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GIRIS

Benign paroksismal pozisyonel vertigo, kulak burun bogaz ve ndroloji
hekimlerinin sik karsilastiklari, semptomlar1 hasta acgisindan c¢ok rahatsiz edici ve
korkutucu olabilen, bunun yaninda gercek fiziksel nedene yonelik manevralar ile ¢ok

rahat ve pratik bir sekilde tedavi edilebilen bir vertigo nedenidir

Yakin zamanlarda tek seanslik fiziksel manevralar, popiilaritelerini giderek
artan Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo tedavi teknikleri arasina girmistir. Bu
teknikler spesifik bas ve viicut pozisyonlar:1 ile semisirkiiler kanaldaki partikiillerin
ortak krus yoluyla utrikiile migrasyonunu saglayan gercek fiziksel nedene yonelik

tedavi yaklasimlaridir.

Bu g¢aligmanin amaci; posterior semisirkiiler kanal BPPV tedavisinde
kullanilan Semont ve Epley manevralarinin tedavi bagarisi ve hasta uyumu agisindan

degerlendirilmesidir.



GENEL BILGILER

1.PERIFERIK VESTIBULER SISTEM EMBRIYOLOJISI

Kulagin {i¢ parcasindan en oOnce gelisimini tamamlayan i¢ kulaktir.
Rhombensephalanun her iki yanindaki ektodermden gelisir. Ugiincii haftanm sonunda,
embriyo 2-4 mm biiyiikliigline ulastiginda, yiizeyel ektodermin kalinlagmasi ile lamina
otica ortaya c¢ikar. Lamina oticadaki derin hiicrelerin gelismesi ile bu yap1 kisa bir
sirede ice dogru coker. Bu sekilde noral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasyal tiimsek
ortaya ¢ikar. Bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi ylizey epitelden ayrilir ve bir
vezikiil haline gelir (Otocyst).

Otik vezikiil olusurken bundan ayrilan bir hiicre grubu vezikil ile
rhombencephalon arasinda statoakustik ganglionu yapar. Dordiincii ve besinci haftalarda
statoakustik ganglion 1iist ve alt olarak ikiye boliiniir ve spiral ve vestibiiler
ganglionlar1 yapar. Bir taraf isitme duyusu icin Corti organina diger taraf ise denge
duyusu icin utikulus ve duktus semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler. Embriyo 8§ mm
oldugunda vestibiiler ve koklear taslaklar birbirinden ayrilir. Ventralde yeralan kisimdan
korti orgam1 ve koklea geligsir. Dorsalde kalan kisimdan ise utrikulus, kanalis
semisirkiilaris, duktus endolenfatikus ve duktus utrikulosakkularis gelisir. Koklear kanal
altinct haftada gelismeye baglar. Yedinci haftada kokleanin birinci turu olusmustur ve
sekizinci haftanin sonunda 2+1/2 tur tamamlanmis olur. Bu sirada koklea ile

sakkulusun geri kalan kismi arasindaki baglanti ductus reuniens halini alir. Daha sonra



duktus koklearisin skala vestibiiliye bakan tarafinda membrana vestibiilaris (Reissner

zar1), skala timpaniye bakan tarafi ise membrana basillarisi olusturur.

Corti organinin gelismesi bazal turdan apekse dogru olur. Corti organi
koklear kanalin duvarindaki hiicrelerden gelisir. Yirmikinci hafta i¢ titrek tiiylii
hiicreler, dis titrek tliyli hiicreler, destek hiicreleri ve Hensen hiicreleri meydana cikar.
Akustikofasiyal ganglion {ist ve alt diye ikiye ayrilir. Ustte bulunandan N.Vestibiilarisin
superior dali, altta bulunandan ise inferior dali dogar. VIII. Sinirin alt kismi kalinlagir

ve koklear siniri meydana getitir.

Altinc1 haftada otik vezikiiliin ventral kismindan koklear kanal gelisirken,
ayni anda dorsal kismindan i¢ kulagin denge fonksiyonundan sorumlu kisimlari
gelismeye baglar. Bu devrede otokistin i¢ ylizeyinde endolenfatik duktus ortaya ¢ikar.
14 mm biytlikligiindeki bir embriyoda (6. haftaya tekabiil eder) vestibiiler pargada
poslar gorlilmeye baglar ve bunlarin periferik pargalarindan yarim daire kanallar
meydana gelir. 20 mm biiyiikliigiindeki embriyoda (7. haftada) vestibiiler parca utrikiil
ve sakkiile boliniir ve 30 mm capindaki bir embriyoda (8. haftada) erigkin i¢ kulak
caplarma erisilir. Dokuzuncu haftada vestibiiler sistemdeki tiiylii hiicreler 1iyice

sekillenir ve sinir uglar1 ile sinapslar yaparlar.

Yarim daire kanallar altinc1 haftada olugsmaya baglar. Yedinci haftada
kanallarin ampullalarinda zar labirentteki epitelden crista ampullaris meydana gelir.
Onbirinci haftada makiiladaki duysal epitel ve destek hiicreleri ayrilir ve otolitler

olusur. Yirmikinci haftada gelisme tam olarak tamamlanir.

Makiilalar ondért ile onaltmci haftalar arasmda gelisirler. Once otik
vezikiilin i¢ yani kalinlasir ve ortak makiila olusur. Daha sonra makiila ikiye boliiniir.
Ustte bulunandan utikulus ve iist ve horizontal kanallarin makiilalar1 ve altta
bulunandan sakkiilus ve posterior yarim daire kanallarin1 meydana gelir. Membranoz
labirentin gelistigi otik vezikiiliin etrafi baslangicta mezensim ile sarihidir. Mezensim
zamanla degiserek oOnce kikirdak, daha sonra da kemik labirenti (otik kapsiil) yapar.

Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olusur.



Membrandz otik kapsiil gelismesini tamamladiktan sonra, otik kapsiil
kemiklesmeye baslar. Ondort kemiklesme noktast ile kemiklesir. Bu kemiklesme
noktalar1 aynt zamanda meydana c¢ikmaz. Otik kapsiilin kemiklesmesi altinci ayin
sonunda tamamlanir. Modiolusun gelismesi otik kapsiilden bagimsizdir. Kikirdak
modiolus koklear kanalin i¢ ucu ¢evresindeki mezensimden gelisir ve c¢evrede olusan
otik kapsiil kikirdagi ile birlesir. Kemik spiral lamina ise bazal tur’dan yirmiii¢iincii

haftada gelismeye bagslar V).



2.PERIFERIK VESTIiBULER SISTEM ANATOMISI

Vestibiiler sistem (VS) {i¢ par¢adan olusmustur. Periferik VS (vs’nin end
organi), vestibiiler sinir ve vestibiiler g¢ekirdekler. Periferik VS petroz kemigin igine
yerlesmis dengenin saglanmasinda gorev alan bir organ olup, bas hareketlerine
duyarhidir. Petroz kemigin derinligine saklanmig olan i¢c kulak isitme ve denge
organlarmi barindirir. Yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulak, koklear ve
vestibiiler aquaduktuslar yolu ile de kafa i¢i ile baglantilidir. Kemik ve zar olmak

iizere iki kistmdan olusmustur.

Kemik labirent

Isitmenin ve dengenin duysal organlarmi gevreleyen kemik labirent temporal
kemik igerisine yerlesmistir. Bircok farkli bolimden olugmaktadir. Sakkiil ve utrikulusu
iceren vestiblil, Korti orgam1 ile koklea, ii¢ adet semisirkiiler kanal, wvestibiiler ve
koklear aquaduktuslar. Vestibiil kemik labirentin en genis parcasidir. Koklea ve yarim
daire kanallarinin ortasinda yer alir ve genisligi eriskinde 4 mm’ye ulasir. Vestibiiler
aquaduktus endolenfatik duktusu barindiran bir kanaldir. I¢ini kaplayan fibroz doku,
icte vestibiiliin periotik dokusu ile ve digta ise meninkslerle devam eder. Vestibiiler

aquaduktus beyin omurilik sivisi ile komsudur.

Uc semisirkiiler kanal, vestibiiliin arka duvarinda baslayip, dairenin yaklasik
2/3’linii  olusturduktan sonra tekrar wvestibiile acilirlar. Her kanal diger ikisine dik
olacak sekilde durmaktadir. Siperior ve lateral semisirkiiler kanallarin ampullalar
vestibiiliin anterosiiperioruna yerlesmislerdir. Siiperior kanal, medial ve posterior bir
yonelim gostererek posterior kanalin ampullasinin  olmayan krusu ile birlesip ‘crus

commune’ii olusturur. Kanallarin en kisasi olan horizontal kanal posteroinferior planda

olup vestibiiliin arka kismma ac¢ilmaktadir. (Sekil 1)
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Sekil 1: Vestibiiler organ ve vestibiiler sinir

Vestibiiliin anterosiiperiorunda ise kemik koklear yap1 bulunmaktadwr. Koklea
modiolus adi verilen santral aksis etrafinda iki buguk tur dolanmaktadir. Koklear
kanalda kemiksi spiral lamina tarafindan skala timpani ve skala vestibuli olmak iizere
ikiye ayrilmaktadir. Bu iki kompartman helikotrema olarak adlandirilan kokleanin

apeksinde birlesmektedir.

Kemik labirentin igini perilenf doldurur. Perilenf bir hiicre dis1 sivi
niteligindedir. Na iyonlar1 bakimindan zengindir. K iyonlar1 ise diisiik seviyededir.
Perilenf bir ultrafiltrat niteliginde sivi olarak kabul edilmektedir.

Membranoéz labirent

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

tamamen dolduramaz. Onun ancak 1/3 kismimi isgal eder. Mebrandz labirent de kabaca



iic parcadan olusur. Koklea, vestibiilde yer alan iki otolit organ1 ve arka labirentteki {i¢
yarim daire kanali. Bu farkli yapilar utikiiler duktus, sakkiiler duktus ve duktus reuniens

gibi kanalciklar araciligi ile birbiriyle iliskilidir (sekil 2).

Zar labirentin i¢ini ise endolenf doldurmaktadir. Yarim daire kanallari, utrikiil ve
sakkiil, endolenfatik duktus ve endolenfatik kese ve skala medianin igerisinde endolenf

vardir. Endolenf bir hiicre i¢i sivi niteliginde olup K iyonlar1 bakimindan zengindir.
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Sekil 2

Utrikiil ve Sakkiil
Utrikiil hafifce diizlesmis oval bir keseciktir ve vestibiiliin girisini isgal eder.

Periotik doku ve utrikiiler sinir ile kemige siki bir sekilde yapismusti. On ve dis

boliimiinde makiila bulunur. Burasi duyarli epiteli igerir. Utrikulusun 6n duvarmda ince
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bir tlip c¢ikar. Buna utrikiilo-sakkiiler duktus adi verilir ve hem sakkulus hem de

endolenfatik duktusla irtibathdir.

Sakkiil de oval bi¢imlidir, fakat utrikulustan kiigiiktiir. Yapir bakimindan
utrikulusun aynisidir. Ancak, utrikulus makiilasinin yatay diizleminde yerlesmis olmasina
karsilik sakkulusun makiilast diisey konumdadir. Bu sekilde her iki makiila birbirine
dikey konumda bulunur. Sakkiil inferiorda duktus renuiens aracilii ile koklear duktus
ile iligkilidir. Utrikiilde ve sakkiilde yerlesmis olan makiila, viicudun pozisyonel

degisimlerine hassas duysal reseptorleri ve destek yapilar1 icermektedir.

Endolenfatik sistem

Endolenfatik kese; duranmn her iki yapragi arasmda yerlesmis bir bosluktur.
Petroz kemigin kafa ig¢ine bakan kisminda yer alir. Bu nedenle likorle siki temastadir.
Endolenfin emilmesinde gorev aldigi gibi, endolenfle BOS arasindaki basmng farklarini
diizenler. Endolenfatik duktus; bilyiik bolimii ile aquaduktus vestibiili icinde bulunur. I¢
tarafta utrikulu-sakkiiler duktus ile ve dig tarafta endolenfatik kese ile temastadir.
Periotik doku ile aquaduktus vestibiiliye sikica baglanmistir ve burada perilenf ile

cevrilidir.

I¢ kulak sivilan

Onceleri i¢ kulagm, endolenf ve perilenf olmak iizere iki sivi sistemi oldugu
diistiniilirdii. Artik sadece sivi olusumunun ve emilmesinin yerleri hakkindaki
stiphelerden degil, otik labirent iginde iki ya da ii¢ ayr1 tipte sivi bulunabilecegi

ihtimalinden s6z edilmeye baslanmistir.

Kemik ve =zar labirentler arasin1 perilenf, zar labirenti ise endolenf

doldurmaktadir.(sekil 3)
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Perilenf: Uretim yeri tartismalidir. Kanm, beyin omurilik sivismin (BOS) ya da
her ikisinin bir ultrafiltrat1 oldugu tartismalidir. BOS vestibiiler aquaduktus veya
perivaskiiler, perindral yollar araciligi ile vestibiile ulasabilir. Perilenfin plazmanin bir
ultrafiltrati oldugu diislincesi, kimyasal bilesim kompozisyonu ile ilgilidir. Perilenf
kimyasal olarak ekstraselliler siviy1 andirir. Sodyumdan zengin (140 mEq/L),
potasyumdan fakirdir. (5,5-6,25 mEq/L). Protein icerigi BOS’tan yiiksektir. Perilenfin

veniiller ve orta kulak mukozasindan drene oldugu kabul edilmektedir.

