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GİRİŞ 

 
Benign  paroksismal  pozisyonel  vertigo,  kulak  burun  boğaz  ve  nöroloji  

hekimlerinin  sõk  karşõlaştõklarõ,  semptomlarõ  hasta  açõsõndan  çok  rahatsõz  edici  ve  

korkutucu  olabilen,  bunun  yanõnda  gerçek  fiziksel  nedene  yönelik  manevralar  ile  çok  

rahat  ve  pratik  bir  şekilde  tedavi  edilebilen  bir  vertigo  nedenidir 

 

  Yakõn  zamanlarda  tek  seanslõk  fiziksel  manevralar,  popülaritelerini  giderek  

artan  Benign  Paroksismal  Pozisyonel  Vertigo  tedavi  teknikleri  arasõna  girmiştir.  Bu  

teknikler  spesifik  baş  ve  vücut  pozisyonlarõ  ile  semisirküler  kanaldaki  partiküllerin  

ortak  krus  yoluyla  utriküle  migrasyonunu  sağlayan  gerçek  fiziksel  nedene  yönelik  

tedavi  yaklaşõmlarõdõr. 

 

  Bu  çalõşmanõn  amacõ;  posterior  semisirküler  kanal  BPPV  tedavisinde  

kullanõlan  Semont  ve  Epley  manevralarõnõn  tedavi  başarõsõ  ve  hasta  uyumu  açõsõndan  

değerlendirilmesidir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

 
1.PERİFERİK VESTİBÜLER SİSTEM EMBRİYOLOJİSİ 

 

 
               Kulağõn  üç  parçasõndan  en  önce   gelişimini   tamamlayan    iç   kulaktõr. 

Rhombensephalanun her iki yanõndaki ektodermden gelişir. Üçüncü haftanõn sonunda, 

embriyo  2-4  mm  büyüklüğüne  ulaştõğõnda,  yüzeyel ektodermin  kalõnlaşmasõ  ile  lamina  

otica  ortaya  çõkar.  Lamina  oticadaki  derin  hücrelerin  gelişmesi  ile  bu  yapõ  kõsa  bir  

sürede  içe  doğru  çöker.  Bu  şekilde  nöral  oluk  ve  iki  tarafõnda  akustiko-fasyal  tümsek  

ortaya  çõkar.  Bunlarõn  birleşmesi  ile  iç  kulak  taslağõ  yüzey  epitelden  ayrõlõr  ve  bir  

vezikül  haline  gelir  (Otocyst).   

 

     

 

                     Otik  vezikül  oluşurken  bundan  ayrõlan  bir  hücre  grubu  vezikül  ile  

rhombencephalon  arasõnda  statoakustik  ganglionu  yapar.  Dördüncü  ve  beşinci  haftalarda  

statoakustik  ganglion  üst  ve  alt  olarak   ikiye  bölünür  ve  spiral  ve  vestibüler  

ganglionlarõ  yapar.  Bir  taraf  işitme  duyusu  için  Corti  organõna  diğer  taraf  ise  denge  

duyusu  için  utikulus  ve  duktus  semisirkülarisin  içine  doğru  ilerler.  Embriyo  8  mm  

olduğunda  vestibüler  ve  koklear  taslaklar  birbirinden  ayrõlõr.  Ventralde  yeralan  kõsõmdan  

korti  organõ  ve koklea  gelişir.  Dorsalde  kalan  kõsõmdan  ise  utrikulus,  kanalis  

semisirkülaris,  duktus  endolenfatikus  ve  duktus  utrikulosakkularis  gelişir.  Koklear kanal  

altõncõ  haftada  gelişmeye  başlar.  Yedinci  haftada  kokleanõn  birinci  turu  oluşmuştur  ve  

sekizinci  haftanõn  sonunda  2+1/2  tur  tamamlanmõş  olur.  Bu  sõrada  koklea  ile  

sakkulusun  geri  kalan  kõsmõ  arasõndaki  bağlantõ  ductus reuniens  halini  alõr.  Daha  sonra  
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duktus  koklearisin  skala  vestibüliye  bakan  tarafõnda  membrana  vestibülaris  (Reissner  

zarõ),  skala  timpaniye  bakan  tarafõ  ise  membrana  basillarisi  oluşturur. 

 

Corti  organõnõn  gelişmesi  bazal  turdan  apekse  doğru  olur.  Corti  organõ   

koklear  kanalõn  duvarõndaki  hücrelerden  gelişir.  Yirmikinci  hafta  iç  titrek  tüylü  

hücreler,  dõş  titrek  tüylü  hücreler,  destek  hücreleri  ve  Hensen hücreleri  meydana  çõkar.  

Akustikofasiyal  ganglion  üst  ve  alt  diye  ikiye  ayrõlõr.  Üstte  bulunandan  N.Vestibülarisin  

superior  dalõ,  altta  bulunandan  ise  inferior  dalõ  doğar.  VIII.  Sinirin  alt  kõsmõ  kalõnlaşõr 

ve  koklear  siniri  meydana  getitir. 

 

         Altõncõ  haftada  otik  vezikülün  ventral  kõsmõndan  koklear  kanal  gelişirken,  

aynõ  anda  dorsal  kõsmõndan  iç  kulağõn  denge  fonksiyonundan  sorumlu  kõsõmlarõ  

gelişmeye  başlar.  Bu  devrede  otokistin  iç  yüzeyinde  endolenfatik  duktus  ortaya  çõkar.  

14  mm  büyüklüğündeki  bir  embriyoda  (6.  haftaya  tekabül  eder)  vestibüler  parçada  

poşlar  görülmeye  başlar  ve  bunlarõn  periferik  parçalarõndan  yarõm  daire  kanallarõ  

meydana  gelir. 20  mm  büyüklüğündeki  embriyoda  (7.  haftada)  vestibüler  parça  utrikül  

ve  sakküle  bölünür  ve  30  mm  çapõndaki  bir  embriyoda  (8.  haftada)  erişkin  iç  kulak  

çaplarõna  erişilir.  Dokuzuncu  haftada  vestibüler  sistemdeki  tüylü  hücreler  iyice  

şekillenir  ve  sinir  uçlarõ  ile  sinapslar  yaparlar. 

 

        Yarõm  daire  kanallar  altõncõ  haftada  oluşmaya  başlar.  Yedinci  haftada  

kanallarõn  ampullalarõnda  zar  labirentteki  epitelden  crista  ampullaris  meydana  gelir. 

Onbirinci  haftada  maküladaki  duysal  epitel  ve  destek  hücreleri  ayrõlõr  ve  otolitler  

oluşur.  Yirmikinci  haftada  gelişme  tam  olarak  tamamlanõr. 

 

        Makülalar ondört ile onaltõncõ  haftalar  arasõnda  gelişirler.  Önce  otik  

vezikülün  iç  yanõ  kalõnlaşõr  ve  ortak  maküla  oluşur.  Daha  sonra  maküla  ikiye  bölünür.  

Üstte  bulunandan  utikulus  ve  üst  ve  horizontal  kanallarõn  makülalarõ  ve  altta  

bulunandan  sakkülus  ve  posterior  yarõm  daire  kanallarõnõ  meydana  gelir.  Membranöz  

labirentin  geliştiği  otik  vezikülün  etrafõ  başlangõçta  mezenşim  ile  sarõlõdõr.  Mezenşim  

zamanla  değişerek  önce  kõkõrdak,  daha  sonra  da  kemik  labirenti  (otik  kapsül)  yapar.  

Kemik  labirent  ile  zar  labirent  arasõnda  perilenfatik  aralõk  oluşur. 
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        Membranöz  otik  kapsül  gelişmesini  tamamladõktan  sonra,  otik  kapsül  

kemikleşmeye  başlar.  Ondört  kemikleşme  noktasõ  ile  kemikleşir.  Bu  kemikleşme  

noktalarõ  aynõ  zamanda  meydana  çõkmaz.  Otik  kapsülün  kemikleşmesi  altõncõ  ayõn  

sonunda  tamamlanõr.  Modiolusun  gelişmesi  otik  kapsülden  bağõmsõzdõr.  Kõkõrdak  

modiolus  koklear  kanalõn  iç  ucu  çevresindeki  mezenşimden  gelişir  ve  çevrede  oluşan  

otik  kapsül  kõkõrdağõ  ile  birleşir.  Kemik  spiral  lamina  ise  bazal  tur�dan  yirmiüçüncü  

haftada  gelişmeye  başlar  (1). 
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                2.PERİFERİK VESTİBÜLER SİSTEM ANATOMİSİ 
 

  

            Vestibüler  sistem  (VS)  üç  parçadan  oluşmuştur.  Periferik  VS  (vs�nin  end  

organõ),  vestibüler  sinir  ve  vestibüler  çekirdekler.  Periferik  VS  petröz  kemiğin  içine  

yerleşmiş  dengenin  sağlanmasõnda  görev  alan  bir  organ  olup,  baş  hareketlerine  

duyarlõdõr.  Petröz  kemiğin  derinliğine  saklanmõş  olan  iç  kulak  işitme  ve  denge  

organlarõnõ  barõndõrõr.  Yuvarlak  ve  oval  pencereler  yolu  ile  orta  kulak,  koklear  ve  

vestibüler  aquaduktuslar  yolu  ile  de  kafa  içi  ile  bağlantõlõdõr.  Kemik  ve  zar  olmak  

üzere  iki  kõsõmdan  oluşmuştur. 

 

 

           Kemik  labirent 

            

           İşitmenin  ve  dengenin  duysal  organlarõnõ  çevreleyen  kemik  labirent  temporal  

kemik  içerisine  yerleşmiştir.  Birçok  farklõ  bölümden  oluşmaktadõr.  Sakkül  ve  utrikulusu  

içeren  vestibül,  Korti  organõ  ile  koklea,  üç  adet  semisirküler  kanal,  vestibüler  ve  

koklear  aquaduktuslar.  Vestibül  kemik  labirentin  en  geniş  parçasõdõr.  Koklea  ve  yarõm  

daire  kanallarõnõn  ortasõnda  yer  alõr  ve  genişliği  erişkinde  4  mm�ye  ulaşõr.  Vestibüler  

aquaduktus  endolenfatik  duktusu  barõndõran  bir  kanaldõr.  İçini  kaplayan  fibröz  doku, 

içte  vestibülün  periotik  dokusu  ile  ve  dõşta  ise  meninkslerle  devam  eder.  Vestibüler  

aquaduktus  beyin  omurilik  sõvõsõ  ile  komşudur. 

 

 Üç  semisirküler  kanal,  vestibülün  arka  duvarõnda  başlayõp,  dairenin  yaklaşõk  

2/3�ünü  oluşturduktan  sonra  tekrar  vestibüle  açõlõrlar.  Her  kanal  diğer  ikisine  dik  

olacak  şekilde  durmaktadõr.  Süperior  ve  lateral  semisirküler  kanallarõn  ampullalarõ  

vestibülün  anterosüperioruna  yerleşmişlerdir.  Süperior  kanal,  medial  ve  posterior  bir  

yönelim  göstererek  posterior  kanalõn  ampullasõnõn  olmayan  krusu  ile  birleşip  �crus  

commune�ü  oluşturur.  Kanallarõn  en  kõsasõ  olan  horizontal  kanal  posteroinferior  planda  

olup  vestibülün  arka  kõsmõna  açõlmaktadõr.  (Şekil  1) 
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                            Şekil  1:  Vestibüler  organ  ve  vestibüler  sinir 

 

 

            Vestibülün  anterosüperiorunda  ise  kemik  koklear  yapõ  bulunmaktadõr.  Koklea  

modiolus  adõ  verilen  santral  aksis  etrafõnda  iki  buçuk  tur  dolanmaktadõr.  Koklear  

kanalda  kemiksi  spiral  lamina  tarafõndan  skala  timpani  ve  skala  vestibuli  olmak  üzere  

ikiye  ayrõlmaktadõr.  Bu  iki  kompartman  helikotrema  olarak  adlandõrõlan  kokleanõn  

apeksinde  birleşmektedir. 

 

Kemik  labirentin  içini  perilenf  doldurur.  Perilenf  bir  hücre  dõşõ  sõvõ  

niteliğindedir.  Na  iyonlarõ  bakõmõndan  zengindir.  K  iyonlarõ  ise  düşük  seviyededir.  

Perilenf  bir  ultrafiltrat  niteliğinde  sõvõ  olarak  kabul  edilmektedir. 

 

           Membranöz labirent 

            

           Zar  labirent  kemik  labirenti  aynen  taklit  eder. Ancak  zar  yapõlar kemik  labirenti  

tamamen  dolduramaz. Onun  ancak   1/3  kõsmõnõ  işgal  eder. Mebranöz  labirent  de  kabaca  
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üç  parçadan  oluşur. Koklea, vestibülde  yer  alan  iki  otolit  organõ  ve  arka  labirentteki  üç  

yarõm  daire  kanalõ. Bu  farklõ  yapõlar  utiküler  duktus, sakküler  duktus  ve  duktus  reuniens  

gibi  kanalcõklar  aracõlõğõ  ile  birbiriyle  ilişkilidir  (şekil  2). 

 

           Zar  labirentin  içini  ise  endolenf  doldurmaktadõr. Yarõm  daire  kanallarõ, utrikül  ve  

sakkül, endolenfatik  duktus  ve  endolenfatik  kese  ve  skala  medianõn  içerisinde  endolenf  

vardõr. Endolenf  bir  hücre  içi  sõvõ  niteliğinde  olup  K  iyonlarõ  bakõmõndan  zengindir. 

 

 
 

                                                            Şekil  2 

 

 

 

          Utrikül  ve  Sakkül 

 

          Utrikül  hafifçe  düzleşmiş  oval  bir  keseciktir  ve  vestibülün  girişini  işgal  eder.  

Periotik  doku  ve  utriküler  sinir  ile  kemiğe  sõkõ  bir  şekilde  yapõşmõştõr.  Ön  ve  dõş  

bölümünde  maküla  bulunur. Burasõ  duyarlõ  epiteli  içerir. Utrikulusun  ön  duvarõnda  ince  
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bir  tüp  çõkar.  Buna  utrikülo-sakküler  duktus  adõ  verilir  ve  hem  sakkulus  hem  de  

endolenfatik  duktusla  irtibatlõdõr.   

 

 

           Sakkül  de oval  biçimlidir, fakat  utrikulustan  küçüktür. Yapõ  bakõmõndan  

utrikulusun  aynõsõdõr. Ancak,  utrikulus  makülasõnõn  yatay  düzleminde  yerleşmiş  olmasõna  

karşõlõk  sakkulusun  makülasõ  düşey  konumdadõr. Bu  şekilde  her  iki  maküla  birbirine 

dikey  konumda  bulunur.  Sakkül  inferiorda  duktus  renuiens  aracõlõğõ  ile  koklear  duktus   

ile  ilişkilidir. Utrikülde  ve  sakkülde  yerleşmiş  olan  maküla, vücudun  pozisyonel  

değişimlerine  hassas  duysal  reseptörleri  ve  destek  yapõlarõ  içermektedir. 

 

 

Endolenfatik sistem 

 

Endolenfatik  kese;  duranõn  her  iki  yaprağõ  arasõnda  yerleşmiş  bir  boşluktur.  

Petröz  kemiğin  kafa  içine  bakan  kõsmõnda  yer  alõr.  Bu  nedenle  likörle  sõkõ  temastadõr.  

Endolenfin  emilmesinde  görev  aldõğõ  gibi,  endolenfle  BOS  arasõndaki  basõnç  farklarõnõ  

düzenler. Endolenfatik  duktus;  büyük  bölümü  ile  aquaduktus  vestibüli  içinde  bulunur.  İç  

tarafta  utrikulu-sakküler  duktus  ile  ve  dõş  tarafta  endolenfatik  kese  ile  temastadõr. 

Periotik  doku  ile  aquaduktus  vestibüliye  sõkõca  bağlanmõştõr  ve  burada  perilenf  ile  

çevrilidir. 

 

 

            İç  kulak  sõvõlarõ 

 

           Önceleri  iç  kulağõn,  endolenf  ve  perilenf  olmak  üzere  iki  sõvõ  sistemi  olduğu  

düşünülürdü.  Artõk  sadece  sõvõ  oluşumunun  ve  emilmesinin  yerleri  hakkõndaki  

şüphelerden  değil,  otik  labirent  içinde  iki  ya  da  üç  ayrõ  tipte  sõvõ  bulunabileceği  

ihtimalinden  söz  edilmeye  başlanmõştõr. 

 

Kemik  ve  zar  labirentler  arasõnõ  perilenf,  zar  labirenti  ise  endolenf  

doldurmaktadõr.(şekil  3) 
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           Perilenf:  Üretim  yeri  tartõşmalõdõr.  Kanõn,  beyin  omurilik  sõvõsõnõn  (BOS)  ya  da   

her  ikisinin  bir  ultrafiltratõ  olduğu  tartõşmalõdõr.  BOS  vestibüler  aquaduktus  veya  

perivasküler,  perinöral  yollar  aracõlõğõ  ile  vestibüle  ulaşabilir.  Perilenfin  plazmanõn  bir  

ultrafiltratõ  olduğu  düşüncesi,  kimyasal  bileşim  kompozisyonu  ile  ilgilidir.  Perilenf  

kimyasal  olarak  ekstrasellüler  sõvõyõ  andõrõr.  Sodyumdan  zengin  (140  mEq/L),  

potasyumdan  fakirdir.  (5,5-6,25  mEq/L).  Protein  içeriği  BOS�tan  yüksektir.  Perilenfin  

venüller  ve  orta  kulak  mukozasõndan  drene  olduğu  kabul  edilmektedir. 

 

Endolenf:  Her  ne  kadar  stria  vaskülarisin  endolenfin  oluşumundan  sorumlu  

olduğuna  inanõlmõşsa  da,  çok  sayõda  diğer  bölgelerin  de  rolü  vardõr.  Endolenf  

potasyumdan  zengin  (140-160  mEq/L),  sodyumdan  fakir  (12-16  mEq/L)  içeriği  ile  

intrasellüler  sõvõya  benzer.  Protein  içeriği  perilenfinkinden  hafifçe  daha  düşüktür.  

