintiileme sonucglart normal olarak saptandi. Bu da
gostermektedir ki santral patoloji diisiiniilen hastalarda BBT ve MRG istenmeli,
goriintiilemeler normal ama bunun yaninda siiphe devam ediyorsa hasta muhakkak

yatirilip ileri tetkik ve takip edilmelidir.

Vertigo siiresi agisindan degerlendirecek olursak Goniillii (274) periferik
vertigoda ataklarin 1 dakikadan daha kisa goriilme oranini %87.5 olarak bildirmistir.
Kutz (277) santral vertigonun saniyeler giinler slirdiigiinii yavas ve sinsi ilerledigini,
periferik vertigonun ise saniyeler saatler siirdiiglinii 24 saati gegmesinin ¢ok nadir
oldugunu bildirmistir. Bizim ¢aligmamizda ise vertigo siiresi bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Bu durum
hastalarin ataklar arasindaki siireleri de katarak sikayetlerinin siiresini tam ifade

edememelerinden kaynaklanabilir.

Periferik vertigodaki bulanti, kusma ve diger otonomik semptomlarin santral
vertigoya gore daha fazla olacagi Tusa(161) ve Topuz (280)’un yapmis oldugu
caligmalarda bildirilmistir. Ancak bizim ¢alismamizda bulant1 santral vertigolu
hastalarda istatistiksel olarak anlamli iken kusmada iki grup arasinda anlamli fark

olmadig1 saptandi (p>0.05).

Akinct’'nin  (279) yapmis oldugu caligmada santral vertigolu hastalarda

periferik vertigolu hastalara gore gerek SKB gerekse DKB istatistiksel olarak anlamli

77



derecede yiiksek bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise iki grup arasinda SKB ve
DKB acisindan anlamli bir fark saptanmadi. Ancak santral vertigolularda SKB
(145.5+£28.7), DKB (82.5+16.7) periferik vertigolularda ise SKB (135.4+23.3), DKB
(78.9+14.6) olup santral vertigolu hastalarda kan basinci daha yiliksek degerlerde

saptandi.

Strok agisindan risk faktorlerine sahip olan, HT, kardiyovaskiiler hastaligi
olan ya da warfarin kullanan hastalarin bas donmesi sikayetiyle acile basvurularinda
oncelikle santral hadiselerin dislanmasi1 tavsiye edilmektedir (276).Santral
patolojilere bagli olarak santral vertigonun ortaya ¢iktigi disiiniildiigiinde DM,
kanser, koroner arter hastaligi, hiperlipidemi, HT, periferik vaskiiler hastaliklar,
vaskiiler patolojiler gibi kronik hastaliklarin santral vertigo i¢in birer risk
olusturdugu diistiniilmektedir. (272). Bizim yaptigimiz calismada da periferik ve
santral vertigo tanisi konulan hastalarin 6zge¢mis ve soygecmisine ait Ozellikleri
karsilastirildiginda, hastada ve ailesinde vertigo Oykiisii, koroner arter hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi ve tromboembolik hastaligin bulunmasi santral
vertigolularda daha fazla olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir(p<0.05) ve literatiirle uyumludur. Ancak kalp kapak hastaligi, HT
varligi, DM, ailesinde ve kendisinde strok Oykiisii acgisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05). Santral vertigo i¢in hastalarda AF bulunmasinin da bir risk

olusturdugu saptandi.

Stres durumunda fizyolojik bir sekilde dolagimdaki nétrofil sayisi artirilirken
lenfosit sayisinda relatif bir diisiis olmakta ve boylece bu parametrelerin oran1 (NLO)
inflamasyon durumlarinda bir gosterge olarak kullanilabilmektedir (226-229). AF,
HT, KAH gibi kalple alakali vaskiiler patolojilerde de NLO yiikselmesi anlamli
olarak bildirilmistir (233-235). Ayrica lenfopeniye sebep olan immunsupresyon
durumlarinda kardiyovaskiiler patolojilerin insidansinda artis goriilmektedir (240,
241). Bizim calismamizda ise periferik ve santral vertigolu hastalarin NLO’nun

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

RDW ise demir eksikligi, B12 eksikligi, folik asit eksikliginde,

hemoglobinopatiler, hemolize neden olan durumlarda, artmis hiicre destriiksiyonuna
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neden olacak patolojilerde, kan transfiizyonunda yilikselmekle birlikte son
calismalarda inmeli hastalarda da RDW’nin yiikseldigi ve bu hastalarda prognozla ve
mortaliteyle RDW diizeyinin iligkili oldugu bildirilmistir (266, 267). Sonug¢ olarak
RDW yiikselmesi bir¢ok patolojik durumda goriilebilmektedir bu yiizden spesifik
degildir. Bizim c¢alismamizda ise periferik ve santral vertigolu hastalarin

RDW’lerinin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmada.