Endolenf: Her ne kadar stria vaskiilarisin endolenfin olusumundan sorumlu
olduguna inanilmigsa da, c¢ok sayida diger bolgelerin de rolii vardir. Endolenf
potasyumdan zengin (140-160 mEgq/L), sodyumdan fakir (12-16 mEq/L) igerigi ile
intraselliiler siviya benzer. Protein igerigi perilenfinkinden hafifce daha diistiktiir.
Endolenfatik keseye dogru longitudinal bir akim s6z konusudur. Endolenfin emilim
sahasinin endolenfatik kese oldugu kabul edilmektedir. Stria vaskiilaris, aktif bir pompa
ve sivi transportuyla ilgili enzimler olan Na/K ATPaz adenilat siklazi ve karbonik

anhidraz1 yiiksek konsantrasyonda igerir ),

Beyin cmuriliksivisi (BOS]//_’
K*=4 mEg/lt =il "~ Endolenfatk

Na*= 152 mEq/lt  —— ~—= kese
protcin= 20-50 kg% —— -

BOS

Endolenfarik duktus

koklear aquadukt

Dura mater

Anterior

Skala vestibiili
Posterior

Skala timpani
Sakkiil

Duktus reuniens

R ‘Perilenf:

S e S ] K*= 10 mEq/Lt
Endolent:-" "=+ 0 T o L - Nat= 140 mEqy/lt
K*= 144 mEq/Lt Protcin= 200-400 mg%

Nat= 5 mEqg/t
Protein= 126 mg%

Sekil 3: I¢ kulak kesiti
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Membranoz yarim daire kanallan

Periotik doku ile kemik kanala sikica yapisiktirlar. Her kanalin sonunda ampulla
ad1 verilen geniglemeler mevcuttur. Posterior ve siiperior duktus arkada birleserek
commune krus’u olusturup ortak agilim gostermektedirler. Ampulla bolgeleri krista
ampullaris adi1 verilen duysal ndroepitelyumdan ve destek yapilarindan olusan bir yap1
icerirler. Makroskopik anatomi farkli goziikse de mikroskopik olarak utrikiiler ve
sakkiiler makiilalarin benzeri yapisindadw. Tip 1 ve tip 2 tiiy hiicreleri bu yapida
bulunmaktadirlar.  Hiicrelerin  apikal  boliimiinde  stereosilialar1  ve  kinosilialar1
bulunmaktadir. Hiicresel oryantasyon kinosilialarin utrikiile gore aldigi pozisyona gore

anlamlandirilmistir.

Vestibiiler sitemde bas hareketlerine duyarli sistem bes tanedir. Ucg tanesi
ampullalarda yerlesmis olan krista ve kupula ¢iftidir. Digerleri ise utrikulus ve

sakkulus’un makiilalarindaki duyarlt sistemdir.

Ampullalarda krista ,destek hiicreleri, bag dokusu, kan damarlar1 ve sinirler
vardir. Krista ampullanin uzun eksenine dik olarak yerlesmistir. Ayrica kristada
mekanik hareketlere duyarli bir sistem vardw. Buradaki hiicrelerin titrek tiiyleri
iizerinde yer alan kupulanin icine dogru girerler. Kupula keratin bir ag icinde
yerlesmis mukopolisakkaritten bir kitledir ve sivi gec¢irmez bir sekilde utrikulusla yarim
daire kanallar1 arasinda sivi irtibatina olanak vermez. Ozgiil agirhgi 1°dir. Cevresindeki
endolenf ile aymi oOzglil agirliktadir. Ayni 0Ozgiil agwhiga sahip olmalar1 nedeniyle
angiiler hareketler sirasinda, endolenfle birlikte hareket eder ve lineer hareketlerde
endolenf olmadigi icin etkilenmezler. Yani lineer bas hareketleri sirasinda etkilenmezler.

Aksi halde tahammiil edilmez vertigo ve nistagmusa neden olurlardi.

Makiila

Yer¢ekimine duyarli ndroepitelyal hiicreler, destek hiicreleri, kan damarlar1 ve

sinir lifleri ile bunun iizerine yerlesmis otolitik membrandan olusur. Noroepitelyumda,
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kristalarda oldugu gibi titrek tliyli hiicreler vardir. Bunlar iizerlerindeki otolitik
membranin i¢ine gomiilmiiglerdir. Otolitik membranin 6zelligi, 6zgll agihiginin yiliksek
olmas1 ve icinde otolitlerin bulunmasidir. Bunlar kalsiyum karbonat kristalleridir. Ozgiil

agirliklar1 2.71 ile 2.94 arasinda degisir (sekil 4).

Makiila:

-\ orolit yer
aotokonia  striola

retikiiler
membran

Destek
hiicreleri

Titrek tiiyld hiicreler

Kupula

Ampulla
Vestibiiler
utrikul kesesi

angiiler
kanallan akselerasyon

Titrek tiiyli hiicreler
Destek Hiicreleri

Sekil 4: Makiilanin yapist

Vestibiiler sistemde iki gesit titrek tliylii hiicre vardir. Tip 1 ve tip 2 hiicreler.
Tip 1  hiicreler; testi bicimindedir. Niikleuslar1 yuvarlak ve hiicrenin tabaninda
yerlesmiglerdir. Sinir lifleri ¢ok kalindir ve genigleyerek hiicreyi c¢anak gibi igine
oturtur. Tip 1 hiicrelerin ¢ok duyarli oldugu ve en hafif uyaranlar1 aldigi bilinmektedir.
Tip 2 hiicreler, silindir bi¢imindedir. Bir diigme bi¢iminde hiicre duvarinda sonlanir.
Tip 2 hiicreler daha kuvvetli uyaranlara cevap verirler ve seyrek afferent ve efferent

sinir sonlarinca inerve edilmektedirler. Hiicrelerin {ist uglarinda stereosillia ve
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kinosillium bulunur. Destek hiicreleri, bu iki tip hiicre arasinda ve sik olarak yer alir.

Hiicrelerin i¢inde mitokondri ¢oktur ve aktif bir metabolizmaya isaret eder.

Kinosilium ve stereosilialar

Her iki tip hiicrenin iist kisimlarinda kalinlagmis bir bolge bulunur. Buradan
asag1 yukart 30-100 stereosilia ve bir tane de kinosilium ¢ikar. Boy sirasina gore
dizilmiglerdir. En uzun kinosilium yakininda ve en kisalar1 ise ¢evrede bulunur.
Kinosilium gerek kristalarda ve gerekse makiilalarda fonksiyonel bakimdan onemlidir.
Stereosilialarm  kendisine dogru veya kendisinden uzaklagmak suretiyle yaptigi
hareketler, polarizasyonun yoniiniin belirlenmesine neden olur. Ornegin horizontal yarim
daire kanalinmn kristasinda kinosilium utrikulus tarafina, vertikal kanallar kristasinda ise
utrikulustan uzak tarafa yerlesmistir. Bu nedenle horizontal kanalda utrikulusa dogru
akim etkilidir (ampullopedal akim). Buna karsilik vertikal kanallarda utrikulustan
uzaklagan akim etkilidir (ampullofugal akim). Makiilalarda ise durum karigiktir. Ciinki
striola belirleyici rol oynar. Utrikulus makiilasinda kinosiliumlar striola tarafinda yer
alirlar. Buna karsilik, sakkulus makiilasinda ise kinosiliumlar striolanin aksi tarafinda
yer alirlar. Bu ylizden her iki makiilada polarizasyon birbirinden farkhdir. Tip 1 ve
tip 2 hiicrelerden ¢ikan sinir lifleri Scarpa ganglionunda bulusurlar. Scarpa ganglionu
ic kulak yolunun hemen altinda yerlesmistir. Siiperior ve inferior olmak iizere iki
parcaya ayrilir. Bu ganglionlardaki biiyiikk ganglion hiicreleri, hem kristalarin ve hem
de makiilalarin orta kisimlarina afferent innervasyon saglar. Kiigiikk ganglion hiicreleri

ise kristalarin ve makiilalarin periferik kisimlarini innerve eder.

Vestibiiler sinir, internal akustik kanalin iist lateralinde yerlesmis vestibiiler
ganglionun bipolar hiicrelerinden olusmustur. Periferik lifler {ic ayr1 dala ayrilmaktadir.
Stiperior dal utrikiiler makiila, siiperior ve lateral semisirkiiler kanallarin kristalarmin
innervasyonunu saglamaktadir. Inferior dal sakkiiler makiilayr innerve eder. Posterior
dal da singiiler delikten gecip posterior semisirkiiler kanalin kristasmin innervasyonunu
saglamaktadir. Vestibiiler efferent sinir lifleri ponsta fasial sinir dirsegi hizasindaki 200
kadar hiicreden gelir. Bundan ¢ikan lifler, hem ipsilateral ve hem de kontrlateral

olarak dagilirlar.
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Vestibiiler sinir medulladan ¢ikan ve inen olmak iizere iki dala ayrilmaktadir.
Cikan dal medial, lateral, superior vestibiiler nukleuslara ve serebellumun fastigii ile
vermis nukleuslarma uzanmakatadir. Inen dal ise inferior vestibiiler niikleuslarda
sonlanmaktadir. Ikinci vestibiiler noronlardan olusan konveksiyonlarda gdz ve viicudun

bas oryantasyonuna uyumlu olarak c¢aligabilmesini saglamaktadir.

Vestibiiler sistem ve otonom sinir sistemi iliskisi ; stiperior servikal ganglion
ile vestibiiler sistem arasinda baglant1 vardwr. Bu baglantiy1 saglayan lifler iki tiirliidiir.
Perivaskiiler ve nonvaskiiler. Nonvaskiiler sempatik lifler, myelinli afferent lifler
boyunca uzanir. Scarpa ganglionunda serbest uglar halinde bulunurlar. Hiicrelerin bazal
membranlarindan iceri gegmezler. Bu bakimdan afferenet lifler iizerine direk etkisi

olmadig1 kabul edilmektedir.

Vestibiiler sistem kan akimi ; internal auditory arterden saglanir. Basiler
arterin dalhidir. Labirentin arter i¢ kulaga gelince iki dala ayrilir. Anterior vestibiiler
arter ve vestiblilokoklear arter. Vestibiilokoklear arter de;koklear ve posterior vestibiiler
arter dallarma ayrilir. Vendz akim; koklear vene, koklear aquadukt venine ve vestibiiler

aquadukt venine drene olur @ .

Santral vestibiiler yollar

Vestibiiler liflerin beyinde ulastigi iki yer vardir; vestibiiler cekirdekler ve
serebellum. Vestibiiler sinir beyin sapma pons ve medullanin birlesme yerinden girer.
Giriste fasial ve koklear sinirlerle yakimn iliskidedir. Beyin sapma girdikten sonra
vestibililer sinir lifleri arka ve i¢ tarafta yoluna devam eder ve n.trigeminusun inen
traktusu ve inferior serebellar demetin arasindan vestibiiler c¢ekirdeklere ulasir.
Serebelluma ise esas vestibiiler sinirden ayrilan kollateral ulagir. Bu lifler serebellumda
baslica vermis kaudal parcasma ulasir. Vestibiiler cekirdekler ; major (sliperior, medial,
lateral ve inferior), mindr (interstisial niikleus, grup X, y, z ve supravestibiiler niikleus)

olarak iki gruptur.
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Vestibiiler cekirdeklerle cesitli organlar arasinda baglanti vardir ;
- Serebellumun vestibiiler g¢ekirdeklerle baglantis1 koordinasyon igin
onemlidir.
Go6z motor cekirdekleri ile baglant1 vardir. Bu vestibiilookiiler refleks

icin Onemlidir.
- Retikiiler formasyon ile baglantilidir.

- Postiiral refleksi kontrol etmek i¢in spinal kord biitiin seviyeleri ile

baglantilidir.
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- Hareket algilanmasi i¢in bununla ilgili beyin korteksi ile baglantilidir.
- Kontralateral vestibiiler niikleuslarla baglantilidir. Bu gz hareketlerinde

ve tonusundaki diizenlenme i¢in gereklidir.
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3. VESTIBULER SISTEM FiZYOLOJISI

Denge santral sinir sistemi ile saglanir. Periferik gesitli organlardan gelen
bilgiler santral sinir sisteminde hazirlanir, degerlendirilir ve bazi1 refleksler yolu ile
denge saglanir. Vestibiiler sistem (VS) bir denge organidir. insanlarda denge saglamak
amaciyla gorsel, vestibiiler, proprioseptif ve siiperfisyel duysal informasyonlara bagh
olarak c¢ok sofistike bir mekanizma gelistirilmistir. VS’nin en az {li¢ ¢esit gorevi oldugu

kabul edilmektedir.

- Bagin angiiler ve lineer hareketlerini ve bu hareketlerdeki hizlanma ve

yavaglamalar1 santral sinir sistemine iletmek.

- GOz kaslarii kontrol etmek ve bu yolla viziiel oryantasyonun

saglanmasma yardimci olmak.

- 1Iskelet kaslarinin tonusunu kontrol etmek.

Periferik VS basin yaptig1 her cesit hareketi (angiiler ve lineer) SSS igin
dengeninsaglanmasinda yararli biyolojik sinyaller haline getirir ve vestibiiler sinir
araciligt ile hem serebellum ve hem de vestibliler c¢ekirdeklere iletir. VS’de bas
hareketlerine duyarli sistem sunlardan olusur; ‘Seismic mass’, titrek tliyler, titrek tiiylii
hiicreler, titrek tiiyli hiicrelere baglantili sinir lifleri. ‘seismic’ kelimesi depremsel
anlamma gelir. Tipki yer sarsintisinda oldugu gibi ¢ok degisik lineer ve angiiler
hareketlerin tiimiinii kapsar. Bu hareketlerden etkilenen kitle, yarim daire kanallarinda
kupula ve otolitik organda otolitik membrandir. Otolitik membrandaki ‘seismic’ Kkitle,
otokinleri de igerir. ‘seismic’ kitle bir mekanoreseptordiir. Seismic kitle i¢ine girmis
bulunan titrek tliyler, bu kitlenin hareketlerinden etkilenir. Hiicrenin iist yiizeyindeki

kutikiiler membrana bagli olduklar1 i¢in, bu hareketler hiicreye iletilmis olur. Titrek
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tilylerin hareketi hiicre ile ¢evresindeki endolenf arasinda bir elektriki potansiyel olusur.
Elektriki polarizasyon degisimleri, hiicrenin baglantili oldugu sinir lifleri tarafindan

alinir ve vestibiiler sinir aracilig1 ile serebelluma ve vestibiiler ¢ekirdeklere iletilir.

Membrandz labirent perilenf i¢inde olup bag dokusu lifleri ile kemik labirente
asii  durumdadir. Iginde bes adet vestibiiler reseptor organ bulunur. Bunlar; lineer
akselerasyonu monitorize eden iki adet otolitik organlarin makiilalar1 (utrikul ve sakkiil)
ile angiiler akselaecrasyonu monitorize eden ii¢ adet semisirkiiler kanallarin krista

ampullarisleri olarak siralanabilir.

