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ABSTRACT

Objectives: Aim of the study is to evaluate the effects of vitamin D and calcium
levels on incidence and recurrence of benign paroxysmal positional vertigo (BPPV).

Material-Method: Sixty-four patients diagnosed as BPPV and 63 healthy volunteer,
who were age and sex matched, admitted to emergency department between dates
01.10.2014 and 31.12.2014 were included to the study. Vitamin D and total calcium
levels of blood samples taken from both groups on admittance were analysed. Data
analyze is done by SPSS for Windows 16 programme and p<0.05 accepted as
significant.

Results: Mean vitamin D level at patient group was 9.51+5.49 ng/ml, and at control
group was 11.02+£9.62 ng/ml. Mean level of total calcium at patient group was
9.5+0.63 mg/dl, at control group was 9.41+0.49 mg/dl. Between groups in terms of
both parameters a significant difference was not determined (p=0.992, p=0.345
respectively). Mean vitamin D level at patients with first episode was 9.91+5.81
ng/ml and mean vitamin D level at patient who had similar symptoms earlier was

8.81+4.90 ng/ml. Difference between groups were not significant (p=0.629).

Conclusion: There were studies in the literature showing low levels of vitamin D as
a risk factor for BPPV’s incidence and recurrence. But in this study no relation was
defined between vitamin D and total calcium levels and, BPPV’s incidence and
recurrence. This result can be due to high frequency of vitamin D deficiency at
Turkish society. Also we think that because the study was done in winter, related to
seasonal variability of vitamin D levels, results had been even lower. However for
final decision related to this topic, more comprehensive studies including all year is

needed.
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OZET

Giris ve amag: Bu calismanm amaci vitamin D ve kalsiyum seviyelerinin bening
paroksismal pozisyonel vertigonun (BPPV) siklig1 ve rekiirrensi lizerine etkisini

degerlendirmektir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya 01.10.2014 ile 31.12.2014 tarihleri arasinda acil
servise basvuran, benzer yas ve cinsiyette, BPPV tanisi alan 64 hasta ve 63 saglikli
gonilli dahil edilmistir. Her iki gruptan bagvuru sirasinda alinan kan 6rneklerinden
vitamin D ve total kalsiyum diizeyleri calisilmistir. Verilerin analizi SPSS for

Windows 16 programui ile yapilmis ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Ortalama vitamin D diizeyi hasta grubunda 9.51+£5.49 ng/ml, kontrol
grubunda ise 11.02+£9.62 ng/ml’dir. Total kalsiyum diizeyleri ortalamasi hasta
grubunda 9.54+0.63 mg/dl, kontrol grubunda ise 9.41+0.49 mg/dl’dir. Her iki
parametre agisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (sirasiyla
p=0.992, p=0.345). ilk kez atak geciren hastalarda ortalama vitamin D diizeyi
9.91£5.81 ng/ml iken Oonceden benzer sikayeti olan hastalarda ortalama vitamin D

diizeyi 8.81+4.90 ng/ml bulunmustur. Gruplar aras1 fark anlamli degildir (p=0.629).

Sonug: Literatiirde diisiik vitamin D diizeylerinin BPPV’nin siklig1 ve rekiirrensi i¢in
bir risk faktorii oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Ancak bu ¢aligmada vitamin
D ve total kalsiyum diizeyleri ile BPPV nin siklig1 ya da rekiirrensi arasinda bir iligki
saptanmamustir. Bu sonug vitamin D eksikliginin Tiirk toplumunda sik goriilmesine
bagl olabilir. Ayrica calismanin kis aylarinda yapilmig olmasmin, vitamin D
diizeyinin mevsimsel degiskenligi ile iliskili olarak sonuglarin daha da diisiik
saptanmasina neden oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak konuyla ilgili kesin kaniya

varmak i¢in tiim yili igerecek daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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arasinda total kalsiyum diizeylerinin karsilastiriimasi
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1. GIRIS VE AMAC

Vertigo viicudun veya ¢evrenin hareket illiizyondur. Labirint, vestibiiler sinir
veya beyin sapindaki santral vestibiiler yapilardaki hasar ya da disfonksiyona bagli
vestibliler sistemde olusan asimetri sonucu olusur. Tim yas gruplarinda

goriilebilmekle birlikte; en sik besinci dekatta goriiliir.

Bas donmesi 6nemli ve sik¢a rastlanilan bir acil servis bagvuru nedenidir.
Vertigo ise vestibiiler disfonksiyonun ana semptomudur. Cogu kez hasta tarafindan
kendisinin ya da ¢evresinin donmesi, dengesizlik, sersemlik hissi gibi dengenin
kurulmasi, siirdiiriilmesi ve algilanmasina yonelik yakimmalar seklinde tariflenir.
Ancak bazen presenkop gec¢iren hastalar bas donmesini vertigo olarak
tarifleyebilirler. Bu nedenle iyi bir 6ykii bag donmesinin nedenini ve mekanizmasini

anlamada onemlidir.

Vertigo, periferik ya da santral kaynakl olabilir. Periferik vertigo genellikle
i¢ kulak patolojilerinden kaynaklanir. Semptomlar1 daha siddetli fakat prognozu daha
iyl olan vertigolardir. Santral vertigo ise; serebellum, vestibiiler niikleus ve beyin

sapimin hemorajik veya iskemik patolojilerine bagl olarak geligir.

Iyi bir anamnez (vertigonun tarifi, siiresi, ek semptomlar, altta yatan
hastaliklar ve kullanilan ilaglara yonelik), fizik muayene (ayrintili Kulak Burun
Bogaz —KBB-, norolojik ve sistemik muayene) ve pozisyonel testlerle muayene
(Dix-Hallpike testi gibi) aymrici tanida Onemlidir. Ek tetkikler; kan tahlilleri,
odyometrik ve vestibuler testler ve kraniyal bilgisayarli tomografi (BT) veya

magnetik rezonans goriintiileme (MRI) incelemeleri de faydali olabilir.

Ayric1 tami yapildiktan sonra periferik ve santral vertigo arasinda tedavi
acisindan da farkliliklar vardir. Periferik vertigoda; istirahat, diyet (az tuzlu),
semptom giderici ilaglar (anti dopaminerjikler, antikolinerjik vestibulo-sedatifler,
sempatomimetikler, benzodiazepinler) ve bazi manevralar 6zellikle benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)’da (Epley, Semont manevralar1 gibi)

kullanilabilir. Hasta bu manevralar1 iceren ev fizyoterapi programina alnabilir.



Santral vertigoda yine nedene yonelik tedavi yapilir. Ek olarak hidrasyon, yatak
istirahati, semptom yatistirict bir takim ilaglar da kullanilabilir. Sebep iskemik ise
antikoagiilan, antiagregan veya trombolitik tedavi verilebilecegi gibi; intrakranial
kanama varliginda antiddem tedavi ve gerekli ise cerrahi tedavi uygulanabilir.

Vertigolar arasinda en sik goriileni benign paroksismal pozisyonel vertigo
(BPPV)’ dir. Bugiin kabul edilen goriis hastaligm, utrikiiler makuladan ayrilan
otokonyalarin semisirkiiler kanallarda birikmesi ve onlar1 yer ¢ekimine hassas hale
getirmesine bagli olarak ortaya ¢iktig1r yoniindedir (1). Otokonya kristalleri diisiik
kalsiyum (Ca) seviyesine sahip c¢ogu organik glikoproteinlerden olusan santral
cekirdek ve etrafinda yiliksek Ca seviyesine sahip ¢ogu kalsiyum karbonattan olusan
mineraller igeren inorganik periferal zonlardan olusur. Literatiirde osteoporoz ve
BPPV arasinda iliski oldugunu gdésteren birgok c¢alisma bulunmaktadir (1,2). Bu
iliskinin Ca metabolizmasi ile ilgili oldugu savunulmaktadir.

Bu calismanm amaci; bas donmesi ile acil servise bagvurmus ve benign
paroksismal pozisyonel vertigo tanist almis kisilerde total kalsiyum ve kalsiyum

metabolizmasiyla dogrudan iliskili olan vitamin D seviyelerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Vertigo illiizyonel hareketin bir semptomudur. Hemen herkes kendi etrafinda
hizl1 bir sekilde ¢cok kez donerse vertigoyu deneyimleyebilir.

Vestibiiler sistemin son organlar1 olan semisirkiiler kanallar ve otolit organlar
sirasiyla agisal ve lineer hareketleri algilarlar. Dolayisiyla hastanin donme hissi
olarak tarifledigi sey semisirkiiler kanallar ya da buradan gelen sinyalleri algilayan
santral sinir sistemi yapilarindaki anormallikleri gosterir. Benzer olarak kayma ya da
sendeleme olarak algilanan illiizyonel algi da otolit sistem hastaliklarinin
gostergesidir.

Viicudun her iki tarafinda da vestibiiler labirintler bulunur. Santral sinir
sistemi hem sag hem sol labirintten sinyalleri alir ve bunlar1 birbirleriyle karsilastirir.
Kafa dik pozisyonda oldugunda vestibiiler afferentlerdeki tonik desarj dengelidir.
Hareket sirasinda ise sag ve sol labirint sirasiyla uyarilir veya inhibe olur ve sekizinci
sinir aktivitesinde sag sol farkina neden olarak hareketin algilanmasini saglar. Akut
tek tarafli periferik vestibiiler hastaliklarda olusan yalanci sag sol farki da santral
sinir sistemi tarafindan hareket veya vertigo olarak algilanir.

Santral sinir sistemi beyin sap1 seviyesinde gorsel hareketi viicudun kendi
hareketinde benzer bir sekilde isler. Vestibiiler sistemin bu normal fizyolojik
durumu, biiylik ekranlarda film izlerken deneyimledigimiz viicut hareketlerimizin
ortaya ¢ikis nedenidir. Vertigodan yakinan hastalarm bazilarinin kendisi doniiyor,
bazilarminsa ¢evreyi doniiyor gibi hissetmelerinin nedeni de budur.

Vestibiiler labirintten alinan bilgi, sekizinci kraniyel sinirin vestibiiler daliyla
vestibiiler niikleusa ve oradan da serebellum, okulo-motor niikleus ve spinal korda
tasmir. Vestibiilo-okuler baglantilar bas hareketleriyle koordine goz haraketlerinden,
vestibiilo-spinal baglantilar dik postiiriin saglanmasindan sorumluyken, serebellum

da sistemler arasinda ki koordinasyonu saglar.
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Sekil 1: Vestibiiler sistem

2.1. VERTIGO HASTASININ DEGERLENDIRILMESI

2.1.1. Oykii
Vertigo ile bagvuran bir hastay1 degerlendirirken oncelikle bas donmesinin
diger nedenlerini diglamak gerekir. Bas donmesini anlamak i¢in olas1 mekanizmalar1

ve iligkili sistemleri gézden gegirmek gerekir (Tablo 1)(3).

Tablo 1: Bas donmesinin farkli tipleri i¢in olas1 mekanizmalar ve degerlendirilmesi

(3).

BAS DONMESININ TIPi MEKANIZMA DEGERLENDIRILECEK
ODAK
Vertigo Vestibiiler sinyal dengesizligi  Isitme ve vestibiiler sistem
Bayilayazma Beyne giden kan akimmda Kardiyovaskiiler sistem
azalma

Psikofizyolojik bas donmesi ~ Sensoryal sinyallerin santral Psikiyatrik degerlendirme
entegrasyonunda bozulma

Hipoglisemik bag donmesi Beyinde yetersiz glikoz ve Metabolik degerlendirme
artmis katekolaminler

Dengesizlik Sensorimotor kontrol kaybi Periferik sinir, spinal kord, i¢

kulak, santral sinir sistemi




Vertigo ile en sik birliktelik gosteren semptom bulant1 ve kusmadir. Kusma,
dehidratasyon ve elektrolit anomalisine sebep olabilecek 6l¢iide ciddi olabilir. Her iki
tip vertigoda da goriilmekle birlikte; en sik benign paroksismal pozisyonel vertigoda

goriliir (4).

Postural stabilite de vertigoda etkilenmistir.  Vestibliler niikleus
vestibilospinal yol araciligiyla yer¢ekimine karsi posturii saglayan kaslar1 uyarir.

Genel olarak santral kaynakl vertigolarda posturel stabilite daha fazla etkilenir (5).

Bunlarm yani sira vertigonun nedenine bagli olarak diplopi, dizartri, paralizi,
parastezi, duyma kaybi, tinnitus, kulakta dolgunluk hissi, fotofobi, bas agrisi1 gibi bir

cok semptom vertigoya eslik edebilir.

Vertigo hi¢bir zaman kalici, devamli bir semptom degildir. Cilinkii vestibiiler
lezyon kalic1 dahi olsa, santral sinir sistemi defekte uyum saglar ve vertigo giinler
haftalar igerisinde geriler. Vertigo tek ya da tekrarlayan ataklar seklinde goriiliir ve
atak saniyeler, saatler veya giinlerce siirebilir. Semptomlarin siiresi vertigonun ayirict
tanisinda onemli bir ipucudur. Ornegin; benign paroksismal pozisyonel vertigoda bir
dakikadan kisa siiren tekrarlayan ataklar goriiliirken (6), meniere hastaliginda ataklar
saatler siirebilir (7), vestibiiler nérit veya santral kaynakli vertigolar da ise ataklar
giinlerce devam edebilir (8).

Tim vertigolarda sikayetler bas hareketleriyle artar. Eger bas hareketleriyle
sikayetler artmiyorsa bas donmesinin nedeni biiyiik olasilikla vertigo degildir.
Benign paroksismal pozisyonel vertigoda bas donmesi spesifik bas hareketleri ve
duruslarla (yatakta donmek gibi) provake olur.

Oksiirme, hapsirma veya yiiksek sesle siddetlenen vertigolarda perilenfatik
fistiil akla gelmelidir (Tullio fenomeni) (9). Perilenfatik fistiil orta kulak ile i¢
kulagin perilenfatik boslugu arasinda ki patolojik baglantiya ya da superior kanalin
catisindaki defekte denir. Her iki durumda da basing serebrospinal sividan i¢ kulaga
dogru iletilir. Kafa travmasi, barotravma, orta kulak cerrahisi, agirlik kaldirma,
bagirsak hareketleri perilenfatik fistiil olusturan nedenler arasinda rapor edilmistir.
Hastanin 6zgegmisi de vertigonun ayirici tanisi agisindan dnemlidir. Ornegin hastada
migren tanisinin olmasi vertigonun muhtemel nedeni olabilir; ya da ailede vertigo

olmasi1 nadir de olsa herediter kanalopatiler agisindan yol gdsterici olabilir. Hastada



mevcut diyabet, sigara igme, hipertansiyon dykiisii serebro vaskiiler olaylar i¢in risk
faktorii olusturur ve hekimi santral vertigo nedenlerini arastirmaya yonlendirebilir.
Kullanilan ilaglar da 6énemlidir. Ornegin sisplatin ve aminoglikosidler vestibiiler
toksisite yaparken, fenitoin serebellar toksisite yapar.

Vestibiiler hasara sahip hastalarda, eger hasar kronikse ya da bilateral
simetrik ise vertigo gozlenmeyebilir. Vestibiiler hasarla ilgili diger semptomlar
sunlardir:

Egim illiizyonu- Egim illiizyonunda hasta kendisi veya ¢evresini yercekimine

dogru, bazen bas asagi olacak kadar egilmis gibi hisseder. Bu durum genelde otolitik
organlarda (utrikiil ve sakkiil) veya bunlarin santral uzantilarindaki hasara baglidir.

Diisme ataklari- Diisme ataklar1 vestibiilospinal refleksler tarafindan saglanan

tonusun ani kayb1 sonucu olusur. Senkop ya da nébetlerden farkli olarak biling kaybi
olmaz. Vestibiiler kaynakli diigme atagi olan hastalar biri tarafindan yere itilmis gibi
hissederler (10). Diisme ataklar1 nadiren Meniere hastaliginda, Turmakin’nin otolitik

krizlerinde ve aminoglikozid toksisitesinde goriilebilir (11).

Uzaysal dezoryantasyon- Hasta viicut pozisyonunu dogru sekilde
algilayamaz. Akut vertigo ataklar1 sonrasi ani bas hareketleriyle, 6zellikle de bas
lezyon tarafina ¢evrildiginde, hastalar hizli uzaysal dezoryantasyon hissedebilir.

Oskilopsi- Cevrenin ileri geri hareket ediyormus gibi goriildiigii gorsel bir
illiizyondur. Vestibiilo-okuler refleksteki hasar1 gosterir. Etkilenen hastalar yiirtirken
etraflarindaki her seyin sallandigmi hisseder ve isaretleri okuyabilmek icin durup
bekleme ihtiyac1 hissederler.

Vertigo olmaksizin denge kaybi- Bu aminoglikozit zehirlenmesi gibi akut

eszamanlt bilateral vestibiiler hasarlarda sik goriilen bir durumdur. Vestibiiler
asimetri olmadigindan vertigo gozlenmez. Semptomlar 6zellikle gorsel isaretlerin
pozisyonu saglamada yetersiz oldugu karanlikk ortamlarda belirginlesir.
Aminoglikozit toksisitesi disinda bu durum menenjit, serebellumun orta hat

lezyonlar1 ve tiamin eksiklginde de goriiliir (12).



2.1.2. Fizik Muayene
Fizik muayene vestibiiler sistemi iyi degerlendirmeli ve vertigonun santral

nedenlerini periferik nedenlerden ayirabilmelidir.

2.1.2.1. Nistagmus

Nistagmus gozlerin ritmik salmimidir. Birgok tipi vardir. Bazi tipleri
vertigonun nedeninin vestibiiler sistem patolojilerinden kaynaklandigini gosterir.

Vestibiiler sistemin Onemli goérevlerinden biri, vestibiilo-okuler refleks
sayesinde bas hareket ederken bakislar1 hedef lizerinde sabitleyebilmektir. Akut tek
tarafli vestibiiler lezyonlarda, vestibiiler aktivitede patolojik bir asimetri meydana
gelir. Bu durumda gozlerde, once hedeften bir yone dogru yavasca bir kayma ve
hemen sonrasinda tersi yonde hizli bir diizeltici hareket gozlenir. Gozler hizli fazin
oldugu yonde “atiyormus gibi” goriiliir. Spontan nistagmus olarak isimlendirilen bu
durum, vestibiiler asimetri diizelene kadar veya santral sinir sistemi vestibiiler
lezyona adapte olana kadar devam eder.

Akut vertigo varhiginda nistagmus, genelde hasta direkt karsiya bakarken
gozlemlenir. Eger lezyon periferik ise nistagmusun hizli fazi etkilenen tarafin zitti
yoniindedir. Nistagmusun frekans1 ve amplitudu hizli fazin oldugu tarafa dogru
bakildiginda, 6rnegin sola ¢akan nistagmusta sola bakildiginda, artar.