Endolenfatik  keseye  doğru  longitudinal  bir  akõm  söz  konusudur.  Endolenfin  emilim  

sahasõnõn  endolenfatik  kese  olduğu  kabul  edilmektedir.  Stria  vaskülaris,  aktif  bir  pompa  

ve  sõvõ  transportuyla  ilgili  enzimler  olan  Na/K  ATPaz  adenilat  siklazõ  ve  karbonik  

anhidrazõ  yüksek  konsantrasyonda  içerir  (25). 

 
                                      Şekil  3:  İç  kulak  kesiti 
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             Membranöz  yarõm  daire  kanallarõ 

 

 Periotik  doku  ile  kemik  kanala  sõkõca  yapõşõktõrlar.  Her  kanalõn  sonunda ampulla  

adõ  verilen  genişlemeler  mevcuttur.  Posterior  ve  süperior  duktus  arkada  birleşerek   

commune  krus�u  oluşturup  ortak  açõlõm  göstermektedirler.  Ampulla bölgeleri  krista  

ampullaris  adõ  verilen  duysal  nöroepitelyumdan  ve  destek  yapõlarõndan  oluşan  bir  yapõ  

içerirler.  Makroskopik  anatomi  farklõ  gözükse de  mikroskopik  olarak  utriküler  ve  

sakküler  makülalarõn  benzeri  yapõsõndadõr.  Tip 1 ve  tip 2  tüy  hücreleri  bu  yapõda  

bulunmaktadõrlar.  Hücrelerin  apikal  bölümünde  stereosilialarõ  ve  kinosilialarõ  

bulunmaktadõr.  Hücresel  oryantasyon  kinosilialarõn  utriküle  göre  aldõğõ  pozisyona  göre  

anlamlandõrõlmõştõr. 

 

Vestibüler  sitemde  baş  hareketlerine  duyarlõ  sistem  beş  tanedir.  Üç tanesi 

ampullalarda  yerleşmiş  olan  krista  ve  kupula  çiftidir.  Diğerleri  ise  utrikulus  ve  

sakkulus�un  makülalarõndaki  duyarlõ  sistemdir. 

 

 Ampullalarda  krista  ,destek  hücreleri,  bağ  dokusu,  kan  damarlarõ  ve  sinirler  

vardõr.  Krista  ampullanõn  uzun  eksenine  dik  olarak  yerleşmiştir.  Ayrõca  kristada  

mekanik  hareketlere  duyarlõ  bir  sistem  vardõr.  Buradaki  hücrelerin  titrek  tüyleri  

üzerinde  yer  alan  kupulanõn  içine  doğru  girerler.  Kupula  keratin  bir  ağ  içinde  

yerleşmiş  mukopolisakkaritten  bir  kitledir  ve  sõvõ  geçirmez  bir  şekilde  utrikulusla  yarõm   

daire  kanallarõ  arasõnda  sõvõ  irtibatõna  olanak  vermez.  Özgül  ağõrlõğõ  1�dir.  Çevresindeki   

endolenf  ile  aynõ  özgül  ağõrlõktadõr.  Aynõ  özgül  ağõrlõğa  sahip  olmalarõ  nedeniyle  

angüler  hareketler  sõrasõnda,  endolenfle  birlikte  hareket  eder  ve  lineer  hareketlerde  

endolenf  olmadõğõ  için  etkilenmezler. Yani  lineer  baş  hareketleri  sõrasõnda  etkilenmezler.  

Aksi  halde  tahammül  edilmez  vertigo  ve  nistagmusa  neden  olurlardõ. 

 

 

            Maküla  

 

            Yerçekimine  duyarlõ  nöroepitelyal  hücreler,  destek  hücreleri,  kan  damarlarõ  ve  

sinir  lifleri  ile  bunun  üzerine  yerleşmiş  otolitik  membrandan  oluşur.  Nöroepitelyumda,  
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kristalarda  olduğu  gibi  titrek  tüylü  hücreler  vardõr.  Bunlar  üzerlerindeki  otolitik  

membranõn  içine  gömülmüşlerdir.  Otolitik  membranõn  özelliği,  özgül  ağõlõğõnõn  yüksek  

olmasõ  ve  içinde  otolitlerin  bulunmasõdõr.  Bunlar kalsiyum  karbonat  kristalleridir.  Özgül  

ağõrlõklarõ  2.71  ile  2.94  arasõnda  değişir  (şekil 4). 

 

 

 
 

 

                                    Şekil  4:  Makülanõn  yapõsõ 

 

            Vestibüler  sistemde  iki  çeşit  titrek  tüylü  hücre  vardõr.  Tip  1  ve  tip  2  hücreler.   

Tip  1  hücreler;  testi  biçimindedir.  Nükleuslarõ  yuvarlak  ve  hücrenin  tabanõnda  

yerleşmişlerdir.  Sinir  lifleri  çok  kalõndõr  ve  genişleyerek  hücreyi  çanak  gibi  içine  

oturtur.  Tip  1  hücrelerin  çok  duyarlõ  olduğu  ve  en  hafif  uyaranlarõ  aldõğõ bilinmektedir.  

Tip  2  hücreler;  silindir  biçimindedir.  Bir  düğme  biçiminde  hücre  duvarõnda  sonlanõr.  

Tip  2  hücreler  daha  kuvvetli  uyaranlara  cevap  verirler  ve  seyrek  afferent  ve  efferent  

sinir  sonlarõnca  inerve  edilmektedirler.  Hücrelerin  üst  uçlarõnda  stereosillia  ve  
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kinosillium  bulunur.  Destek  hücreleri,  bu  iki  tip  hücre  arasõnda  ve  sõk  olarak  yer  alõr.  

Hücrelerin  içinde  mitokondri  çoktur  ve  aktif  bir  metabolizmaya  işaret  eder. 

 

 

            Kinosilium  ve  stereosilialar 

            Her  iki  tip  hücrenin  üst  kõsõmlarõnda  kalõnlaşmõş  bir   bölge  bulunur.  Buradan   

aşağõ  yukarõ  30-100  stereosilia  ve  bir  tane  de  kinosilium  çõkar.  Boy  sõrasõna  göre  

dizilmişlerdir.  En  uzun  kinosilium  yakõnõnda  ve  en  kõsalarõ   ise  çevrede  bulunur.  

Kinosilium  gerek  kristalarda  ve  gerekse  makülalarda  fonksiyonel  bakõmdan  önemlidir.  

Stereosilialarõn  kendisine  doğru  veya  kendisinden  uzaklaşmak  suretiyle  yaptõğõ  

hareketler,  polarizasyonun  yönünün  belirlenmesine  neden  olur.  Örneğin  horizontal  yarõm  

daire  kanalõnõn  kristasõnda  kinosilium  utrikulus  tarafõna,  vertikal  kanallar  kristasõnda  ise  

utrikulustan  uzak  tarafa  yerleşmiştir.  Bu  nedenle  horizontal  kanalda  utrikulusa  doğru 

akõm  etkilidir  (ampullopedal  akõm).  Buna  karşõlõk  vertikal  kanallarda  utrikulustan  

uzaklaşan  akõm  etkilidir  (ampullofugal  akõm).  Makülalarda  ise  durum  karõşõktõr.  Çünkü  

striola  belirleyici  rol  oynar.  Utrikulus  makülasõnda  kinosiliumlar  striola  tarafõnda  yer  

alõrlar.  Buna  karşõlõk,  sakkulus  makülasõnda  ise  kinosiliumlar  striolanõn  aksi  tarafõnda  

yer  alõrlar.  Bu  yüzden  her  iki  makülada  polarizasyon  birbirinden  farklõdõr.  Tip  1   ve  

tip  2  hücrelerden  çõkan  sinir  lifleri  Scarpa  ganglionunda  buluşurlar.  Scarpa  ganglionu  

iç  kulak  yolunun  hemen  altõnda  yerleşmiştir.  Süperior  ve  inferior  olmak  üzere  iki  

parçaya  ayrõlõr.  Bu  ganglionlardaki  büyük  ganglion  hücreleri,  hem  kristalarõn  ve  hem  

de  makülalarõn  orta  kõsõmlarõna  afferent  innervasyon  sağlar.  Küçük  ganglion  hücreleri  

ise  kristalarõn  ve  makülalarõn  periferik  kõsõmlarõnõ  innerve  eder. 

 

Vestibüler  sinir,  internal  akustik  kanalõn  üst  lateralinde  yerleşmiş  vestibüler 

ganglionun  bipolar  hücrelerinden  oluşmuştur.  Periferik  lifler  üç  ayrõ  dala  ayrõlmaktadõr.  

Süperior  dal  utriküler  maküla,  süperior  ve  lateral  semisirküler  kanallarõn  kristalarõnõn  

innervasyonunu  sağlamaktadõr.  İnferior  dal  sakküler  makülayõ  innerve  eder.  Posterior  

dal  da  singüler  delikten  geçip  posterior  semisirküler  kanalõn  kristasõnõn  innervasyonunu  

sağlamaktadõr.  Vestibüler  efferent  sinir  lifleri  ponsta  fasial  sinir  dirseği  hizasõndaki  200  

kadar  hücreden  gelir.  Bundan  çõkan  lifler,  hem  ipsilateral  ve  hem  de  kontrlateral  

olarak  dağõlõrlar. 
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             Vestibüler  sinir  medulladan  çõkan  ve  inen  olmak  üzere  iki  dala  ayrõlmaktadõr.  

Çõkan  dal  medial,  lateral,  superior  vestibüler  nukleuslara  ve  serebellumun  fastigii  ile  

vermis  nukleuslarõna  uzanmakatadõr.  İnen  dal  ise  inferior  vestibüler  nükleuslarda  

sonlanmaktadõr.  İkinci  vestibüler  nöronlardan  oluşan  konveksiyonlarda  göz  ve  vücudun  

baş  oryantasyonuna  uyumlu  olarak  çalõşabilmesini  sağlamaktadõr. 

 

 

               Vestibüler  sistem  ve  otonom  sinir  sistemi  ilişkisi  ;  süperior  servikal  ganglion  

ile  vestibüler  sistem  arasõnda  bağlantõ  vardõr.  Bu  bağlantõyõ  sağlayan  lifler  iki  türlüdür.  

Perivasküler  ve  nonvasküler.  Nonvasküler  sempatik  lifler,  myelinli  afferent  lifler  

boyunca  uzanõr.  Scarpa  ganglionunda  serbest  uçlar  halinde  bulunurlar.  Hücrelerin  bazal  

membranlarõndan  içeri  geçmezler.  Bu  bakõmdan  afferenet  lifler  üzerine  direk  etkisi  

olmadõğõ  kabul  edilmektedir. 

 

   Vestibüler  sistem  kan  akõmõ  ;  internal  auditory  arterden  sağlanõr.  Basiler  

arterin  dalõdõr.  Labirentin  arter  iç  kulağa  gelince  iki  dala  ayrõlõr.  Anterior  vestibüler  

arter  ve  vestibülokoklear  arter.  Vestibülokoklear  arter  de;koklear  ve  posterior  vestibüler  

arter  dallarõna  ayrõlõr.  Venöz  akõm;  koklear  vene,  koklear  aquadukt  venine  ve  vestibüler  

aquadukt  venine  drene  olur (2)  . 

 

 

    Santral  vestibüler  yollar 

 

                Vestibüler  liflerin  beyinde  ulaştõğõ  iki  yer  vardõr;  vestibüler  çekirdekler  ve  

serebellum.  Vestibüler  sinir  beyin  sapõna  pons  ve  medullanõn  birleşme  yerinden  girer.  

Girişte  fasial  ve  koklear  sinirlerle  yakõn  ilişkidedir.  Beyin  sapõna  girdikten  sonra  

vestibüler  sinir  lifleri  arka ve  iç  tarafta  yoluna  devam  eder  ve  n.trigeminusun  inen  

traktusu  ve  inferior  serebellar  demetin  arasõndan  vestibüler  çekirdeklere  ulaşõr.  

Serebelluma  ise  esas  vestibüler  sinirden  ayrõlan  kollateral  ulaşõr.  Bu  lifler  serebellumda  

başlõca  vermis  kaudal  parçasõna  ulaşõr.  Vestibüler  çekirdekler ;  major  (süperior,  medial,  

lateral  ve  inferior),  minör  (interstisial  nükleus,  grup  x,  y,  z  ve  supravestibüler  nükleus)  

olarak  iki  gruptur. 
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                                                                      Şekil  5 

 

 

 

                 

                 

 

                 Vestibüler  çekirdeklerle  çeşitli  organlar  arasõnda  bağlantõ  vardõr ; 

                  -      Serebellumun  vestibüler  çekirdeklerle  bağlantõsõ  koordinasyon  için   

                 önemlidir. 

                  -     Göz  motor  çekirdekleri  ile  bağlantõ  vardõr.  Bu  vestibülooküler  refleks    

için  önemlidir. 

                  -     Retiküler  formasyon  ile  bağlantõlõdõr. 

                  -     Postüral   refleksi  kontrol  etmek  için  spinal  kord  bütün  seviyeleri  ile   

bağlantõlõdõr. 
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-  Hareket  algõlanmasõ  için  bununla  ilgili  beyin  korteksi  ile  bağlantõlõdõr. 

- Kontralateral  vestibüler  nükleuslarla  bağlantõlõdõr.  Bu  göz  hareketlerinde  

 ve  tonusundaki  düzenlenme  için  gereklidir.  
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3.  VESTİBÜLER  SİSTEM  FİZYOLOJİSİ 
 

 

 

   Denge  santral  sinir  sistemi  ile  sağlanõr.  Periferik  çeşitli  organlardan  gelen     

bilgiler  santral  sinir  sisteminde  hazõrlanõr,  değerlendirilir  ve  bazõ  refleksler  yolu  ile  

denge  sağlanõr.  Vestibüler  sistem  (VS)  bir  denge  organõdõr.  İnsanlarda  denge  sağlamak  

amacõyla  görsel,  vestibüler,  proprioseptif  ve  süperfisyel  duysal  informasyonlara  bağlõ  

olarak  çok  sofistike  bir  mekanizma  geliştirilmiştir.  VS�nin  en  az  üç  çeşit  görevi olduğu  

kabul  edilmektedir. 

 

- Başõn  angüler  ve  lineer  hareketlerini  ve  bu  hareketlerdeki  hõzlanma  ve   

yavaşlamalarõ  santral  sinir  sistemine  iletmek. 

 

- Göz  kaslarõnõ  kontrol  etmek  ve  bu  yolla  vizüel  oryantasyonun   

sağlanmasõna  yardõmcõ  olmak. 

 

- İskelet  kaslarõnõn  tonusunu  kontrol  etmek. 

 

 

      Periferik  VS  başõn  yaptõğõ  her  çeşit  hareketi  (angüler  ve  lineer)  SSS  için  

dengeninsağlanmasõnda  yararlõ  biyolojik  sinyaller  haline  getirir  ve  vestibüler  sinir  

aracõlõğõ  ile  hem  serebellum  ve  hem de  vestibüler  çekirdeklere  iletir.  VS�de  baş  

hareketlerine  duyarlõ  sistem  şunlardan  oluşur;  �Seismic  mass�,  titrek  tüyler,  titrek  tüylü  

hücreler,  titrek  tüylü  hücrelere  bağlantõlõ  sinir  lifleri.  �seismic� kelimesi  depremsel  

anlamõna  gelir.  Tõpkõ yer  sarsõntõsõnda  olduğu  gibi  çok  değişik  lineer  ve  angüler  

hareketlerin  tümünü  kapsar.  Bu  hareketlerden  etkilenen  kitle,  yarõm  daire  kanallarõnda  

kupula  ve  otolitik  organda  otolitik  membrandõr.  Otolitik  membrandaki  �seismic�  kitle,  

otokinleri  de  içerir.  �seismic�  kitle  bir  mekanoreseptördür.  Seismic  kitle  içine  girmiş  

bulunan  titrek  tüyler,  bu  kitlenin  hareketlerinden  etkilenir.  Hücrenin  üst  yüzeyindeki  

kutiküler  membrana  bağlõ  olduklarõ  için,  bu  hareketler  hücreye  iletilmiş  olur.  Titrek  



 20

tüylerin  hareketi  hücre  ile  çevresindeki  endolenf  arasõnda  bir  elektriki  potansiyel  oluşur.  

Elektriki  polarizasyon  değişimleri,  hücrenin  bağlantõlõ  olduğu  sinir  lifleri tarafõndan  

alõnõr  ve  vestibüler  sinir  aracõlõğõ  ile  serebelluma  ve  vestibüler  çekirdeklere  iletilir. 

 

               Membranöz  labirent  perilenf  içinde  olup  bağ  dokusu  lifleri  ile  kemik  labirente  

asõlõ  durumdadõr.  İçinde  beş  adet  vestibüler  reseptör  organ  bulunur.  Bunlar;  lineer  

akselerasyonu  monitörize  eden  iki  adet  otolitik  organlarõn  makülalarõ  (utrikul  ve  sakkül)  

ile  angüler  akselaerasyonu  monitörize  eden  üç  adet  semisirküler  kanallarõn  krista  

ampullarisleri  olarak  sõralanabilir. 

 

                Sensöriyel  epitelin  yer  aldõğõ  zar  labirent  yarõm  daire  kanallarõ  kemik  

labirent  içine  yerleşmiştir.  Yerleştikleri  düzleme  göre  adlandõrõlõrlar.  Horizontal kanal  

yatay  düzlemde  yerleşmiştir.  Ancak  ,ismi  horizontal  olmasõna  karşõlõk,  horizontal  kanal  

yatay  düzlemle  30  derecelik  açõ  yapar.  Her  iki  horizontal  kanal,  aslõnda  birbirleri  ile  

20  derecelik  açõ  yapar.  Diğer  iki  kanal  vertikal  kanallar  adõnõ  almaktadõr:  posterior  ve  

superior  (anterior)  yarõm  daire  kanallarõ.  Bu  kanallarõn  bulunduğu  düzlemlerin  birbirine  

dik  olduğu  varsayõlõr.  Aslõnda  ön  ve  arka  kanallar arasõnda  24  derecelik  bir  açõ  vardõr.  

Bu  yüzden  anguler  bir  hareket  bütün  kanallarda  endolenf  hareketine  neden  olur.  