Sensdriyel epitelin  yer aldigr zar labirent yarim daire kanallar: kemik
labirent icine yerlesmistir. Yerlestikleri diizleme gore adlandirilirlar. Horizontal kanal
yatay diizlemde yerlesmistir. Ancak ,ismi horizontal olmasma karsilik, horizontal kanal
yatay diizlemle 30 derecelik a¢1 yapar. Her iki horizontal kanal, aslinda birbirleri ile
20 derecelik ag1 yapar. Diger iki kanal vertikal kanallar admni almaktadir: posterior ve
superior (anterior) yarim daire kanallari. Bu kanallarin bulundugu diizlemlerin birbirine
dik oldugu varsayilir. Aslinda 6n ve arka kanallar arasinda 24 derecelik bir a¢1 vardir.
Bu yiizden anguler bir hareket biitiin kanallarda endolenf hareketine neden olur.
Doénme diizlemindeki kanalda bu hareket daha siddetlidir. Horizontal kanallar fonksiyon
bakimmdan birbirleri ile bir ¢ift olusturur. Vertikal kanallarin sagittal diizlemle 45
derecelik bir a¢1 yapmasi nedeni ile vertikal kanallarda ¢iftlesme degisiktir. Sol anterior

kanal, sag posteriorla ve sag anterior kanal da sol posteriorla bir ¢ift olusturur.

Yarim daire kanallarinin ampullasinda bulunan sensoryel epitel iki parcadan

olugur: krista ve kupula.

Krista, kemik labirentin ‘crest-like-septum’ denilen ¢ikintist  iizerinde
yerlesmistir ve kanalin uzun eksenine diktir. Kristanin iistiinde kupula bulunur. Kupula
endolenf ile ayni Ozgiil agirlikta, kristadan ampullanin tavanma kadar uzanir ve
yanlarda ampullanin kenarlarina birlesir. Elastik bir membran o6zelligindedir. Endolenf
hareketlerinden etkilenir. Kupula ampullanin kenarlarn1 su gecirmez bir bigimde
kapatmaktadir. Ozgiil agirhginin endolenfle ayni olmasi, yercekimine karsi yapilan
hareketlerde titrek tiiyler ilizerine ayri1 bir etki yapmasmi olanaksiz kilar. Bu yiizden

lineer hareketler sirasindaki yer ¢ekiminden etkilenmez. Ancak angiiler hareketlerden

20



etkilenir. Kupula hareketleri ile titrek tiiyler uyarilir.

Ampulladaki kristalarda titrek tliyler bulunur. Vestibiiler sistemde iki tiirlii
hiicre vardir: Tip 1 ve tip 2. Filogenetik olarak tip 2 hiicreler daha eskidir. Tip 1
hiicreler daha sonra ortaya c¢ikmistir. En Onemli ozellikleri taban kisimlarinda canak
bicimindeki sinir i¢ine oturmus olmalaridir. Ancak sinir lifi ile hiicre arasinda hiicre
membrant bulunur. Bu hiicrelerin apikal kisimlarmdan titrek tiiyler ¢ikar ve bu sekilde
hiicre yiizeyini birka¢ yiiz misli genisletir. iki tip titrek tily vardir: kinosilia ve sayilari
40-200 arasinda degisen stereosilia. Kinosilia aktif hareket yapma 06zelligine sahiptir. En
uzun stereosiliadan daha uzundur ve istiindeki ‘seismic’ kitleye girer. Bu kupula ya da
otolitik membran olabilir. Kinosilia serbest Ca iyonlarmi depo eder. Bu o&zellik akim

degisiklikleri i¢cin gereklidir.

Stereosilialar boy sirasma gore dizilmislerdir. En uzunu kinosiliaya en yakin,
en kisast en uzak olanidir. Stereosilialar aktin filamanlarindan yapilmislardir ve apikal
yiizeydeki kutikular plate icine girerler. Stereosilia kendi basina hareket etmez. Kendisi

ile birlikte kutikular plate’i de hareket ettirir.

Endolenf K iyonlar1 bakimmdan zengindir. Normal olarak endolenfatik denilen
elektriki bir potansiyele sahiptir. Istirahat halindeki bir hiicrede de resting discharge
denilen bir elektriki yiik vardir. Bas hareketleri ile bu yiik degisir. Resting discharge
60 mV’dir. Bas hareketlerine gore bu miktar en fazla 40 mV’ye inebilir ve en fazla
64 mV’ye c¢ikabilir. Resting discharge’n artma ve eksilmesinde yarim daire
kanallardaki hareketin yOniiniin etkisi vardir. Endolenf akimi ampullaya dogru ise buna

ampullopetal, ampulladan uzaklasir durumda ise ampullofugal adi verilir.

Iki tane makiila vardir. Makiila utrikiili ve makiila sakkuli. Makiila utrikiili
yatay diizlemde, makiila sakkiili ise diisey diizlemde yerlesmistir. Makiilalardaki seismic
mass otolitik membrandir ve altinda jelatinoz bir kitle vardir. Ustiinde ise 8-10 tane
otolit bulunur. Otolitler degisik biiyiikliikte kalsiyum karbonat kristallerinden olusur.
Otolitik membranin 06zgiil agirhgr yliksektir. Yercekimine karsi yapilan dogrulma ve

basi yana egme gibi hareketler otolitik membram ve iistiindeki otolitleri etkiler %',
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Hareketle yergekimi ortak bileskesinde olmak {izere otokoniler yer degistirir
ve titrek tliyler tizerindeki kitle ile hareketin meydana getirdigi ortak uyarandan

etkilenir. Makiilada striola denen ve makiilanin ortasindan gegen bir ¢ukurluk vardir.

Her bir makiilay1 medial ve lateral bolimlere ayirir. Utrikiill makiilasinda
kinosilialar striolaya dogru oryante olmuslarken, sakkiil makiilasinda patern benzer
olmasmna karsilik kinosilialar striolanin aksi yoniine dogru oryante olur. Bu nedenle her
iki otolitik membranmn belli yonlerde deplasmanlar1 striolanin her iki taraftaki tiiyli
hiicrelerin zit yanit iiretmelerine neden olur. Bu pratikte lineer bir hereketle titrek
tiilylerin uyarilma dogrultusunun degisik olmasi sonucunu dogurur. Otolitik membranin

hareketi ile titrek tiiylerdeki polarizasyon degisiktir.

Yarim daire kanallarindaki fonksiyonel gorev kaba goriintiisii ile ilk defa
Flourens tarafindan ortaya konmustur. Ancak endolenf hareketlerinin meydana geldigi
kanal ile gz ve bas hareketleri arasindaki iliski 1992 yilinda Ewald tarafindan ortaya

kondu. Bunlar Ewald kanunlar1 adi altinda toplanir. U¢ Ewald kanunu vardir:

- Bas ve goz hareketleri hemen hemen daima stimiile edilen kanalin

planinda ve endolenf akimmin yoniinde olur.

- Lateral yarim daire kanallar1 i¢in ampullopedal akim, ampullofugal akima

gore daha siddetli yanit dogurur.

- Vertikal kanallar i¢cin etkili akim ampullofugal akimdir.

Bir akimin ampullopedal ya da ampullofugal olmasinm kinosilianin yerlesme
yeri ile dogrudan ilskisi vardir. Horizontal kanal kristasinda kinosilia utrikulus tarafinda
yerlesmis iken, vertikal kanallarda ise utrikulustan uzakta bulunur. Stereosilianin
hareketi ile istirahat aktivitesini degistirir. Eger bu hareket kinosilyaya dogru ise
istirahat aktivitesi azalir. Kinosilyadan uzaklagir dogrultuda ise istirahat aktivitesi artar.
Ornegin saat kadrani ydniinde bir hareket, sag horizontal ampullada ampullopedal bir
akima neden olur ve elektriki aktivitede bu kanal i¢in bir artma saptanir. Buna karsilik
sol horizontal kanal kupulast ampullofugal bir hareket yaptig1 icin bu kanaldaki
elektriki aktivite diiser.
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Vestibiiler sistemin fizyolojik uyaram1 angiiler ve lineer akselerasyon ya da
deselerasyondur. Vestibiiler sistem ister fizyolojik olarak uyarilsin ister nonfizyolojik
olarak wuyarilsin, vestibiilookiiler arkin eksitasyonu sonucu nistagmus olusur. Bas
istirahat halinde ya da notral bir pozisyondayken vestibiiler u¢ organlar tarafindan
simetrik bir sinir bosalimi olur. Bu uyarilar vestibiiler sinir vasitasiyla merkezi sinir
sistemine 1iletilir. Daha sonra labirentteki olaylar neticesinde bir tarafta uyari bosalimi
artar. Oklilomotor niikleuslar ile ve viicut kaslarmi kontrol eden vestibiilospinal traktus
ile olan merkezi baglantilar nistagmusun ve bazi kas gruplarinin ortaya ¢ikmasina

neden olur. Bunlar postiiriin olusmast i¢in diizenleyici yanitlar olarak gorev goriirler.

Horizontal planda basin sag tarafa dogru ¢evrilmesinin baslangicinda sag
horizontal kanalda bulunan endolenf kanal icinde kalma egilimindedir. Bunun
neticesinde endolonf rdlatif olarak sola dogru layar ve yavas komponenti endolenf
akiminm oldugu yone dogru olur, ya da basin rotasyon yoOniiniin aksi istikametine

dogru olan nistagmus ortaya ¢ikar.

Vestibiiler ~ sistemden  kaynaklanan anormal sinirsel uyar1  vestibiiler
hastaliklarin ~ klinik ~ bulgularmm bir ¢ofunun temelini olusturur. Periferik VS
hastaliklarinda g6z Onilinde bulundurulmasi gereken dort onemli degisken bulunur; esit
olmayan bosalim hiz1 varlhigi, iki taraf arsinda bulunan esitsizligin derecesi, lezyonun
siiresi ve hastaligin ortaya ¢iktig1 anda hastanin yasi. Sadece bir tarafta néronal bosalim
orant azalinca; beyin bu durumu anormal olarak algilar ve nistagmus, dismetri ve
ataksi gibi diizeltici reflekleri baslatir. Vestibiiler korteksin talamik traktuslar vasitasiyla
asimetrik olarak stimiilasyonu oldugu zaman bir g¢esit hareket illizyonu (vertigo)
olusur. Sistem i¢inde bulunan vagal baglantilar neticesinde bulanti ve kusma ortaya
cikar. Bu, unilateral akut vestibiiler rahatsizligi bulunan bir kisinin neden miimkiin
oldugunca sessiz ve hareketsiz kalma gayreti icinde oldugunun nedenidir. Azalmisg
noronal bosalim orani es oranda kaldigi siirece nistagmus ve dismetri gibi diizeltici
reflekler ortaya c¢ikmaz. Ayrica ataksi oOzellikle viziiel ya da proprioseptif ip uglari
azaldigi zaman en g6ze carpan problemdir. Vestibiiler fizyoloji hiz ve akselerasyon
prensiplerine dayanir. Akselerasyon hizdaki degisim oranidir. Lineer veya angiiler,

pozitif veya negatif olabilir.
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Vestibiilo-okiiler refleks (VOR)

Bas hareketleri swrasinda biitiin labirent reseptorlerinin  simiiltane olarak
uyartlmast sonucu ortaya ¢ikan bir ¢esit kompanse edici gz hareketleri diye
tanimlanabilir. Bir bas hareketi sirasinda, krista ve makiilalardaki hiicrelerin yerlesme
diizenlerinden farklilik nedeni ile ¢ok g¢esitli hiicreler degisik derecelerde uyarilabilir.
Biitiin bu uyarilardan elde edilen elektriki yiik degisimleri vestibiiler sinir lifleri ile
taginir ve refleks g6z hareketleri ortaya ¢ikar. VOR’un meydana gelisinde; vestibiiler
sinir (primer vestibiiler afferent norom), sekonder vestibiiler néron, motor néron gorev
alir. Bas hareketleri neticesinde uyarilan vestibiiler sinirdeki afferent sinir lifleri primer
vestibiiler noéronu olusturur. Bu lifler vestibiiler c¢ekirdeklerde sonlanir. Vestibiiler
cekirdeklerle g6z motor c¢ekirdekleri arasinda baglantiyr saglayan lifler sekonder
vestibiiler noronu olustururlar. G6z motor ¢ekirdeklerinden goz kaslarmna giden lifler ise

motor néronu olustururlar.

Basin hareketi ¢esitli sensoryel epiteli uyarir. Bu nedenle goz hareketleri, bu
sensoryel epitelden kalkan sinyallerin toplam sonucu olarak ortaya ¢ikar. Didaktik
nedenlerle ¢esitli kanallar makiilalar1 uyararak meydan gelen goz hareketleri incelenmis

ve reflekslerin semasi ¢ikartilmistir.

Horizontal kanal VOR 'u: Horizontal kanalin elektriki olarak uyarilmasi her iki

gozde, uyarilan kanalin aksi yoniinde horizontal konjlige bir harekete neden olur.

Superior ya da anterior kanal VOR’u: Superior kanal sinirinin uyarilmasi her
iki goziin ist kutuplarindan yukar1 ve karsi tarafa c¢ekilmesi ve karsi tarafa dogru
donme hareketi yapmasina neden olur. Yukar: dogru cekilme ayni taraf gézde daha

belirgindir. Buna karsilik donme hareketi karsi tarafta daha belirgin olarak ortaya cikar.

Posterior kanal VOR’u; Posterior kanal sinirinin uyarilmasi ile ayni tarafa

dogru donme hareketi ile ve alta ve aym tarafa dogru c¢ekilme haraketi meydana
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getirir. Donme hareketi ayni taraf gozde daha belirgindir. Buna karsilik asagi ¢ekilme,
kars1 taraf gozde belirgin olarak ortaya ¢ikar.