Nistagmusun, vertigonun santral veya periferik kaynakli mi1 oldugunu
anlamada yol gosterici oldugu diger 6zellikleri sunlardir:

e Nistagmusun tipi: Eger periferik lezyon tek taraftaki her {i¢ semisirkiiler
kanali etkiler ise horizontal ve torsiyonel nistagmus bir arada goriilebilir. Periferik
hastaliklarda nistagmus tek basma horizontal olabilir ama hi¢bir zaman tek basina
torsiyonel veya vertikal olmaz. Santral nedenlerde ise her gesit nistagmus goriilebilir.

e Viziiel fiksasyon periferik kaynakli nedenlerde nistagmusu baskilayabilirken,
santral patolojilerde nistagmus tizerine etkisizdir (13). Frenzel lensleri biiyiik
biiyliteglerdir ve goriintiiyli bulaniklastirarak gorsel fiksasyonu engellerler. Periferik
lezyon diistiniilen hastalarda kullanildiginda, nistagmus siddetlenir (14).

e Farkli bakis pozisyonlarinda nistagmusun degerlendirilmesi, lezyonun yeri
hakkinda ipuclar1 verebilir. Periferik lezyonlarda nistagmusun baskin yonii, tiim

bakis pozisyonlarinda ayn1 kalir. Hasta sagdan sola baktiginda nistagmusun yonii ters



doniiyorsa santral patoloji diisiindiirlir; ancak bunun olmamasi santral patolojiyi

dislamaz.

2.1.2.2. Yiiriimede dengesizlik

Tek tarafl1 periferik lezyonlarda hasta lezyonun oldugu tarafa dogru sendeler
ya da diiser. Hasta vertigodan dolayi rahatsizdir, hareket etmekten kagmir ancak
yinede yliriiyebilir. Romberg testi hastanin bir tarafa dogru diismesine veya
egilmesine sebep olur.

Akut serebellar inmede ¢ogu zaman hasta diismeden yiiriiyemez. Romberg
testinde diisme yonii degisebilir.

Her ne kadar hastanm yiiriiyebilmesi ve diigme yonii vertigonun nedenini

anlamada yol gosterici olsa da, ciddi vertigo ataklarinda hasta yiiriitiilmeyebilir.

2.1.2.3. Diger norolojik bulgular

Ek norolojik anomaliler santral patolojiyi gostereceginden dikkatli bir
norolojik muayene ¢ok Onemlidir. Kraniyal sinirler, motor ve duyu defisitleri,
dismetri ve anormal refleksler degerlendirilmelidir. Ancak diger norolojik bulgularin
olmamasi santral nedenleri dislatmaz. Orta ve inferior serebellar arter enfarktlarinda

yiirlimede bozukluk ve nistagmus disinda baska norolojik bulguya rastlanmaz.

2.1.2.4. Duyma testi

Vertigonun etyolojisini aydinlatmada yatak basi yapilan duyma testleri ve
timpanik membranm degerlendirilmesi 6nemlidir. Otoskopik muayene akut ve
kronik otitis media hakkinda bilgi saglar.

Hekim duymay1 birgok farkli yolla kolayca test edebilir. Bir tanesi, doktor
hastanin kulagina fisildar ve fisildanan kelimeyi hastadan s6ylemesini ister. Diger bir
yontemde hekim hastanin gérme alan1 diginda ellerini hastanin kulaklarmin yanina
getirir ve bir tarafta parmaklarii birbirine siirterken diger tarafta siirtiiyormus gibi
yapar ve hastaya hisirtiyr ne zaman ve hangi kulakla duydugu sorulur. Baska bir
yontemde ise 512 Hertz (Hz) titresime sahip diyapazon once bir kulaga sonra hizlica

diger kulaga yaklastirilir ve iki tarafin karsilastirilmasi istenir.



Weber ve Rinne testleri ileti tipi ve sensorindrol isitme kayiplarini
degerlendirmede kullanilirlar.

e Weber testinde titresen diyapazon alinda orta hatta yerlestirili. Normal
duymada ses her iki kulakta esit algilanir. Sensorindrol isitme kaybinda ses saglam
kulakta duyulurken hasta tarafta duyulmaz. Ileti tipi isitme kaybinda ise ses hasta
tarafta daha fazla duyulur.

¢ Rinne testi duyma problemlerinin hava yolundan mi1 yoksa kemik yolundan
mi1 kaynaklandigini ayirt etmede kullanilan bir testtir. Diyapazon kulak arkasindaki
kemik ¢ikintinin {izerine konur ve hastaya titresimi hissetmesi kesildiginde haber
vermesi sOylenir. Daha sonra diyapazon hastanin kulak yanma getirilir, normalde
titresimlerin tekrar hissedilmesi gerekir; clinkii hava yolu iletimi kemik yolundan
daha uzundur. Bu durumda Rinne pozitif denir. Ileti tipi sagirliklarda bu test
negatiftir; ancak sensorinoral sagirliklarda pozitiftir ¢linkii hasar hem hava yolu
iletimini hem de kemik yolu iletimini etkiler.

Tek tarafli sensorindral isitme kaybi periferik lezyonu gosterir ancak
dogrulama igin odiyometre gereklidir. Oykiiden tek tarafli sensorindral isitme kayb1
yapacak bir neden saptanamazsa arka fossa ve internal akustik kanalin manyetik
rezonans goriintiileme (MRI) veya bilgisayarli tomografi (BT) ile degerlendirilmesi

gerekir.

2.1.2.5. Dix-Hallpike manevrasi

Pozisyonel bas donmesi Oykiisii olan hastalarda, vertigo olusturmak ve
nistagmusu ortaya ¢ikarmak i¢in yapilan pozisyonel manevralardir. Dix-Hallpike
manevrasi, BPPV’nin en sik nedeni olan posterior semisirkiiler kanallardaki
kanalitiazisi test eder.

Hasta otururken boyun uzatilir ve bir tarafa dogru ¢evrilir. Sonra hasta, bas
yatak kenarindan sarkacak sekilde hizlica yatar pozisyona gegirilir. Nistagmus
olugsmazsa hasta bu pozisyonda 30 saniye bekletilir. Sonra hasta tekrar dik konuma
getirilir ve 30 saniye daha nistagmus agisindan gozlenir. Manevra bag diger tarafa
cevrilerek tekrar edilir. Nistagmus birka¢ saniyelik latent periyot sonrasi ortaya ¢ikar
ve 30 saniyeden kisa siirer. Tipik olarak horizontal veya torsiyoneldir. Tekrarlayan

manevralarla nistagmusun yogunlugu ve siiresi azalir, nistagmus yorulur. Latent



donem, gecici olma, yorulma beraberinde horizontal veya rotatuar nistagmus
posterior kanalitiazise bagli BPPV tanisi i¢in 6nemli 6zelliklerdir (15). Dix-Hallpike

manevrasiin BPPV hastalarinda sensitivitesi %50-88 arasindadir (16).

2.1.2.6. Diger vestibiiler bulgular

e Skew deviasyon- Skew deviasyon supraniikleer patolojilere bagl, vertikal

eksende iki goziin yanlis hizalanmasidir. Bu durum ayni zamanda vestibiiler
lezyonlarda otolitik-okuler reflekslerdeki dengesizlige bagli da olusabilir.
e Subjektif viziiel vertikal tilt (SVV)- SVV statik vestibiiler imbalansin sensitif

bir gostergesidir (17).

e Bas cevirme testi- Bu testte hastadan uzaktaki bir hedefe odaklanmasi istenir

ve sonra hekim beklenmedik bir anda hizli bir sekilde hastanin basmni bir tarafa dogru
cevirir ve orada 1-2 saniye tutar. Bu sirada vestibulokuler refleks kazanci normal ise
g6z sakkadik bir hareketle basin ¢evrildigi yanin karsi tarafina dogru hareket eder.
Ancak birkac ardigik sakkad hareketi gézleniyorsa patolojiktir.

e Bas sallama testi- hastadan basini hayir der gibi iki tarafa dogru 15-20 saniye

stireyle hizlica sallamasi istenir. Hareketin hemen ardindan nistagmus aranir.
Spontan nistagmus yokken, bu hareket ile bir iki atimlik nistagmus olusmas1 pozitif
bulgudur. Bu bulgu, daha 6nceden gecirilmis periferik bir lezyonun halen santral
kompansasyon altinda oldugunu gosterir. Nistagmusun yonii saglam tarafa dogrudur.
Hasta kulakta labirent paralitik demektir.

e Kalorik test- Hasta sirt tistii yatirilip bas 30 derece fleksiyona getirilir. D1s
kulak yolu ve kulak zar1 normal ise stimuluslar su ile, perfore zarlarda veya agik
kavite mastoidi olan hastalarda hava ile yapilabilir. Test sirasinda viicut 1si1sina gore
soguk olan 30 derecelik ve sicak olan 44 derecelik 1silardaki su veya hava kullanilir.
Stimiilasyon stiresi 30 saniye olmalidir.

Swrasiyla sag kulak soguk, sol kulak soguk, sag kulak sicak ve sol kulak sicak
uyarilart yapilir. Testler arasinda 5 dakika dinlenme periyodu olmalidir. Dis kulak
yoluna sicak su verilince horizontal kanaldaki sivi da 1smacagmdan utrikopedal
hareket geligir ve ayni tarafa nistagmus olusur. Daha sonra soguk su verilir. Bu arada
horizontal kanaldaki sivida soguyacagindan sivida kristallerden 6teye bir hareket

geligir ve kars1 tarafa vuran nistagmus olusur. Elde edilen degerler karsilastirilir. Her
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iki kulak arasindaki farkin %20 den fazla olmasi periferik bir patolojiyi diisiindiiriir.
Meniere hastaligi, akustik ndrinom ve vestibiiler noritte kalorik teste azalmis veya

kaybolmus kalorik cevap almir.

2.1.3. Tamisal Testler

2.1.3.1. Manyetik rezonans goriintiileme (MRI)

MRI goriintiileme hastada oykii ve fizik muayeneye dayanarak santral vertigo
nedenleri ya da vestibiiler sivannom diistiniiliiyorsa gereklidir.

Santral patoloji diisiiniilen hastalarda MRI ya da MRI anjiografi istenebilir.
Arka sistem dolasimindaki darlik ve tikanikliklar1 géstermede MRI %95’in tizerinde
sensitif ve spesifiktir (18). MRI olmadig1 ya da hastada metalik implant gibi MRI
cekilmesi icin kontraendikasyonlarin oldugu durumlarda ince kesit tomografi (BT)
cekilebilir. Ancak BT ilk saatlerde iskemik durumlarda bulgu vermez ve sensitivitesi
MRI’dan diisiiktiir.

2.1.3.2. Elektronistagmografi ve video nistagmografi
Elektronistagmografi (ENG) elektrotlar araciligiyla g6z hareketlerini
kaydeder, video nistagmografi (VNG) ise video kameralar araciligiyla goz

hareketlerini kaydeder.

2.1.3.3. Vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (VEMPs)

Servikal VEMPs te; sakkuler fonksiyonlar degerlendirilir, bir kulaga yiiksek
ses verilirken ayni taraftaki sternoklavikular kastaki aktivite kaydedilir.

Okiiler VEMPs te; utrikiiler fonksiyonlar degerlendirilir, bas vibrasyonu

sirasinda ekstraokuler kas potansiyelleri kaydedilir.

2.1.3.4. Odiyometri
Odyometri ofis testlerinden daha sensitiftir ve yliksek ve diisiik frekanslarda
duymay1 degerlendirebilir. Vertigo tanisinda odyometrinin rolii smirhdir, ancak

ayirici tanida yardime1 olabilir.
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2.1.3.5. Beyinsapu isitsel uyarilmis potansiyeller (BAEPs)

BAEPs akustik ndrinom tanisinda %90-95 sensitiviteye sahiptir ancak

gliniimiizde rutin olarak kullanilmamaktadir (19).

Oykii ve fizik muayene ile elde edilen bazi veriler santral ve periferik vertigo

ayriminda kullanilabilir.

Tablo 2: Periferik ve santral vertigo ayirici tanisinda kullanilabilecek parametreler

PARAMETRE PERIFERIK VERTIGO SANTRAL VERTIGO
Basglangi¢ Ani Yavag

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

Bulanti, kusma, terleme Sik Nadir
Nistagmus Rotato-vertikal, horizontal ~ Vertikal

Bulgu semptomlarin yorulmast Evet Hayir

Isitme kaybi, kulak ¢mlamasi Olusabilir Olusmaz
Anormal kulak zar1 bulgulari Olusabilir Olusmaz
SSSsemptom ve bulgulari Yok Genellikle var

2.2. VERTIGO NEDENLERI

2.2.1. Santral Vertigo Nedenleri

2.2.1.1. Migrenoz vertigo

Migren, rekiirren vertigolarda sik konulan tanilardan biridir. Ancak migrenin

vertigoya neden olma mekanizmasi tam olarak anlasilamamustir.

Migrendz vertigonun hem santral hem de periferik vestibiiler bulgular1 vardir

ve siddeti degiskendir (20). Bazen benign paroksismal pozisyonel vertigolarda

oldugu gibi saniyeler siirse de genellikle birkag saate kadar devam edebilir (21).

Migrendz vertigonun tanist 0ykiiye dayanir. Eger vertigo ataklarina migren

tipi bag agris1 veya migren belirteglerinden olan gorsel aura, fotofobi veya fonofobi

gibi bir sikayet eslik ediyorsa migrendz vertigo diisiiniiliir (22). Migren bagli bas

12



donmeleri spontan olarak baglar ve migren tipi bas agrisiyla benzer olarak, bazi
gidalar, duysal uyarilar veya durumlarla tetilenebilir.

Cocukluk caginin benign rekiirren vertigosu olarak adlandirilan durumun
migren bagimli bas donmesinin ¢ocukluk cagi versiyonu oldugu diisiiniiliir ve bu

cocuklarda ileriki donemlerde tipik migren bas agrilar1 gelisir (23).

2.2.1.2. Beyin sap1 iskemisi

Vertebrobaziler arteryel sistemdeki emboli ya da aterosklerotik tikanikliklar,
beyin sapinda iskemiye neden olur. Klinik bulgularda vertigo ana semptom
olabilmekle birlikte ¢cok nadiren tek basina goriiliir. Vertigo ile bagvuran hastalarin
serebrovaskiiler kaynakli diger semptomlar ve vaskiiler risk faktorleri agisindan
dikkatli degerlendirilmesi gerekir. Ciinkii bu grup hastalar inme agisindan yiiksek
risk altindadir (24).

2.2.1.3. Transient iskemik atak

Beyin sapmi ilgilendiren transient iskemik ataklarda semptomlar genellikle
dakikalar ile saatler igerisinde geriler. Diflizyon agirhikli MR goriintiileme yardimci
olabilir ancak sensitivitesi %50’den azdir. MRI anjiografi arka sistem dolagimindaki

arteryel okliizyonlar1 saptamada tan1 koydurucudur.

2.2.1.4. Rotasyonel vertebral arter sendromu

Rotasyonel vertebral arter sendromu nadir goriilen bir durumdur. Basi
dondiirmekle birlikte vertebralarin (6zellikle C1 ve C2) kemik elemanlarmin
vertebral artere basmasi sonucu semptomlar ortaya ¢ikar. Tan1 ndtral pozisyonda ve
semptomlarin ortaya ¢iktig1 pozisyonda vaskiiler goriintiileme yapilarak konulur
(25). Dejeneratif kemik hastaliklar1 ve konjenital foraminal daralma bu duruma sebep
olabilir. Semptomlar1 tetikleyen hareketlerden kagmmak gibi konservatif

yaklagimlarin basarisiz oldugu durumlarda cerrahi dekompresyon yapilabilir (26).
2.2.1.5. Wallenberg sendromu

Wallenberg sendromu, ani ortaya ¢ikan vertigo ve denge kayb1 ile seyreden

lateral medullanin enfarktidir. Lateral medullanin kan akimi posterior inferior
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serebellar arter tarafindan saglanir. Wallenberg sendromlu hastalarin ¢ogunda
posterior inferior serebellar artere dal veren ayni tarafli vertebral arterde darlik vardir
(27).

Klinik prezentasyonda vertigo on planda olsa da beraberinde anormal g6z
hareketleri, ayn1 tarafta Horner sendromu, ayni taraf ekstremitelerde ataksi, ayni taraf
yiizde ve kars1 taraf viicut yariminda agr1 ve 1s1 duyusu kaybi gibi norolojik bulgular
eslik edebilir. Seste kabalagma ve disfajide cogu zaman vardir.

Wallenberg sendromu c¢ogunlukla aterosklerotik arteryel okliizyon sonucu
olugsa da, travmaya bagl vertebral arter disseksiyonu sonucu da goriilebilir. Bu
yiizden boyun yaralanmas1 veya boyunda agr1 yol gosterici olabilir. Medullar enfarkt
tanist MRI ile konulur. Disseksiyon diisiiniildiigiinde bas ve boyuna MR anjiografi

cekilmelidir. Aylar sonra hastalar dengelerini tekrar saglayabilir.

2.2.1.6. Diger inme sendromlari

Labirintin enfarkti, anterior inferior serebellar arterin bir dali olan internal
adituar arterin tikanmasi sonucu olusur. Bu vestibiiler sistemin periferik bir
lezyonudur ve ani baslangigch vertigo, duyma kaybi ve bazen tinnitusla birlikte
seyreder.

Anterior inferior serebellar arterin daha proksimal tikanikliklarinda pons ve
serebellumun lateral pedinkiilleri tutulur. Vertigo ve duyma kaybmin yam sira

yiirliyiis ve ekstremitelerde ataksi ve fasiyal paralizi goriiliir.

2.2.1.7. Serebellar enfarkt ve kanama

Serebellar kanama veya enfarkt bulant1 ve kusmayla birlikte ani ve siddetli
vertigoya neden olur. Klinik olarak vestibiiler noritten ayrimi yapilamaz. Ekstremite
ataksisi serebellar tutulum agisindan yol gdsterici olabilir ancak lezyon daha medial
veya inferior yerlesimli ise ataksi goriilmeyebilir (28).

Serebellar lezyonlarda hasta lezyon tarafina dogru diiser ve nistagmus lezyon
tarafina bakildiginda daha belirgindir. Ancak labirintin hastaliklar1 ve vestibiiler
ndritte diismeler ve nistagmus lezyonun tersi tarafa dogrudur. Genel olarak yiirtiyis,

akut serebellar lezyonlarda vestibiiler noritten daha fazla bozulmustur. Akut siddetli
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vertigosu olan hastalar acil serviste yiiriitiilemediginden bu bilgiler ayirict tanida ¢ok
da faydali olmaz.

Serebellar enfark ve kanamalar tipik olarak hipertansiyon, diyabet gibi risk
faktorleri olan ileri yas hastalarda goriiliir. Bu ylizden vaskiiler risk faktorleri olan
yasl hastalarda beyin goriintiileme gerekebilir (29). BT serebellar kanamay1 gosterir,

MRI ise 6zellikle akut donemde serebellar enfarkti gostermede ¢ok daha sensitiftir.

2.2.1.8. Chiari malformasyonu

Chiari | malformasyonu, serebellar tonsillerin foromen magnuma uzandigi
konjenital bir anomalidir. Bu durum genellikle asemptomatiktir ancak bazen bas ve
boyun agrisi, disfaji, alt kraniyellerde tutulmaya neden olabilir (30). Semptomatik
hastalarda vertigo ve yiirimede dengesizlik sik sikayetlerdendir.

Vertigo varliginda pozisyonla, 6zellikle de boyun ekstansiyonu ile indiiklenir.
Bu biiylik olasilikla hareketin beyin sap1 ve serebellum veya bunlarin kan akimida
basi olusturmasi ile iliskilidir (31). Asagi ¢cakan nistagmus bu sendromla iliskilidir
ancak diger santral nistagmus tipleri de goriilebilir. Tan1 sagittal MRI ile konulur.