Dönme  düzlemindeki  kanalda  bu  hareket  daha  şiddetlidir.  Horizontal  kanallar fonksiyon  

bakõmõndan  birbirleri  ile  bir  çift  oluşturur.  Vertikal  kanallarõn  sagittal  düzlemle  45  

derecelik  bir  açõ  yapmasõ  nedeni  ile  vertikal  kanallarda  çiftleşme  değişiktir.  Sol anterior  

kanal,  sağ  posteriorla  ve  sağ  anterior  kanal  da  sol  posteriorla  bir  çift oluşturur. 

 

    Yarõm  daire  kanallarõnõn  ampullasõnda  bulunan  sensöryel  epitel  iki  parçadan  

oluşur:  krista  ve  kupula. 

 

                Krista,  kemik  labirentin  �crest-like-septum�  denilen  çõkõntõsõ  üzerinde  

yerleşmiştir  ve  kanalõn  uzun  eksenine  diktir.  Kristanõn  üstünde  kupula  bulunur.  Kupula 

endolenf  ile  aynõ  özgül  ağõrlõkta,  kristadan  ampullanõn  tavanõna  kadar  uzanõr  ve  

yanlarda  ampullanõn  kenarlarõna  birleşir.  Elastik  bir  membran  özelliğindedir.  Endolenf  

hareketlerinden  etkilenir.  Kupula  ampullanõn  kenarlarõnõ  su  geçirmez  bir  biçimde  

kapatmaktadõr.  Özgül  ağõrlõğõnõn  endolenfle  aynõ  olmasõ,  yerçekimine  karşõ  yapõlan  

hareketlerde  titrek  tüyler  üzerine  ayrõ  bir  etki  yapmasõnõ  olanaksõz  kõlar.  Bu  yüzden  

lineer  hareketler  sõrasõndaki  yer  çekiminden  etkilenmez.  Ancak  angüler  hareketlerden   
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etkilenir.  Kupula  hareketleri  ile  titrek  tüyler  uyarõlõr. 

 

     Ampulladaki  kristalarda  titrek  tüyler  bulunur.  Vestibüler  sistemde  iki  türlü  

hücre  vardõr:  Tip 1  ve  tip  2.  Filogenetik  olarak  tip  2  hücreler  daha  eskidir.  Tip  1  

hücreler  daha  sonra  ortaya  çõkmõştõr.  En  önemli  özellikleri  taban  kõsõmlarõnda  çanak  

biçimindeki  sinir  içine  oturmuş  olmalarõdõr.  Ancak  sinir  lifi  ile  hücre  arasõnda  hücre  

membranõ  bulunur.  Bu  hücrelerin  apikal  kõsõmlarõndan  titrek  tüyler  çõkar  ve  bu  şekilde  

hücre  yüzeyini  birkaç  yüz  misli  genişletir.  İki  tip  titrek  tüy  vardõr:  kinosilia  ve  sayõlarõ  

40-200  arasõnda  değişen  stereosilia.  Kinosilia  aktif  hareket  yapma  özelliğine  sahiptir. En  

uzun  stereosiliadan  daha  uzundur  ve  üstündeki  �seismic�  kitleye  girer.  Bu  kupula  ya  da  

otolitik  membran  olabilir.  Kinosilia  serbest  Ca  iyonlarõnõ  depo  eder.  Bu  özellik  akõm  

değişiklikleri  için  gereklidir. 

 

                Stereosilialar  boy  sõrasõna  göre  dizilmişlerdir.  En  uzunu  kinosiliaya  en  yakõn,  

en  kõsasõ  en  uzak  olanõdõr.  Stereosilialar  aktin  filamanlarõndan  yapõlmõşlardõr  ve  apikal  

yüzeydeki  kutikular  plate  içine  girerler.  Stereosilia  kendi  başõna  hareket  etmez.  Kendisi  

ile  birlikte  kutikular  plate�i  de  hareket  ettirir. 

 

    Endolenf  K  iyonlarõ  bakõmõndan  zengindir.  Normal  olarak  endolenfatik  denilen   

elektriki  bir  potansiyele  sahiptir.  İstirahat  halindeki  bir  hücrede de  resting  discharge  

denilen  bir  elektriki  yük  vardõr.  Baş  hareketleri  ile  bu  yük  değişir.  Resting  discharge  

60  mV�dir.  Baş  hareketlerine  göre  bu  miktar  en  fazla  40  mV�ye  inebilir  ve  en  fazla  

64  mV�ye  çõkabilir.  Resting  discharge�õn  artma  ve  eksilmesinde  yarõm  daire  

kanallardaki  hareketin  yönünün  etkisi  vardõr.  Endolenf  akõmõ  ampullaya  doğru  ise  buna  

ampullopetal,  ampulladan  uzaklaşõr  durumda  ise  ampullofugal  adõ  verilir. 

 

           İki  tane  maküla  vardõr.  Maküla  utriküli  ve  maküla  sakkuli.  Maküla  utriküli  

yatay  düzlemde,  maküla  sakküli  ise  düşey  düzlemde  yerleşmiştir.  Makülalardaki  seismic  

mass  otolitik  membrandõr  ve  altõnda  jelatinöz  bir  kitle  vardõr.  Üstünde  ise  8-10  tane  

otolit  bulunur.  Otolitler  değişik  büyüklükte  kalsiyum karbonat  kristallerinden  oluşur.  

Otolitik  membranõn  özgül  ağõrlõğõ  yüksektir.  Yerçekimine  karşõ  yapõlan  doğrulma  ve  

başõ  yana  eğme  gibi  hareketler  otolitik  membranõ  ve  üstündeki  otolitleri  etkiler  (12-13). 
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                 Hareketle  yerçekimi  ortak  bileşkesinde  olmak  üzere  otokoniler  yer  değiştirir  

ve  titrek  tüyler  üzerindeki  kitle  ile  hareketin  meydana  getirdiği  ortak  uyarandan  

etkilenir.  Makülada  striola  denen  ve  makülanõn  ortasõndan  geçen  bir  çukurluk  vardõr. 

 

     Her  bir  makülayõ  medial  ve  lateral  bölümlere  ayõrõr.  Utrikül  makülasõnda  

kinosilialar  striolaya doğru  oryante  olmuşlarken,  sakkül  makülasõnda  patern  benzer  

olmasõna  karşõlõk  kinosilialar  striolanõn  aksi  yönüne  doğru  oryante  olur.  Bu  nedenle  her  

iki  otolitik  membranõn  belli  yönlerde  deplasmanlarõ  striolanõn  her  iki  taraftaki  tüylü  

hücrelerin  zõt  yanõt  üretmelerine   neden  olur. Bu  pratikte  lineer  bir  hereketle  titrek  

tüylerin  uyarõlma  doğrultusunun  değişik  olmasõ  sonucunu  doğurur.  Otolitik  membranõn  

hareketi  ile  titrek  tüylerdeki  polarizasyon  değişiktir.   

 

    Yarõm  daire  kanallarõndaki  fonksiyonel  görev  kaba  görüntüsü  ile  ilk  defa  

Flourens  tarafõndan  ortaya  konmuştur.  Ancak  endolenf  hareketlerinin  meydana  geldiği  

kanal  ile  göz  ve  baş  hareketleri  arasõndaki  ilişki  1992  yõlõnda  Ewald  tarafõndan  ortaya  

kondu.  Bunlar  Ewald  kanunlarõ  adõ  altõnda  toplanõr.  Üç  Ewald  kanunu  vardõr: 

 

- Baş  ve  göz  hareketleri  hemen  hemen  daima  stimüle  edilen  kanalõn   

planõnda  ve  endolenf  akõmõnõn  yönünde  olur. 

 

- Lateral  yarõm  daire  kanallarõ  için  ampullopedal  akõm,  ampullofugal  akõma   

göre  daha  şiddetli  yanõt  doğurur. 

 

- Vertikal  kanallar için  etkili  akõm  ampullofugal  akõmdõr. 

 

               Bir  akõmõn  ampullopedal  ya  da  ampullofugal  olmasõnõn  kinosilianõn  yerleşme  

yeri  ile  doğrudan  ilşkisi  vardõr.  Horizontal  kanal  kristasõnda  kinosilia  utrikulus  tarafõnda  

yerleşmiş  iken,  vertikal  kanallarda  ise  utrikulustan  uzakta  bulunur.  Stereosilianõn  

hareketi  ile  istirahat  aktivitesini  değiştirir.  Eğer  bu  hareket  kinosilyaya  doğru  ise  

istirahat aktivitesi azalõr.  Kinosilyadan  uzaklaşõr  doğrultuda  ise  istirahat  aktivitesi  artar.  

Örneğin  saat  kadranõ  yönünde  bir  hareket,  sağ  horizontal  ampullada  ampullopedal  bir  

akõma  neden  olur  ve  elektriki  aktivitede  bu  kanal  için  bir  artma  saptanõr.  Buna  karşõlõk  

sol  horizontal  kanal  kupulasõ  ampullofugal  bir  hareket  yaptõğõ  için  bu  kanaldaki  

elektriki  aktivite  düşer. 
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               Vestibüler  sistemin  fizyolojik  uyaranõ  angüler  ve  lineer  akselerasyon  ya  da  

deselerasyondur.  Vestibüler  sistem  ister  fizyolojik  olarak  uyarõlsõn  ister  nonfizyolojik  

olarak  uyarõlsõn,  vestibülooküler  arkõn  eksitasyonu  sonucu  nistagmus  oluşur.  Baş  

istirahat  halinde  ya  da  nötral  bir  pozisyondayken  vestibüler  uç  organlar  tarafõndan  

simetrik  bir  sinir  boşalõmõ  olur.  Bu  uyarõlar  vestibüler  sinir  vasõtasõyla  merkezi  sinir   

sistemine  iletilir.  Daha  sonra  labirentteki  olaylar  neticesinde  bir  tarafta  uyarõ  boşalõmõ  

artar.  Okülomotor  nükleuslar  ile  ve  vücut  kaslarõnõ  kontrol  eden  vestibülospinal  traktus  

ile  olan  merkezi  bağlantõlar  nistagmusun  ve  bazõ  kas  gruplarõnõn  ortaya  çõkmasõna  

neden  olur.  Bunlar  postürün  oluşmasõ  için  düzenleyici  yanõtlar  olarak  görev  görürler. 

 

   Horizontal  planda  başõn  sağ  tarafa  doğru  çevrilmesinin  başlangõcõnda  sağ  

horizontal  kanalda  bulunan  endolenf  kanal  içinde  kalma  eğilimindedir.  Bunun 

neticesinde  endolonf  rölatif  olarak  sola  doğru  layar  ve  yavaş  komponenti  endolenf  

akõmõnõn  olduğu  yöne  doğru  olur,  ya  da  başõn  rotasyon  yönünün  aksi  istikametine  

doğru  olan  nistagmus  ortaya  çõkar.   

 

                Vestibüler  sistemden  kaynaklanan  anormal  sinirsel  uyarõ  vestibüler  

hastalõklarõn  klinik  bulgularõnõn  bir  çoğunun  temelini  oluşturur.  Periferik  VS  

hastalõklarõnda  göz  önünde  bulundurulmasõ  gereken  dört  önemli  değişken  bulunur;  eşit 

olmayan  boşalõm  hõzõ  varlõğõ,  iki  taraf  arsõnda  bulunan  eşitsizliğin  derecesi,  lezyonun  

süresi  ve  hastalõğõn  ortaya  çõktõğõ  anda  hastanõn yaşõ.  Sadece  bir  tarafta  nöronal  boşalõm  

oranõ  azalõnca;  beyin bu  durumu  anormal  olarak  algõlar  ve  nistagmus,  dismetri  ve  

ataksi  gibi  düzeltici  reflekleri  başlatõr.  Vestibüler  korteksin  talamik  traktuslar  vasõtasõyla  

asimetrik  olarak  stimülasyonu  olduğu  zaman  bir  çeşit  hareket  illüzyonu  (vertigo)  

oluşur.  Sistem  içinde  bulunan  vagal  bağlantõlar  neticesinde  bulantõ  ve  kusma  ortaya  

çõkar.  Bu,  unilateral  akut  vestibüler  rahatsõzlõğõ  bulunan  bir  kişinin  neden  mümkün  

olduğunca  sessiz  ve  hareketsiz  kalma  gayreti  içinde  olduğunun  nedenidir.  Azalmõş  

nöronal  boşalõm  oranõ  eş  oranda  kaldõğõ  sürece  nistagmus  ve  dismetri  gibi  düzeltici  

reflekler  ortaya  çõkmaz.  Ayrõca  ataksi  özellikle  vizüel  ya  da  proprioseptif  ip  uçlarõ  

azaldõğõ  zaman  en  göze  çarpan  problemdir.  Vestibüler  fizyoloji  hõz  ve  akselerasyon  

prensiplerine  dayanõr.  Akselerasyon  hõzdaki  değişim  oranõdõr.  Lineer  veya  angüler,   

pozitif  veya  negatif  olabilir. 
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                Vestibülo-oküler refleks  (VOR) 

 

                 Baş  hareketleri  sõrasõnda  bütün  labirent  reseptörlerinin  simültane  olarak  

uyarõlmasõ  sonucu  ortaya  çõkan  bir  çeşit  kompanse  edici  göz  hareketleri  diye  

tanõmlanabilir.  Bir  baş  hareketi  sõrasõnda,  krista  ve  makülalardaki  hücrelerin  yerleşme  

düzenlerinden  farklõlõk  nedeni  ile  çok  çeşitli  hücreler  değişik  derecelerde  uyarõlabilir.  

Bütün  bu  uyarõlardan  elde  edilen  elektriki  yük  değişimleri  vestibüler  sinir  lifleri  ile  

taşõnõr  ve  refleks  göz  hareketleri  ortaya  çõkar.  VOR�un  meydana  gelişinde;  vestibüler  

sinir  (primer  vestibüler  afferent  nöron),  sekonder  vestibüler  nöron,  motor  nöron  görev  

alõr. Baş  hareketleri  neticesinde  uyarõlan  vestibüler  sinirdeki  afferent  sinir  lifleri  primer  

vestibüler  nöronu  oluşturur.  Bu  lifler  vestibüler  çekirdeklerde  sonlanõr.  Vestibüler  

çekirdeklerle  göz  motor  çekirdekleri  arasõnda  bağlantõyõ  sağlayan  lifler  sekonder  

vestibüler  nöronu  oluştururlar.  Göz  motor  çekirdeklerinden  göz  kaslarõna  giden  lifler ise  

motor  nöronu  oluştururlar. 

 

                Başõn  hareketi  çeşitli  sensöryel  epiteli  uyarõr.  Bu  nedenle  göz  hareketleri,  bu  

sensöryel  epitelden  kalkan  sinyallerin  toplam  sonucu  olarak  ortaya  çõkar.  Didaktik  

nedenlerle  çeşitli  kanallar  makülalarõ  uyararak  meydan  gelen  göz  hareketleri  incelenmiş  

ve  reflekslerin  şemasõ  çõkartõlmõştõr. 

 

                 Horizontal kanal VOR�u:  Horizontal  kanalõn  elektriki  olarak  uyarõlmasõ  her  iki 

gözde,  uyarõlan  kanalõn  aksi  yönünde  horizontal  konjüge  bir  harekete  neden  olur. 

 

                 Superior  ya  da  anterior  kanal  VOR�u:  Superior  kanal  sinirinin  uyarõlmasõ  her  

iki  gözün  üst  kutuplarõndan  yukarõ  ve  karşõ  tarafa  çekilmesi  ve  karşõ  tarafa  doğru  

dönme  hareketi  yapmasõna  neden  olur.  Yukarõ  doğru  çekilme  aynõ  taraf  gözde  daha   

belirgindir.  Buna  karşõlõk  dönme  hareketi  karşõ  tarafta  daha  belirgin  olarak  ortaya  çõkar. 

 

    Posterior  kanal  VOR�u;  Posterior  kanal  sinirinin  uyarõlmasõ  ile  aynõ  tarafa  

doğru  dönme  hareketi  ile  ve  alta  ve  aynõ  tarafa  doğru  çekilme  haraketi  meydana  
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getirir.  Dönme  hareketi  aynõ  taraf  gözde  daha  belirgindir.  Buna  karşõlõk  aşağõ  çekilme,  

karşõ  taraf  gözde  belirgin  olarak  ortaya  çõkar.  

 

    Vertikal  kanallarõn  gözlerin  dönme  hareketleri  ile  yakõndan  ilişkisi  vardõr.  

Horizontal  lineer  hareketler  sõrasõnda  utrikulus  makülasõndan  ve  vertikal  harketler  

sõrasõnda  sakkulus  makülasõndan  uyarõmlar  doğar.  Utrikulus  makülasõnõn  uyarõlmasõ  ile  

gözlerde  torsiyonel  hareketler  ortaya  çõkar.  Yani  her  iki  göz  üst  kutuplarõ  aksi  

doğrultuda  haraket  ederler.  Buna  karşõlõk  sakkulus  makülasõnõn  üst  tarafõndan  uyarõlmasõ  

yukarõya  doğru  ve  alt  tarafõnõn  aşağõya  doğru  göz  hareketlerine  neden  olur  (2,3).  
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DENGE  BOZUKLUKLARI  VE  BENİGN  PAROKSİSMAL  

POZİSYONEL  VERTİGO 
 

 

              Denge,  denge  bozukluğu,  dizziness  ve  vertigo  aynõ  konu  içinde  yer  alan  

sözcüklerdir.  Ancak  anlam  bakõmõndan  birbirinden  farklõdõrlar.  Denge  sözcüğü  burada  

organizmanõn  lokomotor  sisteminin  statik  ve  dinamik  olarak  uyum  içinde  işlev  

gördüğünü  anlatmak  için  seçilmiştir.  Denge  fiziki  bakõmdan,  cismin  ağõrlõk  merkezinin  

yerçekimi  doğrultusundaki  izdüşümünün  dayanma  düzlemi  içine  düşmesidir.  Dengesizlik  

ağõrlõk  merkezimizin  statik  ve  dinamik  olarak  dayanma   düzlemi  içine  düşmesindeki  

bozukluklar  diye  tanõmlanabilir.  Dengesizlik;  periferik,  santral,  sistemik,  psikojenik  

nedenli  olabilir.  Hastanõn  sürekli  olarak  düşecekmiş  hissine  kapõlmasõ,  hareketlerinde  

yavaşlama,  bacaklarõnõ  açarak  yürüme  ve  dönmelerde  çok  yavaş  hareket  etmesi  söz  

konusudur.  Bu  tip  belirtiler  serbrum,  serebellum,  pyramidal  sistem,  arka  kolon,  ve  

seyrek  olarak  periferik  sistem  hastalõklarõnda  görülür. 