Vertikal kanallarin gozlerin donme hareketleri ile yakindan iligkisi vardir.
Horizontal lineer hareketler swrasinda utrikulus makiilasindan ve vertikal harketler
sirasinda sakkulus makiilasindan uyarimlar dogar. Utrikulus makiilasinin uyarilmasi ile
gozlerde torsiyonel hareketler ortaya ¢ikar. Yani her iki goéz st kutuplart aksi
dogrultuda haraket ederler. Buna karsilik sakkulus makiilasinin iist tarafindan uyarilmasi

yukariya dogru ve alt tarafinin asagiya dogru goéz hareketlerine neden olur ).
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DENGE BOZUKLUKLARI VE BENIGN PAROKSISMAL
POZISYONEL VERTIGO

Denge, denge bozuklugu, dizziness ve vertigo aynmi konu i¢inde yer alan
sozciiklerdir. Ancak anlam bakimindan birbirinden farklidirlar. Denge sozciigii burada
organizmanin lokomotor sisteminin statik ve dinamik olarak uyum icinde islev
gordiiglinii anlatmak igin secilmistir. Denge fiziki bakimdan, cismin agirlik merkezinin
yercekimi dogrultusundaki izdiisiimiiniin dayanma diizlemi ic¢ine diigmesidir. Dengesizlik
agirlik merkezimizin statik ve dinamik olarak dayanma diizlemi i¢ine diismesindeki
bozukluklar diye tanimlanabilir. Dengesizlik; periferik, santral, sistemik, psikojenik
nedenli olabilir. Hastanin siirekli olarak diisecekmis hissine kapilmasi, hareketlerinde
yavaglama, bacaklarmi acgarak yiirime ve donmelerde c¢ok yavas hareket etmesi s6z
konusudur. Bu tip belirtiler serbrum, serebellum, pyramidal sistem, arka kolon, ve

seyrek olarak periferik sistem hastaliklarinda goriiliir.

Yiiksek omurgalilarda denge; g¢evremizdeki objelerin sabit olmasi esasina
dayanir. Cevremizdeki cisimlerin sabit kalmamasi, hareket ettigi izleniminin alinmasi
mekan oryantasyonunu bozar. Hasta kendini hareketli bir boslukta hisseder. Mekan
oryantasyon duyusunun bozulmasma ve hastanin ¢evresindeki esyalarin hareketli oldugu
izlenimine kapilmasma dizzines ya da ‘spatial dysorientasyon’ adi verilir. Dizzines salt
VOR bozukluklarinda degil vestibiilospinal refleks bozukluklari ile de ortaya ¢ikabilir.
Ya da diger bir deyisle dizzinesli hastarda vestibiilospinal reflekler arasindaki uyum da
bozulur. Dizzinessli hastada; basta bosluk hissi, géz kararmasi, kafa i¢inde dalgalanma
hissi, diismeye meyil, esyalarin ayaklar1 altinda kaymasi, ani diismeler, karanlikta
yirime zorlugu, esyalarin ¢evrede donmesi ... vs bulunabilir. Direk olarak denge ile
iliskili olmamakla birlikte isitme kaybi, tinnitus, bas agrisi, bulanti, kusma, tasikardi,

terleme .. vs de bulunabilir.

Vertigo; latince ‘verter’ sozciigiinden tiiretilmistir. Verter bir eksen

etrafinda donmek anlamma gelmektedir. Bir rotasyon belirtir. Vertigo cogunlukla
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yatay diizlemde olmakla birlikte uzaymn her ii¢ diizleminde de ortaya c¢ikabilen yalanci
yer degistirme hissidir. Gergekte varolmadigi halde esyalarin cevresinde dondiiglinii, ya
da gozlerini kapadiginda kendisinin esyalarin etrafinda dondiiglinii hissetmemizdir. Yani
bir cesit hareket illizyonudur. Vertigonun Onemi vestibiiler sistem hastaliklarinin bir
belirtisi olmasidir. Rotasyon vestibiiler sistem hastaliklarmmn bir belirtisidir. Rotasyon
anamnezi veren bir hastada dikkatler vestibiiler sistem iizerinde yogunlastirilmalidir.
Halbuki dizzinesli bir hastada neden biitiin bir viicut olabilir. Vertigo tanimlayan bir
hastada otondrolojik yaklagim yeterlidir. Oysaki dizzinesli bir hastada multidisipliner bir

yaklasim gerekli olacaktir.

Vestibiiler sistem bas hareketlerine duyarli bir sistemdir. Istirahat halinde
santral sinir sistemine aktarillan bilgiler her iki labirentten gelir. Simetrik ve esittir.
Hareket halinde hareket yoniine gore degisiklikler olur. Tek tarafli VS hastaliklarinda
denge merkezi harap olan taraftan gelen bilgilerden yoksun olacaktir. Simetri
bozulacaktir. Bu durum hareket halinde daha belirgin olarak ortaya c¢ikar. Vertigo bu
simetrinin bozulmasinin sonucudur. Eger iki labirentteki lezyonlar yayginlik ve siddet
bakimindan birbirine esit ve simetrikse bu zaman bas donmesi goriilmez. Fakat hareket
halinde ciddi denge sorunu ortaya ¢ikar. Vertigolu bir hastada nobetten sonra
genellikle belirtiler kaybolur. Bu gibi hastalar nobet swrasinda ya da nobetin hemen

arkasindan muayene edilirse bazi bulgulara ulasilabilir.

Nistagmus, g6z kiirelerinin istem dis1, ritmik ve konjuge hareketleridir.
Subjektif bir yakinma olan dizziness ve vertigonun tek objektif bulgusudur. Konjenital
ve akkiz, periferik ve santral nedenli olabilir. Konjenital nistagmus bir ¢esit spontan
nistagmustur. Yavas ve hizli fazlar1 yoktur. Akkiz nistagmuslarin yavas ve hizli fazlar
vardir. Amplitiid ve siddetleri belirgindir. Spontan nistagmus bir akkiz nistagmustur.
Periferik ya da santral nedenli olabilir. Pozisyonel nistagmus basm viicut pozisyonuna
gore degistirilmesi ile elde edilen nistagmustur. Basin viicuda gore pozisyonunun
degiserek yapilan hareketler Hallpike manevrast diye adlandirilir. Bu manevralar
sonunda elde edilen nistagmusa benign paroksismal pozisyonel nistagmus adi verilir ve
bas donmesiyle birliktedir. Pozisyonel nistagmuslar daha g¢ok otolitik sistem hastaliklar1

icin dnemli bir muayene metodudur. Pozisyonel nistagmusun karakteri;
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* Pozisyonun alinmasiyla nistagmusun baglamasi arasmda bir peryot

vardir. Bu 10 sn’den az degildir.

* Pozisyon alinmasiyla nistagmusun baglamasi vertigo ve otonom

sinir sistemi belirtileri ile birliktedir.

* Nistagmus kisa siirelidir. Genellikle 10-20 sn siirer. Bazen bir

dakikaya kadar uzayabilir.

* Deney tekrarlandik¢a nistagmus ve yandas belirtiler siddetini

kaybeder. Yorgunluk s6z konusudur.

* Nistagmus horizontal rotatuardir. Fakat zamanla piir rotatuar

olabilir.

Periferik ve santral nistagmuslar arasindaki farklar;

Periferik nistagmuslar

Santral nistagmuslar

- her zaman bilateral ve konjuge

- tek tarafli ve diskonjuge olabilir

- horizontal ve rotatuar bazen piir

rotatuar olabilir

- herhangibir yonde ozellikle vertikal
olabilir. Vertikal nistagmuslar santral

nedenler i¢in patognomoniktir.

-hizl1 yon sabittir.

-bakig yoOniine gore degisir.

-hizl1 yone dogru bakis etkisizdir.

-hizl1 faz her zaman bakis yOniidiir.
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-okiiler fiksasyondan etkilenir. -okiiler fiksasyondan etkilenmez hatta

siddeti artabilir.

-igitme ve vestibiiler sistem belirtileri  -santral sinir sistemi bozukluklar1 ile

birliktedir. birliktedir.

-baglangigta ¢ok siddetli zamanla -stireklidir. Hatta zamanla artabilir

azalr ya da kaybolur.

VESTIBULER FONKSIYON TESTLERI

Vestibiiler fonksiyon testleri vertigo sikayeti ile basvuran hastaya kulak-
burun —bogaz hekimlerince uygulanan ndrodiagnostik uygulamalardir. Asagidaki testler

genelde uygulamada kullanilanlardir.

1) Elektronistagmografi ( ENG) : Gz hareketlerinin monitorize edildigi
ENG’de varsa uygunsuz goz hareketlerinin tespit edilip vestibiiler sistem
kaynakli olup olmadigini anlamaya yonelik bir seri testler zinciri hastaya

uygulanir.

2) Rotasyon testi: Bu test hasta 6ne ve arkaya yavasca osile edilirken goz

hareketlerinin monitorize edilmesinden olusmaktadir.

3) Postiirografi : Hastanin sistematik olarak postiiriinde degisiklik

olusturulurken hastanin sallanmasinin monitdrize edildigi testtir.
4) Dix-Hallpike manevrasi : Hastanin basi posterior semisirkiiler kanalin

plant dogrultusunda sallandirildig1 ve hastanin goz hareketlerinin

izlenmesinden olusmaktadir.
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5) Basing testi (pressure test) : Hasta dis kulak yoluna basing degisikligi

uygulanmasinda goz hareketlerinin ve saliniminin monitdrize edildigi testtir.

6) Postiirel testler

Bu alt1 testi spesifik olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba aywabiliriz. ENG,
postiirografi, rotasyon testi ve postiirel testler nonspesifik grupta yer almalari, lezyonun
vestibiiler kaynakli olup olmadigini ortaya koymalarina karsin spesifik etyolojiyi ortaya
koyamamalarindandir. Ancak Dix-Hallpike testinde bir anormallik gdzlenmesi benign
paroksismal pozisyonel vertigo tanist1 koydururkern, pozitif basing testi de perilenf

fistlil tanisin1 koydurtmaktadir.

1) ENG: Nistagmuslarin bilimsel bir sekilde incelenmesi olanagi saglar. Nistagmusun
gozler acik ve kapali ya da karanlkta kaydedilmesine olanak saglar. Nistagmus
siiresinin  kesin olarak Ol¢iilmesini de mimkiin kilar. Nistagmus siddetinin ve
pozisyonel nistagmuslar yaninda cesitli testler sirasinda ortaya ¢ikan nistagmuslarin da
incelenmesine olanak verir. Elimizdeki ENG kayitlarinin karsilastirilmas: ile hastaligin
gidisini de somut bir bicimde ortaya koyar. VS’deki bozuklugun santral ya da

periferik ayrimi yaninda anomali periferik ise leze olan labirent de belirlenebilir.

2) Rotasyon Testi: Bu testte donen sandelye daha onceden planlanmis sekilde hareket
ettirilirken gozdeki ossilasyonlar kaydedilip, sandalyeninkiler ile karsilastirilmaktadir. Bu
testte, g0z hareketlerinin sandalyeninkine oranla degerlendirilmesi, tarafa gore goz
hareketlerinin ~ degerlendirilmesi, ekzantrik g6z  pozisyonlar1 dikkate  almarak

degerlendirme yapilmaktadir 7%,

3) Postiirografi: Vestibiiler defisiti gosterebilmek icin viziiel ve somotosensoriyel
sistemin etkilerinin ortadan kaldirilmasindan sonra degerlendirmelerin yapilmasi geregi
1970’de Nashener tarafindan ortaya atilmistir. Bu amacgla “sensory organization test”
SOT adi verilen hareketli bir zemin tzerinde, alt1 farkli konumda durmasi istenen
hastanin hareketlerinin  degerlendirilmesinden olusan bir degerlendirme Onermistir.
Gozler agik ya da kapali, platform sabit ya da hareketli olabilmektedir. Bazi

pozisyonlarda hastanin pozisyonu degistirilmektedir. Hastanin bu farkli alt1 konumda
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dik durmasi istenmektedir. Her konumda ii¢ kez 20 sn siire ile durmasi istenmektedir.
Elde edilen veriler normal insanlardan elde edilen wveriler ile karsilagtirilarak

degerlendirmeler yapilmaktadir 7.

4) Dix-Hallpike manevrasi: Bakimiz sayfa 36.

5) Basin¢ Testi: Basing testi perilenf fistiili tanisinda kullanilan spesifik bir testtir.
Hastanin dis kulak yoluna basi¢ +200 mm su’ya c¢ikarilip 15-20 sn bekledikten sonra
aniden -400 mm su’ya disiiriilir. Bu test normal insanlarda nistagmusa ve vertigoya
yol agmamaktadir. Perilenf fistiilii olan hastalarda diger vestibiiler fonksiyon testlerinde

herhangi bir anormallige rastlanmaz iken, bu testin pozitif olmasi dikkat gekicidir 7®.

6) Postiirel Testler:

Romberg testi: Hasta ayaklar1 bitisik, kollar1 yanda ayakta tutulur. Eger stabil ise,

hasta emniyete alimarak gozlerini kapatmasi istenir. Vestibiiler lezyonlarda lezyon
tarafina diigme goriiliir. Santral lezyonlarda ise testin her tekrarlaniginda diisme yoni
degisir. Romberg testi kollar One uzatilarak veya ayaklar bir ¢izgi iizerinde topuk-
parmak seklinde yerlestirilerek, tek ayak tizerinde durularak modifiye edilebilir.

Unterberger testi: Romberg’in uzantisidir. Gozler kapatilip kollar 6ne uzatildiktan sonra

hastanin yerinde saymasi istenir ve bir yone sapma olup olmadig1 goézlenir. Sapma
genellikle spontan nistagmusun aksi yOniine olur.

Gait testi: Hasta bir ¢izgi lizerinde 3-4 metre yiirlidiikten sonra gozler kapali tekrar
ayni ¢izgi lizerinde yiirlitiiliir. Vestibiiler lezyonu olan hastalarda diiz ¢izgiden lezyon

(73)

tarafina sapma goriiliir . Bu test adimlarin iyice kigiltiiliip topugun tam Ondeki

ayagm parmak ucuna degdirilmesi seklinde de yapilabilir.

Ayrica tiim dismetri testleri de bu anlamda kullanilabilir.

Periferik deyimi ile semisirkiiler kanal ve makiilalardaki sensoryel

elemanlarla vestibiiler sinir anlasilir. Vestibiiler c¢ekirdekler santral VS i¢inde yeralir.

Periferik vestibiiler bozukluk yapan hastaliklar su sekilde siniflandirilabilir;
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Ani baslayan VS bozukluklar ; Bunlar kendi i¢lerinde unilateral ve bilateral

diye iki gruba ayrilir. Tek tarafli olanlar ; labirentitis, labirent travmalari, 8. sinir
travmalari, iatrojenik travmalar, labirentektomi, vaskiiler labirent lezyonlari, perilenfatik
fistiil, kolesteatoma, vestibiiler sinir kesilmesi. Iki tarafli olanlar ; ototoksik ilag
kullanimi, menenjit sonucu meydana gelen labirentitler, her iki kulag1 ilgililendiren

travmalar.