Semptomlar1 rahatlatmak i¢in cerrahi dekompresyon gerekebilir.

2.2.1.9. Multiple skleroz (MS)

Vertigo ataklar1 MS hastalarmin yaklasik %20’sinde gériiliir (32). Ozellikle
de vestibiiler niikleus veya sekizinci kraniyal sinirin kokiinii yakin yerlesimli plaklar1
olanlarda siktir. Etkilenen kraniyel sinirlere bagli olarak hipo-hiper akuzi, yilizde
uyusukluk ve diplopi goriilebilir. Serebellar plaklara bagli olusan vertigoda ise
santral vertigo 6zellikleri 6n plandadir.

MS tanis1 koymada oykii olduk¢a Onemlidir ve Onceki norolojik defisitler
sorgulanmalidir sonrasinda MRI goriintiilleme yapilir. Ataklar giinler ile haftalar

arasmda stirebilir. Kisa donem kortikosteroid kullanimi atak siiresini kisaltabilir.

2.2.1.10. Epizodik ataksi tip 2
Epizodik ataksi tip 2, 19. Kromozom iizerinde bulunan beyin spesifik P/Q tip
kalsiyum kanalindaki mutasyona bagli olusan otozomal dominant kalitilan bir

hastaliktir (33). Ciddi vertigo, bulanti, kusma ve ataksi ataklar1 hayatin ¢ocukluk
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veya erken erigkinlik doneminde baslar. Birkag saat ila birkag giin siirebilir. Ataklar
sirasinda ya da ataklar arasinda yiliriimeyle ortaya c¢ikan, asagi ¢akan nistagmus

goriilebilir (34). Bu ataklar 250-750 mg/giin dozda asetozolamide yanit verir.

2.2.1.11. Disembarkment sendromu

Pasif hareketi takiben kisinin kendisini hareket ediyormus gibi veya dengesiz
hissetmesi olarak tariflenir. En 6nemli tetikleyici deniz ulasimidir (35). Bu sendroma
sahip kisiler genellikle vertigo tariflemezler; daha ¢ok bir dengesizlik, sendeleme
veya engebeli bir yolda ylriiyormus gibi hissettiklerini belirtirler. Hastalarin
bulantis1 yoktur ve fizik muayeneleri normaldir. Genelde kisa siirer ancak
semptomlarin bir iki giine kadar siirmesi normal kabul edilebilir (36).

Dengesizlik ve hareket hissinin yani sira, hastalar video oyunlar1 gibi
kompleks viziiel uyarilari tolere etmede de zorlanirlar. Cogu hastada depresyon ve
anksiyete gelisir. Disembarkment sendromunun patogenezi anlasilamamistir. Bu
hastalarda yapisal ve fonksiyonel goriintiillemelerle beraber vestibiiler testlerde
tamamen normaldir.

Tedavi imkanlar1 da smirhdir. Benzodiazapinler bir miktar semptomatik
rahatlama saglayabilir. Fizik tedavi ve semptomatik rehabilitasyonun faydasi

gosterilememistir.

2.2.2. PERIFERIK VERTiIGO NEDENLERI

2.2.2.1. Vestibiiler norit

Vestibiiler norit, sekizinci sinirin vestibiiler pargasini etkileyen viral veya
postviral enflamatuar bir hastaliktir. Ani baslangicli, siddetli, persistan vertigo,
bulanti, kusma ve yiirimede dengesizlik ile karakterizedir. Fizik muayenede akut
periferal vestibiiler hasarla uyumlu olarak; spontan vestibiiler nistagmus, pozitif bas
cevirme testi, yiirimeye engel olmayacak sekilde yliriiyiiste dengesizlik goriiliir. Tek
basina vestibiiler noritte duyma fonksiyonlar1 korunmustur; beraberinde tek tarafli

duyma kayb1 varsa bu duruma labirinitit denilir.
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Vestibiiler ndritin tanis1 klinik bilgiye dayanarak konulur. Spesifik bir tani
testi yoktur. Klinik bulgular serebellar enfark veya kanama ile benzer oldugundan
beyin goriintiileme gerekebilir.

Semptomlar bir iki giin ¢ok siddetli seyreder, zamanla azalir ve denge tekrar

saglanir. Kortikosteroid tedavisi diizelmenin hizlanmasinda faydalidir.

2.2.2.2. Herpes zoster oticus (Ramsey Hunt Sendromu)

Genikulat gangliyonda latent fazda bulunan herpes zoster enfeksiyonunun
aktivasyonudur.

Vertigo ve duyma kaybina ek olarak, es tarafli fasiyel paralizi, kulakta agri,
dis kulak yolu ve aurikulada vezikiiller goriilir. Tedavide kortikosteroidler ve

asiklovir denenebilir ancak ¢ok faydasi gosterilememistir (37).

2.2.2.3. Menier hastahg

Menier hastaligi, endolenfatik sivi basmncinin artmasma bagli olarak ig
kulakta epizodik disfonksiyona neden olan periferik vestibiiler bir rahatsizliktir.

Etkilenen hastalarda dakikalar ile saatler arasinda siiren spontan epizodik
vertigo ataklar1 goriiliir. Bu ataklara tinnitus, duyma kayb1 ve kulakta dolgunluk hissi
eslik eder. Menier hastaliginda goriilen vertigo siklikla ciddidir ve beraberinde
bulant1 kusma ve denge kaybi goriiliir. Dengesizlik birkag giin siirebilir. Atak
sirasinda yapilan fizik muayenede horizontal-torsiyonel nistagmus saptanmasi
tipiktir.

Menier hastaliginin tanist oykiiye dayanilarak konur. Taniti dogrulamada
odyometri ile saptanan diisiik frekans sensorindral isitme kaybi ve
elektronistagmografide saptanan tek tarafli azalmis vestibiiler yanit yol gostericidir.

Menier hastaliginin alevlenmeleri aylar ila yillar siirebilir ve durum spontan
veya tedavi ile remisyona girebilir ya da tamamen iyilesebilir.

Tedavide vestibiiler sistemi baskilayan ilaglar, antiemetikler ve diiiretikler

kullanilabilir.
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2.2.2.4. Labirintin konkiizyonu

Labirintin konkiizyonu, direkt konkuzif kafa travmasmi takiben olusan
travmatik periferik vestibiiler hasar1 tanimlar (38). Bu durum bas hareketlerindeki ani
degismelerle de olusabilir. Kohlea ve vestibiiler yapilarin daha ciddi yaralanmalari
temporal kemigin transvers kiriklarinda goriiliir. Bu durumda vertigoya genellikle
hemotimpanium ve sensorindral igsitme kaybi eslik eder.

Tiim bu durumlarda, vertigo, bulanti, kusma ve dengesizlik semptomlar1
baslangigta maksimum seviyededir ve hasarm siddetine bagl olarak giinler ila aylar
icerisinde azalir.

Labirintin konkuzyonunun sekelleri arasinda benign paroksismal pozisyonel
vertigo ve post-travmatik endolenfatik hidrops yer alir (39). Sekellerin ortaya

¢ikmasi kafa travmasi sonrasi haftalar ila aylar siirebilir. Semptomatik tedavi verilir.

2.2.2.5. Perilenfatik fistiil

Bu durum kafa travmasi, barotravma veya agir yiik kaldirmanin nadir bir
komplikasyonudur. Otik kapsiilde meydana gelen fistiil, basing degisikliklerinin
makiiler ve kupiiler reseptorlere iletilmesini saglar. Bu durum hapsima, agir
kaldirma, Okslirme, yliksek sesle ortaya ¢ikan epizodik vertigo ve duyma kaybi
ataklarini aciklar. Sesle olusan basing dalgalari i¢ kulakta anormal bir sekilde dagilir
ve buna Tullio fenomeni denir.

Tanis1 zordur ve klinik testler sensitif degildir. BT yuvarlak pencere girisinde
siviy1 gosterebilir (40). Baslangigta yatak istirahati, bas elevasyonu ve tetikleyici
faktorlerden kagmma Onerilir; ancak konservatif tedavilerle semptomlarda haftalar

icerisinde bir gerileme olmazsa cerrahi yama yapilabilir (41). Niiks oran1 %10’dur.

2.2.2.6. Semisirkiiler kanal ayrisma sendromu

Semisirkiiler kanal ayrigma sendromunda, superior semisirkiiler kanalin
superiorundaki kemik incelir veya yoktur ve buna bagl basing i¢ kulaga iletilir (42).
Vertigo Oksiirme, hapsirma ve valsalva manevrasiyla provake olur. Vertigo ataklar1
sirasinda hastalarda bulant1 ve dengesizlik olabilir.

Boyle durumlarda yiiksek seste vertigoyu tetikleyebilir (Tullio fenomeni). Bu

durum servikal vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (cVEMP) ile test edilir;
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kontrol grubuna oranla hastalarda yiiksek magnitiid ve diisiik treshold tipiktir (43).
Bu durumun diger bir tanisal belirteci kohlear hipersensitivitedir. Baz1 hastalarda
duyma kayb1 da goriilebilir

Nadir bir hastaliktir. Tan1t MRI veya temporal kemigin yiiksek ¢oziintirliklii
BT si ile konur (44). Baz1 hastalar cerrahi tedaviden fayda goriir.

2.2.2.7. Cogan sendromu

Intersisyel keratit ve vestibiilo-odituar disfonksiyona neden olan otoimmiin
bir hastaliktir (45).

Hastalarda vertigo, ataksi ,bulanti, kusma, tinnitus ve duyma kaybinin oldugu
Meniere benzeri ataklar goriliir. Vestibiiler disfonksiyona bagh oskilopside
goriilebilir (45).

Tedavide kortikosteroidler ve diger immiin siipresan ajanlar kullanilabilir.

2.2.2.8. Rekiirren vestibiilopati

Rekiirren vestibiilopati, duyma kaybi, tinnitus vs. gibi otolojik sikayetlerin
eslik etmedigi spontan vertigo ataklar1 olan hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir. Bulanti, kusma ve dengesizlik vertigoya eslik eder. Ataklar yilda bir iki kez
goriiliir ve vertigo sekel kalmadan diizelir, hasta normale doner.

Rekiirren  vestibiilopatinin ~ patofizyolojisi  bilinmemektedir. Durumun
bilinmeyen bir lokalizasyondaki vestibiiler hasarla iliskili oldugu diisiinliir.

Migrendz vertigo ile karigabilir (45).

2.2.2.9. Vestibiiler sivannom (akustik nérinom)

Tiimor yavas biiylidiigiinden, vestibiiler inputtaki dengesizlik santral sinir
sistemi tarafindan kompanse edilir ve hasta genelde belirgin vertigo hissetmez.
Vestibiiler hasarmn tek bulgusu dengesizlik ve sendeleme hissi olabilir. Hastayi

hastaneye getiren asil sikayet tek tarafli duyma kaybi veya tinnitustur (45).
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2.2.2.10. Aminoglikozid toksisitesi

Cogu aminoglikozit 6zellikle de gentamisin vestibiilotoksik etkiye sahiptir. I¢
kulaktaki tiiysii hiicrelere zarar verir ve duyma kaybi yapmaksizin periferik
vestibiiler hasara neden olur (46).

Vestibiiler sistem iki tarafli etkileneceginden santral sinir sisteminde
vestibiiler inputlar arsinda farklililk olmaz ve hasta vertigo hissetmez. Bas
hareketleriyle oskilopsi goriilebilir, bu da vestibiilo-okiiler refleksin hasarini gosterir.

Bas hareketleriyle gorme keskinligi azalir ve bas ¢evirme testi anormaldir.

2.2.3. BENIGN PAROKSISMAL POZiSYONEL VERTIGO (BPPV)

BPPV vertigonun en sik nedenlerindendir. 1897°de Adler ve ardindan
1922°de Barany tarafindan tarif edilmistir. Ancak Benign Paroksismal Pozisyonel
Vertigo ad1 1953’te Dix ve Hallpike tarafindan konulmustur.

Vertigo ve nistagmusun bazi tipleri yer ¢ekimine karsi bas pozisyonlarinin
degismesi ile belirginlesir. Hem santral hem periferik vestibiiler lezyonlar,
pozisyonel vertigoya neden olabilirler. Bu iki durumun ayrimi ¢ok énemlidir, ¢linkii
santral patolojilerde farkli yaklasimlar gerekebilir.

Santral pozisyonel nistagmus statiktir ve bas ayni pozisyonda sabit tutulsa
bile nistagmus devam eder. Periferik vestibiiler patolojilere bagli gelisen pozisyonel
vertigo ise gecicidir. Nistagmusun yoniiniin saptanmasi, latensi ve yorulmasi
periferik lezyonlarm saptanmasinda 6nemli 6zelliklerdir ve gereksiz gériintiillemenin
yapilmasini engeller. Atipik 6zelliklere sahip nistagmusu olanlarda veya nistagmusun
kaynaginin belirlenemedigi durumlarda, hasta diger norolojik bulgular agisindan

arastirilmalidir (3).

2.2.3.1. Epidemiyoloji

Benign paroksismal pozisyonel vertigo pozisyonel vertigolarin en yaygin
tipidir ve neredeyse periferik vestibiiler patolojilerin yarisini olusturur. Bas donmesi
kliniklerinde goriilen hastalarin yaklasik %18’inin ve vestibiiler test istenen
hastalarin %25’inin BPPV si vardir (47). Ayrica BPPV pediatri klinik bagvurularmin

%20’sinden sorumludur (48).
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Toplum bazli bir slirveyans calismasina gore, yasam boyu BPPV goriilme
ihtimali % 2.4’diir (49). BPPV nin bir yillik prevalansi yasla birlikte artar ve 60 yas
iizerinde, 18-39 yas grubuyla karsilastirildiginda sikligi yedi kat daha fazladir. Genis
serilerde yapilan arastirmalarda ortalama goriilme yasi 50°dir. BPPV tiim yas

gruplarinda kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir.

2.2.3.2. Etiyoloji ve patogenez

BPPV’nin nedeni en yaygin olarak posterior semisirkiiler kanallardaki
kalsiyum debrislerine dayandirilir (kanalitiazis). Bu debris, utrikiiler kesedeki serbest
otokonyalar1 (kalsiyum karbonat kristalleri) tanimlar.

Semisirkiiler kanallar normalde acisal bas hareketlerini algilarlar. Yogun
debris yer ¢cekimi gibi lineer akselerasyonlarla olan endolenf hareketine engel olarak,
yer ¢cekimine karsi yapilan bas hareketleriyle hatali bir donme hissine neden olur.
BPPV anterior (superior) ve horizontal semisirkiiler kanal hastaliklarinda goriiliir ve
bunlarda klinik prezentasyon da bir miktar farklidir.

Klasik posterior kanal BPPV leri vakalarin %35’inde idiopatiktir. Vakalarin
%15’inden ise kafa travmalar1 ya da kamc¢i hareketi seklindeki boyun hasarlari
sorumludur. Geri kalan kisimda ise BPPV, basta Meniere hastaligi olmak iizere diger
vestibililer hastaliklarin rezidii etkisi olarak ortaya cikar. Vestibiiler norit, kulak
cerrahisi, herpes zoster otikus, i¢ kulak iskemisi ve ani sensorindral isitme kaybi1
BPPV ye neden olabilecek diger durumlardir. BPPV nadir olarak maksiler siniis
taban yiikseltme cerrahisinin bir komplikasyonu olarak bildirilmistir. Bunun nedeni
olasilikla vibratuar ya da perkusif kuvvetlerin iletimidir. Cok nadir durumlarda,
dekompresyon hastaligi (vurgun) da pozisyonel vertigoya neden olabilir. Bu
durumun semisirkiiler kanallardaki nitrojen baloncuklarma bagl oldugu diisiiniiliir
(50).

Horizontal kanal BPPV lerinin ¢ogu idiopatiktir veya mindr kafa travmalarina
baghdir. Ayrica posterior kanal BPPV lerinin tedavisinde kullanilan manevralarin
komplikasyonu olarak da goriilebilir.

BPPV nin frekansi temporal arteritli hastalarda kontrol grubuna gore daha
yiiksektir, bu da BPPV nin nedeninin bazi vakalarda temporal arteritin iskemik

komplikasyonlarina bagli oldugunu gosterir (51). Toplum dayali bir surveyans
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caligmalar1t BPPV nin yastan bagimsiz olarak, migren, hipertansiyon, hiperlipidemi
ve inme ile iligkili oldugunu gdstermis; bu da BPPV olusmasinda olasi vaskiiler
mekanizmalarin roliinii akla getirmistir.

Diger bir teori kanalitiazise sebep olan kalsiyum karbonat partikiillerinin
kaynaginm kemik kaybi oldugunu savunmaktadir. idiopatik BPPV‘li 209 hastayla
yapilan bir ¢alisma da, hasta grubunda kemik mineral dansitesinin azaldigi ve
osteopeni ve osteoporoz prevelansmin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu

saptanmustir (52).

2.2.3.3. Semptomlar

BPPV de hastalar genellikle bir dakikadan kisa siiren vertigo ataklarindan
sikayet ederler. Ataklar kisa siirse de, tedavi verilmedigi taktirde periyodik olarak
tekrar eder ve ortalama iki hafta siirer. Semptomlar otururken yukar1 dogru bakma,
aniden yataktan kalkma veya yatakta donme gibi spesifik bas hareketleriyle artar.
Vertigo nobetleri artip azalabilir; ancak genellikle spontan olarak aniden diizelir ve
ileriki bir tarihte tekrar yenilerler. Vertigoya bulant1 ve kusma eslik edebilir.

Santral nedenli vertigolardan ayr1 olarak, BPPV hastalarinda baska herhangi
bir norolojik bulgu olmaz. Bazi hastalarda 6nceye ait i¢ kulak hasar1 6ykiisii olabilir.

Tedavi basarili dahi olsa, hastalarin yaris1 ataklar arasinda dengesizlikten yakinirlar.

2.2.3.4. Fizik muayene
Tipik Oykiisii olan hastalarda provake edici manevralarla nistagmusun
gbzlenmesi BPPV tanisini netlestirir. Nistagmus 6zellikle Dix-Hallpike manevrasiyla

provake olur.

e Posterior kanal BPPV

Eger kulakta posterior kanal disfonksiyonu mevcutsa, Dix-Hallpike
manevrasi strasinda o taraf asagi dogru cevrildiginde paroksismal vertigo ve
nistagmus provake olur.

Dix-Hallpike manevrasinda posterior kanal BPPV agisindan tanisal kriterler

sunlardir:
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- Nistagmus ve vertigo birkag saniyelik latent donem sonrasi ortaya ¢ikar ve 30
saniyeden kisa siirede sonlanir.

- Saga Dix-Hallpike testinde saat yoniinde yukari vuran nistagmus, sag
posterior semisirkiiler kanali; sola Dix-Hallpike testinde saat yoniiniin tersinde yukari
vuran nistagmus ise sol posterior semisirkiiler kanali gdsterir.

- Manevra sirasinda nistagmus sonlanip hasta oturtuldugunda, nistagmus zitt1
yonde tekrar edebilir.

- Bu durumda manevranin ayni yonde tekrar edilmesi onerilir ve her tekrarda
nistagmusun yogunlugu ve siiresi azalir.