 

               Yüksek  omurgalõlarda  denge;  çevremizdeki  objelerin  sabit  olmasõ  esasõna   

dayanõr.  Çevremizdeki  cisimlerin  sabit  kalmamasõ,  hareket  ettiği  izleniminin  alõnmasõ  

mekan  oryantasyonunu  bozar.  Hasta  kendini  hareketli  bir  boşlukta  hisseder.  Mekan    

oryantasyon  duyusunun  bozulmasõna  ve  hastanõn  çevresindeki  eşyalarõn  hareketli  olduğu  

izlenimine  kapõlmasõna  dizzines  ya  da  �spatial  dysorientasyon�  adõ  verilir.  Dizzines  salt  

VOR  bozukluklarõnda  değil  vestibülospinal  refleks  bozukluklarõ  ile  de  ortaya  çõkabilir.  

Ya  da  diğer  bir  deyişle  dizzinesli  hastarda  vestibülospinal  reflekler  arasõndaki  uyum  da  

bozulur.  Dizzinessli  hastada;  başta  boşluk  hissi,  göz  kararmasõ,  kafa  içinde  dalgalanma  

hissi,  düşmeye  meyil,  eşyalarõn  ayaklarõ  altõnda  kaymasõ,  ani  düşmeler,  karanlõkta  

yürüme  zorluğu,  eşyalarõn  çevrede  dönmesi ...  vs  bulunabilir.  Direk  olarak  denge  ile  

ilişkili  olmamakla  birlikte  işitme  kaybõ,  tinnitus,  baş  ağrõsõ,  bulantõ,  kusma,  taşikardi,  

terleme ..  vs   de  bulunabilir. 

 

              Vertigo;  latince  �verter�  sözcüğünden  türetilmiştir.  Verter  bir  eksen   

etrafõnda  dönmek  anlamõna  gelmektedir.  Bir rotasyon  belirtir.  Vertigo  çoğunlukla   



 27

yatay  düzlemde  olmakla  birlikte  uzayõn  her  üç  düzleminde de  ortaya  çõkabilen  yalancõ  

yer  değiştirme  hissidir.  Gerçekte  varolmadõğõ  halde  eşyalarõn  çevresinde  döndüğünü,  ya 

da  gözlerini  kapadõğõnda  kendisinin  eşyalarõn  etrafõnda  döndüğünü  hissetmemizdir.  Yani  

bir  çeşit  hareket  illüzyonudur.  Vertigonun  önemi  vestibüler  sistem  hastalõklarõnõn  bir  

belirtisi  olmasõdõr.  Rotasyon  vestibüler  sistem  hastalõklarõnõn  bir  belirtisidir.  Rotasyon  

anamnezi  veren  bir  hastada  dikkatler  vestibüler  sistem  üzerinde  yoğunlaştõrõlmalõdõr.  

Halbuki  dizzinesli  bir  hastada  neden  bütün  bir  vücut  olabilir.  Vertigo  tanõmlayan  bir  

hastada  otonörolojik  yaklaşõm  yeterlidir.  Oysaki  dizzinesli  bir  hastada  multidisipliner  bir  

yaklaşõm  gerekli  olacaktõr. 

 

              Vestibüler  sistem  baş  hareketlerine  duyarlõ  bir  sistemdir.  İstirahat  halinde   

santral  sinir  sistemine  aktarõlan  bilgiler  her  iki  labirentten  gelir.  Simetrik  ve  eşittir.  

Hareket  halinde  hareket  yönüne  göre  değişiklikler  olur.  Tek  taraflõ  VS hastalõklarõnda  

denge  merkezi  harap  olan  taraftan  gelen  bilgilerden  yoksun  olacaktõr.  Simetri  

bozulacaktõr.  Bu  durum  hareket  halinde  daha  belirgin  olarak  ortaya  çõkar.  Vertigo  bu 

simetrinin  bozulmasõnõn  sonucudur.  Eğer  iki  labirentteki  lezyonlar  yaygõnlõk  ve  şiddet  

bakõmõndan  birbirine  eşit  ve  simetrikse  bu  zaman  baş  dönmesi  görülmez.  Fakat  hareket  

halinde  ciddi  denge  sorunu  ortaya  çõkar.  Vertigolu  bir  hastada  nöbetten  sonra  

genellikle  belirtiler  kaybolur.  Bu  gibi  hastalar  nöbet  sõrasõnda  ya  da  nöbetin  hemen  

arkasõndan  muayene  edilirse  bazõ  bulgulara  ulaşõlabilir. 

 

              Nistagmus;  göz  kürelerinin  istem  dõşõ,  ritmik  ve  konjuge  hareketleridir.  

Subjektif  bir  yakõnma  olan  dizziness  ve  vertigonun  tek  objektif  bulgusudur.  Konjenital  

ve  akkiz,  periferik ve santral  nedenli olabilir.  Konjenital  nistagmus  bir  çeşit  spontan  

nistagmustur.  Yavaş  ve  hõzlõ  fazlarõ  yoktur.  Akkiz  nistagmuslarõn  yavaş  ve  hõzlõ  fazlarõ  

vardõr.  Amplitüd  ve  şiddetleri  belirgindir.  Spontan  nistagmus  bir  akkiz  nistagmustur.  

Periferik ya  da  santral  nedenli  olabilir.  Pozisyonel  nistagmus  başõn  vücut  pozisyonuna  

göre  değiştirilmesi  ile  elde  edilen  nistagmustur.  Başõn  vücuda  göre  pozisyonunun  

değişerek  yapõlan  hareketler  Hallpike  manevrasõ  diye  adlandõrõlõr.  Bu  manevralar  

sonunda  elde  edilen  nistagmusa  benign  paroksismal  pozisyonel  nistagmus  adõ  verilir  ve  

baş  dönmesiyle  birliktedir.  Pozisyonel  nistagmuslar  daha  çok  otolitik  sistem  hastalõklarõ  

için  önemli  bir  muayene  metodudur.  Pozisyonel  nistagmusun  karakteri; 
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• Pozisyonun  alõnmasõyla  nistagmusun  başlamasõ  arasõnda  bir  peryot   

vardõr.  Bu  10  sn�den  az  değildir. 

 

• Pozisyon  alõnmasõyla  nistagmusun  başlamasõ  vertigo  ve  otonom   

sinir  sistemi  belirtileri  ile  birliktedir. 

 

• Nistagmus  kõsa  sürelidir.  Genellikle  10-20  sn  sürer.  Bazen  bir   

dakikaya  kadar  uzayabilir. 

 

• Deney  tekrarlandõkça  nistagmus  ve  yandaş  belirtiler  şiddetini   

kaybeder.  Yorgunluk  söz  konusudur. 

 

• Nistagmus  horizontal  rotatuardõr.  Fakat  zamanla  pür  rotatuar   

olabilir. 

 

 

Periferik  ve  santral  nistagmuslar  arasõndaki  farklar; 

 
                    Periferik  nistagmuslar                                   Santral  nistagmuslar 

 

         - her  zaman  bilateral  ve  konjuge               - tek  taraflõ  ve  diskonjuge  olabilir       

             

         - horizontal  ve  rotatuar  bazen  pür             - herhangibir  yönde  özellikle  vertikal 

         rotatuar  olabilir                                             olabilir.  Vertikal  nistagmuslar  santral   

                                                                                nedenler  için  patognomoniktir. 

 

         -hõzlõ  yön  sabittir.                                        -bakõş  yönüne  göre  değişir. 

         

         -hõzlõ  yöne  doğru  bakõş  etkisizdir.            -hõzlõ  faz  her  zaman  bakõş  yönüdür. 
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         -oküler  fiksasyondan  etkilenir.                 -oküler  fiksasyondan  etkilenmez  hatta     

                                                                               şiddeti  artabilir. 

 

       -işitme  ve  vestibüler  sistem  belirtileri      -santral  sinir  sistemi  bozukluklarõ  ile   

        birliktedir.                                                     birliktedir. 

       -başlangõçta  çok  şiddetli  zamanla              -süreklidir.  Hatta  zamanla  artabilir 

         azalõr  ya  da  kaybolur. 

                              

 

                 

 

 

VESTİBÜLER  FONKSİYON  TESTLERİ 
 

                  Vestibüler  fonksiyon  testleri  vertigo  şikayeti  ile  başvuran  hastaya  kulak-

burun �boğaz  hekimlerince  uygulanan  nörodiagnostik  uygulamalardõr.  Aşağõdaki  testler  

genelde  uygulamada  kullanõlanlardõr. 

 

1) Elektronistagmografi  ( ENG)  :  Göz  hareketlerinin  monitörize  edildiği  

 ENG�de  varsa  uygunsuz  göz  hareketlerinin  tespit  edilip  vestibüler  sistem   

 kaynaklõ  olup  olmadõğõnõ  anlamaya  yönelik  bir  seri  testler  zinciri  hastaya   

uygulanõr. 

 

2) Rotasyon  testi:  Bu  test  hasta  öne  ve  arkaya  yavaşça  osile  edilirken  göz   

hareketlerinin  monitörize  edilmesinden  oluşmaktadõr. 

 

3) Postürografi  :   Hastanõn  sistematik  olarak  postüründe  değişiklik   

oluşturulurken  hastanõn  sallanmasõnõn  monitörize  edildiği  testtir. 

 

4) Dix-Hallpike  manevrasõ  :  Hastanõn  başõ  posterior  semisirküler  kanalõn   

planõ  doğrultusunda  sallandõrõldõğõ ve  hastanõn  göz  hareketlerinin   

izlenmesinden  oluşmaktadõr. 
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5) Basõnç testi  (pressure  test)  :  Hasta  dõş  kulak  yoluna  basõnç  değişikliği   

uygulanmasõnda  göz  hareketlerinin  ve  salõnõmõnõn  monitörize  edildiği  testtir. 

 

6)  Postürel  testler 

 

Bu  altõ  testi  spesifik  olanlar  ve  olmayanlar  olarak  iki  gruba  ayõrabiliriz. ENG, 

postürografi,  rotasyon  testi ve  postürel  testler nonspesifik  grupta  yer  almalarõ,  lezyonun  

vestibüler  kaynaklõ  olup  olmadõğõnõ  ortaya  koymalarõna  karşõn  spesifik  etyolojiyi  ortaya  

koyamamalarõndandõr.  Ancak  Dix-Hallpike  testinde  bir  anormallik  gözlenmesi  benign  

paroksismal  pozisyonel  vertigo  tanõsõ  koydururkern,  pozitif  basõnç  testi  de  perilenf  

fistül  tanõsõnõ  koydurtmaktadõr. 

 

1) ENG:  Nistagmuslarõn  bilimsel  bir  şekilde  incelenmesi  olanağõ  sağlar.  Nistagmusun  

gözler  açõk  ve  kapalõ  ya  da  karanlõkta  kaydedilmesine  olanak  sağlar.  Nistagmus  

süresinin  kesin  olarak  ölçülmesini  de  mümkün  kõlar.  Nistagmus  şiddetinin  ve  

pozisyonel  nistagmuslar  yanõnda  çeşitli  testler  sõrasõnda  ortaya  çõkan  nistagmuslarõn  da  

incelenmesine  olanak  verir.  Elimizdeki  ENG  kayõtlarõnõn  karşõlaştõrõlmasõ  ile  hastalõğõn  

gidişini  de  somut  bir  biçimde  ortaya   koyar.  VS�deki  bozukluğun  santral  ya  da  

periferik  ayrõmõ  yanõnda  anomali  periferik  ise  leze  olan  labirent de  belirlenebilir. 

 

2) Rotasyon  Testi:  Bu  testte  dönen  sandelye  daha  önceden  planlanmõş  şekilde  hareket  

ettirilirken  gözdeki  ossilasyonlar  kaydedilip,  sandalyeninkiler  ile  karşõlaştõrõlmaktadõr.  Bu  

testte,  göz  hareketlerinin  sandalyeninkine  oranla  değerlendirilmesi,  tarafa  göre  göz  

hareketlerinin  değerlendirilmesi,  ekzantrik göz  pozisyonlarõ dikkate  alõnarak  

değerlendirme  yapõlmaktadõr  (76). 

 

3) Postürografi:  Vestibüler  defisiti  gösterebilmek  için  vizüel  ve  somotosensöriyel  

sistemin  etkilerinin  ortadan  kaldõrõlmasõndan  sonra  değerlendirmelerin  yapõlmasõ  gereği  

1970�de  Nashener  tarafõndan  ortaya  atõlmõştõr.  Bu  amaçla  �sensory  organization  test�  

SOT  adõ  verilen  hareketli  bir  zemin  üzerinde,  altõ  farklõ  konumda  durmasõ  istenen  

hastanõn  hareketlerinin  değerlendirilmesinden  oluşan  bir  değerlendirme  önermiştir.  

Gözler  açõk  ya  da  kapalõ,  platform  sabit  ya  da  hareketli  olabilmektedir.  Bazõ  

pozisyonlarda  hastanõn  pozisyonu  değiştirilmektedir.  Hastanõn  bu  farklõ  altõ  konumda   
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dik  durmasõ  istenmektedir.  Her  konumda  üç  kez  20  sn  süre  ile  durmasõ  istenmektedir.  

Elde  edilen  veriler  normal  insanlardan  elde  edilen  veriler ile  karşõlaştõrõlarak  

değerlendirmeler  yapõlmaktadõr  (77). 

 

4)  Dix-Hallpike  manevrasõ:   Bakõnõz  sayfa  36. 

 

5) Basõnç  Testi:  Basõnç  testi  perilenf  fistülü  tanõsõnda  kullanõlan  spesifik  bir  testtir.  

Hastanõn  dõş  kulak  yoluna  basõç  +200  mm  su�ya  çõkarõlõp  15-20  sn  bekledikten  sonra  

aniden  -400  mm  su�ya  düşürülür.  Bu  test  normal  insanlarda  nistagmusa  ve  vertigoya  

yol  açmamaktadõr.  Perilenf  fistülü  olan  hastalarda  diğer  vestibüler  fonksiyon  testlerinde  

herhangi  bir  anormalliğe  rastlanmaz  iken,  bu  testin  pozitif  olmasõ  dikkat  çekicidir (78). 

 

6) Postürel  Testler: 

Romberg  testi:  Hasta  ayaklarõ  bitişik,  kollarõ  yanda  ayakta  tutulur.  Eğer  stabil  ise,  

hasta  emniyete  alõnarak  gözlerini  kapatmasõ  istenir.  Vestibüler  lezyonlarda  lezyon  

tarafõna  düşme  görülür.  Santral  lezyonlarda  ise  testin  her  tekrarlanõşõnda  düşme  yönü  

değişir.  Romberg  testi  kollar  öne  uzatõlarak  veya  ayaklar  bir  çizgi  üzerinde  topuk-

parmak  şeklinde  yerleştirilerek,  tek  ayak  üzerinde  durularak  modifiye  edilebilir. 

Unterberger  testi:  Romberg�in  uzantõsõdõr.  Gözler  kapatõlõp  kollar  öne  uzatõldõktan  sonra  

hastanõn  yerinde  saymasõ  istenir  ve  bir  yöne  sapma  olup  olmadõğõ  gözlenir.  Sapma  

genellikle  spontan  nistagmusun  aksi  yönüne  olur. 

Gait  testi:  Hasta  bir  çizgi  üzerinde  3-4  metre  yürüdükten  sonra  gözler  kapalõ  tekrar  

aynõ  çizgi  üzerinde  yürütülür.  Vestibüler  lezyonu  olan  hastalarda  düz  çizgiden  lezyon  

tarafõna  sapma  görülür  (78).  Bu  test  adõmlarõn  iyice  küçültülüp  topuğun  tam  öndeki  

ayağõn  parmak  ucuna  değdirilmesi  şeklinde  de  yapõlabilir. 

 

                   Ayrõca  tüm  dismetri  testleri  de  bu  anlamda  kullanõlabilir. 

 

                   Periferik  deyimi  ile  semisirküler  kanal  ve  makülalardaki  sensöryel  

elemanlarla  vestibüler  sinir  anlaşõlõr.  Vestibüler  çekirdekler  santral  VS  içinde  yeralõr.  

Periferik  vestibüler  bozukluk  yapan  hastalõklar  şu  şekilde  sõnõflandõrõlabilir; 
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                   Ani  başlayan  VS  bozukluklar  ;  Bunlar  kendi  içlerinde  unilateral  ve  bilateral  

diye  iki  gruba  ayrõlõr.  Tek  taraflõ  olanlar  ;  labirentitis,  labirent  travmalarõ,  8.  sinir  

travmalarõ,  iatrojenik  travmalar,  labirentektomi,  vasküler  labirent  lezyonlarõ,  perilenfatik  

fistül,  kolesteatoma,  vestibüler  sinir  kesilmesi.  İki  taraflõ  olanlar  ;  ototoksik  ilaç  

kullanõmõ,  menenjit  sonucu  meydana  gelen  labirentitler,  her  iki  kulağõ  ilgililendiren  

travmalar. 

 

                   Giderek  gelişen  VS  bozukluklarõ  ;  Tek  taraflõ vakalar  :  akustik  nörinom,    

işitme  sinirine  basõ  yapan  posterior  fossa  tümörleri,  dejeneratif  hastalõklar,  otoimmün   

hastalõklar.  Çift  taraflõ  vakalar  :  yaşlanma,  ototoksik  ilaçlar,  otoimmün  hastalõklar,  Sy   

ve  Lyme  hastalõğõ,  dejeneratif  hastalõklar. 

 

                    Fluktuasyon  gösteren  VS  bozukluklarõ  ;  endolenfatik  hidrops,  benign     

paroksismal  pozisyonel  vertigo  (BPPV). 

 

                    Otolitik  sistemle  ilişkin  bozukluklar  ;  alkol  pozisyonel  nistagmusu,  BPPV. 