Giderek gelisen VS bozukluklar: ; Tek tarafli vakalar : akustik norinom,

isitme sinirine basi yapan posterior fossa tiimdrleri, dejeneratif hastaliklar, otoimmiin
hastaliklar. Cift tarafli vakalar : yaslanma, ototoksik ilaclar, otoimmiin hastaliklar, Sy

ve Lyme hastaligi, dejeneratif hastaliklar.

Fluktuasyon gésteren VS bozukluklar: ; endolenfatik hidrops, benign

paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV).

Orolitik _sistemle_iliskin bozukluklar ; alkol pozisyonel nistagmusu, BPPV.

Farkh vertigo nedenlerinin giincel simflandirmasi;

Rotatuar vertigo ;
Epizodik

a) Kisa siireli (saniyeler); kisa siireli labirentin stimiilasyonu ya da
depresyonu. BPPV, labirentin fistiil, alternobarik vertigo, kalorik etki,

servikal vertigo, vertebrobaziler yetersizlik.
b) Uzun siireli (saatler); labirentin ya da santral baglantilarin

Metabolik, fizyolojik yetmezligi. Meniere hastaligi, sifilitik labirentit, ge¢
endolenfatik hidrops, orta kulak cerrahisi.
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Stirekli

Haftalarca devam eden ; labirentin ya da santral baglantilarin destiiksiyonu. Vestibiiler

ndrinitis, travma, labirentit, serebellopontin kosede metastatik tiimor.

Non-rotatuar vertigo (dengesizlik, sersemlik hissi)

Epizodik
a) Kisa siireli (saniyeler) : vestibiiler sistemin fizyolojik yiiklenmesi.
Hizli hareket, viziiel anormal input.
b) Uzun siireli (saatler, giinler) : santral baglantilarda gecici yetersizlik
ya da vestibiiler dekompresyon. Ila¢ kullanimi, araba hastaligi, perilenf
fistlilii, aktif kronik siipiiratif otitis media, hipeventilasyon, fonksiyonel.
Stirekli

Haftalar, aylarca devam eden : wvestibililer yetersizlik, yaslanma, ototoksisite, santral

sinir sistemi hastaliklar1, psikojenik vertigo @,
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Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo-BPPV

Benign pozisyonel vertigo en sik goriilen periferik vestibiiler sistem hastaligidir
@845 BPPV ilk kez 1897°de Adler tarafindan tarif edilmis, ancak 1921 yilinda Barany

™

tarafindan tanimlanmistir Yogun bir vertigo kliniginde olgularm %17’sini teskil

edecek siklikta karsilasilan bir antitedir “Y. Epley bas donmelerinin %25’nin BPPV

oldugunu bildirmistir ¥

Benign paroksismal pozisyonel vertigodaki bas donmeleri, bas hareketleri
sirasinda ortaya c¢ikan kisa siireli ve oldukca siddetlidir. Genellikle 10-30 sn kadar
sirer. Hasta bazen dengesini kaybeder ve diiser. Bulanti c¢ogunlukla vardir ancak
kusma pek goriilmez. Isitme normal olup, ugultu ve ¢mlama eslik etmez. Basin yatar
pozisyonda yana c¢evrilmesi, bag dik konumdayken ekstansiyonu, one egilmekle ve her
cesit kafa rotasyonlartyla ortaya cikabilen; kisa siireli rotatuar vertigo ve nistagmus
ataklar1 goriilir. En sik tespit edilen sebep, kafa veya temporal kemik travmalaridir;
diger daha az rastlanan nedenler viral labirentit, vestibiiler nOrinitis, stapedektomi,
perilenf fistiili, Meniere hastaligi, kronik otitis media ve postoperatif donemde

uygulanan mutlak yatak istirahatidir ©'¥.

Hastanin Oykiisii genellikle, klinisyenin pozisyonel vertigo ile kendiliginden
olusan vertigo ataklar1 arasinda ayrim yapmasmi saglayabilir. Belirli pozisyonlarda
baslayan bas donmesi en az bir hafta siirer. Fakat birka¢ haftaya hatta bir aya kadar
uzayanlar vardir. Kroniklesmis vakalarda bir yila kadar siirebilir. Kisa siireli bas

donmeleri arasinda dengesizlik bulunur. Hasta ani hareketlerden kacinir.

Hastaligin posterior, siiperior ve horizontal kanal kaynakli olmak iizere bilinen
¢ farkli formu vardwr. En iyi bilinen ve en sik karsilagilan formu posterior
semisirkiiler =~ kanal  kaynakli  paroksismal  pozisyonel  vertigodur.  BPPV’nin
patofizyolojisine yonelik ¢aligmalarda kupulolityazis ve kanalolityazis olarak adlandirilan
iki teori giindeme gelmistir. Schuknet 611962 yilinda BPPV’nin nedeni olarak
posterior semisirkiiler kanalin kupula iizerine yapigsmis yogun partikiiller nedeniyle

graviteye hassas bir hale geldigini ileri siirmistir. Aym1 yazar 1969 yilinda
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kupulolityazis teorisini ortaya atmustr ©®. Son yilarda kupulolityazis teorisi BPPV’ye
ait bazi oOzellikleri aciklamada yetersiz kaldigi konusunda hakli goriisler ortaya atildi
“9 Hall ve arkadaslarmin ? posterior semisirkiiler kanal endolenfinde serbestce ylizen
partikiiller olarak ileri siirdiikleri kanalolityasis teorisi daha sonra yapilan bazi

(539 By teori mekanizmanin anlagilmasina

calismalarda biiylik destek kazanmistir
katkida bulunmus ve klasik nistagmusun baglamasi i¢in gerekli latent zamani
aciklanabilir kilmistir. Partikiillerin kupulaya yonelebilmesindeki gerekli hidrodinamik
hareketlenme icin birka¢ saniyalik silireye ihtiyag vardir ve bu hareketlenme klasik

rotatuar nistagmusu olusturmaktadir.

KANALOLITIASIS

KUPULOLITIASIS

rormal Normal

Partikillerin Partikillerin

dansitesi kupulaw hareketi
vergekimine nedeniyle
duyarh hale kupula

azerndeki
hidrodinamik
celkimm

getirr

Sekil 6

Epley’e gore semisirkiiler kanalin i¢inde anormal yogunlukta partikiiller
vardir. Bu partikiiller yergekimine karst yapilan bas hareketleri ile yercekimi
dogrultusunda hareket ederler. Bas hareketleri bir endolenf hareketi baslatir ve endolenf
akimi kupulay1 belirli bir yone dogru harekete zorlar. Kupulanin atalet direnci (inertia)
nedeni ile hareket ancak bir latent siire sonra baglar ve kanal icindeki yogun

partikiiller yer¢ekimi dogrultusunda harekete gegerler ¥

Dix ve Hallpike 1952 yilinda hastaligin isim babasi olarak daha net tani

kriterlerini ve teshis i¢in patognomonik bir provakatif muayene olan Hallpike
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manevrasint (HM) bildirirler. Dix ve Hallpike bu bozuklukta su semptom ve bulgularin

ortaya c¢iktigini agiklamislardir s,

i. Bas donmesini ortaya g¢ikaran kritik bir bas pozisyonu
ii. Karakteristik nistagmus
iii. Latent devre
iv. Atak siiresinin kisalig1
v. Dik pozisyonda nistagmusun diger tarafa dogru olmasi

vi. Nistagmusun yorulucu karakterde olmasi

Tani; hikaye, diger vertigo nedenlerinin ekarte edilmesi ve HM ile provoke edilebilen
tipik bir pozisyonel nistagmusun gozlenmesiyle konur. Hasta belirli bir pozisyonu

alinca bag donmesi ve nistagmus baslar.

Hallpike manevrasi

Hallpike manevrasina, hasta muayene masasi lizerine oturtularak baglanir.
(sekil 5) Hastanin basit 45 derece saga dogru (sag kulak i¢in) cevrildikten sonra hasta
hekimin kontroliinde hizla yatirilir. Posterior semisirkiiler kanalin  dogrultusunu
horizontal plana dik konuma getirmek i¢in, hastanin basi, muayene masasinin
kenarindan 30 derece kadar asagiya sarkik ve 45 derece kadar saga doniik olmalidir
(sekil 6). Bu durumdayken hastada vertigo sikayeti ve nistagmus bulgular1 takip
edilmelidir. Sol kulak i¢in manevra tekrarlanir. Hallpike manevrasiyla rotatuar
nistagmus ve vertigo tespit edilmesi altta olan kulagm etkilenmis oldugunu gosterir.
Manevra sirasinda gozler agik olmalidir. Periferal nistagmus sebepleri iizerine gorsel
fiksasyonun baskilayic1 etkisini azaltmak amaciyla Frenzel gozligiinin kullanilmasi,
zaylf cevaplarin tespitini kolaylastirir. Posterior kanal BPPV’de nistagmus rotatuar

karakterde oldugu icin ENG ile gozlenmesi gilictiir.
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BPPV’lu bir hastada hallpike manevrasinda; bas yatirildiginda 3-10 sn siiren
bir latent peryodu takiben kresendo-plato-dekresendo sathalari olan 20-45 saniyelik
rotatuar nistagmus ve vertigo olusur. Tespit edilen rotatuar nistagmus sag kulak ig¢in
saatin aksi yoOniinde sol kulak i¢in saat yoniine olmak iizere istikameti alttaki kulaga
dogrudur. Hastayr dik oturur konuma getirdigimizde daha kisa siireli ve aksi
istikamette olan rotatuar nistagmus elde edilir. Testin tekrar1 ile cevaplarin giderek

azalmas1 6nemli bir bulgudur. Bir yorgunluk ve adaptasyon séz konusudur “°.

Hallpike manevrasmin pozitif olmasmin tek sebebi BPPV olmakla beraber,
tespit edilen nistagmusta bir latent peryodun olmamasi; nistagmus siliresinin  bir
dakikadan uzun siirmesi ve testin tekrarlanmasiyla cevaplarda bir yorulma izlenmemesi,

santral bir patolojiyi diisiindiirmelidir.

BPPV’li hastalar i¢in gozlemden destriiktif cerrahiye uzanan c¢ok farkli tedavi
yaklagimlart mevcuttur. Sikca uygulanan vestibiiler siipresyonu esas alan medikal tedavi

(23,27)

etkisiz gozlenmistir . Hastalik her ne kadar kendini smirlayict ve benign olarak

tarif edilmigse de, hastalar1 1/3’linde sikayetlerinin bir yildan wuzun siirdiigii
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47

bilinmektedir . Yakin zamanlarda tek seanshik fiziksel manevralar olan Semont ©%

1% manevralar1 veya modifikasyonlar1 kliniklerde siklikla uygulanan BPPV

ve Epley
tedavi teknikleri arasina girmistir. Bu teknikler spesifik bas ve viicut hareketleri ile
posterior semisirkiiler kanaldaki partikiillerin ortak krus yoluyla utrikiile migrasyonunu

saglayan gercek fiziksel neden yonelik tedavi yaklagimlaridir.

Gacek 7 tarafindan terif edilen singiiler norektomi ya da Parnes ve Mc
Clure’un gelistirdikleri posterior kanal okliizyonu daha ziyade direngli olgular icin
tercih edilmektedir “Y. BPPV i¢in ¢esitli fizik tedavi protokolleri gelistirilmistir.
Vestibiiler habitliasyon egzersizleri santral sinir sisteminin hareketle olusturulan

(10)

vertigoya kompansasyon esasina dayanmaktadir Son zamanlarda tedaviye cevap

vermeyen olgularda posterior kanal patolojisinden ayri1 superior ve horizontal kanala

bagli BPPV ataklar1 gelisebilecegi diistiniilmiistiir “8:49)

Ayiricl taniya giren diger hastaliklar

1.Periferik vestibiiler hastaliklar
2.Santral vestibiiler hastaliklar

3.Servikojen kaynakli vertigolar

PERIFERIK VESTIiBULER HASTALIKLAR

Meniere hastahgi

Bu klinik sendrom ilk olarak 1861° de Prosper Meniere tarafindan

tanimlanmigtir, ancak labirent hidropsu ile ilk klinik patolojik baglantiyr Hallpike ve

(51

Cairns kurmustur . Patofizyolojisinde biitiin endolenfatik sistemin sigsmesiyle iligkili

olarak endolenf hacminde artis (endolenfatik hidrops) goriilmektedir 62,

Tipik olarak, Meniere sendromu olan hastanin bir kulaginda azalmis isitme

ve tinnitusun yani sira, dolgunluk ya da basing hissi gelisir. Ardindan hizla vertigo
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atagl ortaya ¢ikar, en yliksek yogunluga dakikalar i¢inde ulasir ve sonraki birkac¢ saat
icinde yavas yavas hafifler. Hastalarin yaklasik iigte birinde, ¢ift tarafli tutulum %20-
%40 olarak bildirilmektedir .

Tanida yardimci en Onemli degerlendirme, tipik klinik Oykiisii olan bir
hastada dalgali isitme diizeylerini belirlemektir. 1ki farkli frekansta saptanan 10
desibel’den fazla degisiklik, tan1 da en Onemli bulgudur. ENG incelemesinde, periferde
kendiliginden gelisen nistagmus ve kalorik testte vestibiiler felg ya da yon baskinligi

goriilebilir. Siipheli durumda elektrokokleografi kullanilabilir %

Vestibiiler norit

Teorik olarak, vestibiiler noritli hasta kulakta basing hissi, igsitme kaybi ve
tinnitusun  eslik etmedigi epizodik vertigo ataklar1 ile karsimiza gelmektedir ©”.
Patofizyolojisinde skarpa gangliyonunun ve vestibiiler sinirin sessiz viral enflamasyonu

esastir. Ataklar viral labirentit klinigi ile aymidir ©°.

Vertigo, bulanti ve kusmanin vestibiiler norit ile birlikte baglamasi tipik
olarak yavag yavas dakikalar ve saatler icinde gergeklesir. Semptomlar genellikle 24
saat icinde pik yaparlar, birkac giin veya birka¢ hafta i¢inde yavas yavas diizelme
gosterirler. Akut donemde hasta kulagin tespiti zor olabilmektedir, ancak ENG testi ile
kalorik testte hipoeksitabiliteden arefleksiye kadar casitli anormal cevap goézlenmesi

yardime1 olmaktadir ©7.