Nistagmusun latensi, geg¢ici olmasi, yorulmasi ve yukari vuran yonde olmasi
bunun periferik vertigo oldugunun gostergeleridir. Ancak bu oOzellikler santral
lezyonlarda da olabilir. Dix-Hallpike manevrasinin BPPV hastalarinda sensitivitesi
%50-88 arasindadir (53).

e Anterior kanal BPPV

Superior kanal BPPV olarak da bilinir. Tiim BPPV’lerin %2-3’iinii olusturur

¢linkii anatomik pozisyonu debrisin buraya girmesinin zorlastirir. Saga veya sola
Dix-Hallpike testinde saat yOniiniin tersine, asagi vuran torsiyonel nistagmus sag
anterior kanal BPPV; saga veya sola Dix-Hallpike testinde saat yoniinde, asag1 vuran
torsiyonel nistagmus sol anterior kanal BPPV yi gosterir (3).

e Horizontal kanal BPPV

Horizontal kanal BPPV yi tespit etmek i¢in pozisyonel test yeterlidir. B1
kanalin klinik bulgular1 6zellikle posterior kanalinkine goére ¢ok daha sidetli ve
uzundur. Nistagmusun torsiyonel oOzelligi olmadig1 icin rahatlikla ENG de
kaydedilebilir. Horizontal kanalin nistagmusunun en énemli 6zelligi yon degistirme
ozelligidir. Basa pozisyon verilip olusan nistagmusun ge¢mesi beklenirken nistagmus
tam tersi yonde vurmaya baslayabilir, dolayisiyla taraf tayini yapilirken ilk goriilen
nistagmusa gore karar vermek dogrudur (19).

e Pir torsiyvonel BPPV

BPPV o0ykiisii olan hastalarin yaklasik yarisinda Dix-Hallpike manevrasinda
plir torsiyonel BPPV goriiliir. Bu tip BPPV anterior ve posterior kanallar1 birlikte

etkileyen kanalitiazise bagli goriiliir. Tekrarlayan repozisyon manevralariyla

23



remisyon siiresi posterior kanal BPPV’ye kiyasla piir torsiyonel BPPV’de daha
uzundur (54).
e Subjektif BPPV

Hastada BPPV semptomlar1 vardir fakat nistagmus goriilmez.

2.2.3.5. Tamisal testler

Tipik posterior kanal BPPV’lerde daha fazla teste ihtiyag yoktur.
Elektronistagmografi kalorik yanitlar1 ve diger goéz haraketlerini test eder ve BPPV
de normaldir ya da dnceden var olan vestibiiler hasar1 gosterir. Dolayisiyla ENG
sadece Oykii ve fizik muayene ile mevcut vestibiiler bir hastalik diisiiniiliiyorsa
gereklidir.

Eger nistagmusun oOzellikleri klasik posterior kanal BPPV 6zelliklerinden
farkliysa beyin goriintiileme gerekebilir ve santral patoloji diisiindiirecek klinik
bulgularm yoklugunda biiyiik olasilikla normaldir.

Muayenede nistagmus olmadiginda BPPV tanisindan emin olunamaz, ancak
Oykiide biiyiik oranda BPPV den siiphelenildiginde empirik olarak diizeltici
manevralari yapilmasi fayda saglar. Birka¢ gilin icinde tedaviye yanit alinmazsa

goriintiileme gerekebilir.

2.2.3.6. Ayiric1 tam

BPPV nin ayirici tanisinda dort ana hastalik yer alir. Bunlar; postiirel
hipotansiyon, kronik unilateral vestibiiler hipofonksiyon, migrenéz vertigo ve asagi
vuran nistagmusla birlikte olan santral pozisyonel vertigodur.

Posturel hipotansiyon- Pozisyonel degisikliklerle artan bas donmesi

yaptigindan, pozisyonel (ortostatik) hipotansiyon BPPV ile karisabilir. Yatma veya
yatakta donme ile ortostotik presenkop olugsmazken, bu manevralar BPPV de bas
donmesini tetikleyebilir.

Kronik unilateral vestibiiler hipofonksiyon- Bu durum, basin hizhi

dondiiriilmesi ile gelisen gegici, ¢ok kisa siiren (1-2 saniye) bas donmeleri ile
karakterizedir. Tersine BPPV de goriilen vertigolarda basin hizla dondiiriilmesi

gerekmez ve vertigo daha uzun (30 saniye) siirer. Yine, posterior kanal BPPV de
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vertigo yukar1 ve asagi bakis hareketleriyle provake olurken bu manevralar kronik
tinilateral vestibiiler hipofonksiyonu olan hastalarda problem olusturmaz (55).

Migrendz vertigo- Migrondz vertigolarda ataklar BPPV lerden daha siktir,

daha erken yasta baslar ve vertigoya diger migren semptomlar1 eslik eder.

Santral pozisyonel vertigo ve nistagmus- Vestibiiloserebellum lezyonlarinda

gortliir. Klasik okulo motor bulgusu asag1 vuran nistagmustur.

Statik pozisyonel vertigo- Pozisyonel vertigosu olan hastalarda, provake edici
pozisyon saglandig1 siirece nistagmusun devam etmesi durumuna statik pozisyonel
vertigo denir. Bu durum hem santral hem periferik vestibiiler lezyonlarda goriilebilir.

Nistagmusun yonii santral ve periferik vertigo nedenlerinin ayriminda
yardimcidir. Serebellar lezyonlarda pilir asagi vuran nistagmus hasta uzanir
pozisyonda iken belirginlesir ve bazen sadece bu pozisyonda goriilir (56).
Nistagmusun torsiyonel komponentinin olmamasi bunu anterior kanal BPPV den
ayirir. Santral patoloji diisiindiiren diger ozellikler latensin olmamasi, yorulmanin
olmamasi ve nistagmusun gérme ile baskilanamamasidir.

Onceki dykiilerinden tipik BPPV diisiiniilmeyen statik pozisyonel nistagmusu
olan hastalarm santral nedenler acisindan arastirilmasi gerekir. Ozellikle serebellar
vermis lezyonlar1 statik pozisyonel nistagmus ile iligkilidir. Olas1 nedenler arasinda
Chiari malformasyonu, idiopatik serebellar dejenerasyon ve spinoserebellar ataksi tip
6 yer alir.

Alkol alimi1 da horizontal nistagmusla birlite statik pozisyonel vertigoya
neden olabilir (57). Nistagmus alkol alim1 sonras1 30 dakika icerisinde baslar ve 2
saat icinde pik yapar. Alim sonras1 dort ila besinci saatlerde kan alkol seviyelerinin
diismesiyle birlikte nistagmus tersi yonde 12 saate kadar devam eder. Nistagmus,
alkolun kupulaya endolenften daha hizli bir sekilde difflize olmasma

dayandirilmaktadir.
2.2.3.7. Tedavi
Repozisyon manevralarn

BPPV de ilag tedavisinin genellikle bir iyilestirici etkisi bulunmaz. Ancak

baz1 bas hareketleri ile kanal i¢indeki partikiiller yer¢ekimi yardim ile kanal disima
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utrikulusa iletilir ve hastanin yakinmalar1 son bulur. Bu tedavi hareketleri ilk olarak
1988 de Semont tarafindan tanimlanmistir. Epley’e gore Semont manevralari hasta
icin olduk¢a siddetli ve travmatik manevralar oldugundan Epley 1922°de yeni bir
manevra tanimlamistir.

Bu manevralarm ana amaci kanal icindeki partikiillerin kanal disina yani
utrikula dogru taginmasidir. Bunun i¢in basa o sekilde pozisyon verilmeli ki kanal
dogrultusu yer ¢ekimi dogrultusuna getirilsin ve yergekiminin yaptigr etki ile
partikiiller kanal disina dogru tasinsin.

Kanal dogrultusunun belirlenmesinde nistagmusun yonii onemlidir. Bu yon
ya direkt olarak nistagmusun izlenmesi ile ya da ENG ile belirlenebilir. Bir diger
onemli noktada hastanin basini ne kadar siire ile bu dogrultuda tutmasi gerektigidir.
Yani pozisyon stiresidir. Bu siire kanal i¢indeki partikiillerin kanali gegmek igin
harcadiklar1 siiredir. Epley’e gore bu siire su sekilde hesaplanir; L, latent siire; yani
nistagmusun baglamasi i¢in gereken siiredir. D,duration; yani partikiillerin kanal
icinde utrikulusa dogru hareket ettikleri siiredir. Aslinda bu siireler nistagmusun
baslamasi i¢in ge¢mesi gereken latent siire ile nistagmusun devam siiresidir. Bas bu
iki siirenin toplanmasi ile elde edilen siire kadar bu pozisyonda tutulur.

Epley manevrasi:

Hastanin basi hasta olan tarafa yaklasik 45 derece gevrilerek, hasta hizlica
yatar ve basi yataktan 30 derece sarkar pozisyona getirilir. Bu durumda bag donmesi
veya nistagmus izlenir ve eger varsa semptomlar gecene kadar beklenir. Bas, yine 30
derece sarkar vaziyetteyken orta pozisyona getirilir ve diger tarafa yaklagik 45 derece
cevrilir. Bu pozisyonda da bas donmesi veya nistagmus olusursa gecene kadar,
olugmazsa bir dakika beklenir. Daha sonra hastaya etkilenmeyen taraftaki omzunun
iistiine dogru donmesi sdylenir. Hasta donerken hekimde hastanin bagini1 90 derece
daha ¢evirir ve bu pozisyonda da bir dakika beklenir. Hasta oturur pozisyona getirilip
bas 20 derece One asag1 getirilir ve bir dakika da bu sekilde beklenir ve manevra

sonlandirilmis olur.
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Antenor canal
Lateral canal
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=

P osterior canal

Sekil 2: Epley manevrasinin sag tarafa uygulanisi (In cumming Otolaryngology head and Neck
Surgery 4th edition Elsevier Mosby Volum 4:3230,2005)

Medikal tedavi

BPPV de medikal tedavinin repozisyon manevralari kadar efektif olmadigi
asikardir. Ancak semptomlar1 baskilayacagi bilindiginden vestibiilosilipresanlar ve
antiemetikler 6zellikle rehabilitasyon sirasinda ve tedavi sonrasi gelisen bas donmesi
durumlarinda kullanilabilir.

Vestibiiler sistemi baskilama da kullanilan {i¢ temel ilag grubu
antihistaminikler, fenotiazin antiemetikler ve benzodiazepinlerdir (58).

-H1 reseptdr antagonistleri

Bu ilaglar santral sinir sistemini etkileyerek vestibiiler cevabi azaltir; ancak

etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.
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Dimenhidrinat (Dramamine®, Anti-em®):

8-kloroteofilin ve difenhidraminin 1:1 tuuzudur. Daha ¢ok periferik vertigoda
kullanilir. Vestibiiler sistemi uyarir ve santral antikolinerjik aktivite ile labirent
fonksiyonlarmi baskilar. Alkol ve diger santral sinir sistemi depresanlar1 ile additif
etki yapar. Ototoksik antibiyotiklerle birlikte kullanildiginda ototoksik etki yapar.
Gebelerde kullanim1 giivenli degildir (3).

Difenhidramin (Benison®, Allerjin®):

Vestibiiler hastaliklarin profilaksi ve tedavisinde kullanilir. Bu ilag¢ potansiyel
bir santral sinir sistemi depresanidir. Alkolik hastalarda disiilfiram reaksiyonuna
neden olabilir. Gebelerde kullanimi1 giivenli degildir. Dar ac¢ili glokomda
semptomlarin artmasina neden olur. Peptik ilser, idrar yolu obstruksiyonu ve

hipertiroidizmde semptomlari arttirabilir (3).

-Benzodiazepinler

Potansiyel GABA reseptor inhibitorleridirler. Santral etki ile vestibiiler cevabi
inhibe ederler.

Diazepam (Diazem®):

Vertigonun tedavisinde diazepam kullanimi oldukc¢a yaygindir. Lipofilik
oldugundan alimdan hemen sonra hizla redistriblisyona ugrar ve santral sinir
sistemindeki etki siiresi kisadir. Diger santral sinir sistemi depresanlar1 ile birlikte
alimdiginda toksisitesi artar.

Lorezepam (Ativan®):

Benzodiazepinlerden sedatif hipnotikler grubundadir. Etkisi kisa siirede
baslar ve yar1 dmrii rolatif olarak daha uzundur. Organik beyin sendromu, Myastenia

Graves ve Parkinson benzeri semptomlara neden olabilir.

-Antiemetikler

Metoklopramid (Metpamid®, Primperan®):

Dopamin antogonistidir. Hipersensitivite reaksiyonu ve ekstraprimidal yan
etkileri vardir. Sedasyon, hipotansiyon, tagikardi ve anksiyeteye neden olabilir. Cok

genc ve yasl hastalarda dikkatli kullanilmalidir.
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Cerrahi tedavi
BPPV nin cerrahi tedavisinde belli bash iki metod tanimlanmistir. Bunlar
singiiler nérektomi ve posterior kanal tikanmasidir. Daha ziyade direngli olgularda

tercih edilir.

Vestibiiler rahabilitasyon

BPPV i¢in ¢esitli fizik tedavi protokolleri gelistirilmistir. Vestibiiler
habitiiasyon egzersizleri santral sinir sisteminin hareketle olusturulan vertigoya
kompansasyon esasina dayanir.

Brandt-Daroff Eqgzersizleri:

Hasta oturur pozisyonda iken etkilenen tarafa dogru omuz iistline yatar ve
basini yaklasik 45 derece yukari ¢evirir. Bu pozisyonda 30 saniye bekledikten sonra
oturur pozisyona gelir karsiya bakar ve bu sekilde de 30 saniye bekler. Ayni islemi
diger taraf icin de yapar. Hasta bu manevrayi giinde 3 kez 5-10 tekrar seklinde yapar.

Egzersiz iist liste iki giin bas donmesi olmayincaya kadar yapilir.

Sekil 3: Brandt-Daroff Egzersizleri (In Brandt T, Dietrich M, Strupp M. Vertigo ve Dizziness
Celebisoy N ¢ev. ed. Springer: 49,2004)



2.3. VITAMIN D YETMEZLIiGININ DEGERLENDIRILMESI

2.3.1. Vitamin D metabolizmasi

Vitamin D yagda ¢6ziinen bir vitamindir. Balik karacigeri disinda ¢ok az gida
vitamin D (ergokalsiferol) igerir; asil kaynagi deride giines 15181 kullanarak non
enzimatik yolla (kolekalsiferol) sentezidir.

Diyetle ya da dermal sentezle olusan vit D yani kalsiferol, biyolojik acidan
inaktif formdadir ve enzimatik yollarla aktif metabolitlerine doniisiir. 1k olarak
karacigerde 25-hidroksi vitamin D (25[OH]D) ye (kalsidiol) doniistir ki bu form
kanda en fazla bulunan formdur. Yar1 6mri iki ile ti¢ haftadir. Kemik doku ve barsak
mukozasi Ustiine etki eder; ancak bu etkinlik aktif formun sadece %1°1 kadardir.

(25[OH]D) daha sonra bobrekte 1,25 dihidroksi vit D ye (kalsitriol) dontistir
Ki bu form en aktif formdur. Yar1 6mrii 4 ile 6 saattir. Hedef dokularda reseptorlere
baglanarak gen transkripsiyonunu etkiler. Biyolojik agidan en dnemli etkisi enterosit
differansiasyonunu ve barsaklardan kalsiyum absorbsiyonunu uyarmaktir. Diger
etkileri arasinda az da olsa barsaklardan fosfat absorbsiyonunu uyarmak, paratroid
bezinden parathormon (PTH) salinimini baskilamak, osteoblast fonksiyonlarini
diizenlemek, PTH bagimli osteoklast aktivasyonunu ve kemik resorbsiyonunu

diizenlemek yer alir.

2.3.2. Vitamin D eksikliginin saptanmasi

T1p enstitiistiniin 2010 yilinda yayinlanan raporuna gore, 1 yas iistii 70 yas alt1
grupta glinliik Vit D ihtiyac1 600 internasyonel iinite (IU), (15 mcg) ‘dir (9). Gebeler
ve emziren anneler i¢in de giinliik 6nerilen doz 600 IU (15 mcg) dir. Yash hastalar
evden ¢ok cikamadiklarindan giinese maruziyetleri daha az olmakta ve vit D
diizeyleri daha diisiik olmaktadir. Bu ylizden 70 yas iistii i¢in giinliik ihtiyag 800 IU
(20 mcg) dir. Infantlarda ise giinliik vit D ihtiyac1 400 IU (10 mcg) dir. Ozellikle
anne siitii alan bebeklerin, anne siitiiniin vit D igerigi diisikk oldugundan, vit D
acisindan desteklenmeleri gerekmektedir (59).

Vit D nin yeterli sentezi i¢in en Onemli faktdrlerden biride giines 1513mma
maruziyettir. Bu cografi bolge, mevsim, gilines koruyucu kullanim1 ve deri

pigmentasyonu gibi faktorlerden etkilenir (60). Ayrica kullanilan ilaglar ve mevcut
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hastaliklarda vit D gereksinimini arttirabilir. Ornegin uzun siire glikokortikoid
kullanan hastalarda vit D ve kalsiyum ihtiyac artar.

Vit D eksikliginin saptanmasinda en iyi laboratuar belirteci serum 25(OH)D
konsantrasyonun Olgiilmesidir.  Saglikli bir iskelet sistemi i¢in olmasi gereken
25(0OH)D diizeyiyle ilgili gorisler tartigmalidir. Kemik sagligi baz alinarak yapilan
aragtirmalar sonucu IOM normal 25(OH)D diizeylerini >20 ng/mL olarak belirtmistir
(61). Ancak konuyla ilgili diger eksperler (Amerikan Geriatri Toplulugu,
Uluslararas1 Osteoporoz Vakfi, Endokrin Toplulugu gibi); yaslilarda diisme ve kirik
riskini en aza indirmek i¢in gereken 25(OH)D diizeyini >30 ng/mL olarak
onermektedir (62).

Vit D diizeyinin iist limitinin ne olmasi gerektigiyle ilgili veri de yetersizdir.
Ancak yiiksek doz vit D ile tedavi edilen hastalarda kiriklarin ve bazi kanserlerin
(prostat, pankreas) insidansindaki artmaya dayanarak st diizey, 50 ng/mL olarak
belirlenmistir (63).

Vit D likit kromotografi yontemi ile ol¢iiliir. Ticari kitler 25(OH)D diizeyini
Olger. Kullanilan kite gore olgimler farklilik gosterebilir bu yiizden uluslararasi bir

standardin gelistirilmesine gereksinim vardir (64).

2.3.3. Vitamin D yetmezliginin prevelansi

Vit D prevelansi, normal diizey olarak belirlenen degere gore degismektedir
(>20 ng/mL veya >30 ng/mL). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan Ulusal Saglik
ve Beslenme Calismasmin verilerine gére 2005-2006 yillar1 arasinda 20 yas {istii
erigkinlerin %46.5’inde 25(OH)D diizeyi 20 ng/mL nin altinda saptanmustir (65).

Tiim diinyada diisiik vit D diizeyi prevelans1 artmaktadir. Ozellikle vit D
eksikligi (<10ng/mL) giiney Asya ve orta doguda belirgindir (66).