 

   

Farklõ  vertigo  nedenlerinin  güncel  sõnõflandõrmasõ; 

 
Rotatuar  vertigo  ; 

Epizodik 

 

a) Kõsa  süreli  (saniyeler);  kõsa  süreli  labirentin  stimülasyonu  ya  da     

depresyonu.  BPPV,  labirentin  fistül,  alternobarik  vertigo,  kalorik  etki,   

servikal  vertigo,  vertebrobaziler  yetersizlik. 

 

b) Uzun  süreli  (saatler);  labirentin  ya  da  santral  bağlantõlarõn   

Metabolik,  fizyolojik  yetmezliği.  Meniere  hastalõğõ,  sifilitik  labirentit,  geç   

endolenfatik  hidrops,  orta  kulak  cerrahisi. 
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Sürekli 

 

Haftalarca  devam  eden  ;  labirentin  ya  da  santral  bağlantõlarõn  destüksiyonu.  Vestibüler  

nörinitis,  travma,  labirentit,  serebellopontin  köşede  metastatik  tümör. 

 

Non-rotatuar  vertigo  (dengesizlik,  sersemlik  hissi) 

 

Epizodik 

 

 

a) Kõsa  süreli  (saniyeler)  :  vestibüler  sistemin  fizyolojik  yüklenmesi.   

Hõzlõ  hareket,  vizüel  anormal  input. 

 

b) Uzun  süreli  (saatler,  günler)  :  santral  bağlantõlarda  geçici  yetersizlik   

ya  da  vestibüler  dekompresyon.  İlaç  kullanõmõ,  araba  hastalõğõ,  perilenf   

fistülü,  aktif  kronik  süpüratif  otitis  media,  hipeventilasyon,  fonksiyonel. 

 

Sürekli 

 

Haftalar,  aylarca  devam  eden  :  vestibüler  yetersizlik,  yaşlanma,  ototoksisite, santral         

sinir  sistemi  hastalõklarõ,  psikojenik  vertigo  (9). 
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 Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo-BPPV 
 

             Benign   pozisyonel  vertigo  en  sõk  görülen  periferik  vestibüler  sistem  hastalõğõdõr  
(28,45).  BPPV  ilk  kez  1897�de  Adler  tarafõndan  tarif  edilmiş,  ancak  1921  yõlõnda  Barany  

tarafõndan  tanõmlanmõştõr  (7).  Yoğun  bir  vertigo  kliniğinde  olgularõn  %17�sini  teşkil  

edecek  sõklõkta  karşõlaşõlan  bir  antitedir  (28).  Epley  baş  dönmelerinin  %25�nin  BPPV  

olduğunu  bildirmiştir  (15). 

 

              Benign  paroksismal  pozisyonel  vertigodaki  baş  dönmeleri,  baş  hareketleri  

sõrasõnda  ortaya  çõkan  kõsa  süreli  ve  oldukça  şiddetlidir.  Genellikle  10-30  sn  kadar  

sürer.  Hasta  bazen  dengesini  kaybeder  ve  düşer.  Bulantõ  çoğunlukla  vardõr  ancak  

kusma  pek  görülmez.  İşitme  normal  olup,  uğultu  ve  çõnlama  eşlik  etmez.  Başõn  yatar  

pozisyonda  yana  çevrilmesi,  baş  dik  konumdayken  ekstansiyonu,  öne  eğilmekle  ve  her  

çeşit  kafa  rotasyonlarõyla  ortaya  çõkabilen;  kõsa  süreli  rotatuar  vertigo  ve  nistagmus  

ataklarõ  görülür.  En sõk  tespit  edilen  sebep,  kafa  veya  temporal  kemik  travmalarõdõr;  

diğer  daha  az  rastlanan  nedenler  viral  labirentit,  vestibüler  nörinitis,  stapedektomi,  

perilenf  fistülü,  Meniere  hastalõğõ,  kronik  otitis  media  ve  postoperatif  dönemde  

uygulanan mutlak  yatak  istirahatidir  (5,18). 

 

                Hastanõn  öyküsü  genellikle,  klinisyenin  pozisyonel  vertigo  ile  kendiliğinden  

oluşan  vertigo  ataklarõ  arasõnda  ayrõm  yapmasõnõ  sağlayabilir.  Belirli  pozisyonlarda  

başlayan  baş  dönmesi  en  az  bir  hafta  sürer.  Fakat  birkaç  haftaya  hatta  bir  aya  kadar  

uzayanlar  vardõr.  Kronikleşmiş vakalarda  bir  yõla  kadar  sürebilir.  Kõsa  süreli  baş  

dönmeleri  arasõnda  dengesizlik  bulunur.  Hasta  ani  hareketlerden  kaçõnõr. 

 

                Hastalõğõn  posterior,  süperior  ve  horizontal  kanal  kaynaklõ  olmak  üzere  bilinen  

üç  farklõ  formu  vardõr.  En  iyi  bilinen  ve  en  sõk  karşõlaşõlan  formu  posterior  

semisirküler  kanal  kaynaklõ  paroksismal  pozisyonel  vertigodur.  BPPV�nin  

patofizyolojisine  yönelik  çalõşmalarda  kupulolityazis  ve  kanalolityazis  olarak  adlandõrõlan  

iki  teori  gündeme  gelmiştir.  Schuknet  (37)  1962  yõlõnda  BPPV�nin  nedeni  olarak  

posterior  semisirküler  kanalõn  kupula  üzerine  yapõşmõş  yoğun  partiküller  nedeniyle  

graviteye  hassas  bir  hale  geldiğini  ileri  sürmüştür.  Aynõ  yazar  1969 yõlõnda  
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kupulolityazis  teorisini  ortaya  atmõştõr  (36).  Son  yõlarda  kupulolityazis  teorisi  BPPV�ye  

ait  bazõ  özellikleri  açõklamada  yetersiz  kaldõğõ  konusunda  haklõ  görüşler  ortaya  atõldõ  
(40).  Hall  ve  arkadaşlarõnõn  (19)  posterior  semisirküler  kanal  endolenfinde  serbestçe  yüzen  

partiküller  olarak  ileri  sürdükleri  kanalolityasis  teorisi  daha  sonra  yapõlan  bazõ  

çalõşmalarda  büyük  destek  kazanmõştõr (15,34).  Bu  teori  mekanizmanõn  anlaşõlmasõna  

katkõda  bulunmuş  ve  klasik  nistagmusun  başlamasõ  için  gerekli  latent  zamanõ  

açõklanabilir  kõlmõştõr.  Partiküllerin  kupulaya  yönelebilmesindeki  gerekli  hidrodinamik  

hareketlenme  için  birkaç  saniyalik  süreye  ihtiyaç  vardõr  ve  bu  hareketlenme  klasik  

rotatuar  nistagmusu  oluşturmaktadõr. 

 

 

 
                                             Şekil  6 

 

  Epley�e  göre  semisirküler  kanalõn  içinde  anormal  yoğunlukta  partiküller   

vardõr.  Bu  partiküller  yerçekimine  karşõ  yapõlan  baş  hareketleri  ile  yerçekimi  

doğrultusunda  hareket  ederler.  Baş  hareketleri  bir  endolenf  hareketi  başlatõr  ve  endolenf  

akõmõ  kupulayõ  belirli  bir  yöne  doğru  harekete  zorlar.  Kupulanõn  atalet  direnci  (inertia)  

nedeni  ile  hareket  ancak  bir  latent  süre  sonra  başlar  ve  kanal  içindeki  yoğun  

partiküller  yerçekimi  doğrultusunda  harekete  geçerler  (15). 

 

  Dix  ve  Hallpike  1952  yõlõnda  hastalõğõn  isim  babasõ  olarak  daha  net  tanõ  

kriterlerini  ve  teşhis  için  patognomonik  bir  provakatif  muayene  olan  Hallpike   
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manevrasõnõ  (HM)  bildirirler.  Dix  ve  Hallpike  bu  bozuklukta  şu  semptom  ve  bulgularõn  

ortaya  çõktõğõnõ  açõklamõşlardõr  (14). 

 

i. Baş  dönmesini  ortaya  çõkaran  kritik  bir  baş  pozisyonu 

ii. Karakteristik  nistagmus 

iii. Latent  devre 

iv. Atak  süresinin  kõsalõğõ 

v. Dik  pozisyonda  nistagmusun  diğer  tarafa  doğru  olmasõ 

vi. Nistagmusun  yorulucu  karakterde  olmasõ 

 

Tanõ;  hikaye,  diğer  vertigo  nedenlerinin  ekarte  edilmesi  ve  HM  ile  provoke  edilebilen  

tipik  bir  pozisyonel  nistagmusun  gözlenmesiyle  konur.  Hasta  belirli  bir  pozisyonu  

alõnca  baş  dönmesi  ve  nistagmus  başlar. 

 

  Hallpike manevrasõ 

 

                  Hallpike  manevrasõna,  hasta  muayene  masasõ  üzerine  oturtularak  başlanõr.  

(şekil 5)  Hastanõn  başõ  45  derece  sağa  doğru  (sağ  kulak  için)  çevrildikten  sonra  hasta  

hekimin  kontrolünde  hõzla  yatõrõlõr.  Posterior  semisirküler  kanalõn  doğrultusunu  

horizontal  plana  dik  konuma  getirmek  için,  hastanõn  başõ,  muayene  masasõnõn  

kenarõndan  30  derece  kadar  aşağõya  sarkõk  ve  45  derece  kadar  sağa  dönük  olmalõdõr  

(şekil  6).  Bu  durumdayken  hastada  vertigo  şikayeti  ve  nistagmus  bulgularõ  takip  

edilmelidir.  Sol  kulak  için  manevra  tekrarlanõr.  Hallpike  manevrasõyla  rotatuar  

nistagmus  ve  vertigo  tespit  edilmesi  altta  olan  kulağõn  etkilenmiş  olduğunu  gösterir.  

Manevra  sõrasõnda  gözler  açõk  olmalõdõr.  Periferal  nistagmus  sebepleri  üzerine  görsel  

fiksasyonun  baskõlayõcõ  etkisini  azaltmak  amacõyla  Frenzel  gözlüğünün  kullanõlmasõ,  

zayõf  cevaplarõn  tespitini  kolaylaştõrõr.  Posterior  kanal  BPPV�de  nistagmus  rotatuar  

karakterde  olduğu  için  ENG  ile  gözlenmesi  güçtür. 
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                         Şekil   5     Şekil  6 

 

                          

                   BPPV�lu  bir  hastada  hallpike  manevrasõnda;  baş  yatõrõldõğõnda  3-10  sn  süren  

bir  latent  peryodu  takiben  kreşendo-plato-dekreşendo  safhalarõ  olan  20-45  saniyelik  

rotatuar  nistagmus  ve  vertigo  oluşur.  Tespit  edilen  rotatuar  nistagmus  sağ  kulak  için  

saatin  aksi  yönünde  sol  kulak  için  saat  yönüne  olmak  üzere  istikameti  alttaki  kulağa  

doğrudur.  Hastayõ  dik  oturur  konuma  getirdiğimizde  daha  kõsa  süreli  ve  aksi  

istikamette  olan  rotatuar  nistagmus  elde  edilir.  Testin  tekrarõ  ile  cevaplarõn  giderek  

azalmasõ  önemli  bir  bulgudur.  Bir  yorgunluk  ve  adaptasyon  söz  konusudur (46). 

 

                    Hallpike  manevrasõnõn  pozitif  olmasõnõn  tek  sebebi  BPPV  olmakla  beraber,  

tespit  edilen  nistagmusta  bir  latent  peryodun  olmamasõ;  nistagmus  süresinin  bir  

dakikadan  uzun  sürmesi  ve  testin  tekrarlanmasõyla  cevaplarda  bir  yorulma  izlenmemesi,  

santral  bir  patolojiyi  düşündürmelidir. 

 

              BPPV�li  hastalar  için  gözlemden  destrüktif  cerrahiye  uzanan  çok  farklõ  tedavi  

yaklaşõmlarõ  mevcuttur.  Sõkça  uygulanan  vestibüler  süpresyonu  esas  alan  medikal  tedavi  

etkisiz  gözlenmiştir (23,27).  Hastalõk  her  ne  kadar  kendini  sõnõrlayõcõ  ve  benign  olarak  

tarif  edilmişse  de,  hastalarõ  1/3�ünde  şikayetlerinin  bir  yõldan  uzun  sürdüğü  
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bilinmektedir  (47).  Yakõn  zamanlarda  tek  seanslõk  fiziksel  manevralar  olan  Semont  (38)  

ve  Epley  (15)  manevralarõ  veya  modifikasyonlarõ  kliniklerde  sõklõkla  uygulanan  BPPV  

tedavi  teknikleri  arasõna  girmiştir.  Bu  teknikler  spesifik  baş  ve  vücut  hareketleri  ile  

posterior  semisirküler  kanaldaki  partiküllerin  ortak  krus  yoluyla  utriküle  migrasyonunu  

sağlayan  gerçek  fiziksel  neden  yönelik  tedavi  yaklaşõmlarõdõr. 

 

               Gacek  (17)  tarafõndan  terif  edilen  singüler  nörektomi  ya  da  Parnes  ve  Mc  

Clure�un  geliştirdikleri  posterior  kanal  oklüzyonu  daha  ziyade  dirençli  olgular  için  

tercih  edilmektedir  (34).  BPPV  için  çeşitli  fizik  tedavi  protokolleri  geliştirilmiştir.  

Vestibüler  habitüasyon  egzersizleri  santral  sinir  sisteminin  hareketle  oluşturulan  

vertigoya  kompansasyon  esasõna  dayanmaktadõr  (10).  Son  zamanlarda  tedaviye  cevap  

vermeyen  olgularda  posterior  kanal  patolojisinden  ayrõ  superior  ve  horizontal  kanala  

bağlõ  BPPV  ataklarõ  gelişebileceği  düşünülmüştür  (48,49). 

 

 

Ayõrõcõ  tanõya  giren  diğer  hastalõklar  

 

1.Periferik  vestibüler  hastalõklar 

2.Santral  vestibüler  hastalõklar 

3.Servikojen  kaynaklõ  vertigolar 

 

 

 

PERİFERİK  VESTİBÜLER  HASTALIKLAR 

 

 Meniere  hastalõğõ 

 

             Bu  klinik  sendrom  ilk  olarak  1861�  de  Prosper  Meniere  tarafõndan  

tanõmlanmõştõr,  ancak  labirent  hidropsu  ile  ilk  klinik  patolojik  bağlantõyõ  Hallpike  ve  

Cairns  kurmuştur   (51).  Patofizyolojisinde  bütün  endolenfatik  sistemin  şişmesiyle  ilişkili  

olarak  endolenf  hacminde  artõş  (endolenfatik  hidrops)  görülmektedir  (52). 

 

            Tipik  olarak,  Meniere  sendromu  olan  hastanõn  bir  kulağõnda  azalmõş  işitme  

ve  tinnitusun  yanõ  sõra,  dolgunluk  ya  da  basõnç  hissi  gelişir.  Ardõndan  hõzla  vertigo  
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atağõ  ortaya  çõkar,  en  yüksek  yoğunluğa  dakikalar  içinde  ulaşõr  ve  sonraki  birkaç  saat  

içinde  yavaş  yavaş  hafifler.  Hastalarõn  yaklaşõk  üçte  birinde,  çift  taraflõ  tutulum  %20-

%40  olarak  bildirilmektedir  (53). 

 

             Tanõda  yardõmcõ  en  önemli  değerlendirme,  tipik  klinik  öyküsü  olan  bir  

hastada  dalgalõ  işitme  düzeylerini  belirlemektir.  İki  farklõ  frekansta  saptanan  10  

desibel�den  fazla  değişiklik,  tanõ  da  en  önemli  bulgudur.  ENG  incelemesinde,  periferde  

kendiliğinden  gelişen  nistagmus  ve  kalorik  testte  vestibüler  felç  ya  da  yön  baskõnlõğõ  

görülebilir.  Şüpheli  durumda  elektrokokleografi  kullanõlabilir  (54). 

 

                     Vestibüler  nörit 

 

               Teorik   olarak,  vestibüler  nöritli  hasta  kulakta  basõnç  hissi,  işitme  kaybõ  ve   

tinnitusun  eşlik  etmediği  epizodik  vertigo  ataklarõ  ile  karşõmõza  gelmektedir  (55).  

Patofizyolojisinde  skarpa  gangliyonunun  ve  vestibüler  sinirin  sessiz  viral  enflamasyonu  

esastõr.  Ataklar  viral  labirentit  kliniği  ile  aynõdõr (56). 

 

                Vertigo,  bulantõ  ve  kusmanõn  vestibüler  nörit  ile  birlikte  başlamasõ  tipik  

olarak  yavaş  yavaş  dakikalar  ve  saatler  içinde  gerçekleşir.  Semptomlar  genellikle  24  

saat  içinde  pik  yaparlar,  birkaç  gün  veya  birkaç  hafta  içinde  yavaş  yavaş  düzelme  

gösterirler.  Akut  dönemde  hasta  kulağõn  tespiti  zor  olabilmektedir,  ancak  ENG  testi  ile  

kalorik  testte  hipoeksitabiliteden  arefleksiye  kadar  çaşitli  anormal  cevap  gözlenmesi  

yardõmcõ  olmaktadõr (57). 

                 

                      Labirentitler 

 

                Klinik  uygulamada  en  sõk  rastalõnan  labirentit  formu  viral  labirentittir.  

Başlangõcõndan  1-2  hafta  önce  üst  solunum  yolu  enfeksiyonu  ya  da  gastroenterit  tarif  

edilmektedir.  Hastalarõn  büyük  kõsmõnda  başlangõç  semptomu  baş  hareketleri  ile   

kötüleşen  şiddetli  bir  vertigodur.  Her  zaman  işitme  kaybõ  gözlenmektedir.  Semptomlar  

genellikle  48-72  saat  içerisinde  hafiflerken  denge  bozukluklarõ  6  hafta  kadar  devam  

edebilmektedir (56,57). 
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                Perilenf  Fistülü 

  

                Genellikle  oval  yada  yuvarlak  pencerelerdeki,  labirenti  döşeyen  hücre  

zarlarõnõn  bozulmasõ  sonucunda  oluşur.  Kafa  travmasõ,  basõnç travmasõ,  timpanik  

membranda  penetran  travma,  şiddetli  õkõnma,  öksürme  gibi  nedenlerle  şiddetli  vertigo,  

işitme  kaybõ  ve  tinnitus  görülebilmektedir.  Dikkatli  otoskopik  muayene,  odyometrik  

tetkik,  fistül  testi  ve  ENG ile  tanõ  konulduktan  sonra  cerrahi  eksplorasyon hemen  

uygulanmalõdõr (58). 