Labirentitler

Klinik uygulamada en sik rastalinan labirentit formu viral labirentittir.
Baslangicindan 1-2 hafta Once iist solunum yolu enfeksiyonu ya da gastroenterit tarif
edilmektedir. Hastalarin biiyiik kisminda baglangic semptomu bas hareketleri ile
kotiilesen siddetli bir vertigodur. Her zaman isitme kaybi gdzlenmektedir. Semptomlar
genellikle 48-72 saat igerisinde hafiflerken denge bozukluklar1 6 hafta kadar devam

edebilmektedir ©®°7,
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Perilenf Fistiili

Genellikle oval yada yuvarlak pencerelerdeki, labirenti ddseyen hiicre
zarlarinin  bozulmast sonucunda olusur. Kafa travmasi, basing travmasi, timpanik
membranda penetran travma, siddetli ikinma, Oksiirme gibi nedenlerle siddetli vertigo,
isitme kaybt ve tinnitus goriilebilmektedir. Dikkatli otoskopik muayene, odyometrik
tetkik, fistiil testi ve ENG ile tam1 konulduktan sonra cerrahi eksplorasyon hemen

uygulanmahdir ©¥,

Otoimmun I¢ Kulak Hastahg

Progresif, bilateral sensorindral igitme kaybi ile bilateral vestibiiler
fonksiyon kaybi gozlenmektedir. Ug Kkarakteristik klinik profili vardir: sistemik
otoimmuiin hastaligin bir parcasi olarak i¢ kulagin tutulumu, i¢ kulak tutulumuna ek
olarak interstisyel keratit (Cogan sendromu) ve izole i¢ kulak tutulumu. Ik gériilen
semptomlar, Meniere sendromunu diisiindliren vertigo ile birlikte seyreden dalgal
isitme kaybi, basing hissi ve tinnitustur. Klinik ve anamnez en Onemli tam1 araci iken

Western Blot ile serolojik testler arastirma asamasindadir 69,

SANTRAL VESTIBULER HASTALIKLAR

Servikal Osteoartrit’te Vertebrobaziler Yetersizlik Sendromu

Servikal osteoartrit, servikal intervertebral disk, faset ve unkovertebral
eklemlerin dejenerasyonu sonucu meydana gelen ve c¢ok degisik tablolarla karsimiza
gelen yaygin bir hastaliktir. Servikal osteoartrit intervertebral disk, faset eklemleri ve
Luschka eklemlerinde dejenerasyon sonucu A. Vertebralis’in bu yapilara yakin
komgulugu nedeni ile bu yapilarda olusan osteofitler ve c¢evresindeki 6demin direkt dig
bast ve ayrica disk yiiksekliklerinin azalmasi sonucu vertebral arterin kan akimini
azaltabilir. Ozellikle basin rotasyonu ve hiperekstansiyonu sonucu bu sikisma daha
belirgin hale gelmektedir. Ayrica yaglanma ile olusan arterioskleroz ve anomaliler

sikayetlerin artmasinda énemli rol oynamaktadir %V,
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Vertebro baziler sistemde olusan gecici iskemi ataklari, yash hastalarda
kendiliginden olusan vertigo ataklarmin yaygin goriilen bir nedenidir. Genelde dakikalar
stiren bulanti1 ve kusmanin eslik ettigi kisa stireli ciddi vertigo ataklar1 ve dengesizlik

(62)

ile karakterizedir Tipik olarak aniden baslayan vertigo, birka¢ dakika siirer ve

genellikle posterior dolasimda olusan iskemiye bagli olarak baska norolojik semptomlar

) Diger semptomlar gérme bozukluklari, giigsiizliik, hareket

esliginde seyreder
bozukluklar1 (diisme atagi, tremor, akinezi), gorme alani kayiplari, diplopi, bas agrisi
ve agiz ¢evresi uyusmalary, isitme kusuru, diger nadir bir belirti de gegici global

amnezidir ¢¥

. Hastanin yasi1 tant koydurucudur. Muayenede hasta boynu ekstansiyonda
iken bas donmesi hisseder. Servikal direkt grafileri, arka sistemin doppler
ultrasonografik incelenmesi, Magnetik Rezonans incelemesi tercih edilecek goriintiileme

yontemleridir .

Migren (Posterior Fossa Migreni)

1961 yilinda tarif edilen hastaligim kliniginde baziler arterin suladigi
bolgelerin uyarilmasi ile olusan aura karakteristiktir 69 Viziiel bozukluk esastwr. Gegici
diplopi, tinnitus, dizartri, vertigo, nadiren isitme kaybi ve 12. kafa ¢ifti disfonksiyonlar1
klinik tabloyu olusturur. Diisme ataklari, ekstremite ve yiizde giigsiizliikk hatta senkop
goriilebilmektedir. Vertigo bas agrisindan ayri1 olarak olusabilir ve siiresi dakikalar ile

saatler arasinda degisebilir.

1964 de Basser’ in yaptig1 calismaya gore ¢ocukluk c¢agi BPPV’ si
genellikle migren ile beraber izlenmektedir. Bu c¢ocuklarda yapilan vestibiiler testler

unilateral azalmis vestibiilopati gdstermektedir ©7.

Baziler migren, c¢ogunlukla ergen kizlarda, genellikle menstruasyon
donemleri ile iliskili olarak goriilseler de, her yasta goriilebilirler. Bu hastalikta bas
agrisinin  orta sidette olmasit nedeni ile ve diger semptomatolojinin gerisinde
onemsenmeyebileceginden dikkatli anamnez alinmasi gerekmektedir. Hastaligm tanisinda

yardime spesifik objektif bir test bulunmamaktadir ©¥.
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Vakiiler Loop Sendromu

Serebellopontin acida vaskiiler loop bulunmasi ile vertigo ve isitme kaybi
arasindaki 1iligki giliniimiizde halen sorgulanmaktadir. Fiziksel aktivite semptomlar:
kotiilestirmektedir ki artan kardiyak outputun internal kanalda loop olusturan
anterioinferior serebellar arterin internal akustik kanalda vestibiilokoklear sinire bast
yapmas1 ile aciklanmaktadir. Isitme kaybi ve vestibiiler yetersizlik gdzlenmemektedir.
MRI ile vaskiiler loop varligindan siliphelenilenilebilir ve kontrastli kranial Bilgisayarh

Tomografi (BT) ile airsisternografi c¢ekiminin birlikte yapilmasi ile loop gosterilebilir
(69)

Vazookluzif Hastahk

Beyin sap1 ve serebellumun akut iskemileri dramatik tablolara yol
acabilmektedir. Anterioinferior serebellar arter (AICA)’ in suladigi alanin enfarktiyla
olusan lateral medullar sendrom siddetli vertigo, ataksi, ipsilateral Horner sendromu,
yiizde ipsilateral agri, 1s1 duyusu kaybi, ipsilateral palatal, faringeal, laringeal

paralizi ile viicut kontrlateralinde paralizi ile karakterizedir.

Serebellar  enfarktiisler  labirentin  hastalik  klinigi  ile  karsimiza
gelebilmektedir. Ayrica adimlamada ataksi, gozde nistagmus goriilebir. Tan1 konulmazsa

serebellumda 6dem gelisebilir ve beyin sapma basi oliim ile sonuglanabilir.

Daha ziyade yaslilarda gozlenen lakuner sendrom ise beyin sapinda multipl
enfarktlar ile karakterizedir. Dengesizlik ana sikayeti olustururken tami kranial MRI ve

BT ile konulmaktadir 77
Multipl Skleroz (MS)
Santral sinir sisteminin demyelinizasyonu ile seyreden hastaligin giiniimiizde

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

tarzda tutan multipl disfonksiyonlar s6z konusudur. Patolojisinde SSS’de baslica beyin
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sapl, optik sinir, spinal kord ve periventrikiiler ak maddede yama seklinde
demiyelizasyon plaklar1 ve fokal perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyon alanlar1

()]

s0z konusudur *'’. Erken donemde yorgunluk, denge bozukluklari, kas giicsiizligii ve

duysal bozukluklar; ileri donemde ise spastisite, gérme bozukluklari, mesane sorunlari,

72 Vertigo hastalarm %5’inde

depresyon, agr1 ve kognitif bozukluklar olusabilir
baslangic semptomu iken, hastaligin seyri swrasinda %50 hastada gozlenmektedir. Diger
bir ana sikayet gorme kaybi ve bulanik gormedir ki optik sinirin demiyelinizasyonuna
baghh gelismektedir. MS i¢in spesifik bir test bulunmamasmna karsin beyin murilik
stvist (BOS)’nda yiiksek gama globulin ve yiiksek bazik protein degerleri hastalarin
%90’ninda godzlenmektedir. Giiniimiizde MRI demyelinizasyon plaklarmin saptanmasinda

tan1 arac1 olarak kabul edilmektedir >7%,

Santral ve periferik nedenlerin karsilagtirilmasi

Vertigo; i¢ kulak, boyundaki derin paravertebral gerilim reseptorleri, beyin
sap1 ve beyincikteki gorsel/vestibiiler etkilesim merkezleri gibi c¢esitli bolgelerde,
talamus  veya  korteksteki  subjektif duyu yollarinda  bulunan lezyonlardan
kaynaklanabilir. Vertigonun periferik ve santral nedenleri, hasta Oykiisii incelenerek
genellikle ayirt edilebilir. Vertigo periferik kokenli oldugunda, bulanti ve kusma tipik
olarak daha belirigindir. Denge bozuklugu daima vertigo ile iliskilidir, ama merkezi
nedenler s6z konusu oldugunda periferik nedenlere oranla daha siddetli olma
egilimindedir. Lezyonun bolgesi iligkili semptomlarin tanimlanmasi ile belirlenir.
Vertigonun yani sira, labirent veya VIII. Sinir (periferik lezyonlar) lezyonlar1 da
yaygm olarak isitme kaybi, tinnitus, kulakta basmg¢ veya dolgunluk hissi, kulak agrisi
gibi isitsel semptomlara neden olurlar. Internal odituar kanal lezyonlar1 da isitme kaybi
ve tinnitusa yol agarlar ve ipsilateral fasiyal giigsiizliik ile baglantili olabilirler; oysa ki
serebellopontin agisindaki lezyonlar, ipsilateral fasiyal hissizlik ve gligsiizlikle ya da
ipsilateral kol veya bacak ataksisi ile iliskili olabilirler. Diger ndronal merkezler ile
beyin sap1 ve beyincikteki lif yollarmnin yakinligi nedeni ile bu bolgede izole vestibiiler
semptomlara yol agan lezyonlara nadiren rastlanir. Vertigo, temporal lob ndbet
aurasinin bir parcasi olarak ortaya cikabilir, ama her zaman baska aura semptomlar: ile

birlikte goriilir ve hasta nobet boyunca amnezik haldedir ¥
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SERVIKOJEN KAYNAKLI VERTIGOLAR

Ozellikle manuel tip ile ilgilenen otdrlerin kabul ettikleri C1-C2 ve C2-C3
aras1 fonksiyonel bloklar basta olmak iizere tiim servikal vertebralarin fasetlerini
ilgilendiren vertebrojen vertigolardan soz edilmektedir. Servikal bdlgenin tiim aksiyal
kolonu yonlendirici ek bir denge orgami oldugunu One siiren bu otorler bloklarin

manuel tip uygulamalar: ile ¢oziilebildiklerini savunmaktadirlar.

Miyofaiyal kaynakli vertigolar; Ozellikle sternokleidomastoid kasinda tetik
nokta olugsmasinda, mevcut semptomlara ilaveten vertigo goriilmekte ve miyofasiyal
tedavi ile bu yakinmalar iyilesmektedir. Tablo genelde c¢ok farkli olmakla beraber

ayirict tamda mutlaka akla getirilmelidir .
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MATERYAL VE METOD

Mayis 2002 ile Nisan 2005 tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Arastrma
Hastanesi Kulak Burun Bogaz poliklinigine bagvuran, posterior semisirkiiler kanal
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) teshisi konulduktan sonra, egzersiz

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

Degerlendirmeye alinan 80 hastanin 40’ 1 bayan 40 tanesi de erkektir.

Yagslar1 23 - 83 arasinda olup ortalama 50,25 ‘tir.

Her hastaya detayli bir anamnez sonrasi, rutin Kulak Burun Bogaz
muayenesi yapildi. Hastalara vertigonun siiresi, sekli, beraberinde igitme kaybi, tinnitus,
kulakta dolgunluk hissi, ataklarla beraber norolojik defisit (fasiyal paralizi, mental
bulaniklik, giic kaybi, senkop vs.), sistemik bir hastalik, devaml ila¢ kullanimi, travma
oykiisii olup olmadigi sorgulandi. Isitme kaybi ve tinnitus sikayeti olanlar hastalar,
ozellikle Menier hastaligi yoniinden incelenerek dikkatli anamnez alindi ve hastalara
odyometrik inceleme yapildi. Otoskopide akut veya kronik enfeksiyon bulgular:
bulunan, BPPV disinda vestibiiler, santral patoloji diisliniilen hastalar c¢aligmaya

almmadilar.

Her hastaya fistiil testi, saf ses odyogram, timpanogram, akustik refleks ve
Dix-Hallpike manevras1 ile tam yon tayini yapamadigimiz hastalara ENG uygulandi.
Ayrica her hastaya norolojik muayene ve sistemik muayene, siipheli olgularda
Bilgisayarli Tomografi ya da Magnetik Rezonans goriintiileme tetkikleri ile ayirict tani

yapilmig, BPPV kriterlerine uymayan hastalar ¢calismadan c¢ikartilmistir.

Tipik anamnez ve yapilan muayenede BPPV’den siiphelenilen hastalara

Dix-Hallpike manevrast uygulanmig ve nistagmus gdzlenmistir. Posterior kanal
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patolojisi bulunan hastalarda; yukar1 vuran torsiyonel nistagmus, horizontal kanal
patolojisi bulunan hastalarda; horizontal yonde nistagmus saptandi. Anterior kanal

patolojisi olan hastamiz olmadi. Dix-Hallpike manevrasinda posterior semisirkiiler kanal
BPPV’sine 06zgli nistagmus bulgular1 goriilen hastalar calismaya dahil edildi. Dix-

Hallpike manevrasinda pozitiflik kriterleri;

a) 10-15 sn latent silireden sonra sag kulak altta iken saat kadraninin
aksine, sol kulak altta iken saat kadrani dogrultusunda, genellikle 30

sn’den az siiren torsiyonel nistagmusun gozlenmesi,

b) Hasta oturur pozisyona getirildiginde ters yonde torsiyonel nistagmusun

gozlenmesi,

c) Manevra tekrarlandiginda nistagmusun yavaslamasi ve kaybolmasi,

d) Nistagmusla es zamanl vertigo gdzlenmesi olarak kabul edildi.