Beyaz wktan olmama, okuryazar olmama, obezite, diisiik HDL kolesterol
diizeyi, genel saglk diizeyinin kotli olmasi, giinliikk siit aliminin yetersiz olmasi

diisiik vit D diizeyi ile ilgili birbirinden bagimsiz risk faktorleridir.
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2.3.4. Vitamin D yetmezliginin nedenleri

Vit D yetmezliginin; yetersiz alim veya emilim, yetersiz glines maruziyeti,
hepatik katobolizmanin artmasi, endojen sentezin azalmasi veya son organ direnci
gibi bir¢ok sebebi olabilir.

1. Yetersiz oral alim ve deri yoluyla sentezde azalma

Gelismis tilkelerin ¢ogunda vit D, vitamince zengin gidalar (balik) veya
vitamin takviye edilmig (siit ve siit iiriinleri) gidalardan saglanir. Geri kalan vit D
ihtiyac1 ise deride ultraviyole 1sinlar yardimiyla 7-dihidrokolesterolden sentezlenir.
Vit D eksikligi yeteri kadar giinese ¢ikmayanlarda ve diyetle yeterli diizeyde vit D
almayanlarda goriliir (67).

Ekvatordan uzak tlkelerde giinesli giin sayis1 az oldugundan vit D eksikligi
daha yaygidir. Ayrica yeterli diizeyde diyette alinsa bile barsaktan emilimin bozuk
oldugu durumlarda (¢6lyak hastalig1 gibi) da vitamin eksikligi goriiliir.

Yetersiz oral alim, emilim ve deri yoluyla yetersiz sentez acisindan riskli
popiilasyonlar sunlardir:

Yaslhilar- Deride vit D sentezi ve vit D depolar1 yasla birlikte azalir. Ozellikle
kis aylarinda bu diisiis daha da belirgin hale gelir.

Azalmig endojen iiretimin yani sira vit D nin oral alimi da yash grupta
azalmistir. Yash kadmlarin yaklasik yarisinin giinliik vit D aliminin ortalama 137 U
oldugu tahmin edilmektedir (giinliikk 6nerilen miktar 600 IU) (68).Yashlarda yaygin
olarak goriilen akloridi, vit D yeterli diizeyde alinsa dahi kalsiyum emilimini
simirlandiran bir diger durumdur.

Cocuklar- Alima bagh vit D eksikligi ¢ocukluk ¢aginda da goriilebilir ve
etnik gruplar arasmnda farklilk gosterir. Ingiltere’de 618 Asyali cocukla yapilan
calismada, c¢ocuklarin % 27’sinde 25(OH)D diizeyi <10 ng/ml olarak saptanmistir
(69). Anne siitii alan bebeklerde vit D eksikligi sik goriiliir.

Saghikl eriskinlerde kisin- Saglikl eriskinlerde kis aylarinin sonunda vit D
eksikligi goriilebilir. Bostan da yapilan bir caligmada 18-29 yas arast saglkli
kigilerde vit D diizeyi bakilmig ve kig sonunda diizeyi <20 ng/ml olanlarin siklig1
%39 iken yaz sonunda ayni grupta sadece %4’iinde vit D eksikligi saptanmistir (70).

Hastanede yatan hastalar- Yetersiz vit D alimi, kis mevsimi ve ev kosullar1

vit D eksikligi agisindan bagimsiz risk faktorleridir. Ancak bilinen bir risk faktorii
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olmayan 65 yas alti hastanede yatan hastalarda yapilan bir calismada vit D
eksikliginin prevelansi %42 olarak saptanmistir (71).

Osteoporoz tedavisi goren kadinlar- Vit D eksikligi postmenepozal
donemdeki osteoporoz tedavisi goren kadmlarda da yaygindir (72).

Kronik bobrek yetmezligi- Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
hidroksilasyondaki bozulmaya bagli 1,25 dihidroksi vit D diizeyi diistiktiir; ancak
25(0OH)D diizeyi de diisebilir. Ozellikle bayanlar, diyabetik hastalar ve periton
diyalizi yapanlarda vit D eksikligi daha da sik goriiliir.

Gastrointestinal hastaliklar- Ince barsak hastaliklarinda malabsorbsiyona
baglh vit D emilimi azalr. Ozellikle steatore goriilen durumlarda yag
emiilsifikasyonu ve silomikron bagimli absorbsiyon bozulacagindan vit D emilimi de
azalir. Erigskinlerde vit D emilimini etkileyen en yaygm hastalik Colyak hastaligidir
(73).

Gastrik bypass- Gastrik bypass ve gastrektomi sonrasi gastrointestinal
asiditenin kayb1 ve proksimal ince barsaktaki malfonksiyona bagli olarak vit D
emilimi azalir.

Sicak iklimden soguk iklime goé¢ edenler- Yeteri kadar giinese maruz
kalsalarda sicak iklim bolgelerinden soguk iklim bdlgelerine gé¢ eden siyahi
goecmenlerde vit D eksikligi rapor edilmistir (74).

Kas-iskelet agrisi olan hastalar- Kronik kas iskelet agrilar1 olan 150 hasta ile
yapilan bir ¢alismada, hastalarin %93’iinde vit D eksikligi saptanmistir (75).

Kistik fibrozis- Ilerlemis kistik fibrozisi olan hastalarda vit D eksiligi goriiliir
ve bu hastalarda tedavi dnerilenden daha yiiksek dozlarla yapilmalidir (76).

Genis yaniklar- Genis yaniklar sonrasinda yeterli glines maruziyeti olsada

deride vit D sentezi normale gore azalmstir (77).

2. Anormal sentez ve katobolizmava bagh eksiklik

a) Kalsidiol (25-hidroksivitamin D)

Kalsidiol yetmezligi karacigerde sentezinde azalma, katabolizmasinda artma
veya bobrekte kalsidiol bagli vit D-baglayici proteinin atilmasma bagl goriilebilir.
Azalmig  sentez- Vit D karacigerde hidroksile olarak kalsidiole

dontistiigiinden, parankimal veya obstruktif karaciger hastaliklarinda bu metabolitin
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iiretimi azalir. Kalsidiol seviyesinde belirgin bir diigme olmasi i¢in karacigerin biiyiik
bir kismmin fonksiyonunu kaybetmis olmas1 gerekir.

Ilaglar- Kalsidiolii inaktif vit D metabolitlerine ceviren p-450 enzim
sisteminde indiiksiyona neden olduklarindan; fenitoin, fenobarbital, karbamazepin,
isoniazid, teofilin ve rifampin alan hastalarda vit D eksikligi goriilebilir. Bu ilaglar
alan hastalarda vit D destegi gerekir.

Renal kayip- Serumdaki kalsidioliin cogu vit D baglayici proteine baglidir ve
nefrotik sendromu olan hastalarda bu proteinin atilmasma bagli vit D yetmezligi
dolayisiyla hipokalsemi ve hipofosfatemi gelisir.

b) Kalsitriol (1,25 dihidroksivitamin D)

Vit D nin metabolik aktivasyonunda son basamak kalsidioliin bobregin

proksimal tiilibiiliinde 1, hidroksilasyonu ile kalsitriole doniismesidir. Bu olay
paratroid hormonu, kalsitonin ve hipofosfatemi ile uyarilirken; kalsiyum, 1,25
dihidroksivitamin D ve hiperfosfatemi ile inhibe olur (78).

Bobrek yetmezligi- Bobrek yetmezligi olan hastalarda kalsitriol iiretimi
glomerular filtrasyondaki azalmaya bagli olarak azalir, yapisal renal hasara bagh 1
alfa hidroksilaz enzimi azalir ve hiperfosfatemiye sekonder enzim aktivitesi
baskilanir. Net sonug¢ hipokalsemi, hiperparatroidi ve kemik hastaliklarina
yatkiliktir.

Vit D bagimli rikets tip-1- Bu rikets tipi 1-hidroksilaz genindeki inaktivasyon
mutasyonu sonucu goriliir. Sonug olarak kalsidiol kalsitriole doniisemez ve kalsiyum
normal olarak emilemez. Hipokalsemiye sekonder paratoid hormonu artar buda
idrarda amino asidlerin ve fosfatn atilimini arttirr. Hastaligin ilk yilinda kaslarda
giigsiizliik ve hipotani ve biiyiime geriligi olur. Hastalik ilerledikge vit D eksikliginin
klasik radyografik bulgular: ortaya ¢ikar ve kemik biyopsisinde osteomalazi goriiliir.
Hastalik kalsitriol tedavisi ile diizeltilir (79).

3. Vit D direnci
Bu hastalik herediter vit D direngli rikets olarak bilinir. Otosomal resesif
kalitilir ve riketsin ¢ok nadir bir formudur. Vit D reseptorlerini kodlayan genlerdeki
mutasyonlara bagli olarak son organlarda kalsitriole kars1 direng geligir. Etkilenen

cocuklar dogusta normaldir ancak hayatin ilk iki yilinda rikets gelisir. Bu hastalarin
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ticte ikisinde keratonositlerde vit D reseptorlerinin olmamasina bagli alopesi goriiliir
ve hastaligin ciddiyeti agisindan yol gostericidir. Bunun disinda milia, epidermal kist

ve oligodonti de goriilebilir.

2.3.5. Vitamin D yetmezliginin klinik bulgular

Vit D yetmezliginin klinik bulgular1 yetmezligin ciddiyetine ve sliresine
baglidir. Orta-hafif derecede vit D yetmezligi olan ( serum 25(OH)D diizeyi 15-20
ng/ml olan) hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Serum kalsiyum, fosfor ve alkelen
fosfataz seviyeleri normaldir; ancak hastalarin yaklasik yarisinda serum paratroid
seviyelerinde artis saptanabilir. Vit D yetmezligine sekonder gelisen hiperparatroidi
kemik kayiplarina neden olur; dolayisiyla kemik dansitesi azalir ve kiriga egilim
artar.

Uzun siiren ciddi vitamin D eksikliklerinde kalsiyum ve fosforun intestinal
emilimi azalir ve hipokalsemi gelisir. Bu durum sekonder hiperparatroidiye neden
olarak fosfatiiri, kemiklerde demyelinizasyon ve daha da ilerlerse eriskinlerde
osteomalazi, ¢ocuklarda osteomalazi ve riketse neden olur. liskili semptomlar
arasinda kemiklerde agri1 ve hassasiyet, kaslarda gli¢siizlik, kiriklar ve yiirlime
zorlugu gorilebilir.

Kalsiyum ve kemik hemostazindaki roliiniin yam sira, vit D bir¢ok hiicresel
fonksiyonu da diizenler. Ancak vit D yetmezligi ile bagigiklik istemi,
kardiyovaskiiler sistem ve diger metabolik sistemler arasindaki iliskiyi gosteren net

veriler yoktur.

2.3.6. Vitamin D eksikliginin degerlendirilmesi

Vit D eksikligi olan saglikli eriskinlerin ¢ogunda ek degerlendirmeye gerek
yoktur. Ancak serum 25(OH)vit D diizeyi <10 ng/ml olan hastalar osteomalazi
acisindan risk altindadir. Bu tip hastalarda serum kalsiyum, fosfor, paratroid hormon,
elektrolitler, kan iire nitrojeni, kreatinin ve doku transglutaminaz antikorlar1 (¢6lyak
hastaligi acisindan) diizeylerine bakilmalidir. Kemik agrist gibi durumlarda
radyografi de gerekebilir (80).

Tek risk faktorii diisiik serum vitamin D diizeyi olan hastalarda rutin olarak

kemik mineral yogunlugunun dl¢lilmesine gerek yoktur. Hatta vit D diizeyi diisiik
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olan hastalarda kemik dansitesine bakilmaksizin vit D destegi gerekir. Ancak ¢ogu
hastada osteoporozun degerlendirilmesi sirasinda vit D diizeylerine balkir; ve serum
vit D diizeyinin ciddi derecede diisikk oldugu durumlarda, osteoporoz tedavisinin
gerekliligi vit D replasmani saglandiktan sonra tekrar degerlendirilmelidir. Ciddi vit
D eksikligi olan hastalarda, kalsiyum ve vit D ile yapilan osteomalazi tedavisi sonrasi
kemik dansitesinde belirgin iyilesme goriilmiis ve bu hastalarda osteoporoz
tedavisine gerek kalmamistir. Benzer olarak glutensiz diyet kullanilarak yapilan

¢Olyak hastalig1 tedavisi ile de kemik mineral dansitesinde artma goriilmiistiir (80).

2.3.7. Vitamin D replasmani

2.3.7.1. Preparatlar

Vit D desteginin ergokalsiferol yerine kolekalsiferol seklinde yapilmasi
oOnerilir.

Vit D3 (kolekalsiferol)- 400, 800, 1000, 2000, 5000, 10000 ve 50000 tnitelik
kapsiiller seklinde mevcuttur. Bazi iilkelerde intramuskuler formu da vardir ancak
uygulama oldukga agrilidir.

Vit D2 (ergokalsiferol)- 400 ve 50000 iinitelik kapsiiller seklinde ve likit

formda 8000 U/ml oral kullanim i¢in uygun preparatlar1 vardir.

2.3.7.2. Onerilen doz

Vit D nin oral dozu yetmezligin siddetine bagli olarak degisir. Emilim
kapasitesi normal hastalarda her 100 U vit D3, 25(OH)D konsantrasyonunda 0.7 ila 1
ng/ml artisa neden olur (81).

Serum 25(OH)D diizeyi <20 ng/ml olan yiiksek riskli kisilerde alt1 ile sekiz
hafta boyunca haftada bir kez oral 50000 iU vit D2 veya D3 ile tedaviye baslanr.
Hedef 25(OH)D diizeyi saglandiktan sonra giinliik 800 iU vit D ile devam edilir (82).

Serum 25(OH)D diizeyi 20-30 ng/ml olan yiiksek riskli kisilerde ise giinliik
600-800 1U vit D3 ile tedavi tercih edilir.

Malabsorbsiyonu olan hastalarda oral tedavinin dozu ve siiresi hastanin vit D
emilim kapasitesine baglidir. Gastrektomili yada malabsorbsiyonu olan hastalarda

giinliik 10000- 50000 iinite gibi yiiksek dozlar gerekebilir. Bu dozlara ragmen
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yetmezligin devam ettigi hastalar, emilimleri daha iyi oldugundan, hidroksile vit D

metabolitleri ile tedavi edilmelidirler.

2.3.7.3. Ozel gruplar

Gebeler — gebelikte olmasi gereken optimal 25(OH)D diizeyi
bilinmemektedir ancak en az 20 ng/ml olmaldir. Rutin destek olarak 2010 tip
enstitlisiiniin raporuna gore gebeler ve emzirenler dahil lireme c¢agmdaki tiim
kadinlara 600 iinite giin vit D 6nerilir.

Vit D eksikligi olan gebelerde bazi goriisler tedaviyi daha yavas olarak yapar
ve glinliik 600-800 tinite vit D3 Onerirler. Baz1 goriisler ise gebelerde kan vit D
diizeyini >30 ng/ml iizerinde tutmak i¢in giinliik 1000-2000 tinite vit D gerektigini ve
bu dozun giivenli oldugunu savunur (83). Idrarda kalsiyum atilim1 gebelikte artar ve
vit D ile tedavi edilen gebelerin bobrek tasi Oykiisii de varsa, bu agidan takip

edilmeleri gerekir.

Kronik bobrek yetmezligi- glomerular filtrasyon hizi >30 ml/dk olan ve
kronik bobrek yetmezligine bagli metabolik kemik hastaligi ile ilgili herhangi bir
biyokimyasal bozuklugu (hiperparatroidi, hiperfosfatemi gibi) olmayan hastalarda vit
D destegi normal bobrek fonksiyonuna sahip hastalardaki gibi yapilir. Ancak bobrek
yetmezligi ilerlerse bu hastalarda ayr1 bir inceleme yapmak gerekir.

Beraberinde primer hiperparatroidi olmasi- primer hiperparatroidide

beraberinde ciddi vit D eksikligi de varsa hiperkalsemi gozlenmez. Kalsiyum normal
veya normalin iist smirindadir ve paratroid seviyesi artmistir. Bu hastalarda vit D
replasman1 dikkatli yapilmalidir ¢iinkii hiperkalsemi ve hiperkalsiiiri gelisebilir.
Ancak ciddi vit D eksikligine bagli sekonder hiperparatroidide kalsiyum seviyesi
normal ya da normalin alt sinirindadir. Paratroid seviyesi artmistir ve vit D
replasmani ile normale doner. Primer ve sekonder hiperparatroidinin ayriminin
yapilamadig1 durumlarda idrarda kalsiyum atilimina bakilabilir. Vit D yetmezligi ve
sekonder hiperparatroidide idrarda kalsiyum miktar1 ¢ok diisiiktiir ve vit D destegine
ragmen haftalarca diizelmez. Primer hiperparatroide de idrarda kalsiyum diisiik

olabilir ancak tedavi ile hemen diizelir.
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2.3.7.4. Tedavinin izlenmesi

Vit D destegi alan saglikl eriskinlerde baslangicta ya da takipte vit D diizeyi
Olgmeye gerek yokken, ozellikle vit D eksikligi agisindan tedavi goren hastalarda
baslangigtan ii¢ ile dort ay sonra serum 25(OH)D diizeyi bakilmalidir. Bu tedavinin
etkinligini gormek ve doz ayarin1 yapmak a¢isindan gereklidir.

Vit D eksikligini etkili sekilde tedavi etmek igin gerekli olan vit D diizeyi;
taban serum 25(OH)D diizeyi, kisinin vit D absorbsiyon kapasitesi, karacigerde vit
D’yi 25-hidroksi vit D ye doniistiirebilme kapasitesi, genetik belirleyiciler gibi bir¢ok
faktore baghdir.

2.3.7.5. Yan etkiler

Vit D toksisitesinin Olciilebilen ilk bulgulari hiperkalsiiiri ve hiperkalsemi
olup bunlar 25(OH)D seviyesi >88 ng/ml iizerine ¢ikarsa goriiliir (84). Tip enstitiisii
2010 da vit D i¢in giivenli iist limiti 4000 IU/giin olarak belirlemistir.

Cogu hastalar 6zellikle yaslilar vit D igeren vitamin ve mineral takviyesi
alirlar. Dolayisiyla toksik alimlar1 onlemek i¢in ekstra vit D recete etmeden Once

hastanimn kullandig1 tiim takviyeler ve diyetle olan alim1 sorgulanmalidir.

2.3.7.6. Vit D metabolitleri

Bobrek ya da karaciger ile ilgili nedenlerle vit D metabolizmasinin bozuk
oldugu durumlarda ortaya ¢ikan vit D eksikliginin tedavisinde vit D metabolitleri
kullanilir. Klinik duruma gore 6nerilen preperat ve doz degisebilir.

Kalsidiol- 20 ve 50 mikrogramlik kapsiiller seklinde mevcuttur. Hepatik 25
hidroksilasyona gerek duymaz bu sebeple karaciger hastalarinda uygundur. Etkisi
daha cabuk baslar ve yar1 dmrii vit D3 ten iki li¢ hafta daha kisadir. Ciddi karaciger
hastalig1 olanlarda vit D eksikligi 50-200 mikrogram/giin kalsidiol ile tedavi
edilebilir (85).