 

                Otoimmun  İç  Kulak  Hastalõğõ 

 

                Progresif,  bilateral  sensörinöral  işitme  kaybõ  ile  bilateral  vestibüler  

fonksiyon  kaybõ  gözlenmektedir.  Üç  karakteristik  klinik  profili  vardõr:  sistemik  

otoimmuün  hastalõğõn  bir  parçasõ  olarak  iç  kulağõn  tutulumu,  iç  kulak  tutulumuna  ek  

olarak  interstisyel  keratit  (Cogan  sendromu)  ve  izole  iç  kulak  tutulumu.  İlk  görülen  

semptomlar,  Meniere  sendromunu  düşündüren  vertigo  ile  birlikte  seyreden  dalgalõ  

işitme  kaybõ,  basõnç  hissi  ve  tinnitustur.  Klinik  ve  anamnez  en  önemli  tanõ  aracõ  iken  

Western  Blot  ile  serolojik  testler  araştõrma  aşamasõndadõr (59). 

 

 

 

SANTRAL  VESTİBÜLER  HASTALIKLAR 

              

                 Servikal  Osteoartrit�te  Vertebrobaziler  Yetersizlik  Sendromu 

 

                 Servikal  osteoartrit,  servikal  intervertebral  disk,  faset  ve  unkovertebral  

eklemlerin  dejenerasyonu  sonucu  meydana  gelen  ve  çok  değişik  tablolarla  karşõmõza  

gelen  yaygõn  bir  hastalõktõr.  Servikal  osteoartrit  intervertebral  disk,  faset  eklemleri  ve  

Luschka  eklemlerinde  dejenerasyon  sonucu  A.  Vertebralis�in bu  yapõlara  yakõn  

komşuluğu  nedeni  ile  bu  yapõlarda  oluşan  osteofitler  ve  çevresindeki  ödemin  direkt  dõş  

basõ  ve  ayrõca  disk  yüksekliklerinin  azalmasõ  sonucu  vertebral  arterin  kan  akõmõnõ  

azaltabilir.  Özellikle  başõn  rotasyonu  ve  hiperekstansiyonu  sonucu  bu  sõkõşma  daha  

belirgin  hale  gelmektedir.  Ayrõca  yaşlanma  ile  oluşan  arterioskleroz  ve  anomaliler  

şikayetlerin  artmasõnda  önemli  rol  oynamaktadõr  (60,61). 
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                 Vertebro  baziler  sistemde  oluşan  geçici  iskemi  ataklarõ,  yaşlõ  hastalarda  

kendiliğinden  oluşan  vertigo  ataklarõnõn  yaygõn  görülen  bir  nedenidir.  Genelde  dakikalar  

süren  bulantõ  ve  kusmanõn  eşlik  ettiği  kõsa  süreli  ciddi  vertigo  ataklarõ  ve  dengesizlik  

ile  karakterizedir (62).  Tipik  olarak  aniden  başlayan  vertigo,  birkaç  dakika  sürer  ve  

genellikle  posterior  dolaşõmda  oluşan  iskemiye  bağlõ  olarak  başka  nörolojik  semptomlar  

eşliğinde  seyreder (63).  Diğer  semptomlar  görme  bozukluklarõ,  güçsüzlük,  hareket  

bozukluklarõ  (düşme  atağõ,  tremor,  akinezi),  görme  alanõ  kayõplarõ,  diplopi,  baş  ağrõsõ  

ve  ağõz  çevresi  uyuşmalarõ,  işitme  kusuru,  diğer  nadir  bir  belirti  de  geçici  global  

amnezidir (64).  Hastanõn  yaşõ  tanõ  koydurucudur.  Muayenede  hasta  boynu  ekstansiyonda  

iken  baş  dönmesi  hisseder.  Servikal  direkt  grafileri,  arka  sistemin  doppler  

ultrasonografik  incelenmesi,  Magnetik  Rezonans  incelemesi  tercih  edilecek  görüntüleme  

yöntemleridir (65). 

 

 

              Migren  (Posterior  Fossa  Migreni) 

 

1961 yõlõnda  tarif  edilen  hastalõğõn  kliniğinde  baziler  arterin  suladõğõ  

bölgelerin  uyarõlmasõ  ile  oluşan  aura  karakteristiktir  (66).  Vizüel  bozukluk  esastõr.  Geçici  

diplopi,  tinnitus,  dizartri,  vertigo,  nadiren  işitme  kaybõ  ve  12.  kafa  çifti disfonksiyonlarõ  

klinik  tabloyu  oluşturur.  Düşme  ataklarõ,  ekstremite  ve  yüzde    güçsüzlük  hatta  senkop  

görülebilmektedir.  Vertigo  baş  ağrõsõndan  ayrõ  olarak  oluşabilir  ve  süresi  dakikalar  ile  

saatler  arasõnda  değişebilir. 

 

             1964�  de  Basser�  in  yaptõğõ  çalõşmaya  göre  çocukluk  çağõ  BPPV�  si   

genellikle  migren  ile  beraber  izlenmektedir.  Bu  çocuklarda  yapõlan  vestibüler  testler  

unilateral  azalmõş  vestibülopati  göstermektedir (67). 

 

             Baziler  migren,  çoğunlukla  ergen  kõzlarda,  genellikle  menstruasyon  

dönemleri  ile  ilişkili  olarak  görülseler  de,  her  yaşta  görülebilirler.  Bu  hastalõkta  baş  

ağrõsõnõn  orta  şidette  olmasõ  nedeni  ile  ve  diğer  semptomatolojinin  gerisinde  

önemsenmeyebileceğinden  dikkatli  anamnez  alõnmasõ  gerekmektedir.  Hastalõğõn  tanõsõnda  

yardõmcõ  spesifik  objektif  bir  test  bulunmamaktadõr  (68). 
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             Vaküler  Loop  Sendromu 

 

             Serebellopontin  açõda  vasküler  loop  bulunmasõ  ile  vertigo  ve  işitme  kaybõ  

arasõndaki  ilişki  günümüzde  halen  sorgulanmaktadõr.  Fiziksel  aktivite  semptomlarõ  

kötüleştirmektedir  ki  artan  kardiyak  outputun  internal  kanalda  loop  oluşturan  

anterioinferior  serebellar  arterin  internal  akustik  kanalda  vestibülokoklear  sinire  basõ  

yapmasõ  ile  açõklanmaktadõr.  İşitme  kaybõ  ve  vestibüler  yetersizlik  gözlenmemektedir.  

MRI  ile  vasküler  loop  varlõğõndan  şüphelenilenilebilir  ve  kontrastlõ  kranial  Bilgisayarlõ  

Tomografi  (BT)  ile  airsisternografi  çekiminin  birlikte  yapõlmasõ  ile  loop  gösterilebilir 
(69). 

 

             Vazookluzif  Hastalõk 

 

             Beyin  sapõ  ve  serebellumun  akut  iskemileri  dramatik  tablolara  yol  

açabilmektedir.  Anterioinferior  serebellar  arter  (AICA)�  in  suladõğõ  alanõn  enfarktõyla  

oluşan  lateral  medullar  sendrom  şiddetli  vertigo,  ataksi,  ipsilateral  Horner  sendromu,  

yüzde  ipsilateral  ağrõ,  õsõ  duyusu  kaybõ,  ipsilateral  palatal,  faringeal,  laringeal   

paralizi  ile  vücut  kontrlateralinde  paralizi  ile  karakterizedir. 

 

             Serebellar  enfarktüsler  labirentin  hastalõk  kliniği  ile  karşõmõza  

gelebilmektedir.  Ayrõca  adõmlamada  ataksi,  gözde  nistagmus  görülebir.  Tanõ  konulmazsa  

serebellumda  ödem  gelişebilir  ve  beyin  sapõna  basõ  ölüm  ile  sonuçlanabilir. 

 

             Daha  ziyade  yaşlõlarda  gözlenen  lakuner  sendrom  ise  beyin  sapõnda  multipl   

enfarktlar  ile  karakterizedir.  Dengesizlik  ana  şikayeti  oluştururken  tanõ  kranial  MRI  ve  

BT  ile  konulmaktadõr (70). 

 

             Multipl  Skleroz  (MS) 

              

             Santral  sinir  sisteminin  demyelinizasyonu  ile  seyreden  hastalõğõn  günümüzde   

halen  etyolojisi  tam  olarak  bilinmemektedir.  Santral  sinir  sistemi  (SSS)�  ni  dissemine  

tarzda  tutan  multipl  disfonksiyonlar  söz  konusudur.  Patolojisinde  SSS�de  başlõca  beyin  
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sapõ,  optik  sinir,  spinal  kord  ve  periventriküler  ak  maddede  yama  şeklinde  

demiyelizasyon  plaklarõ  ve  fokal  perivasküler  mononükleer  hücre  infiltrasyon  alanlarõ  

söz  konusudur (71).  Erken  dönemde  yorgunluk,  denge  bozukluklarõ,  kas  güçsüzlüğü  ve  

duysal  bozukluklar;  ileri  dönemde  ise spastisite,  görme  bozukluklarõ,  mesane  sorunlarõ,  

depresyon,  ağrõ  ve  kognitif  bozukluklar  oluşabilir  (72).  Vertigo  hastalarõn  %5�inde  

başlangõç  semptomu  iken,  hastalõğõn seyri  sõrasõnda  %50  hastada  gözlenmektedir.  Diğer  

bir  ana  şikayet  görme  kaybõ  ve  bulanõk  görmedir  ki  optik sinirin  demiyelinizasyonuna  

bağlõ  gelişmektedir.  MS  için  spesifik  bir  test  bulunmamasõna  karşõn  beyin  murilik  

sõvõsõ  (BOS)�nda  yüksek  gama  globulin  ve  yüksek  bazik  protein  değerleri  hastalarõn  

%90�nõnda  gözlenmektedir.  Günümüzde  MRI  demyelinizasyon  plaklarõnõn  saptanmasõnda  

tanõ aracõ  olarak  kabul  edilmektedir (73,74). 

 

             Santral  ve  periferik  nedenlerin  karşõlaştõrõlmasõ 

 

             Vertigo;  iç  kulak,  boyundaki  derin  paravertebral  gerilim  reseptörleri,  beyin   

sapõ  ve  beyincikteki  görsel/vestibüler  etkileşim  merkezleri  gibi  çeşitli  bölgelerde,  

talamus  veya  korteksteki  subjektif  duyu  yollarõnda  bulunan  lezyonlardan  

kaynaklanabilir.  Vertigonun  periferik  ve  santral  nedenleri,  hasta  öyküsü  incelenerek  

genellikle  ayõrt  edilebilir.  Vertigo  periferik  kökenli  olduğunda,  bulantõ  ve  kusma  tipik  

olarak  daha  belirigindir.  Denge  bozukluğu  daima  vertigo  ile  ilişkilidir,  ama  merkezi  

nedenler  söz  konusu  olduğunda  periferik  nedenlere  oranla  daha  şiddetli  olma  

eğilimindedir.  Lezyonun  bölgesi  ilişkili  semptomlarõn  tanõmlanmasõ  ile  belirlenir.  

Vertigonun  yanõ  sõra,  labirent  veya  VIII.  Sinir  (periferik  lezyonlar)  lezyonlarõ  da  

yaygõn  olarak  işitme  kaybõ,  tinnitus,  kulakta  basõnç  veya  dolgunluk  hissi,  kulak  ağrõsõ  

gibi  işitsel  semptomlara  neden  olurlar.  İnternal  odituar  kanal  lezyonlarõ  da  işitme  kaybõ  

ve  tinnitusa  yol  açarlar  ve  ipsilateral  fasiyal  güçsüzlük  ile  bağlantõlõ  olabilirler;  oysa  ki  

serebellopontin  açõsõndaki  lezyonlar,  ipsilateral  fasiyal  hissizlik  ve  güçsüzlükle  ya  da  

ipsilateral  kol  veya  bacak  ataksisi  ile  ilişkili  olabilirler.  Diğer  nöronal  merkezler  ile  

beyin  sapõ  ve  beyincikteki  lif  yollarõnõn  yakõnlõğõ  nedeni  ile  bu  bölgede  izole  vestibüler  

semptomlara  yol  açan  lezyonlara  nadiren  rastlanõr.  Vertigo,  temporal  lob  nöbet  

aurasõnõn  bir  parçasõ  olarak  ortaya  çõkabilir,  ama  her  zaman  başka  aura  semptomlarõ  ile  

birlikte  görülür  ve  hasta  nöbet  boyunca  amnezik  haldedir (54). 
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SERVİKOJEN  KAYNAKLI  VERTİGOLAR 

 

             Özellikle  manuel  tõp  ile  ilgilenen  otörlerin  kabul  ettikleri  C1-C2  ve  C2-C3   

arasõ  fonksiyonel  bloklar  başta  olmak  üzere  tüm  servikal vertebralarõn  fasetlerini  

ilgilendiren  vertebrojen  vertigolardan  söz  edilmektedir.  Servikal  bölgenin  tüm  aksiyal  

kolonu  yönlendirici  ek  bir  denge  organõ  olduğunu  öne  süren  bu  otörler  bloklarõn  

manuel  tõp  uygulamalarõ  ile çözülebildiklerini  savunmaktadõrlar.   

         

              Miyofaiyal  kaynaklõ  vertigolar;  özellikle  sternokleidomastoid  kasõnda  tetik  

nokta  oluşmasõnda,  mevcut  semptomlara  ilaveten  vertigo  görülmekte  ve  miyofasiyal  

tedavi  ile  bu yakõnmalar  iyileşmektedir.  Tablo  genelde  çok  farklõ  olmakla  beraber  

ayõrõcõ  tanõda  mutlaka  akla  getirilmelidir  (75). 
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MATERYAL  VE  METOD 

 

 

 

              Mayõs  2002  ile  Nisan  2005  tarihleri  arasõnda  Haseki  Eğitim  ve  Araştõrma  

Hastanesi  Kulak  Burun  Boğaz  polikliniğine  başvuran,  posterior  semisirküler  kanal  

Benign  Paroksismal  Pozisyonel  Vertigo  (BPPV)  teşhisi  konulduktan sonra,  egzersiz  

tedavisi  uygulanan  ve  yeterli  takibi  yapõlan 80 hasta  prospektif  olarak  incelendi. 

 

              Değerlendirmeye  alõnan  80  hastanõn  40�  õ  bayan  40  tanesi  de  erkektir.  

Yaşlarõ  23  -  83  arasõnda  olup  ortalama  50,25  �tir. 

 

               Her  hastaya  detaylõ  bir  anamnez  sonrasõ,  rutin  Kulak  Burun  Boğaz  

muayenesi  yapõldõ.  Hastalara  vertigonun  süresi,  şekli,  beraberinde  işitme  kaybõ,  tinnitus,  

kulakta  dolgunluk  hissi,  ataklarla  beraber  nörolojik  defisit  (fasiyal  paralizi,  mental  

bulanõklõk,  güç  kaybõ,  senkop  vs.),  sistemik  bir  hastalõk,  devamlõ  ilaç  kullanõmõ,  travma  

öyküsü  olup  olmadõğõ  sorgulandõ.  İşitme  kaybõ  ve  tinnitus  şikayeti  olanlar  hastalar,  

özellikle  Menier  hastalõğõ  yönünden  incelenerek  dikkatli  anamnez  alõndõ  ve  hastalara  

odyometrik  inceleme  yapõldõ.  Otoskopide  akut  veya  kronik  enfeksiyon  bulgularõ  

bulunan,  BPPV  dõşõnda  vestibüler,  santral  patoloji  düşünülen  hastalar  çalõşmaya  

alõnmadõlar. 

 

              Her  hastaya  fistül  testi,  saf  ses  odyogram,  timpanogram,  akustik  refleks ve   

Dix-Hallpike  manevrasõ  ile  tam  yön  tayini  yapamadõğõmõz  hastalara  ENG  uygulandõ.  

Ayrõca  her  hastaya  nörolojik  muayene  ve  sistemik  muayene,  şüpheli  olgularda  

Bilgisayarlõ  Tomografi  ya  da  Magnetik  Rezonans  görüntüleme  tetkikleri  ile  ayõrõcõ  tanõ  

yapõlmõş,  BPPV  kriterlerine  uymayan   hastalar  çalõşmadan  çõkartõlmõştõr. 

 

               Tipik  anamnez  ve  yapõlan  muayenede  BPPV�den  şüphelenilen  hastalara  

Dix-Hallpike  manevrasõ  uygulanmõş  ve  nistagmus  gözlenmiştir.  Posterior  kanal  
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patolojisi  bulunan  hastalarda;  yukarõ  vuran  torsiyonel  nistagmus,  horizontal  kanal  

patolojisi  bulunan  hastalarda;  horizontal  yönde  nistagmus  saptandõ.  Anterior  kanal   

patolojisi  olan  hastamõz  olmadõ.  Dix-Hallpike  manevrasõnda  posterior  semisirküler  kanal  

BPPV�sine  özgü  nistagmus  bulgularõ  görülen  hastalar  çalõşmaya  dahil  edildi.  Dix- 

Hallpike  manevrasõnda  pozitiflik  kriterleri; 

 

a)  10-15  sn  latent  süreden  sonra  sağ  kulak  altta  iken  saat  kadranõnõn  

aksine,  sol  kulak  altta  iken  saat  kadranõ  doğrultusunda,  genellikle  30  

sn�den  az  süren  torsiyonel  nistagmusun  gözlenmesi, 

 

                b)  Hasta  oturur  pozisyona  getirildiğinde  ters  yönde  torsiyonel  nistagmusun   

   gözlenmesi, 

               

                c)  Manevra  tekrarlandõğõnda  nistagmusun  yavaşlamasõ  ve  kaybolmasõ, 

 

                d)  Nistagmusla  eş  zamanlõ  vertigo  gözlenmesi  olarak  kabul  edildi. 

 

                Dix-Hallpike  manevrasõndan  10  dakika  sonra  tedavi  manevralarõ  uygulandõ.  