Dix-Hallpike manevrasindan 10 dakika sonra tedavi manevralar1 uygulandi.
40 hastaya (41 kulak) Semont’un serbestlestirici manevrasi, 40 hastaya (41 kulak)
Modifiye Epley Kanalit Repozisyon Prosediirii (KRP) uygulandi. Her iki grupta da 1
olgu olmak iizere toplam 2 hastaya bilateral BPPV tanisi konuldu. Bilateral BPPV
olan hastalara Once bir tarafa, bir glin sonra diger tarafa tedavi manevrasi uygulandi.
Hastalar manevradan 24 saat, 1 hafta ve 1 ay sonra kontrol edildi. Tedaviye yanit1
degerlendirmede hastalarin sikayetleri ve Dix-Hallpike manevrasi kullanildi. Vertigo ve
nistagmus olusmayan hastalar iyilesmis, olusan hastalar ise tedaviye cevap vermemis
olarak kabul edildi. Diizelmeyen hastalara tekrar manevra uygulandi. Hicbir hastaya
premedikasyon ve kemik vibratorii kullanilmadi. Tedavi manevralarindan sonra, ani bag

hareketlerinden kaginmalar1 diginda hastalara herhangi bir postiir kisitlamasi yapilmadi.

Sag kulak icin uygulanan Epley manevrasi:

* Hasta muayaene masasina sirt iistii yatirildiginda boynu masanin kenarindan 30
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derece kadar asagiya sarkacak sekilde oturtulur. Ayaklar horizontal pozisyonda uzatilir
ve bas sag tarafa dogru 45 derece c¢evrilmis durumdadir. Ayni zamanda debrislerin

posterior semisirkiiler kanalda yerlesimi gozlenmektedir (sekil 7).

Sekil 7

* Hastanin bag1 muayene masasinin kenarindan 30 derece asagiya sarkitilacak

sekilde hizlica sirt iistii yatirilir ve basi saga dogru 45 derece g¢evrilmis halde iki

dakika beklenir (Sekil 8-9).

Sekil 8 Sekil 9
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* Hastanin bas1 iki dakika siiresince diger tarafa dogru 45 derece bakacak sekilde
yavas yavas dondiiriilir ve bu pozisyonda da iki dakika beklenir. (sekil 10)

Sekil 10

* Bas ve viicut arasindaki acry1 degistirmeden sadece viicut sol tarafa 90 derece
dodiiriilerek yan yatirilir. Bu sathada bas 45 derece agiyla yere bakiyor ve masa
kenarindan 30 derece kadar asagiya sarkiyor durumdadir. Bu pozisyonda da iki

dakika tutulur.

* Hasta kaldirilir ve basi sol tarafa 45 derece donmiis ve 20 derece One egilmis

pozisyonda oturtularak iki dakika tutulur ve prosediire son verilir. (sekil 11)

Sekil 11
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Semont manevrasi

1988° de Semont kupuladan otokonia ayristirmaya yonelik serbestlestirici
manevray1 tarif etmistir (Semont liberator manevra)~®. Teknige gore hasta basi hafifce
tutularak etkilenmis tarafa yatirilir ve yiizii yukari bakacak sekilde 45 derece cevrilir.
Hasta sonra hizlica oturur pozisyona getirilir ve diger tarafa 45 derece yiizlii asagi
bakacak sekilde yatirilir. Hasta bu pozisyonda 5 dakika tutulur ve sonra yavasga dik
konuma getirilir (sekil 12). Semont’a gére bu manevra hem kupulolitiazis hem de

kanalolitiazis esasma dayanmaktadir ©°.

49



BULGULAR

Haseki Egitim ve Arastrma Hastanesi KBB poliklinigine Mayis 2002 -
Nisan 2005 tarihleri arasinda basvuran ve BPPV teshisi konulan 80 hastanin 40
tanesine Modifiye Epley manevrast ve 40 tanesine de Semont manevrast uygulandi.
Hastalarin yaslar1 23-83 (ortalama 50,25) arasinda olup,20 tanesi kadin (%50) ve 20’si
erkekti (%50). Olgularin 45’inde (%53.75) sag kulak, 35 ‘inde (%43.75) sol kulak
etkilenmis olup, 2 tanesinde (%?2.5) bilateral idi. Toplam 80 hasta i¢in manevra
uygulandi. Semptomlarin ortalama siiresi 3,31 ay idi. Semont ve Modifiye Epley

manevrast uygulanan hasta gruplar1 yas acisindan esitlenmeye ¢alisildi.

Tablo 1:

Epley grubu Semont grubu

% % Ki-kare

Tutulan kulak

Sag

Sol

Gruplar arasinda tutulan kulak bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
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Grafik 1

Sikayet
suresi

Epleylgrubu Semoﬁt grubu

Tablo 2:

Epley grubu Semont grubu

% % Ki-kare

Cinsiyet

Erkek

Kadin 0,80

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
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Tablo 3:

Epley grubu Semont grubu

Ortalama Ortalama SS

50,65 49,85 13,16

3,12 3,50 8,601

Gruplar arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05

Gruplar arasinda sikayet siiresi ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur.p>0.05

Hastalarimizin 20 ‘sinde tinnitus (%25),14 ‘linde (%17,5) isitme kaybi mevcuttu.8
hastada (%]10) hipertansiyon,4 hastada (%5) diabetes mellitus ve 13 hastada (9%16,25)
travma Oykiisii mevcuttu (tablo 5).1 hasta ise hamile idi. Toplam 68 (%85) hastanin ilk

vertigo atagiydi ve 12 (%15) hastanin ise 2. atagiydi (tablo 6).

Semont manevras1 uygulandiktan 24 saat sonra yapilan ilk kontrolde 30 (%75)
kulakta Dix-Hallpike ile nistagmus olusmadi. Manevradan basari1 saglamayan 10 kulak
icin 1 hafta sonra tekrar Semont manevrasi yapildi. Bunlarin 7’sinde manevraya cevap
alindi. Bir ay sonraki kontrolde Semont manevrast uygulanan 40 kulagin 37(%92,5)

iyilesme ve 3(%?7,5)’ linde ise semptomlarin devam ettigi goriildi (tablo 7).

Modifiye Epley manevrast uygulanan vakalarin, ilk kontrollerinde 32 (%80)
kulakta nistagmus olusmadi. Bir hafta sonraki kontrolde 8 kulak i¢in tekrar manevra

uygulandi. Bunlarm 7’ sinde, Dix-Hallpike manevrasinda nistagmus izlenmedi ve
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semptomlar diizeldi. ikinci Modifiye Epley manevrasindan sonra 39 (%97,5) kulakta
iyilesme goriildi. Bir ay sonraki kontrolde 1 (%2,5) kulakta semptomlar devam

ediyordu. Bu hasta 83 yasinda hipertansif bir hastaydi (tablo 7).

Tablo 4:

Epley grubu Semont grubu

% % Ki-kare

Manevra sayisi

Tablo 5:

Epley grubu Semont grubu

% Ki-kare

Travma hikayesi

Yok

Var

Gruplar arasinda travma o6ykusu varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilk

yoktur.p>0.05
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Tablo 6:

Epley grubu Semont grubu

% Ki-kare

Atak sayisi

1

Tablo 7:

Epley grubu Semont grubu

% % Ki-kare

Basarili

Basarisiz

Gruplar arasinda bagar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
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TARTISMA

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) Kulak Burun Bogaz ve
ndroloji hekimlerinin olduk¢a sik karsilastiklari, semptomlar:1 hasta tarafindan korkutucu
ve cok rahatsiz edici olabilen, basin yer¢ekimine karsi yaptig1 hareketlerle ortaya
cikan, rotatuar, kisa siireli ve siddetli bas donmesi ataklar1 ile karakterize bir
durumdur. Bunun yaninda literatiirde tarif edilen manevralar ile pratik ve etkili bir

sekilde tedavi edilebilen bir vertigo nedenidir.

BPPV ilk kez 1921 yilinda Barany tarafindan tanimlanmistir. Barany
belirli pozisyonlarda olusan karakteristik vertigo ve nistagmus tanimlamis ve bu

durumun otolitik hastalik sonucu oldugunu ileri stirmiistiir .

Bazi hastalardaki sikayetlerin yogunlugu ve siiresi hastaligin tarifindeki
“benign” sozcligiiniin kapsadigi; kendini swmirlayict ve iyi huylu kavramini tartigilir
kilmistir. BPPV i¢in direngli tabiri genellikle kendiliginden 3 ay igerisinde iyilesme
goriilmeyen olgular i¢in kullanilmaktadir G Hastalarimizn 24 (%30) tanesinde

sikayetlerin 3 aydan daha uzun siireden beri mevcut oldugu gorilmiistiir.

BPPV yogun bir vertigo kliniginde olgularin %17’sini teskil edecek
sikhkta karsilasilan bir hastaliktr “?. Yash hastalarda BPPV’nun bas donmesi
sebepleri arasindaki orani bariz sekilde artmaktadir. Primer BPPV genellikle 5. ve 6.
dekatlarda sik goriliir. Yagla birlikte gelisen dejeneratif degisikliklere bagli olarak,
utrikiiler makuladan kopan otokonial debrislerin, semisirkiiler kanalda serbest

dolagimidan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir 750#!-52

. Minnesota’ da toplumda yapilan
bir caligmaya gore hastaligin yillik insidanst 100.000°de 64’i ve rastlanti orant her
dekat ile %38 artmaktadir. Bloom ve Katsarkas yaglar1 70 veya iizerinde olan ve bas
donmelerinden gsikayet eden hastalarin  %40’inda etyolojinin BPPV  oldugunu

bildirmislerdir ®. Japonya’ da BPPV etyolojisi iizerine yapilan bir ¢alismada hastaligmn
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her 100.000 kiside 10.7 oraninda goriildigli, kadinlarda daha fazla rastlandigr ve
hastaligin baglama yasinin her iki cinste de 4. dekatta yogunlastigi rapor edilmistir

G Oghalai ve arkadaslar1 yash populasyonda %9 orannda BPPV’ye rastlandigini

bildirmistir. Baloh ve RW ve ark. kadm-erkek oramm 1.6-1 olarak bildirmislerdir ©.
Endolenfatik depositlerin olusmasma yonelik 6zelikle postmenopozal hormonal etkiye

yonelik hipotezler 6ne siiriilmiistiir, ancak ispatlanamamistir ®.

Bizim c¢alisma grubumuzdaki hastalarin yas ortalamasi 50,25 olup kadin
erkek orani ise 1:1° dir. Bu degerlere gore ileri yasin BPPV etyolojisinde 6nemli bir

faktor oldugunu ortaya koymaktadir.

Posterior semisirkiiler kanal (PSK) patolojisine bagli gelisen BPPV basin
yatay pozisyonda yana c¢evrilmesi, bas dik konumdayken ekstansiyonu, ©one dogru
egilmekle ve her cesit kafa rotasyonlari ile ortaya cikabilen; kisa siireli rotatuar vertigo
ve nistagmus ataklariyla karakterize bir sendromdur. BPPV tanisi; tipik hikaye ve

Hallpike manevrasi ile provoke edilebilen pozisyonel nistagmus gozlenmesi ile konur
(14

Hastaligin etyolojisinde kafa travmasi, labirentit, iskemi, kronik siipiiratif
otitis media, stapes cerrahisi, uzamig yatak istirahati ve bazi ilaclarin rol aldig1
bildirilmekle beraber, hastalarm %58 ‘inde sebep bilinmemektedir = &&!%18084)
Hastalarimizin  %16,25. ‘sinde kafa travmasi hikayesi mevcut olup %383,75 ‘inde

predispozan faktdr saptanmadi.

Hastaligin klinik seyri kesin olarak bilinmemekle birlikte {i¢ ana grupta
toplanabilir. En sik goriileni birka¢ hafta ile ay arasinda kendiliginden diizelen gruptur.
Yapilan bir caliymada hastalarn %89’ unun 1 ay icinde spontan remisyona girdigi ve

92)

3 il igcinde %33 oraninda tekrarladigi gosterilmistir . Ikinci grup haftalar siiren

remisyon ve niiks ataklar1 ile seyreder. Kiiciik bir grupta hastalik kalict olup

5)

semptomlar devam eder. Bu oran %30’ dan daha azdr Hastalarimizin

semptomlarmin ortalama siiresi 3,31 ay idi.

BPPV’ nun etyolojisinin temeline yonelik posterior semisirkiiler kanalin

stimiilasyonu i¢in iki biiyiikk teori One siiriilmiistiir. Bunlardan birisi kupulolitiyazis
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digeri ise kanalolityazis. Schuknecht BPPV tanmis1 olan hastalarin posterior semisirkiiler
kanallarin kupulalarindaki bazofilik depozitleri histolojik kesitler sonrasinda tarif

G% Bu teoriye gore dejenere olan

etmistir ve kupulolityazis teorisini One siirmiistiir
utrikular makuladan dokiilen otokonialar, yer ¢ekimi etkisinde bas yukariya dogru dik
pozisyondayken utrikulun hemen altinda yerlesik olan PSK’ nin kupulasina ¢doker.
Normal fizyolojik sartlarda izodens oldugu endolenften, {izerine yapisan otolitler
nedeniyle daha yiiksek 6zgiil agirlik kazanan kupula, bas pozisyonundaki degisiklikler

(36)

sirasinda yer ¢ekimine hassas hale gelir . Boylece PSK, sadece angiiler hareketlerle

degil, lineer hareketlerle de uyarilabilir duruma doniismektedir.

Teorik olarak; Semont manevrasi kupulolitiazis teorisine daha uygundur

G Primer olarak posterior semisirkiiler kanalin kupulasina yapigmus bulunan

debrislerin ayrilmasinda etkili olabilir “°.