Kalsitriol- 0.25 ve 0.5 mikrogramlik kapsiiller seklinde mevcuttur. Kalsitriol
sentezinin bozuldugu kronik bobrek yetmezligi ve tip 1vit D bagiml riketste en ¢cok
ise yarar. Etkisi ¢abuk baglar ve yar1 omrii alt1 saattir. Hiperkalsemi yapabilir bu
sebeple serum Kkalsiyum diizeyi yakin takip edilmelidir. Eger tedavide kalsitriol

kullaniltyorsa serum 25(OH)D diizeyi klinik vit D durumu hakkinda bilgi vermez.
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Dihidrotasisterol (DHT)- 0.125, 0.5 ve 1 mg lik tabletler seklinde mevcuttur.
Fonksiyonel olarak 1 alfa hidroksivitamin D ye esdegerdir. Teropatik olarak etkin
olabilmesi igin karacigerde 25 hidroksilasyonu gerekir. Kalsitriol ile benzer

endikasyonlarda kullanilir. Etkisi ¢cabuk baslar ve erken sonlanir.

2.3.7.7. Ultraviyole B maruziyeti

25(OH)D diizeyinin arttirilmasinda ultraviyole B maruziyeti etkilidir.
Maruziyetin giivenli smirlar1 tanimlanmadigindan tedavide kullanilmaz. Ancak
yiiksek doz oral alima ragmen diizelmeyen malabsorbsiyona bagh vit D eksikliginde
denenebilir. Bu durumda optimal UVB dozunu ve frekansini belirlemek igin serum
25 (OH)D diizeyi izlenmelidir.
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2.4, KALSIYUM METABOLIZMASININ DEGERLENDIRILMESI

Viicutta kalsiyum hemostazinin saglanmasi i¢in kemik, barsak ve bobrek
fonksiyonlar1 6nemlidir.

Barsak fonksiyonlar1 kalsiyumun emilimi agisindan 6nemlidir ve NaCl ve
KCl iin aksine kalsiyumun tamami barsaklardan emilemez. Bunun iki nedeni vardir.
Birincisi kalsiyumun emilimi vit D bagimlidir ve vit D eksikliginde emilimi azalir,
ikincisi ise kalsiyum barsak liimeninde diger minerallerle kalsiyum-fosfat, kalsiyum-
oksalat gibi emilemeyen birlesikler olusturur. Ornek olarak bir yetiskin diyetle giinde
1000mg Ca2+ aldiginda, bunun yaklasik 400-500 mg’1 emilir. Ancak bunun 300
mg’1 sindirim salgilar1 i¢inde digki ile atilir. Dolayisiyla net emilim 200 mgdur.
Denge durumunda emilen kalsiyum kadar kalsiyum da idrarla atilir.

Viicuttaki Ca2+’nin ¢ogu kemik dokuda ana mineral bilesen olan
hidroksiapatit seklinde bulunur. Plasmadaki kalsiyumunsa %40’1 albumine baghdir,
%]15°1 sitrat, siilfat veya fosfatla bilesik yapar, kalan %45’ide fizyolojik agidan
onemli olan iyonize (yani serbest) halde bulunur.

Total viicut kalsiyumunun sadece kiiciik bir kismu plazmada bulunsa da
kalsiyumun plasma konsantrasyonunun saglanmasi hormonal kontrol altindadir. Bu
kontrolii birincil olarak paratroid hormonu ve vitamin D gerceklestirir. Bu hormonlar
kalsiyumun barsaklardan emilimini, kemik yapim ve yikimini, idrarla atilimini
kontrol ederler. Kalsitonin ve dstrojende kalsiyum metabolizmasinda rol oynar ancak

rolleri tam olarak agiklanamamustir.

2.4.1. Paratroid hormon
Paratroid hormonu (PTH), plasmadaki iyonize Kkalsiyum (Ca2+)
konsantrasyonundaki diismeye cevaben paratroid bezinden salgilanan bir polipeptit
hormondur.
PTH ii¢ yolla plasma Ca2+ konsantrasyonunu arttirir.
e Kemik yikimini arttirarak, kalsiyum fosfatin salinmasina neden olur.
e Bobrekte vitamin D nin aktif metaboliti olan Kkalsitrioliin olugmasini
hizlandirarak, barsaktan kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir.

e Bobrekten kalsiyumun geri emilimini uyarir.
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Negatif geri bildirim mekanizmas: araciligiyla, plasma iyonize kalsiyum
diizeyi arttiginda, bu etkiler PTH salgis1 baskilanarak azaltilir.

Paratroid hormonun renal etkileri proksimal tiibiil, kalin ¢ikan kol, distal
tiibiil ve toplayict sistemdeki spesifik adenilat siklaz sistemelerinin aktivasyonu ile
diizenlenir. PTH o&zellikle distal tiibiil ve toplayic1 sistemden kalsiyumun geri
emilimini arttirir.

Asit-baz dengeside paratroid hormon salinimini etkiler. Asidite arttiginda

PTH salinimida artar ve fosfat atilimin1 arttirarak hidrojenin tamponlanmasini saglar.

2.4.2. Vitamin D

Vitamin D3 (kolekalsiferol), yagda eriyen bir vitamindir, diyetle alinir ya da
deride 7-dihidrokolesterolden ultraviyole 1sinlar araciligiyla sentezlenir. Daha sonra
karacigerde 25-hidroksilaz enzimi ile kalsidiole doniisiir. Bobreklere tasinir ve
burada da 1 alfa hidroksilaz enzimi ile en aktif formu olan kalsitriole doniisiir. Insan
caligmalar1 bu enzimatik reaksiyonda bobrekteki en 6nemli kismin distal nefron
oldugunu géstermistir (86).

Kalsitriol ayrica aktive makrofajlar ve timus kaynakli lenfositlerde de
sentezlenebilir. Bu durum granulamatoz hastaliklarda onemlidir. Aktif pulmoner
sarkoidoz ve tiiberkiiloz veya lenfomalarda artmig kalsitriol sentezi intestinal
kalsiyum emiliminin artmasina, hiperkalsemi ve hiperkalsitiriye neden olur. Bu
etkinin interferon gamma bagimli oldugu diisiiniiliir ve tiiberkiiloz basilinin makrofaj
tarafindan alinmasi ve yok edilmesi ayrica doku harabiyetinin en aza indirilmesinde
rolii vardir.

Kalsitrioliin olusumu; kalsiyum ve fosfor dengesini saglamakla direk iliskili
oldugundan PTH ve hipofosfatemi tarafindan arttirilir. Karacigerde kalsidiol
olusumu ise substrat bagimlidir ve hormonal mekanizmalardan etkilenmez. PTH
bagimli kalsitriol tiretimini hiperkalsemi azaltirken, hipokalsemi arttirir.

Kalsitriol 24 hidroksilaz enzimi ile yikilir ve bu enzimin aktivitesi yine
kalsitriol tarafindan arttirilirken, PTH tarafindan azaltilir.

Kalsitrioliin gorevi yeni kemik olusumunu saglamak ve semptomatik

hipokalsemiyi engellemek i¢in kalsiyumun kullanilabilirligini arttrmaktir. Bu

41



amacla kalsiyumun barsaktan emilimini, renal tiibiilden geri emilimini ve kemik
yikimini arttirr. Kalsiyumun kemik ve bobrekteki etkileri PTH aracili gerceklesir.
Kalsitrioliin plasma kalsiyum konsantrasyonu {iizerine bir diger etkisi,
paratroid bezindeki reseptorlere baglanarak paratroid homonun yapimini ve
salinimini azaltmaktir. Bobrek yetmezlikli hastalarda kalsitrioliin {iretilememesi

sekonder hiperparatroidinin nedenidir.

2.4.3. Total ve iyonize serum kalsiyum konsantrasyonu arasindaki iliski

Serum kalsiyum konsantrasyonu mmol/L veya mg/dl cinsinden 6lgiiliir. 1
mg/dl 0.25 mmol/l ye denktir. Normal serum kalsiyum konsantrasyonu 8.8-10.3
mg/dl veya 2.2-2.6 mmol/I dir.

1. Serum kalsiyum konsantrasyonunun belirleyicileri

Total serum kalsiyum konsantrasyonu ti¢ kisimdan olusur.

e Yaklasik %15°1 siilfat, fosfat, laktat, sitrat gibi organik ve inorganik anyonlara
baghdir.

e Yaklasik %401 albiimine baghdir.

e Kalan %45’i ise fizyolojik olarak aktif olan serbest formda bulunur. Iyonize
serum kalsiyum miktar1 paratroid hormon ve vitamin D ile diizenlenir.

Saglikli bireylerde normal total serum kalsiyum konsantrasyonu arasindaki
farkliliklar serum albumin konsantrasyonlarindaki degiskenlige baghdir. Kisilerin
hidrasyon durumlar1 serum albumin konsantrasyonunu etkiler.

Yalnizca total serum kalsiyum konsantrasyonunu Ol¢mek yaniltici olabilir
clinkii bu deger iyonize kalsiyum diizeyi degismeksizin, degisebilir. Ek olarak
iyonize kalsiyum diizeyi de total diizey degismeksizin degisebilir.

2. Iyonize kalsiyum sabitken, total kalsiyumda degisme

Bu durum hipoalbuminemi, hiperalbuminemi ve multible myelomda goriiliir.
Iyonize kalsiyum seviyesi normalken, total kalsiyum diizeyinin diisiik olmasima
pseudohipokalsemi denilir. Iyonize kalsiyum diizeyi normalken, total kalsiyum
diizeyinin yliksek olmasima ise pseudohiperkalsemi denilir.

Hipoalbuminemi

Albumin  konsantrasyonuna paralel olarak total serum kalsiyum

konsantrasyonu degisebilir. Bu sebeple hepatik ve renal hastaliklara bagh
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hipoalbuminemi durumlarinda hipokalsemi goriliir. Globulinler ¢ok az kalsiyum
baglarlar, bu nedenle multiple myelomda goriilen bariz hiperglobulinemi harig,
normalde globulin seviyelerindeki degisiklikler kalsiyum konsantrasyonunu
etkilemezler.

Genel olarak serum albumin konsantrasyonundaki her 1 gr/dI’lik diisiis, total
kalsiyum konsantrasyonunda 0.8 mg/dI’lik diisiise neden olur. Bu nedenle
hipoalbuminemi durumlarinda asagidaki formiille Olglilen kalsiyum seviyesi
diizeltilmelidir.

Diizeltilmis Ca= 6lgiilen Ca + (0.8 x [4-albumin])

Hiperalbuminemi

Hiperalbuminemi durumlarinda total kalsiyum diizeyi artar. Bu durum yiiksek
proteinli (glinde kg basina 2 g dan daha fazla) diyet alan atletlerde bildirilmistir (87).

Mulitple myelom

Monoklonal myelom proteinleri kalsiyuma yiiksek afinite ile baglanarak total
serum kalsiyum konsantrasyonunda artisa neden olurlar. Multible myelom osteolitik
lezyonlara neden olarak gercek hiperkalsemide yapabileceginden, bu iki durumun
ayrimmda iyonize kalsiyum seviyesinin 0Olgiilmesi Onemlidir. Benzer olarak
hiperkalsemik semptomlarin olmamasi1 da yalancit hiperkalsemi agisindan yol
gostericidir.

3. Total kalsiyum sabitken, iyonize kalsiyumda degisme

Asit-baz bozukluklar:

Asit-baz bozukluklar1 iyonize kalsiyum seviyesinde degisikliklere neden
olabilir. Ekstraseliiler pH da artma yani alkoloz kalsiyumun albiimine afinitesini
arttirr ve iyonize kalsiyum seviyesinde diismeye neden olur. Akut respiratuar
alkolozda ph da her 0.1 {inite artis, iyonize kalsiyumda 0.16 mg/dl lik diismeye neden
olur. Bu nedenle hiperventilasyon sendromunda oldugu gibi, akut respiratuar
asidozda kramp, parestezi, tetani gibi hipokalsemi semptomlar1 ortaya ¢ikar. Benzer
durum in vitro ortamda Ph’nin degistigi kan ve serum Ornekleri i¢in de gecerlidir
(88).

Kronik respiratuar alkolozda da iyonize kalsiyumda belirgin diisme goriiliir.
Bu durumda iyonize kalsiyumdaki diisme kalsiyumun baglanmasindaki artmaya

bagli degildir. Renal adaptasyon serum bikorbonat konsantrasyonunu azaltarak
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ekstraseliiler ph daki artist minimalize eder. Bu durumda hipokalsemi rolatif
hipoparatroidi ve PTH olan renal dirence baghdir.

Kronik metabolik asidozda iyonize kalsiyumdaki artig, albumine daha az
baglanmaya baglidir. Metabolik asidozun bikarbonat tedavisi veya diyaliz ile
diizeltilmesi iyonize kalsiyum seviyesinde diismeye ve hastada tetani gibi
hipokalsemi semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (89).

Paratroid hormonu

PTH kalsiyumun albumine baglanmasimi azaltarak iyonize kalsiyumda artigsa
neden olur.

Hiperfosfatemi

Akut hiperfosfatemi dolasan kalsiyumu baglayarak iyonize kalsiyumda
azalmaya neden olur. Kisa siire i¢in total kalsiyum seviyesi de diiser ve kalsiyum-

fosfat bilesikleri yumusak dokulara ¢oker.

2.4.4. Hiperkalsemiye tanisal yaklasim

Hiperkalsemi nispeten sik bir klinik problemdir. Tiim nedenler arasinda,
hiperkalseminin en sik nedenleri primer hiperparatroidi ve malignensilerdir. Bu
yiizden hiperkalsemiye yaklasirken dncelikle bu iki durumun ayirt edilmesi gerekir.

Malignensilerde hiperkalsemi goriildiigii sirada hasta ¢ogunlukla ¢oktan tani
almistir. Yine primer hiperparatroidi ile karsilastirildiginda malignensilerde kalsiyum
konsantrasyonlar1 daha yliksektir ve hastalar daha semptomatiktir. Ve yine saglikli
bireylerde hiperkalsemi primer hiperparatroidiye bagliyken, hastanede yatan
hastalarda hiperkalsemi nedeni olarak malignensiler ve diger nedenler

diistiniilmelidir.

2.4.4.1. Serum kalsiyumunun yorumlanmasi

Hemen hemen tiim hastalarda hiperkalsemi fizyolojik olarak aktif olan
iyonize kalsiyum konsantrasyonundaki artiga baglidir. Ancak kalsiyumun %40 ila
45°1 proteinlere ozellikle albumine bagli bulundugundan, proteine baglanmanin
artt1ig1 durumlarda, iyonize kalsiyum miktar1 etkilenmeksizin total kalsiyum artabilir.
Bu hastalara 6rnek olarak ciddi dehidratasyona bagli hiperalbuminemi goriilen

hastalar ve kalsiyum baglayici paraprotein salgilayan bazi multiple myelom hastalar1
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verilebilir. Bu duruma, hastalarin iyonize kalsiyum diizeyleri normal oldugundan,
psodohiperkalsemi denilir.

Baska bir agidansa kronik hastalik ya da malnutrisyona bagli hipoalbuminemi
olan hastalarda ise total serum kalsiyum diizeyi normal iken iyonize kalsiyum
konsantrasyonu artmis olabilir. Bu sebeple hipo ve hiper albuminemi durumlarinda
oOlctilen kalsiyum diizeyi albumine gore diizeltilmelidir.

Ek olarak, taninin dogrulanmasi i¢in Olgiilen kalsiyum diizeyinin tekrar
bakilmasi gerekir. Varsa Onceki sonuclarinda degerlendirilmesi gerekir. Primer
hiperparatroidide hastalar uzun siire asemptomatik kalabilirler.

Tanisal agidan hiperkalseminin dercesi de 6nemlidir. Primer hiperparatroidide
genelde smirda ya da hafif bir hiperkalsemi (serum kalsiyumu <11 mg/dl) olur.
Kalsiyum i¢in >13 mg/dI’nin {izerindeki degerler daha ¢ok malignensileri

diistindiiriir.

2.4.4.2. Klinik degerlendirme

Hiperkalseminin semptom ve bulgulari benzer olsa da, etyolojiyi
aydinlatmada bazi klinik farkliliklar yardimei olabilir. Primer hiperparatroidizm
diisiindiiren klinik bulgular arasinda kronik hiperkalsemisi olan asemptomatik hasta,
postmenepozal kadin, normal fizik muayene, hiperkalsemi yapacak diger
hastaliklarla ilgili (sarkoidoz gibi) bulgularin olmamasi, ailede hiperparatroidi
Oykiisii, multiple endokrin neoplazi ile ilgili kanitlarin olmasi yer alir.

Malignensiye bagh hiperkalsemisi olan hastalarda kalsiyum konsantrasyonu
daha yiiksektir, daha hizl1 ylikselmistir ve hasta daha fazla semptomatiktir. Ek olarak
bu durumda hastalik ilerlemistir ve prognozu kotiidiir.

Ayrica diyet ve kullandig: ilaglar, vitaminler siit-alkali sendromu ve ilag bagli
hiperkalsemileri tanimak acisindan sorgulanmalidir. Miimkiinse hiperkalsemi

yapabilecek ilaclar kesilmelidir.

2.4.4.3. Laboratuar degerlendirme
Laboratuar degerlendirmede birincil hedef PTH bagmmli hiperkalsemileri
(primer hiperparatroidi, ailevi hiperparatroidi sendromlar1) PTH bagimli olmayan

hiperkalsemilerden (malignensiler, vit D intoksikasyonu, granulamatoz hastaliklar)
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ayirmaktir. Bu sebeple hiperkalsemi saptandiginda ikinci basamak olarak serum PTH
seviyesi Ol¢iilmelidir. Artmis ya da yiiksek-normal degerler primer hiperparatroidiyi
gosterir.

PTH’m < 20 pg/ml oldugu durumlarda, malignensiler ve vit D toksisitesi
acisindan sirastyla PTH-iligkili peptit ve vit D metabolitleri Olgiilmelidir. Eger
bunlarda diisiik c¢ikarsa bu durumda taniya yonelik diger tetkikler (protein
elektroforezi multible myelom agisindan, TSH tirotoksikoz agisindan, vitamin A)

istenmelidir (90).

2.4.4.5. Tan1 sonrasi
Tan1 sonras1 amag kalsiyum diizeyinin diisiiriilmesi ve altta yatan hastaligin

tedavisi olmalidir.

2.4.5. Hipokalsemiye tanisal yaklasim

Hipokalseminin yetersiz PTH salinimi, PTH direnci, vitamin D yetmezligi
veya direnci, anormal magnezyum metabolizmasi, kalsiyumun ekstravaskiiler alanda
depolanmasi gibi bir¢ok nedeni vardir.

Hipokalsemiye yaklasirken oOncelikle tekrarlayan Olglimlerle  tami
dogrulanmal1 sonra etyoloji aydinlatilmalidir. Kronik bobrek hastali§i veya cerrahi
sonras1 hipoparatroidi gibi durumlarda tani direk olarak dykiiden konulabilir. Tan1

konulamadig1 durumlarda ileri inceleme gereklidir.

2.4.5.1. Serum kalsiyumunun yorumlanmasi

Hipokalsemi degerlendirilirken Oncelikle hastanin albumin seviyesi
Olciilmelidir. Kalsiyum kanda proteinlere 6zelliklede albiimine bagli olarak tasinir.
Dolayisiyla serum albiiminin artti§1 ya da azaldigi durumlarda total kalsiyum
seviyeside etkilenir ancak iyonize kalsiyum seviyesi etkilenmez. Serum albumin
seviyesinde ki her 1 g/dl lik diisme, total kalsiyum diizeyinde 0.8 mg/dl lik diismeye
neden olur ancak iyonize kalsiyum seviyesi etkilenmediginden hipokalsemi bulgular1
ortaya ¢ikmaz (91).