40  hastaya (41 kulak)   Semont�un  serbestleştirici  manevrasõ,  40  hastaya  (41  kulak)  

Modifiye  Epley  Kanalit  Repozisyon  Prosedürü  (KRP)  uygulandõ.  Her  iki  grupta da  1  

olgu  olmak  üzere  toplam  2  hastaya  bilateral  BPPV  tanõsõ  konuldu.  Bilateral  BPPV  

olan  hastalara  önce  bir  tarafa,  bir  gün  sonra  diğer  tarafa  tedavi  manevrasõ  uygulandõ.  

Hastalar  manevradan  24  saat,  1  hafta  ve  1   ay  sonra  kontrol  edildi.  Tedaviye  yanõtõ  

değerlendirmede  hastalarõn  şikayetleri  ve  Dix-Hallpike  manevrasõ  kullanõldõ.  Vertigo  ve  

nistagmus  oluşmayan  hastalar  iyileşmiş,  oluşan  hastalar  ise  tedaviye  cevap  vermemiş  

olarak  kabul  edildi.  Düzelmeyen  hastalara  tekrar   manevra  uygulandõ.  Hiçbir  hastaya  

premedikasyon  ve  kemik  vibratörü  kullanõlmadõ.  Tedavi  manevralarõndan  sonra,  ani  baş  

hareketlerinden  kaçõnmalarõ  dõşõnda  hastalara  herhangi  bir  postür  kõsõtlamasõ  yapõlmadõ. 

 

 

             Sağ  kulak  için  uygulanan  Epley  manevrasõ: 

 

 

• Hasta  muayaene  masasõna  sõrt  üstü  yatõrõldõğõnda  boynu  masanõn  kenarõndan  30   
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derece  kadar  aşağõya  sarkacak  şekilde  oturtulur.  Ayaklar  horizontal  pozisyonda  uzatõlõr  

ve  baş  sağ  tarafa  doğru  45  derece  çevrilmiş  durumdadõr.  Aynõ  zamanda  debrislerin  

posterior  semisirküler  kanalda  yerleşimi  gözlenmektedir  (şekil 7). 

 

 

 
 

                                                          Şekil  7 

 

• Hastanõn  başõ  muayene  masasõnõn  kenarõndan  30  derece  aşağõya  sarkõtõlacak   

şekilde  hõzlõca  sõrt  üstü  yatõrõlõr  ve  başõ  sağa  doğru  45  derece  çevrilmiş  halde  iki   

dakika  beklenir  (Şekil  8-9 ). 

 

 

 

 
 

                                     Şekil  8                                                        Şekil  9 
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• Hastanõn  başõ  iki  dakika  süresince  diğer  tarafa  doğru  45  derece  bakacak  şekilde   

yavaş  yavaş  döndürülür ve  bu  pozisyonda  da  iki  dakika  beklenir.  (şekil  10) 

 

 
                                                   Şekil  10 

 

 

• Baş  ve  vücut  arasõndaki  açõyõ  değiştirmeden  sadece  vücut  sol  tarafa  90  derece   

dödürülerek  yan  yatõrõlõr.  Bu  safhada  baş  45  derece  açõyla  yere  bakõyor  ve  masa   

kenarõndan  30  derece  kadar  aşağõya  sarkõyor  durumdadõr.  Bu  pozisyonda da  iki   

dakika  tutulur. 

 

 

• Hasta  kaldõrõlõr  ve  başõ  sol  tarafa  45  derece  dönmüş  ve  20  derece  öne  eğilmiş   

pozisyonda  oturtularak  iki  dakika  tutulur  ve  prosedüre  son  verilir.  (şekil  11) 

 

 
                                             Şekil  11 
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             Semont manevrasõ 

 

             1988�  de  Semont  kupuladan  otokonia  ayrõştõrmaya  yönelik  serbestleştirici  

manevrayõ  tarif  etmiştir  (Semont  liberator  manevra)(38).  Tekniğe  göre  hasta  başõ  hafifçe  

tutularak  etkilenmiş  tarafa  yatõrõlõr  ve  yüzü  yukarõ  bakacak  şekilde  45  derece  çevrilir.  

Hasta  sonra  hõzlõca  oturur  pozisyona  getirilir  ve  diğer  tarafa  45  derece  yüzü  aşağõ  

bakacak  şekilde  yatõrõlõr.  Hasta  bu  pozisyonda  5  dakika  tutulur  ve  sonra  yavaşça  dik  

konuma  getirilir  (şekil  12).   Semont�a  göre  bu  manevra  hem  kupulolitiazis  hem  de  

kanalolitiazis  esasõna  dayanmaktadõr  (50). 

 
                                                                 Şekil  12 
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BULGULAR 
 

         Haseki  Eğitim  ve  Araştõrma  Hastanesi  KBB  polikliniğine  Mayõs  2002  - 

Nisan  2005  tarihleri  arasõnda  başvuran  ve  BPPV  teşhisi  konulan  80  hastanõn  40  

tanesine  Modifiye  Epley  manevrasõ  ve  40  tanesine de  Semont  manevrasõ  uygulandõ.  

Hastalarõn  yaşlarõ  23-83 (ortalama  50,25) arasõnda  olup,20  tanesi  kadõn  (%50)  ve  20�si  

erkekti  (%50).  Olgularõn  45�inde (%53.75)  sağ  kulak,  35  �inde  (%43.75)  sol  kulak  

etkilenmiş  olup, 2 tanesinde (%2.5)  bilateral  idi.  Toplam  80  hasta  için  manevra  

uygulandõ.  Semptomlarõn ortalama  süresi  3,31 ay  idi.  Semont  ve  Modifiye  Epley  

manevrasõ  uygulanan  hasta  gruplarõ  yaş  açõsõndan  eşitlenmeye  çalõşõldõ. 

 

Tablo 1: 

 

 Epley grubu Semont grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Tutulan kulak       

Sağ 22 55,0 23 57,5   

Sol 18 45,0 17 42,5 0,05 0,822 

 

Gruplar arasõnda tutulan kulak  bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 

yoktur.p>0.05 
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Grafik  1 
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Tablo 2: 

 Epley grubu Semont grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Cinsiyet       

Erkek 18 45,0 22 55,0   

Kadõn 22 55,0 18 45,0 0,80 0,371 

 

Gruplar arasõnda cinsiyet dağõlõmõ bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 

yoktur.p>0.05 
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Tablo 3: 

 Epley grubu Semont grubu  

 Ortalama SS Ortalama SS p 

Yaş 50,65 14,38 49,85 13,16 ,796 

SURE(ay) 3,12 4,63 3,50 8,61 ,808 

Gruplar arasõnda yaş ortalamasõ bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 

yoktur.p>0.05 

Gruplar arasõnda şikayet süresi ortalamasõ bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir 

farklõlõk yoktur.p>0.05 

 

Hastalarõmõzõn 20 �sinde  tinnitus  (%25),14 �ünde  (%17,5)  işitme  kaybõ  mevcuttu.8  

hastada  (%10)  hipertansiyon,4  hastada  (%5)  diabetes  mellitus  ve  13  hastada (%16,25)  

travma  öyküsü  mevcuttu  (tablo  5).1  hasta  ise  hamile  idi.  Toplam  68  (%85) hastanõn  ilk  

vertigo  atağõydõ  ve  12  (%15)  hastanõn  ise  2.  atağõydõ  (tablo  6). 

 

Semont  manevrasõ  uygulandõktan  24  saat  sonra  yapõlan  ilk  kontrolde   30  (%75)  

kulakta  Dix-Hallpike  ile  nistagmus  oluşmadõ.  Manevradan  başarõ  sağlamayan  10  kulak  

için  1  hafta  sonra  tekrar  Semont  manevrasõ  yapõldõ. Bunlarõn  7�sinde  manevraya  cevap  

alõndõ.  Bir  ay  sonraki  kontrolde  Semont  manevrasõ  uygulanan  40  kulağõn  37(%92,5)  

iyileşme ve  3(%7,5)�  ünde  ise  semptomlarõn  devam  ettiği  görüldü  (tablo  7). 

 

Modifiye  Epley  manevrasõ  uygulanan  vakalarõn,  ilk  kontrollerinde  32  (%80)  

kulakta  nistagmus  oluşmadõ.  Bir  hafta  sonraki  kontrolde  8  kulak  için  tekrar  manevra 

uygulandõ.  Bunlarõn  7�  sinde,  Dix-Hallpike  manevrasõnda  nistagmus  izlenmedi  ve  
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semptomlar  düzeldi.  İkinci  Modifiye  Epley  manevrasõndan  sonra  39 (%97,5)  kulakta  

iyileşme  görüldü.  Bir  ay  sonraki  kontrolde  1  (%2,5)  kulakta  semptomlar  devam  

ediyordu. Bu  hasta  83  yaşõnda  hipertansif  bir  hastaydõ  (tablo  7). 

 

Tablo 4: 

 Epley grubu     Semont  grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Manevra sayõsõ       

1 32 80,0 30 75,0   

2 8 20,0 10 25,0 0,28 0,592 

 

Tablo  5: 

 Epley grubu Semont grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Travma hikayesi       

Yok 33 82,5 34 85,0   

Var 7 17,5 6 15,0 0,09 0,762 

Gruplar arasõnda travma öyküsü varlõğõ bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 

yoktur.p>0.05 
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Tablo  6: 

 Epley grubu Semont grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Atak sayõsõ       

1 34 85,0 34 85,0   

2 6 15,0 6 15,0 - - 

 

Tablo 7: 

 Epley grubu Semont grubu  

 n % n % Ki-kare p 

Başarõlõ 39 97,5 37 92,5   

Başarõsõz 1 2,5 3 7,5  0,615 

Gruplar arasõnda başarõ bakõmõndan istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 

yoktur.p>0.05 
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TARTIŞMA 
 

Benign  Paroksismal  Pozisyonel  Vertigo  (BPPV)  Kulak  Burun  Boğaz  ve  

nöroloji  hekimlerinin  oldukça  sõk  karşõlaştõklarõ,  semptomlarõ  hasta  tarafõndan  korkutucu  

ve  çok  rahatsõz  edici  olabilen,  başõn  yerçekimine  karşõ  yaptõğõ  hareketlerle  ortaya  

çõkan,  rotatuar,  kõsa  süreli  ve  şiddetli  baş  dönmesi  ataklarõ  ile  karakterize  bir  

durumdur.  Bunun  yanõnda  literatürde  tarif  edilen  manevralar  ile  pratik  ve  etkili  bir  

şekilde  tedavi  edilebilen  bir  vertigo  nedenidir. 

 

BPPV  ilk  kez  1921  yõlõnda  Barany  tarafõndan  tanõmlanmõştõr.  Barany  

belirli  pozisyonlarda  oluşan  karakteristik  vertigo  ve  nistagmus  tanõmlamõş  ve  bu  

durumun  otolitik  hastalõk  sonucu  olduğunu  ileri  sürmüştür  (7). 

 

Bazõ  hastalardaki  şikayetlerin  yoğunluğu  ve  süresi  hastalõğõn  tarifindeki  

�benign�  sözcüğünün  kapsadõğõ;  kendini  sõnõrlayõcõ  ve  iyi  huylu  kavramõnõ  tartõşõlõr  

kõlmõştõr.  BPPV  için  dirençli  tabiri  genellikle  kendiliğinden  3  ay  içerisinde  iyileşme  

görülmeyen  olgular  için  kullanõlmaktadõr  (33).  Hastalarõmõzõn  24  (%30)  tanesinde  

şikayetlerin  3  aydan  daha  uzun  süreden  beri  mevcut  olduğu  görülmüştür. 

 

BPPV  yoğun  bir  vertigo  kliniğinde  olgularõn  %17�sini  teşkil  edecek  

sõklõkta  karşõlaşõlan  bir  hastalõktõr  (12).  Yaşlõ  hastalarda  BPPV�nun  baş  dönmesi  

sebepleri  arasõndaki  oranõ  bariz  şekilde  artmaktadõr.  Primer  BPPV  genellikle  5.  ve  6.   

dekatlarda  sõk  görülür.  Yaşla  birlikte  gelişen  dejeneratif  değişikliklere  bağlõ  olarak,  

utriküler  makuladan  kopan  otokonial  debrislerin,  semisirküler  kanalda  serbest  

dolaşõmõndan  kaynaklandõğõ  düşünülmektedir  (79,80,81,82).  Minnesota�  da  toplumda  yapõlan  

bir  çalõşmaya  göre  hastalõğõn  yõllõk  insidansõ  100.000�de  64�ü  ve  rastlantõ  oranõ  her  

dekat  ile  %38  artmaktadõr.  Bloom  ve  Katsarkas  yaşlarõ  70  veya  üzerinde  olan  ve  baş  

dönmelerinden  şikayet  eden  hastalarõn  %40�õnda  etyolojinin  BPPV  olduğunu  

bildirmişlerdir  (8).  Japonya�  da  BPPV  etyolojisi  üzerine  yapõlan  bir  çalõşmada  hastalõğõn  
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her  100.000  kişide  10.7  oranõnda  görüldüğü,  kadõnlarda  daha  fazla  rastlandõğõ  ve  

hastalõğõn  başlama  yaşõnõn  her  iki  cinste  de  4.  dekatta  yoğunlaştõğõ  rapor  edilmiştir   
(33).  Oghalai  ve  arkadaşlarõ  yaşlõ  populasyonda  %9  oranõnda  BPPV�ye  rastlandõğõnõ  

bildirmiştir.  Baloh  ve  RW  ve  ark.  kadõn-erkek  oranõnõ  1.6-1  olarak  bildirmişlerdir  (5).  

Endolenfatik  depositlerin  oluşmasõna  yönelik  özelikle  postmenopozal  hormonal  etkiye  

yönelik  hipotezler  öne  sürülmüştür,  ancak  ispatlanamamõştõr  (83). 

 

  Bizim  çalõşma  grubumuzdaki  hastalarõn  yaş  ortalamasõ   50,25  olup  kadõn 

erkek  oranõ  ise  1:1�  dir. Bu  değerlere  göre  ileri  yaşõn  BPPV  etyolojisinde  önemli  bir 

faktör  olduğunu  ortaya  koymaktadõr. 

 

  Posterior  semisirküler  kanal  (PSK)  patolojisine  bağlõ  gelişen  BPPV  başõn  

yatay  pozisyonda yana  çevrilmesi,  baş  dik  konumdayken  ekstansiyonu,  öne  doğru  

eğilmekle  ve  her  çeşit  kafa  rotasyonlarõ  ile  ortaya  çõkabilen;  kõsa  süreli  rotatuar  vertigo  

ve  nistagmus  ataklarõyla  karakterize  bir  sendromdur.  BPPV  tanõsõ;  tipik  hikaye  ve  

Hallpike  manevrasõ  ile  provoke  edilebilen  pozisyonel  nistagmus  gözlenmesi  ile konur   
(14). 

 

  Hastalõğõn  etyolojisinde  kafa  travmasõ,  labirentit,  iskemi,  kronik  süpüratif  

otitis  media,  stapes  cerrahisi,  uzamõş  yatak  istirahati  ve  bazõ  ilaçlarõn  rol  aldõğõ  

bildirilmekle  beraber,  hastalarõn  %58 �inde  sebep  bilinmemektedir  (5,6,18,19,80,84).  

Hastalarõmõzõn  %16,25.  �sinde  kafa  travmasõ  hikayesi  mevcut  olup  %83,75 �inde  

predispozan  faktör  saptanmadõ. 

 

Hastalõğõn  klinik  seyri  kesin  olarak  bilinmemekle  birlikte  üç  ana  grupta  

toplanabilir.  En  sõk  görüleni  birkaç  hafta  ile  ay  arasõnda  kendiliğinden  düzelen  gruptur.  

Yapõlan  bir  çalõşmada  hastalarõn  %89�  unun  1  ay  içinde  spontan  remisyona  girdiği  ve  

3  yõl  içinde  %33  oranõnda  tekrarladõğõ  gösterilmiştir  (92).  İkinci  grup  haftalar  süren 

remisyon  ve  nüks  ataklarõ  ile  seyreder.  Küçük  bir  grupta  hastalõk  kalõcõ  olup  

semptomlar  devam  eder.  Bu  oran  %30�  dan  daha  azdõr  (5).  Hastalarõmõzõn  

semptomlarõnõn  ortalama  süresi  3,31  ay  idi. 

 

  BPPV�  nun  etyolojisinin  temeline  yönelik  posterior  semisirküler  kanalõn  

stimülasyonu  için  iki  büyük  teori  öne  sürülmüştür.  Bunlardan  birisi  kupulolitiyazis  
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diğeri  ise  kanalolityazis.  Schuknecht  BPPV  tanõsõ  olan  hastalarõn  posterior  semisirküler  

kanallarõn  kupulalarõndaki  bazofilik  depozitleri  histolojik  kesitler  sonrasõnda  tarif   

etmiştir   ve  kupulolityazis  teorisini  öne  sürmüştür  (36).  Bu  teoriye  göre  dejenere  olan  

utrikular  makuladan  dökülen  otokonialar,  yer  çekimi  etkisinde  baş  yukarõya  doğru  dik  

pozisyondayken  utrikulun  hemen  altõnda  yerleşik  olan  PSK�  nõn  kupulasõna  çöker.  

Normal  fizyolojik  şartlarda  izodens  olduğu  endolenften,  üzerine  yapõşan  otolitler  

nedeniyle  daha  yüksek  özgül  ağõrlõk  kazanan  kupula,  baş  pozisyonundaki  değişiklikler  

sõrasõnda  yer  çekimine  hassas  hale  gelir  (36).  Böylece  PSK,  sadece  angüler  hareketlerle  

değil,  lineer  hareketlerle  de  uyarõlabilir  duruma  dönüşmektedir. 

 

Teorik  olarak;  Semont  manevrasõ  kupulolitiazis  teorisine  daha  uygundur  
(35).  Primer  olarak  posterior  semisirküler  kanalõn  kupulasõna  yapõşmõş  bulunan  

debrislerin  ayrõlmasõnda  etkili  olabilir  (40). 