Inmeli hastalarda yapilan calismalarda MPV’si yiiksek olanlarda inme
riskinde artis ve mortalite ile iliski bulunmustur (268, 269). Bizim ¢alismamizda ise
periferik ve santral vertigolu hastalarin MPV’lerinin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Calismamizin kisitlayan sebepler, calismamizda her ne kadar baktigimiz
parametreleri eksik olan hastalari calisma disinda birakmis olsak da dosyalardan
taranarak girilen verilerde eksiklikler olabilir. Ayrica bas donmesi hastalar tarafindan
belli belirsiz bir ¢ok sikayet i¢in kullanilabilen bir terim oldugundan biz dosyalara
bakarak hastalarin anamnezlerine gére yine gerekenleri diglamis olmamiza ragmen
hastalarin tam ifade edememeleri kaynakli eksiklikler olabilir. Ayrica ¢alismalarda
vertigonun etiyolojisinde yaklasik %20 santral vertigo, %80 periferik vertigo olarak
bildirilmekte ve bu oranlar ¢aligsmalara gore degisebilmektedir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin geriye doniik belli bir zaman diliminde taranmasina bagli olarak periferik
ve santral vertigolu hastalarin goriilme yiizdeleri farkli oldugundan 179 periferik
vertigolu hasta ile 36 santral vertigolu hasta arasinda kiyaslama yaptik bu da

istatistiksel analizde yanlis sonuglara neden olmus olabilir.
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6. SONUC

Calismamizda vertigo sikayeti siklig1 yasla beraber artmaktayd: ve ozellikle
santral vertigo i¢in ileri yas risk olusturmaktaydi. Ayrica santral vertigo daha c¢ok
erkeklerde goriilmekteydi. Vertigo sikayetiyle basvurup oykiisiinde KAH, KKY,
tromboembolik hastalik, AF olan, ileri yasa sahip ve erkek hastalarda oncelikle
santral nedenlerin diisiiniilmesi gerektigi saptandi. Bu sonuglar literatiir ile uyumlu
idi. Konusma bozuklugu, motor-duyu defisiti gibi norolojik muayene bulgular
santral vertigo diistindiirmekle beraber romberg, ataksi, disdiadokinezi, diiz ¢izgide
yirliyememe her iki grupta da goriildii ancak santral vertigolu hastalarda daha
yiiksek oranlardaydi. Ozellikle diiz ¢izgide yiiriiyememe santral vertigolu hastalarda
%86 gibi yiiksek bir oranda saptandi. Bu acgilardan hastalar dikkatli bir sekilde

muayene edilmelidir.

Klasik bilgilere dayali olarak etrafin donmesi ya da kendinin donmesi ifadesi
ile vertigonun santral ya da periferik kaynakli olup olmadig: diigiiniilmektedir. Ancak
bizim g¢alismamizda bu acidan iki grup arasinda anlamli bir fark saptayamadik.
Bunun sebebi hastalarin genelinin ileri yaslarda olmasit ve vertigoyu tam tarif
edememeleri olabilir. Yeni ¢alismalarla uyumlu olarak biz de ¢alismamizda bas
donmesinin bas hareketleriyle artmasi ifadesinin ayirici tanida kullanilmasinin dogru
olmadigin1 saptadik. Yine sikayet siiresi, bulanti, kusma, isitsel semptomlarin da
santral vertigo ve periferik vertigo arasinda ayiric1 tanida istatistiksel olarak anlamli
olmadigini saptadik ve bu bulgu literatiirle uyumlu degildi. Bu sonu¢ da gerek
hastalarin tam ifade edememesinden gerekse terimleri yanlis kullanimlarindan
kaynaklanabilir. Nistagmus acisindan vertikal nistagmusun net bir sekilde santral
vertigo diislindiirmekte olup diger nistagmus tiplerinin her iki grupta da
goriilebilecegi ve aralarinda anlamli bir fark olmadig: saptandi. Vertigo sikayetiyle
acile bagvuran ve noroloji ya da norosirurji kliniklerine yatirilan hastalarin yaklasik
%22’sinin goriintiilemelerinin (MRG, BBT) normal oldugu saptandi. Bu sonuca gore
vertigo sikayetli bir hastanin anamnezi, fizik muayenesi, kan tetkikleri ve
goriintiileme sonuglar1 bir biitlin olarak degerlendirilmelidir. Siiphede kalinilan

durumlarda ileri tetkikler yapilmali goriintiilemelerinde patoloji olmasa bile

80



muayenesinde ya da anamnezinde santral patoloji olabilecegi siiphesi durumunda

hastalar ilgili kliniklere konsiilte edilip ileri tetkik, takip ve tedavi edilmelidir

Iskemik SVO larda ya da vaskiiler patojilerde yiiksekliklerinin anlamli
oldugu bildirilen hematolojik parametrelerin biz de vertigosu olan hastalarda santral
sebeplerde ayirici taniya faydali olabilecegini diisiinerek bu c¢alismay1 yaptik ancak
calismamizin sonucunda her iki grup arasinda bu degerlerde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptamadik. Dolayisiyla vertigolu hastalarda ayirict taniyi
yonlendirmede RDW, PDW, MPV, MCV degerleri, nétrofil/lenfosit, platelet/lenfosit
oranlari, hemoglobin, platelet, lenfosit, monosit, WBC, nétrofil, eozinofil ve bazofil
sayilar1 gibi parametrelerin kullaniminin faydali olmayacagi sonucuna vardik. Fakat
hasta sayimizin az olmasi ve gruplar arasindaki sayr farki, sonucu yanlig
etkileyebileceginden bu konuda daha kapsamli ve prospektif caligsmalara ihtiyag

oldugunu diisiinmekteyiz.
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