Eger hipokalsemi tanis1 siipheliyse veya hastanin semptomlar1 atipkse veya

serum kalsiyum seviyesi smirda diisiikse bu durumlarda serum iyonize kalsiyum
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seviyesi Ol¢iilmelidir. Bilinmelidir ki kalsiyumun albumine olan afinitesi alkoloz
durumunda artar. Dolayisiyla respiratuar alkoloz iyonize kalsiyumda ani diismeye

neden olabilir.

2.4.5.2. Klinik degerlendirme

Klinik Oykiiden hipokalseminin etyolojisi aydinlanabilir. Ailevi bir
hipokalsemi Oykiisii genetik mutasyon diisiindiiriir. Yalanci hipoparatroidide
kalsiyum algilayan reseptorlerde aktive edici mutasyonlar sonucu kronik hipokalsemi
goriiliir. Diger yandan kazanilmig hipoparatroidi, paratroid bezlerinde cerrahi sonrasi
veya otoimmiin hasara baglidir. Bas ve boyun kanserlerinde boyun cerrahisi sonrasi
da hipoparatroidi goriilebilir.

Oykii, fizik muayene ve laboratuar veri 1s1ginda tanm1 koyulabilecek diger
hipokalsemi nedenleri akut ve kronik bobrek hastaligi, akut pankreatit, rabdomyoliz
ve tiimor lizis sendromudur.

Fizik muayenede Chvostek ve Trousseau gibi latent tetani bulgular

gbzlenebilir.

2.4.5.3. Laboratuar degerlendirme

Hipokalsemi degerlendirilirken 6l¢iilmesi gereken en degerli verilerden biri
serum PTH diizeyidir. Kalsiyum PTH salmiminin patent bir uyaranidir bu sebeple,
hipokalsemi sirasinda O6lgiilen PTH’in diisiik hatta normal oldugu durumlarda
hipoparatroidi distliniilmelidir. Serum PTH seviyesi akut ve kronik bdbrek
yetmezligi, vit D yetmezligi ve psodohipoparatroidide artar. Hipomagnesemi ve
otosomal dominant hipokalsemide ise serum PTH seviyesi normal veya diisiiktiir.

Hipomagnezemi PTH yetmezligi veya direnci olusturarak hipokalsemiye
neden olur. Hipokalsemi nedeninin hipomagnezemi oldugu durumlarda magnezyum
replasmanindan dakikalar sonra hipokalsemi diizelir. Magnezyuma yanit veren
hipokalsemisi olan bazi hastalarda magnezyum diizeyi normal olarak 6l¢iiliir. Bu
hastalarda doku diizeyinde magnezyum eksikligi oldugu disiiniilir. Hipokalsemisi
olan ve magnezyum eksikligi agisindan risk tasiyan kronik malabsorbsiyonlu ve

alkolik hastalarda hipokalsemi tedavisi i¢in magnezyum replasmani gereklidir.
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Hipokalsemi ve hiperfosfatemi beraberligi artmis doku yikimi veya bobrek
hastalig1 olmadigr durumlarda PTH eksikligi veya direnci acisindan tanisaldir. Bu
durumlarda PTH fosfatin idrarla atilimini saglayamaz. Hipokalsemiyle beraber
hipofosfetemi varligi ise sekonder hiperparatroidiyi vaya nadiren diyetle yetersiz
fosfat alimini gosterir.

Vitamin D eksikligi hipokalsemiye neden olarak PTH saliniminda artmaya
neden olur. Vit D eksikliginde barsaktan fosfor emilimide azalir. Artmus PTH da
fosforun atilimini1 hizlandirarak serum fosfor seviyesinde diismeye neden olur.
Kalsidiol seviyesinin 6l¢iimii vit D eksikligi hakkinda daha fazla bilgi verir ¢linkii
hipokalsemiye bagli artan PTH salimimi kalsitrioliin iiretimini arttiracaktir. Bu
sebeple vit D eksikligi olan hastalarda serum kalsidiol seviyesi diisiik, kalsitriol
seviyesi normal veya yiiksektir. Hipoparatroidisi olanlarda ise zitt1 olarak kalsidiol
seviyesi normal, kalsitriol seviyesi diisiik bulunur.

Hipokalsemi ayirict tanisiyla ilgili bazi 6rnekler sunlardir:

e Hipokalsemi ve hipofosfatemisi olan hastada serum kalsidiol seviyesi
diisiikse bu hastada vit D aliminda, emiliminde veya deride sentezinde sorun var
demektir. Buna sebep olabilecek diger durumlar fenitoin tedavisi, hepatobilier
hastaliklar ve nefrotik sendromdur.

e Normal veya diisiik kalsidiol seviyesi ile birlikte kalsitriol seviyesi de azalmis
ve serum fosfor seviyesi artmissa kronik bobrek hastaligini gosterir. Kronik bébrek
hastalig1 hipokalsemi ve sekonder hiperparatroidiye hipofosfateminin eslik etmedigi
tek durumdur.

e Normal veya diislik kalsidiol seviyesi ile birlikte, azalmis kalsitriol seviyesi
ve azalmis fosfor diizeyi vit D bagimli rikets tip 1 i¢in tan1 koydurucudur.

e Hipokalsemi ve hipofosfatemi ile birlikte serum kalsitriol seviyesinin arttig1
durumlarda herediter vit D direngli rikets akla gelmelidir.

Hipokalseminin etyolojisini aydinlatmada alkelen fosfataz, serum amilaz
diizeyleri ya da 24 saatlik idrarda kalsiyum ve magnezyum atilimida faydali olabilir.
Alkalen fosfataz osteomalazi ve osteoblastik kemik metastazlarinda artar. Serum
amilaz1 akut pankreatit durumunda artar. Tedavi edilmemis hipoparatroidi ve vit D

eksikliginde idrarda kalsiyum atilimi1 azalr.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma etik kurul onay1 alinmasini takiben Kegidren Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’'nde 01.10.2014 ile 31.12.2014 tarihleri arasinda
prospektif olarak yapildi.

Calismaya acil servise bas donmesi sikayeti ile bagvuran ve benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tanisi alan 64 hasta ve kontrol grubu olarak

da saglikl1 63 goniillii dahil edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

e 18 yasindan biiyiik olmak,
e calismaya katilmay1 kabul etmek,

e acil servisteki degerlendirmenin ardindan BPPV tanis1 almak.
Calismadan ¢ikarilma kriterleri ise;

e 18 yasindan kiigiik olmak, ¢alismaya katilmay1 kabul etmemek,

e gebe olmak,

e santral vertigo tanisi almak,

e mevcutta bagka bir periferik vertigo nedeni hastaliga sahip olmak,

e vitamin D veya kalsiyum metabolizmasini etkileyebilecek bir

hastaliga sahip olmak ya da bununla ilgili ila¢ kullaniyor olmaktz.

Acil servise bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalar acil tip hekimleri
tarafindan degerlendirildi. Tiim hastalardan ayrintili anamnez almmis ve ayrintili
fizik muayene (ndroloji ve kulak burun bogaz muayenesi dahil) yapilarak ¢aligma

formuna kaydedildi.

BPPV tanis1 6ykii ve fizik muayene bulgularina dayanilarak konuldu.
Oykiide, BPPV’ye yonlendiriciligi agisindan, bas ddénmesinin karakteri, siiresi,
ortaya ¢ikis sekli, azaltan ve arttiran faktorler, eslik eden semptomlar sorgulandi. Bas
hareketleriyle artan, aniden ortaya ¢ikan, kisa siireli ancak siddetli olan ve istirahatle
azalan bas donmesi tarif eden hastalarda BPPV diisiiniildii. Taniy1 netlestirmek

amagl tim hastalara tam bir fizik muayene ve norolojik muayene yapildi. Fizik
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muayenenin normal olmasi, ylirimede dengesizligin olmamasi ve serebellar testlerin
becerikli olmasi, diger bas donmesi nedenleri de Oykii, fizik muayene ve gerekli

laboratuar ve goriintiileme yontemleri ile diglandiktan sonra, BPPV tanis1 konuldu.

Fizik muayeneye kooperasyonu smirli ve semptomatik tedavi ile
rahatlamayan hastalara santral patolojilerin ekartasyonu igin beyin tomografisi ve
gerekli goriildiigi takdirde difuzyon MRI ¢ekildi. Bu hastalar néroloji doktorlart ile
konsiilte edildi ve santral patoloji saptanan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

BPPV tanisi alan tiim hastalardan ve kontrol grubundan acil servis basvurusu
sirasinda onam alnarak, kan Ornekleri alindi ve vitamin D ve total kalsiyum

diizeyleri merkez biyokimya laboratuarinda ¢alistirildu.

Total kalsiyum diizeyi AU 680 Beckman Coulter marka kit ile fotometrik
yontem kullanilarak ¢aligildi ve normal diizeyi 8.5-10.2 mg/dl olarak kabul edildi.
Vitamin D diizeyi ise DiaSorin Liaison marka cihaza ait kit ile kemiliiminesans

yontemi kullanilarak ¢alisildi ve normal diizeyi 20-50 ng/ml olarak kabul edildi.
3.1. Istatistiksel Yontem

Verilerin analizi SPSS for Windows 16 paket programinda yapildi. Kesikli ve
stirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygun olup olmadigi
Kolmogorov Smirnov testi ile arastirildi. Tanimlayic istatistikler kesikli ve siirekli
sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya medyan (minimum -
maksimum) seklinde, kategorik degiskenler ise olgu sayist ve (%) bi¢iminde

gosterildi.

Periferik vertigo ve kontrol grubunun dlgiimlerine ait ortalama degerlerde
istatistiksel olarak anlamli degisim olup olmadigi bagimsiz iki ornek t testi, medyan
degerlerde ve normal dagilima uymayan verilerde istatistiksel olarak anlamli degisim
olup olmadig1 ise Wilcoxon Isaret testiyle incelendi. Periferik vertigo ve kontrol
grubunda; yas ile Vitamin D ve kalsiyum Ol¢iimlerin birbirleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon olup olmadig1 Spearman korelasyon testiyle arastirildi.

p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 64 hasta ve 63 kontrol alindi. Hastalarin 47°si kadin
(%73.4), 17°si erkek (%26.6) ti. Hasta grubunda kadinlarin ortalama yas1
56.19+13.46, erkeklerin ortalama yas1 55.65+12 idi. Kontrol grubunun 45’1 kadin
(%71.4), 18’1 erkek (%28.6) ti. Kontrol grubunda kadinlarin ortalama yasi
55.62+13.96, erkeklerin ortalama yas1 59.56+13.66 idi. Iki grup arasinda yas ve
cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu. (Tablo 3).

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet ve yas dagilimi

Hasta Kontrol p degeri
Kadin Erkek Kadin Erkek
Say1 47 17 45 18 .800
Yas 56.19+13.46  55.65+12  55.62+13.96 59.56+13.66
ortalamaSD(min-max) ~ (34-86) (31-82) (23-86) (36-81)

Calismaya dahil edilen hastalarin 55’1 (%85.9) etraf doner tarzda bas donmesi
tarif etmekteydi. Olgularin 56’s1 (%87.5) bas donmesinin hareketle arttigini belirtti.
Hastalarm 47°s1 (%73.4) bas donmesinin ¢ok yogun oldugunu belirtti. Hastalarin
neredeyse tamaminda bulant1 (%98.4) ve cogunlugunda kusma (%64.1) bas
donmesine eslik etmekteydi. Vakalarin 49’unda (%76.6) kulakta c¢mlama
saptanmadi. Altmis olguda (%93.8) ¢ift gorme yoktu ve 49°u (%76.6) bas agrisindan
yakinmadi. Higbir hasta senkop ge¢irmemisti. Hastalarin sadece 3’1 (%4.7) isitme
kaybindan yakinirken, 12 kiside de (%18.8) kulakta dolgunluk hissi mevcuttu.
Sadece 7 kisi (%10.9) bulanik gérme tarif etmekteydi. Hastalarin yaridan fazlasinda
(%54.7) dengesizlik hissi vardi. (Tablo 4).

51



Tablo 4: Hasta grubunun sikayetlerinin dagilimi

Degikenler n=64
Bas donmesi
Kendisi doner tarzda 9 (%14.1)

Etraf doner tarzda
Hareketle artma

Yok

Var
Yogunluk

Az

Cok
Siiresi

Saniyeler

Dakikalar

Saatler
Bulant1

Yok

Var
Kusma

Yok

Var
Tinnitus

Yok

Var
Diplopi

Yok

Var
Bas agris1

Yok

Var
Senkop

Yok
Kulakta dolgunluk hissi

Yok

Var
isitme kayb1

Yok

Var
Bulanik gorme

Yok

Var
Dengesizlik hissi

Yok

Var

55 (%85.9)

8 (%12.5)
56 (%87.5)

17 (%26.6)
47 (%73.4)

9 (%14.1)
26 (%40.6)

29 (%45.3)

1 (%1.6)
63 (%98.4)

23 (%35.9)
41 (%64.1)

49 (%76.6)
15 (%23.4)

60 (%693.8)
4 (%6.3)

49 (%76.6)
15 (%23.4)

64 (%6100)

52 (%81.3)
12 (%18.8)

61 (%95.3)
3(%4.7)

57 (%89.1)
7 (%10.9)

29 (%45.3)
35 (%54.7)
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Hastalarin 6zge¢mislerinde herhangi bir hastaliga sahip olup olmadiklari
sorgulandi ve sik rastlanilan hastaliklar olan hipertansiyon, diyabet, koroner arter
hastaligi, aritmi, serebrovaskiiler olay ve astimin gruptaki dagilim sikligi belirlendi
(Tablo 5). Hastalarin daha once benzer sikayetleri olup olmadigir da 6grenildi.
Hastalarin 41’inde (%64.1) daha 6nce benzer bir durum yasanmamisti. Hastalarin
16’s1 (%25) daha once boyle bir atak gecirmis ancak tani konmamisti, 7’sinin

(%10.9) ise bilinen vertigo tanisi vard1. (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin 6zge¢milerinde belirttikleri hastaliklarin dagilimi

Degikenler n=64
Hipertansiyon

Yok 35 (%54.7)

Var 29 (%45.3)
Diyabet

Yok 47(%73.4)

Var 17 (%26.6)
Koroner Arter Hastahg:

Yok 56 (%87.5)

Var 8 (%12.5)
Aritmi

Yok 60 (%93.8)

Var 4 (%6.3)
Astim

Yok 60 (%93.8)

Var 4 (%6.3)
Serebro-vaskiiler Olay

Yok 63 (%98.4)

Var 1(%1.6)
Daha dnce benzer sikayetlerin varhg:

Yok 41 (%64.1)

Var tani konmamig 16 (%25)

Var tani konmusg 7(%10.9)

Hastalarin ndrolojik muayenelerinde nistagmus varligi degerlendirildi. Higbir
hastada vertikal ya da rotatuar nistagmus saptanmazken, hastalarin 25’inde (%39.1)
horizontal nistagmus mevcuttu. Sadece 1 hastada lateralizan bulgu mevcuttu, bu da
onceden gecirilmis SVO sekeline bagliydi. Tiim hastalarda serebellar testler becerikli

ve yiiriiylis normaldi.
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Hastalarin tedavilerinde dimenhidrinat, metoklopramid, pirasetam ve
diazepam farkli kombinasyonlarda ampul formunda intravenéz olarak kullanildi.
Hastalarin tamaminin tedavisinde ilk tercih edilen ila¢ dimenhidrinat oldu ve tek
basma dimenhidrinat 22 hastada (%34.3) semptomlarda iyilesme sagladi.
Dimenhidrinata ek olarak en sik kullanilan ikinci ilag metoklopramid oldu ve toplam
34 hastaya (%53.1) verildi. Pirasetam tek basina dimenhidrinat ya da dimenhidrinat
metoklopramid kombinasyonuna ek olarak toplam 15 hastaya (%23.4) uygulandu.
Diazepam diger medikal tedavilere yanit vermeyen hastalarda son tercih olarak

verildi ve sadece 4 hastaya (%6.3) uygulandi. (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarda kullanilan medikal tedavi kombinasyonlarinin dagilimi

Verilen medikal tedavi n=64
Dimenhidrinat 22 (%34.3)
Dimenhidrinat + metoklopramid 25 (%39)
Dimenhidrinat + pirasetam 7 (%10.5)
Dimenhidrinat + diazepam 1(%1.7)
Dimenhidrinat + metoklopramid + pirasetam 6 (%9.4)
Dimenhidrinat + metoklopramid + diazepam 1 (%1.7)
Dimenhidrinat + metoklopramid + pirasetam + diazepam 2 (%3.4)

Hastalarin acil basvurularinda triyaj degerlendirmeleri sirasinda kan

basinglari, nabiz ve viicut sicakliklar1 ile kapiller oksijen saturasyonlarma bakildi.

(Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin basvuru anindaki vital bulgularinin dagilimi

Vital Bulgu Ortalama+SD Min. Max.
BP-sistol 135.94+24.53 90 190
BP- diastol 74.22+15.65 40 120
Nabiz 79.11+14.24 53 139
Ates 36.21+0.39 35 37
sO2 95.37+£2.72 88 100
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Hastalarin klinik degerlendirmelerinde ayirict tani amagli 10 hastadan
(%15.6) beyin tomografisi ve bu 10 hastanin 5’inden de tomografiye ek olarak
diftizyon MR goriintiileme istendi. Hastalarin higbirinde goriintiileme yontemlerinde

akut patolojik bulguya saptanmadi.

Hasta ve kontrol grubundan alman kan 6rneklerinde total kalsiyum ve vitamin
D diizeyleri ¢aligtirildi. Her iki grupta da vitamin D i¢in en diisik deger 4 ng/ml
olarak Olctliirken, Olgiilen en yiiksek deger hasta grubunda 23.2 ng/ml kontrol
grubunda ise 56.8 ng/ml idi. Ancak iki grubun vitamin D diizeyleri arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p=,992). Total kalsiyum i¢in 6l¢iilen en diisiik degerler
kontrol grubunda 8.28 mg/dl, hasta grubunda 8,32 mg/dl; en yiiksek degerler ise
kontrol grubunda 10.36 mg/dl, hasta grubunda 13 mg/dl idi. Her iki grup arasinda
total kalsiyum diizeyleri bakimindan da anlamli bir fark yoktu (p=,345). (Tablo 8).