Semont manevrasiyla Susan ve arkadaslari @0 0470, Arbag ve ark.
birinci manevra sonrast %65.6, ikinci uygulamada ise %87.5 ®¥ Levrat ve ark. ®® ise
maksimum dort uygulama sonrasmda %90.3 basar1 elde etmislerdir. Semont ise ilk

uygulamadan sonra %84, ikinci uygulamadan sonra %93 basar1 elde etmistir ©*.

Semont manevrasi hastalar i¢in biraz sikintili olabilir. Ciinkii kulagin alta
gelmesi ile bag donmesi, nistagmus ve bulant1 ortaya c¢ikar. Ancak hastaya bunun kisa

stireli oldugu, 10-15 sn i¢cinde son bulacagi daha onceden haber verilmelidir.

Son yillarda kupulolityazis teorisinin BPPV’ye ait baz1 o6zellikleri
aciklamada yetersiz kaldigi konusunda hakli goriigler ortaya atildi. Kupulolityazis
teorisine gore var oldugu idda edilen ve kupulaya yapisik yogun partikiiller latent

periyodu agiklayamamaktadir. Parnes ve Mc Clure tarafindan posterior semisirkiiler

(86)

kanal okliizyonu swrasinda gosterilen serbest yiizen partikiiller (kanalolityazis)

mekanizmasinin anlagilmasina katkida bulunmus ve klasik nistagmusun baglamasi igin

gerekli latent zamani agiklanabilir kilmigtir ®3),

Kanalolityazis teorisine gore
muhtemelen otokoniyadan kopan pargaciklari iceren bu dokiintii serbestce hareket eden
bir piht1 olusturmakta ve bu piht1 endolenfien daha agwr oldugu i¢in yercekimine bagli
olarak kupular diizlemin agisini degistiren kafa pozisyonlar1 ile kanalin en dar kismina

(87

cekilecektir Partikiilerin  kupulaya yOnlenebilmesindeki gerekli hidrodinamik
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hareketlenme icin birka¢ saniyelik silireye ihtiyag vardir ve bu hareketlenme klasik
rotatuar nistagmusu olusturmaktadir Y. Tekrarlayan Dix-Hallpike manevrasiyla

nistagmus ve sikayetlerin azalmasi da, kiimelesmis partikiillerin tekrarlayan haraketlerle
birbirinden ayrismasiyla agiklanabilmektedir. On dakika oturtulan hastada dagilmis
partikiiller yeniden toplanmakta ve bas hareketleri ile tekrar kupular ndroepitelyumu
stimiile edebilecek etkiye ulagmaktadir ®%. Posterior semisirkiiler kanal igindeki bu
otolitlerin tek ¢ikis yolu ortak krus oldugu icin, otolitlerin bu yola girerek vestibiile
ulagmalar1 saglanmalidir. Kanalolityazis teorisinin bir dayanagi, cerrahi olarak kanal
oklizyonu yapilan BPPV’ 1i hastalarda posterior semisirkiiler kanalin endolenfatik

bolgesindeki serbest partikiillerin gosterilmesidir ®°.

Ancak posterior semisirkiiler kanalin igindeki debrislerin varligi ile ilgili
tartisma halen siirmektedir. Kreton ve Kashjavian translabirentin akustik ndrinoma
cikartilmasi ameliyati olan 10 hastanin 9’ unda posterior semisirkiiler kanal endolenfi
icinde partikiiler madde bulmuslardir. Bu hastalarin hig¢birinde primer olarak pozisyonel
vertigo ile ilgili sikayetler yoktu. Bu maddenin elektromikroskopik tetkiki otokonia ile
uyumlu idi. Yazarlar bu bulgular 15181 altinda posterior semisirkiiler kanal i¢indeki

debrislerin patolojik olmadig1 kanaatine vardilar.

1992 yilinda Epley posterior semisirkiiler kanala yonelik hastayr daha az

sarsan kanalit repozisyon manevrasini tanimlamistir. Bu manevrayla %70-90 vakada

iyilesme saglanmistir (30.44,90,01)

Hastalardaki semptomlarm iyilesmesinde manevralarin fizyolojik mi yoksa
santral kompanzasyon sonucu mu etkili oldugu tartigmasi devam etmektedir ©°.
Blakley (1994), 38 hastada modifiye Epley manevrast ile tedavisiz grubu
karsilagtirmistir. Bir aylik izlem sonunda gruplar arasinda iyilesme agisindan anlamli

fark olmadigm  bildirmistir ©?.

Ancak, yapilan c¢esitli randomize ¢aligmalarda
repozisyon manevralarmin olduk¢a etkili oldugu vurgulanmistr. Lynn ve ark. 36
hastada yaptig1 calismada, bir ay sonunda tedavisiz grubun %27’si semptomsuz oldugu

3 Steenerson ve

halde, Epley manevrasi uygulanan grupta %89 iyilesme bildirmistir
ark. 40 hastanin yarisimi Epley ve vestibiiler habituasyon egzersizleri ile tedavi ettiler

diger yarismma tedavi vermediler. Tedavi edilmeyen 20 hasta ile bu gruplar

59



karsilagtirildiginda, 3 ay sonunda tedavi edilmeyen grupta %25 semptomlarda azalma
goriildiigli halde Epley ve vestibiiler habituasyon egzersizleri yapilan hastalarin
tamaminda semptomlarda iyilesme tespit edildi (39). Epley manevras1 sonrast Unal ve
ark Y %81.4, Iseri ve ark. ©3) %84.38, Erdamar ve ark. ©6) %80, Ozturan ve ark.
3 0488 basar1 bildirmislerdir.

Epley ve Semont manevralar1 ile bunlarin  modifikasyonlarmin
etkinliklerini kiyaslayan ¢alismalarda ise basar1 oram1 agisindan biiyiik farkliliklar
olmadig1 ortaya konmustur. Herdman ve ark. nmn, 60 hastaya randomize olarak
Modifiye Epley ve Semont manevralar1 uyguladilar. Her iki grupta da tek uygulama

(CH)

ile %90 basar1 saglandi . Arbag ve ark yaptig1 diger bir ¢aligmada ise Semont

manevrast ugulanan grupta %487.5, Epley manevrasi uygulanan hasta grubunda ise

%93.75 oraninda basar1 elde edilmistir ®*.

Bu calismada Semont’un serbestlestirici manevrasi uygulanan hastalarda;
birinci manevra sonrast %75, ikinci uygulamada ise %92,5 , Epley manevrasi
uyguldagimiz hastalarda ise birinci manevra sonrast %80, ikinci manevra sonrasi ise

%97,5 oraninda basar1 elde edildi.

Epley, manevranin uygulanimi sirasinda mastoid vibrasyonun Oneminden
bahsetmektedir . Epley makalesinde biitiin hastalara mastoid vibratdér (odyometrinin
700 Hz. kemik vibratorii veya 80 Hz. Oster vibratorii) kullandigmi bildirmistir. Ancak
bugiine kadar yapilmig ¢aligmalarda bazi arasirmacilarin bu konuda hemfikir olmadiklari
dikkat ¢ekmektedir. Genelde vibrasyon kullanilan ve kullanilmayan gruplar arasinda

(304490)  Bi7 de hastalarimizda mastoid vibratdr

anlamli fark olmadigr savunulmaktadir
kullanmadik. Vibrasyon kupulaya yapisik partikiillerin  ayrilmasinda ek fayda
saglayabilir. Kismi diizelme olan hastalar soyle bir aciklama da getirilebilir. Posterior
semisirkiiler kanaln kisiler arast Onemli anatomik oryantasyon farkliligi nedeni ile

manevra ile debrislerin tamami temizlenemiyor olabilir 7.

Ayni sekilde manevra
sonrasi, debrislerin semisirkiiler kanala geri donmesini engellemek i¢in hastalar postiir
ve bas hareketlerinde kisitlama (basini dik tutmasi, etkilenen kulak tarafina bir hafta
yatmamasi, boyunluk takmasi vs) gibi yontemlerin tedavi sonuglarmni etkilemedigi
belirtilmektedir ©****?. Cahismamizda higbir hastaya ani bas hareketlerinden kagimalari

disinda postiir ve haraket kisitlamasi yapilmadi.
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Manevra uygulanan hicbir hastada herhangibir nedenle prosediirii
birakmak zorunda kalmadik. Her ne kadar Epley’in orijinal makalesinde premedikasyon
kullanmaktan bahsetse de hi¢bir hastamizda premedikasyon uygulamadik. Hallpike testi
ve diger manevralar swrasinda vertigo ve bulantiya tahammiilde zorlandigini
gozlemlemek beraber hi¢cbir hastada prosediirii birakmak zorunda kalmadik. Yakinmalarin

artttigi durumda zaman ve manevranin durdurulmasi énerilmektedir %,

Bilateral tutulumu olan hastalarda prosediir, dnce yakinmasi fazla olan
taraf uygulanmis, diizeldikten sonra diger tarafa uygulanmustir. Her iki grupta da birer

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

Modifiye Epley manevrast uygulanan veya spontan remisyona giren
hastalardan bir kisminda hastaligin niiks ettigi bildirilmistir. BPPV’ un tedavisinde
semptomsuz gecen bir aydan sonra hastaligin tekrar ortaya ¢ikmasi rekiirrens olarak
kabul edilmektedir "*. Epley %30 rekiirrens bildirmisitr. Parnes ve Price- Jones 6
aylik takipte %17 rekiirrens bildirmislerdir. Nunez ve ark. kanalit repozisyon manevrasi
sonrast yillik %15, 3 yil sonunda da %50’ ye yakin niiks bildirdiler. Bizim
hastalarimizdan 7 tanesinde manevra sonrast farkli zamanlarda manevralarin tekrarina
gerek duyulan niikslerle karsilagildi. Bunlardan 3 hasta ya Epley manevrasi, 4 tanesine
de Semont manevrasi uygulanmigti. Fakat hastalarin hepsi uzun siire takip edilemedigi

icin, niiks konusunda yorum yapmaya yeterli degildir.

BPPV’ de yanlis teshis ve uygun olmayan tedavi hastalar ve saghk
sigortalarna Onemli bir miktarda mali yiik getirmektedir. Li ve ark. nin yaptigi bir

calismada BPPV tedavisinde egzersiz manevralarinin onemini ortaya koymuslardir @3,

BPPV ic¢in ila¢ tedavisi hayal kirikhigina ugratici sonuglar verir %%,

Vestibiiler siipresanlarla yapilan medikal tedavi hastalara yararl olmamugtir @®

BPPV’ nun tedavisi i¢in bir dizi cerrahi girisim de tarif edilmistir. Bunlar

daha ¢ok fizik tedavinin tarif edilmesinden evvel popiilarize olan yontemler olup hala

konservatif tedaviler ile sonu¢ alinamayan olgular igin yararhdir. Posterior ampuller
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sinirin kesilmesi (singiiler norektomi) Gacek tarafindan 1974 yilinda Onerilmistir an,

Bu girisim teknik olarak zordur. Yiiksek oranda sensorindral isitme kaybi riski

mevcuttur. Son zamanlarda Parnes ve Mc Clure tarafindan tarif edilen posterior
semisirkiiler kanal okliizyonu tercih edilen cerrahi girisim olmustur ®¥. Amag¢ posterior
kanaldaki endolenf akimini dolayisiyla kupula hareketini engellemeye yoneliktir. Bu
islem c¢ogu kez sensOrindral isitme kaybi olmaksizin gerceklesebilir. Membandz

“2), Ayrica labirentektomi ve total

labirentin lazer ile koagiilasyonu da Onerilmistir
vestibiiler norektomi de uygulanabilecek cerrahi segeneklerdeir. Cerrahi girisimler isitme
kaybi, vestibiiler fonksiyon kaybi, maliyet artigi, is giicii kayb1 ve anestezi riski tasir
(71939 " Yine de bu carrahi girisimler manevralarm sonu¢ vermedigi olgularda

uygundur.
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SONUC

Benign paroksismal pozisyonel vertigo, kulak burun bogaz ve ndroloji
hekimlerinin olduk¢a sik karsilagtiklari, semptomlar1 hasta agisindan ¢ok rahatsiz edici
ve korkutucu olabilen, bunun yaninda belirtilen manevralarla ¢ok rahat ve pratik

sekilde tedavi edilebilen bir vertigo nedenidir.

Cok sik rastlanan ve hastayr glic duruma disiirebilen bir hastalik
olmasma karsm, hekimler tarafindan genellikle gozden kagirilmaktadir. Gerek
anamnezde sliphe uyandirmasi, gerekse fizik muayene sonrasi tan1 konulabilir

olmasindan dolayi, 6zellikle KBB uzmanlarinca iyi taninmasi gerektigi diisiincesindeyiz.

Yakin zamanlarda tek seanslik fiziksel manevralar, kliniklerde siklikla
uygulanan BPPV tedavi teknikleri arasina girmistir. bu teknikler spesifik bas ve viicut
hareketleri ile, semisirkiiler kanaldaki partikiillerin ortak krus yoluyla utrikiile

migrasyonunu saglayan gergek fiziksel neden yonelik tedavi yaklagimlaridir.

Uygulanan bu egzersiz manevralar1 masrafsiz, noninvazif, ciddi bir risk
tasimayan, ig giicii kaybini azaltan, tani konduktan hemen sonra muayene odasinda
kisa siirede uygulanabilen ve netice alinabilen gergek fiziksel neden yoOnelik

manevralardir.

Prosediiriin daha iyi taninmasi ve rekiirrens gelistiginde tekrarlanmasi
gerekir. Ciddi komplikasyonu olamayan hastayr gereksiz tetkik, ila¢ kullanimi ve
cerrahiden koruyan bu manevralarin, Kulak Burun Bogaz kliniklerinde daha yaygin
olarak uygulanmasi, pekcok hastayr endiselendiren vertigo gibi sikici bir semptomdan
kurtaracaktir. BPPV’ nun paroksismal olmasi ve haftalar ve aylar siiren spontan
remisyonlar ~ gOsterebilmesinden dolayi, tedavi metodlar1 arasinda saghkli  bir

kiyaslamanin  yapilmasi giictiirBu ¢aligmada Semont ve Epley manevralarinin
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birbirinden uygulama ve bagsar1 bakimindan belirgin bir istiinliigli saptanmadi. Ancak

Epley manevrasi hastalar tarafindan daha iyi tolere edildi.
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