 

Semont  manevrasõyla  Susan  ve  arkadaşlarõ  (40)  %70,  Arbağ  ve  ark.  

birinci  manevra sonrasõ  %65.6,  ikinci  uygulamada  ise  %87.5  (85),  Levrat  ve  ark. (86)    ise  

maksimum  dört  uygulama  sonrasõnda  %90.3  başarõ  elde  etmişlerdir.  Semont  ise  ilk  

uygulamadan  sonra  %84,  ikinci  uygulamadan  sonra  %93  başarõ  elde  etmiştir  (38). 

 

Semont  manevrasõ  hastalar  için  biraz  sõkõntõlõ  olabilir.  Çünkü  kulağõn  alta  

gelmesi  ile  baş  dönmesi,  nistagmus  ve  bulantõ  ortaya  çõkar.  Ancak  hastaya  bunun  kõsa  

süreli  olduğu,  10-15  sn  içinde  son  bulacağõ  daha  önceden  haber  verilmelidir. 

 

Son  yõllarda  kupulolityazis  teorisinin  BPPV�ye  ait  bazõ  özellikleri  

açõklamada  yetersiz  kaldõğõ  konusunda  haklõ  görüşler  ortaya  atõldõ.  Kupulolityazis  

teorisine  göre  var  olduğu  idda  edilen  ve  kupulaya  yapõşõk  yoğun  partiküller  latent  

periyodu  açõklayamamaktadõr.  Parnes  ve  Mc  Clure  tarafõndan  posterior  semisirküler  

kanal  oklüzyonu  sõrasõnda  gösterilen  serbest  yüzen  partiküller  (86)  (kanalolityazis)  

mekanizmasõnõn  anlaşõlmasõna  katkõda  bulunmuş  ve  klasik  nistagmusun  başlamasõ  için  

gerekli  latent  zamanõ  açõklanabilir  kõlmõştõr  (35).  Kanalolityazis  teorisine  göre  

muhtemelen  otokoniyadan  kopan  parçacõklarõ  içeren  bu  döküntü  serbestçe  hareket  eden  

bir  põhtõ  oluşturmakta  ve  bu  põhtõ  endolenften  daha  ağõr  olduğu  için  yerçekimine  bağlõ  

olarak  kupular  düzlemin  açõsõnõ  değiştiren  kafa  pozisyonlarõ  ile  kanalõn  en  dar  kõsmõna  

çekilecektir  (87).  Partikülerin  kupulaya  yönlenebilmesindeki  gerekli  hidrodinamik  
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hareketlenme  için  birkaç  saniyelik  süreye  ihtiyaç  vardõr  ve  bu  hareketlenme  klasik  

rotatuar  nistagmusu  oluşturmaktadõr  (14).  Tekrarlayan  Dix-Hallpike  manevrasõyla   

nistagmus  ve  şikayetlerin  azalmasõ  da,  kümeleşmiş  partiküllerin  tekrarlayan  haraketlerle   

birbirinden  ayrõşmasõyla  açõklanabilmektedir.  On  dakika  oturtulan  hastada  dağõlmõş  

partiküller  yeniden  toplanmakta  ve  baş  hareketleri  ile  tekrar  kupular  nöroepitelyumu  

stimüle  edebilecek  etkiye  ulaşmaktadõr  (88). Posterior  semisirküler  kanal  içindeki  bu  

otolitlerin  tek  çõkõş  yolu  ortak  krus  olduğu  için,  otolitlerin  bu  yola  girerek  vestibüle  

ulaşmalarõ  sağlanmalõdõr. Kanalolityazis  teorisinin  bir  dayanağõ,  cerrahi  olarak  kanal  

oklüzyonu  yapõlan  BPPV�  li  hastalarda  posterior  semisirküler  kanalõn  endolenfatik  

bölgesindeki  serbest  partiküllerin  gösterilmesidir  (89). 

 

Ancak  posterior  semisirküler  kanalõn  içindeki  debrislerin  varlõğõ  ile  ilgili  

tartõşma  halen  sürmektedir.  Kreton  ve  Kashjavian  translabirentin  akustik  nörinoma  

çõkartõlmasõ  ameliyatõ  olan  10  hastanõn  9�  unda  posterior  semisirküler  kanal  endolenfi  

içinde  partiküler  madde  bulmuşlardõr.  Bu  hastalarõn  hiçbirinde  primer  olarak  pozisyonel  

vertigo  ile  ilgili  şikayetler  yoktu.  Bu  maddenin  elektromikroskopik  tetkiki  otokonia  ile  

uyumlu  idi.  Yazarlar  bu  bulgular  õşõğõ  altõnda  posterior  semisirküler  kanal  içindeki  

debrislerin  patolojik  olmadõğõ  kanaatine  vardõlar. 

 

 

1992 yõlõnda  Epley  posterior  semisirküler  kanala  yönelik  hastayõ  daha  az  

sarsan  kanalit  repozisyon  manevrasõnõ  tanõmlamõştõr.  Bu  manevrayla  %70-90  vakada  

iyileşme  sağlanmõştõr  (30,44,90,91). 

 

  Hastalardaki  semptomlarõn  iyileşmesinde  manevralarõn  fizyolojik  mi  yoksa   

santral  kompanzasyon  sonucu  mu  etkili  olduğu  tartõşmasõ  devam  etmektedir  (90).  

Blakley  (1994),  38  hastada  modifiye  Epley  manevrasõ  ile  tedavisiz  grubu  

karşõlaştõrmõştõr.  Bir  aylõk  izlem  sonunda  gruplar  arasõnda  iyileşme  açõsõndan  anlamlõ  

fark  olmadõğõnõ  bildirmiştir  (92).  Ancak,  yapõlan  çeşitli  randomize  çalõşmalarda  

repozisyon  manevralarõnõn  oldukça  etkili  olduğu  vurgulanmõştõr.  Lynn  ve  ark.  36  

hastada  yaptõğõ  çalõşmada,  bir  ay  sonunda  tedavisiz  grubun  %27�si  semptomsuz  olduğu  

halde,  Epley  manevrasõ  uygulanan  grupta  %89  iyileşme  bildirmiştir  (93).  Steenerson  ve  

ark.  40  hastanõn  yarõsõnõ  Epley  ve  vestibüler  habituasyon  egzersizleri  ile  tedavi  ettiler  

diğer  yarõsõna  tedavi  vermediler.  Tedavi  edilmeyen  20  hasta  ile  bu  gruplar  
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karşõlaştõrõldõğõnda,  3  ay  sonunda  tedavi  edilmeyen  grupta  %25  semptomlarda  azalma  

görüldüğü  halde  Epley  ve  vestibüler  habituasyon  egzersizleri  yapõlan  hastalarõn   

tamamõnda  semptomlarda  iyileşme  tespit  edildi  (39).  Epley  manevrasõ  sonrasõ  Ünal  ve  

ark.  (94)  %81.4,  İşeri  ve  ark.  (95)  %84.38,  Erdamar  ve  ark.  (96)  %80,  Özturan  ve  ark.  
(33)  %88   başarõ  bildirmişlerdir. 

 

Epley  ve  Semont  manevralarõ  ile  bunlarõn  modifikasyonlarõnõn  

etkinliklerini  kõyaslayan  çalõşmalarda  ise  başarõ  oranõ  açõsõndan  büyük  farklõlõklar  

olmadõğõ  ortaya  konmuştur.  Herdman  ve  ark.  nõn,  60  hastaya  randomize  olarak  

Modifiye  Epley  ve  Semont  manevralarõ  uyguladõlar.  Her  iki  grupta  da  tek  uygulama  

ile  %90  başarõ  sağlandõ  (97).  Arbağ  ve  ark  yaptõğõ  diğer  bir  çalõşmada  ise  Semont  

manevrasõ  ugulanan  grupta  %87.5,  Epley  manevrasõ  uygulanan  hasta  grubunda  ise  

%93.75  oranõnda  başarõ  elde  edilmiştir  (85). 

 

Bu  çalõşmada  Semont�un  serbestleştirici  manevrasõ  uygulanan  hastalarda;  

birinci  manevra  sonrasõ  %75,  ikinci  uygulamada  ise  %92,5 ,  Epley  manevrasõ  

uyguldağõmõz  hastalarda  ise  birinci manevra  sonrasõ  %80,  ikinci  manevra  sonrasõ  ise  

%97,5  oranõnda  başarõ  elde  edildi. 

 

Epley,  manevranõn  uygulanõmõ  sõrasõnda  mastoid  vibrasyonun  öneminden  

bahsetmektedir  (15).  Epley  makalesinde  bütün  hastalara  mastoid  vibratör  (odyometrinin  

700  Hz.  kemik  vibratörü  veya  80  Hz.  Oster  vibratörü)  kullandõğõnõ  bildirmiştir.  Ancak  

bugüne  kadar  yapõlmõş  çalõşmalarda bazõ araşõrmacõlarõn  bu   konuda  hemfikir  olmadõklarõ  

dikkat  çekmektedir.  Genelde  vibrasyon  kullanõlan  ve  kullanõlmayan  gruplar  arasõnda  

anlamlõ  fark  olmadõğõ  savunulmaktadõr  (30,44,90).  Biz  de  hastalarõmõzda  mastoid  vibratör  

kullanmadõk. Vibrasyon  kupulaya  yapõşõk  partiküllerin  ayrõlmasõnda  ek  fayda  

sağlayabilir.  Kõsmi  düzelme  olan  hastalar  şöyle  bir  açõklama  da  getirilebilir.  Posterior  

semisirküler  kanalõn  kişiler  arasõ  önemli  anatomik  oryantasyon  farklõlõğõ  nedeni  ile  

manevra  ile  debrislerin  tamamõ  temizlenemiyor  olabilir  (20).  Aynõ  şekilde  manevra  

sonrasõ,  debrislerin  semisirküler  kanala  geri  dönmesini  engellemek  için  hastalar  postür  

ve  baş  hareketlerinde  kõsõtlama  (başõnõ  dik  tutmasõ,  etkilenen  kulak  tarafõna  bir  hafta  

yatmamasõ,  boyunluk  takmasõ  vs)  gibi  yöntemlerin  tedavi  sonuçlarõnõ  etkilemediği  

belirtilmektedir  (30,44,90).  Çalõşmamõzda  hiçbir hastaya  ani  baş  hareketlerinden  kaçõnmalarõ  

dõşõnda  postür  ve  haraket  kõsõtlamasõ  yapõlmadõ. 
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  Manevra  uygulanan  hiçbir  hastada  herhangibir  nedenle  prosedürü  

bõrakmak  zorunda  kalmadõk.  Her  ne  kadar  Epley�in  orijinal  makalesinde  premedikasyon  

kullanmaktan  bahsetse  de  hiçbir  hastamõzda  premedikasyon  uygulamadõk.  Hallpike  testi  

ve  diğer  manevralar  sõrasõnda  vertigo  ve  bulantõya  tahammülde  zorlandõğõnõ 

gözlemlemek beraber  hiçbir  hastada  prosedürü  bõrakmak  zorunda  kalmadõk. Yakõnmalarõn  

artttõğõ  durumda  zaman  ve  manevranõn  durdurulmasõ  önerilmektedir  (39). 

 

  Bilateral  tutulumu  olan  hastalarda  prosedür,  önce  yakõnmasõ  fazla  olan  

taraf  uygulanmõş,  düzeldikten  sonra  diğer  tarafa  uygulanmõştõr.  Her  iki  grupta da  birer  

hastada  bilateral  tutulum  mevcut  olup  istatistiksel olarak anlamlõ  olarak  kabul  edilmedi. 

 

  Modifiye  Epley  manevrasõ  uygulanan  veya  spontan  remisyona  giren  

hastalardan  bir  kõsmõnda  hastalõğõn  nüks  ettiği  bildirilmiştir.  BPPV�  un  tedavisinde  

semptomsuz  geçen  bir  aydan  sonra  hastalõğõn  tekrar  ortaya  çõkmasõ  rekürrens  olarak  

kabul  edilmektedir  (15).  Epley  %30  rekürrens  bildirmişitr.  Parnes  ve  Price- Jones  6  

aylõk  takipte  %17  rekürrens  bildirmişlerdir.  Nunez  ve  ark.  kanalit  repozisyon  manevrasõ  

sonrasõ  yõllõk  %15, 3  yõl  sonunda  da  %50�  ye  yakõn  nüks  bildirdiler.  Bizim  

hastalarõmõzdan  7  tanesinde  manevra  sonrasõ  farklõ  zamanlarda  manevralarõn  tekrarõna  

gerek  duyulan  nükslerle  karşõlaşõldõ.  Bunlardan  3  hasta ya  Epley  manevrasõ,  4  tanesine  

de  Semont  manevrasõ  uygulanmõştõ.  Fakat  hastalarõn hepsi  uzun  süre  takip  edilemediği  

için,  nüks  konusunda  yorum  yapmaya  yeterli  değildir. 

 

  BPPV�  de  yanlõş  teşhis  ve  uygun  olmayan  tedavi  hastalar  ve  sağlõk  

sigortalarõna  önemli  bir  miktarda  mali  yük  getirmektedir.  Li  ve  ark.  nõn  yaptõğõ  bir  

çalõşmada  BPPV  tedavisinde  egzersiz  manevralarõnõn  önemini  ortaya  koymuşlardõr  (23). 

 

  BPPV  için  ilaç  tedavisi  hayal  kõrõklõğõna  uğratõcõ  sonuçlar  verir  (26,39).  

Vestibüler  süpresanlarla  yapõlan  medikal  tedavi  hastalara  yararlõ  olmamõştõr  (26). 

 

BPPV�  nun  tedavisi  için  bir dizi  cerrahi  girişim  de  tarif  edilmiştir.  Bunlar  

daha  çok  fizik  tedavinin  tarif  edilmesinden  evvel  popülarize  olan  yöntemler  olup  hala  

konservatif  tedaviler  ile  sonuç  alõnamayan  olgular  için  yararlõdõr.  Posterior  ampuller  
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sinirin  kesilmesi  (singüler  nörektomi)   Gacek  tarafõndan  1974  yõlõnda  önerilmiştir  (17).  

Bu  girişim  teknik  olarak  zordur.  Yüksek  oranda  sensörinöral  işitme  kaybõ  riski   

mevcuttur.  Son  zamanlarda  Parnes  ve  Mc  Clure  tarafõndan  tarif  edilen  posterior  

semisirküler  kanal  oklüzyonu  tercih  edilen  cerrahi  girişim  olmuştur  (34).  Amaç  posterior  

kanaldaki  endolenf  akõmõnõ  dolayõsõyla  kupula  hareketini  engellemeye  yöneliktir.  Bu  

işlem  çoğu  kez  sensörinöral  işitme  kaybõ  olmaksõzõn  gerçekleşebilir.  Membanöz  

labirentin  lazer  ile  koagülasyonu  da  önerilmiştir  (42).  Ayrõca  labirentektomi  ve  total  

vestibüler  nörektomi  de  uygulanabilecek  cerrahi  seçeneklerdeir.  Cerrahi  girişimler  işitme  

kaybõ ,  vestibüler  fonksiyon  kaybõ ,  maliyet  artõşõ,  iş  gücü  kaybõ  ve  anestezi  riski  taşõr  
(17,19,34).  Yine  de  bu  carrahi  girişimler  manevralarõn  sonuç  vermediği  olgularda  

uygundur. 
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SONUÇ 
 

  Benign  paroksismal  pozisyonel  vertigo,  kulak  burun  boğaz  ve  nöroloji  

hekimlerinin  oldukça  sõk  karşõlaştõklarõ,  semptomlarõ  hasta  açõsõndan  çok  rahatsõz  edici  

ve  korkutucu  olabilen,  bunun  yanõnda  belirtilen  manevralarla  çok  rahat  ve  pratik  

şekilde  tedavi  edilebilen  bir  vertigo  nedenidir. 

 

  Çok  sõk  rastlanan  ve  hastayõ  güç  duruma  düşürebilen  bir  hastalõk  

olmasõna  karşõn,  hekimler  tarafõndan  genellikle  gözden  kaçõrõlmaktadõr.  Gerek  

anamnezde  şüphe  uyandõrmasõ,  gerekse  fizik  muayene  sonrasõ  tanõ  konulabilir  

olmasõndan  dolayõ,  özellikle  KBB  uzmanlarõnca  iyi  tanõnmasõ  gerektiği  düşüncesindeyiz. 

 

Yakõn  zamanlarda  tek  seanslõk  fiziksel  manevralar,  kliniklerde  sõklõkla  

uygulanan  BPPV  tedavi  teknikleri  arasõna  girmiştir.  bu  teknikler  spesifik  baş  ve  vücut  

hareketleri  ile,  semisirküler  kanaldaki  partiküllerin  ortak  krus  yoluyla  utriküle  

migrasyonunu  sağlayan  gerçek  fiziksel  neden  yönelik  tedavi  yaklaşõmlarõdõr. 

 

  Uygulanan  bu  egzersiz  manevralarõ  masrafsõz,  noninvazif,  ciddi  bir  risk  

taşõmayan,  iş  gücü  kaybõnõ  azaltan,  tanõ  konduktan  hemen  sonra   muayene  odasõnda  

kõsa  sürede  uygulanabilen  ve  netice  alõnabilen  gerçek  fiziksel  neden  yönelik  

manevralardõr. 

 

  Prosedürün  daha  iyi  tanõnmasõ ve  rekürrens  geliştiğinde  tekrarlanmasõ  

gerekir.  Ciddi  komplikasyonu  olamayan  hastayõ  gereksiz  tetkik,  ilaç  kullanõmõ  ve  

cerrahiden  koruyan  bu  manevralarõn,  Kulak  Burun  Boğaz kliniklerinde  daha  yaygõn  

olarak  uygulanmasõ,  pekçok  hastayõ  endişelendiren  vertigo  gibi  sõkõcõ  bir  semptomdan  

kurtaracaktõr.  BPPV�  nun  paroksismal  olmasõ  ve  haftalar  ve  aylar  süren  spontan  

remisyonlar  gösterebilmesinden  dolayõ,  tedavi  metodlarõ  arasõnda  sağlõklõ  bir  

kõyaslamanõn  yapõlmasõ  güçtür.Bu  çalõşmada  Semont  ve  Epley  manevralarõnõn  
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birbirinden  uygulama  ve  başarõ  bakõmõndan  belirgin  bir  üstünlüğü  saptanmadõ.  Ancak  

Epley  manevrasõ  hastalar  tarafõndan  daha  iyi  tolere  edildi. 
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