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunda vitamin D ve total kalsiyum diizeylerinin

karsilagtirilmast
Vit D (ng/ml) T. Ca (mg/dl)
Ortalama+SD (min.-max.) Ortalama+SD (min.-max.)
Hasta 9.5125.49 (4-23.2) 9.5+0.63 (8.32-13)
Kontrol 11.0249.62 (4-56.8) 9.4120.49 (8.28-10.36)
p degeri ,992 ,345

Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet ile vitamin D ve kalsiyum diizeyi
arasinda iliski olup olmadig1 incelenmis fakat istatiksel agidan anlamli bir iligki

saptanamamustir. (Tablo 9,10).
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Tablo 9: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet ile vitamin D diizeyleri arasindaki

iliski
Vit D (ng/ml)
KADIN ERKEK p degeri
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)
Hasta 9.04+5.64 10.81+4.98 ,083
Kontrol 10.9510.70 11.18+6.40 259

Tablo 10: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet ile total kalsiyum diizeyleri

arasindaki iliski

T. Ca (mg/dl)
KADIN ERKEK p degeri
(Ortalama=SD) (Ortalama=+SD)
Hasta 9.55+0.71 9.38+0.29 227
Kontrol 9.48+0.46 9.22+0.54 209

Hasta ve kontrol gruplarinda yas ile vitamin D ve kalsiyum diizeyleri
arasindaki iligki de incelenmistir. Hasta grubunda yas ile vitamin D diizeyleri
arasinda negatif bir iligki (r=-,011) saptansa da bu istatiksel ag¢idan anlamli
bulunmamistir (p=,933). Benzer sekilde hasta grubunda yas ve total kalsiyum
diizeyleri arasinda da negatif bir iliski saptanmis (r=-,047) ancak bu da anlamli
bulunmamaistir (p=,712). Ayni iliskiler kontrol grubunda da incelenmistir. Bu grupta
yas ve vitamin D diizeyi arasinda pozitif bir iliski saptanmustir (r=,040); ancak bu
iliski anlamsizdir (p=,753). Kontrol grubunda yas ve kalsiyum diizeyi arasinda
negatif bir iliski (r=-,302) bulunmus ve bu sonu¢ anlamli ¢ikmustir (p=,016). (Tablo
11).
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Tablo 11: Hasta ve kontrol gruplarinda yas ile vitamin D ve total kalsiyum diizeyleri

arasindaki iligki

HASTA KONTROL

Vit D Total Ca Vit D Total Ca
rdeg. pdeg. rdeg. pdeg. rdeg. pdeg. rdeg. pdeg.
Yas -,011 ,933 -,047 112 ,040 ,753 -,302 ,016

Hasta ve kontrol gruplarinda vitamin D ve kalsiyum diizeyleri arasindaki
iliski degerlendirildiginde, hasta grubunda pozitif bir iliski (r=,089) saptanmis ancak
bu istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=,486). Benzer sekilde kontrol grubunda
da vitamin D ve kalsiyum arasinda pozitif bir iliski (r=,088) saptanmis ancak bu

sonug da istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p=,493). (Tablo 12).

Tablo 12: Hasta ve kontrol gruplarinda vitamin D ve kalsiyum diizeyleri arasindaki

iliski.

HASTA KONTROL

Vit. D Vit. D

r deg. p deg. rdeg. p deg.
Total Ca ,089 ,486 ,088 ,493

Hasta grubu kendi arasinda ilk kez vertigo atagi tarifleyenler (41 kisi) ve daha
once tanili veya tani almaksizin benzer sikayetleri olanlar (23 kisi) olarak iki gruba
ayrildi. Bu iki grubun ortalama kalsiyum degerleri ve vitamin D diizeyleri
karsilastirildi. Her iki degisken icin de iki grup arasinda istatiksel agidan anlaml1 bir
fark saptanmadi. (Tablo 13,14).

57



Tablo 13: ilk kez atak geciren ve daha once benzer sikayetleri olmus hastalar

arasinda vitamin D diizeylerinin karsilastirilmasi

Vit D (ng/ml)

Ortalama+SD (min.-max.)

Ik kez atak geciren hastalar 9.51£5.49 (4-23.2)
Daha once benzer sikayetleri olan 11.02+9.62(4-56.8)
hastalar

p degeri 992

Tablo 14: Ik kez atak geciren ve daha once benzer sikayetleri olmus hastalar

arasinda total kalsiyum diizeylerinin karsilastirilmasi

T. Ca (mg/dl)

Ortalama+SD (min.-max.)

IIk kez atak geciren hastalar 9.5+0.63 (8.32-13)
Daha once benzer sikayetleri olan 9-410.49(8.28-10.36)
hastalar

p degeri 345
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5. TARTISMA

En sik goriilen vestibiiler hastalik olan bening paroksismal pozisyonel
vertigonun etyolojisinin aydinlatilmasi etkin tedavi ve rekiirrenslerin Onlenmesi
acisindan onemlidir. Sundugumuz ¢alismada bas donmesi sikayeti ile acil servise
bagvuran ve BPPV tanis1 alan hastalarda vitamin D ve total kalsiyum diizeyleri
incelenmis ve bu degerlerin hastaligin sikligi ve rekiirrens hiziyla bir iligkisi
bulunamamastir.

BPPV ile vitamin D’y1 iligkilendirebilmek icin Oncelikle hastaligin
patofizyolojisini anlamak gerekir. Membrendz labirintin vestibiiler pargasi anterior,
posterior ve horizontal olmak {izere lic adet semisirkiiler kanal ve utrikiil ve sakkiil
olmak tizere iki adet otolit yapidan meydana gelir; BPPV den sorumlu olan kalsiyum
karbonat kristallerinin (otokonya) kaynagi da utrikiiliin makulasidir (92). Kanalitiazis
makulada jelatin6z matriks icinde yerlesmis otokonyolarin semisirkiiler kanallar
icine yer degistirmesine denir, kupulolitiazis ise semisirkiiler kanallarin kupulasina
bu partikiillerin yapismasini tanimlar ve bu iki durum BPPV’nin patofizyolojisinde
sorumlu tutulan mekanizmalardir (93).

Otokonyalar diizenli ve dens bir yapiya sahip santral kisim ve diizensiz ve
gozenekli yapidaki periferik kisimdan meydana gelirler (94) . Otokonyalarin ana
inorganik bileseni olan kalsiyum karbonat periferik zonda daha yogun olarak bulunur
(1). BPPV’nin 50 yas iistii, postmenepozal donemdeki kadinlarda daha sik goriilmesi
dolayisiyla; osteopeni ve osteoporozun, kemik doku ile benzer yapidaki
otokonyalarda ozellikle periferik zonu etkileyerek BPPV’nin olugsmasinda bir risk
faktorii olabilecegi fikri akla gelmistir (95).

Bu iligkiyi saptamak iizere Vibert ve arkadaslarinin ratlar tizerinde yaptiklar
calisma, osteoporotik ratlarda kontrol grubuna kiyasla otokonyalarin yogunlugunda
belirgin azalma ve hacimlerinde biiyiime oldugunu saptamustir (95). Benzer sekilde
Jeong ve arkadaslar1 idiopatik BPPV tanisi almis 209 hasta ile yaptiklar1 ¢caligmada,
yas, cinsiyet, alkol alimi, sigara i¢me, hiperfosfatemi gibi diger degiskenler
diglandiktan sonra osteopeni veya osteoporoz varligmin tek basina BPPV riskini
arttirdigini bulmuslardir (96). Yamanaka ve arkadaslarmin ¢calismasinda ise, BPPV’li
hastalarda osteoporoz insidansmin toplumun geri kalani ile benzerlik gosterdigi

ancak osteoporozlu BPPV hastalarinda rekiirrens insidansinin normal kemik mineral
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dansiteli BPPV hastalarina gore belirgin yiiksek oldugu; yani osteoporoz varligmin
BPPV rekiirrensi i¢in risk olusturdugu vurgulanmstir (97).

Bircok ¢aligma ile BPPV ile osteopeni/osteoporoz arasindaki iliskinin
gosterilmesinin ardindan kalsiyum ve fosfor metabolizmasi ve dolayisiyla kemik
yapimi ile dogrudan iligkili olan vitamin D nin BPPV’deki rolii arastirimaya
baslanmistir. Jeong ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi, hipertansiyon, diyabet, proteiniiri, diizenli egzersiz ve azalmig kemik mineral
dansitesi varligindan bagimsiz olarak idiopatik BPPV hastalarinda serum vitamin D
diizeyini disik saptanmiglardir (2). Buki va arkadaslar1 ise ¢alismalarinda BPPV
hastalarinda serum vitamin D diizeyini toplumun geri kalan1 ile benzer olarak diisiik
saptamiglar ancak rekiirren BPPV’li hastalarda ilk atagin1 geciren hastalara gore bu
diizeyin daha da diisiik oldugunu gostermislerdir (1). Ayni ¢alismada vitamin D
destegi sonrasi vertigo ataklarinin tekrarlamadigindan da bahsedilmistir. Bagka bir
calismada Talaat ve arkadaslari kontrol grubu ile rekiirren ve rekiirren olmayan
BPPV hastalarinda kemik mineral dansitesi ve vitamin D diizeyleri
karsilagtirilmiglardir (98). Veriler 1s1¢inda azalmis kemik mineral dansitesinin
BPPV’nin hem olusum hem de rekiirrensiyle iligkili oldugu bulunmustur. Diisiik
vitamin D seviyelerinin ise sadece BPPV’nin olusumuyla iliskili oldugu ancak ¢ok
diistik seviyelerinin hastaligin rekiirrensi iizerine etkili oldugu savunulmustur (98).

Sundugumuz ¢aligsmada da ortalama vitamin D diizeyi hasta grubunda kontrol
grubundan diisiik saptanmis olmakla birlikte, bu fark literatiirden farkli olarak
istatiksel agidan anlamli bulunmamistir (p=,992). Vitamin D diizeyinin rekiirrens
iizerine etkisini belirlemek amagh hasta grubu kendi arasinda ilk kez vertigo atagi
gecirenler ve tekrarlayan sikayetleri olanlar olarak ikiye ayrilmis ancak bu alt gruplar
arasinda da vitamin D diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanamamustir (p=,345).
Bu durumun vitamin D eksikliginin hali hazwrda Tiirk toplumunda ¢ok sik
karsilasilan bir problem olmasindan kaynaklandigini diistiniiyorum.

Vitamin D eksikligi tiim diinyada sik karsilasilan bir saglik sorunudur.
Avrupa ve Asya da vitamin D diizeylerinin aragtir1ldig: bir ¢alismada Tiirkiyenin de
icinde oldugu Orta Dogu iilkelerinde vitamin D diizeylerinin ¢ok diisiik seviyelerde
oldugu raporlanmistir (99). Cigerli ve arkadaglarmimn Tiirkiyede yaptiklar1 ¢aligmada

hastaneye ayaktan basvuru yapan 2488 eriskin hasta incelenmis ve ortalama vitamin
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D seviyesi 17.4+11.5 ng/ml olarak olglilmiistiir. Bu ¢alismada hastalarin %24’iinde
vitamin D yetersizlii, %66’sinda ise vitamin D eksikligi oldugu ve Ozellikle
sonbahar ve kig aylarinda vitamin D eksikliginin arttigr gosterilmistir (100).
Karagiizel ve arkadaglarmin okul ¢oguklarinda vitamin D diizeylerini inceledikleri
baska bir calismada da benzer sekilde vitamin D eksikliginin prevalansinin
sonbaharda %93 iken ilkbaharda %71’e geriledigi gosterilmistir (101). Ath ve
arkadaslar1 ise yasli populasyonda yaptiklar1 ¢aligmada vitamin D eksikliginin yash
kadinlarda daha sik goriildiigiinii ve vitamin diizeylerinin yasla ters orantili oldugunu
rapor etmislerdir (102).

Yas ve mevsimsel faktorler disinda cinsiyet, deri rengi, giyinme
aliskanliklari, beslenme aliskanliklari, takviye kullanimi, viicut kitle indeksi gibi
bir¢ok faktor vitamin D seviyesini etkilemektedir (99). Bizim ¢alismamizin ekim ile
aralik aylar1 arasinda yapilmis olmasi, gruplarin ¢cogunun kadinlardan olusmasi ve
yas ortalamasmin yiiksek olmasi vitamin D diizeylerini diisiikk saptamamizdaki
faktorlerdendir.

Vitamin D’nin kalsiyum metabolizmasi tizerine etkilerinden dolayr Parham
ve arkadaslar1 calismalarinda BPPV varligi ile vitamin D ve serum iyonize
kalsiyumu arasindaki iliskiyi incelemisler ancak bir baglant1 saptayamamislardir
(103). Biz de yaptigimiz ¢alismada bu iliskiyi degerlendirdik. Benzer sekilde hasta
ve kontrol grubu arasinda total kalsiyum diizeyleri agisindan anlamli bir fark
bulamadik. Ayrica vitamin D diizeyi ile kalsiyum diizeyi arasinda da anlamli bir
iligki saptayamadik. Bunun nedeninin total kalsiyum diizeyinin vitamin D disinda
bir¢ok faktorden etkilenmesine bagh oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin yas ve cinsiyet dagilimi gibi diger demografik verileri
incelendiginde ise simdiye kadarki ¢aligmalara benzer sonuglar bulunmustur. BPPV
bas pozisyondaki degisikliklerin neden oldugu, gegici vertigo ataklari ile karakterize
vestibiiler bir sendromdur (104). Kadinlarda daha sik goriliir ve altinc1 dekatta
siklig1 artar (105). BPPV’nin kliniginde en sik goriilen sikayetler bas donmesi,
sersemlik, dengesizlik, bulanti, kusma ve terlemedir (106). Sanilanin aksine tinnitus
sik olarak gdzlenmez. 171 hasta ile yapilan bir ¢caligmada tinnitus hastalarin sadece
%19.3’linde goriilmiistiir; goriildigli vakalarda da tek tarafli, BPPV’nin oldugu

kulakta ve gegici olarak tanmimlanmistir (107). Yaptigimiz ¢alismada da en sik
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kargilasilan sikayetler bas hareketleri ile artan bas donmesi (%87.5) ve bulanti
(%98.4) olmustur. Yine literatiirle uyumlu olarak hastalarin sadece %23.4’tinde
kulakta ¢inlama tesbit edilmistir.

Tekrarlayict olma bening paroksismal pozisyonel vertigonun onemli bir
ozelligidir (108). Perez ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada BPPV’nin rekiirrens
hiz1 %27 olarak bulunmustur (109). BPPV tanist almis 100 hastanin 1 yi1l boyunca
izlendigi baska bir ¢alismada, 26 hastada rekiirrens gozlenirken 4 hastada nistagmus
ve vertigo kalict olmustur (110). Komorbid hastaliklarin BPPV rekiirrensi lizerine
etkisini inceleyen ¢ok merkezli bir ¢alisma, diyabet, hipertansiyon, osteoporoz,
depresyon gibi komorbid hastaliklar1 olanlarda; hastalik sayisi arttik¢a rekiirensin
arttigr gosterilmistir ve bu duruma neden olarak komorbid hastaliklarin posterior
labirintin  yapisin1  bozup buradan otolitlerin ayrigmasmi  kolaylastirdigi
savunulmustur (111). Sundugumuz calismada en sik goriilen komorbid hastaliklar
hipertansiyon ve diyabettir. Hastalarin %25°1 daha once bdyle bir atak geg¢irmis
ancak tan1 almamustir, %10.9’unun ise bilinen BPPV tanis1 vardir.

Vertigo acil serviste ¢cok sik karsilasilan sikayetlerden biridir ve ayirici tanida
vertebrobasiler sistem infarktlar1 gibi korkutucu tanilar da dahil bir¢ok hastalik
disiiniilmelidir. Bu sebeple vertigo ile bagvuran tiim hastalarda ayrintili inceleme ve
sistematik bir fizik muayene yapilmalidir (112). Vanni ve arkadaslar1 292 hasta ile
yaptiklar1 bir caligmada acil servise vertigo ile basvuran hastalarin ayirici tanisinda
kullanilmak tizere dort basamaktan olusan bir algoritmadan bahsetmislerdir (113).
STANDING olarak kisaltilan bu testte spontan nistagmus, yonii, bas impuls testi ve
ayakta durabilme degerlendirilmis ve kontrol grubuyla karsilastirildiginda testin
yapildig1 grupta hastaneye yatis ve norogoriintiilleme oranlarinin daha diisiik oldugu
bulunmustur (113).

Vertigoya yaklasimda fizik muayenede en Onemli noktalardan biride
nistagmusun degerlendirilmesidir. Fizyolojik nistagmus bas hareketleri sirasinda
goriintiiniin sabitlenmesini saglar, patolojik nistagmus ise vestibulookuler refleksteki
bir hasar1 yansitir (114). BPPV da en siklikla yon degistiren horizontal pozisyonel
nistagmus goriiliir ve bu nistagmus kanalit repozisyon manevralariyla diizeltilinebilir
(115). Ancak horizontal pozisyonel nistagmus BPPV igin spesifik degildir.

Horizontal pozisyonel nistagmusu olan 60 hasta ile yapilan bir ¢aligmada hastalarin
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20’si vestibiiler migren, Meniere hastaligi, vestibiiler sivannom gibi BPPV dis1
tanilar almistir (116). Hastada spontan nistagmus saptanmasi ise vestibiiler norit
tanist agisindan anlamlidir (117). Spontan nistagmus nadir de olsa BPPV hastalarinda
da goriilebilir, fran’da yapilan bir ¢alismada BPPV tanis1 almis 254 hastanin 2’sinde
Spontan nistagmus saptanmustir (118). BPPV her zaman tipik prezente olmaz ve
bazen ilk bagvuruda pozisyonel vertigo ve nistagmus goriilmeyedebilir (119). Bizim
calismamizda da hastalarin sadece %39.1’inde horizontal nistagmus saptanmustir.

Bening paroksismal pozisyonel vertigo tanisi koymada oykii ve fizik
muayene bulgulari ¢cogu zaman yeterli olsada acil serviste vertigo yaklagimi sirasinda
basta inme olmak iizere diger olasi nedenleri dislamak i¢in goriintiileme gerekebilir
(112). Bu durumda manyetik rezonans goriintiileme (MRI) inme, multiple skleroz,
timorler gibi bir¢ok santral etyolojiyi aydinlatmada altin standart iken, bilgisayarh
tomografi Ozellikle labirintin lezyonlarinda ve travma varliginda birinci tercih
olmalidir (120). Bizim c¢alismamizda da 10 hastaya beyin tomografisi ¢ekilmis ve
bunlarn 5’ine ek olarak beyin diflizyon MRI da istenmistir. Bu goriintiileme
yontemlerinde akut patolojik bulguya rastlanmamastir.

Vertigo tedavisinde faydali bulunmus ilag gruplar1 antikolinerjikler,
antihistaminikler, benzodiazepinler, kalsiyum kanal antogonistleri ve dopamin
reseptor antagonistleridir (121). Bu ilaglarin biiyiilk kismi ¢oklu etkiye sahiptir;
vestibliler slipresyon yaparak semptomlarin yogunlugunu azaltabilirler veya altta
yatan hastalik siirecine etki edebilirler (121). Bening paroksismal pozisyonel
vertigoda semptomlar genellikle kanalit repozisyon manevralari ile diizeltilmektedir
(122). BBPV nin farkli tipleri i¢in farkli manevralardan bahsedilsede en sik
kullanilan manevra Epley manevrasidir (105). BPPV tedavisinde repozisyon
manevralart ve medikal tedaviyi karsilagtiran bir ¢alisma, tek basina medikal
tedaviye kiyasla otolit repozisyon manevralarminda beraberinde uygulandiginda akut
donemde daha hizli bir diizelme saglandigini, ancak 3 aylik izlemde her iki grupta da
ge¢ donem basarida anlamli bir fark olmadigimi gostermistir (123). Sacco ve
arkadaglarinin acil servise bagvurup BPPV tanisi almis hastalarda yaptiklari
caligmada ise bir gruba sadece repozisyon manevrasi uygulanmis bir gruba ise
medikal tedavi verilmis ve her iki grup arasinda semptomlarm rahatlamasi, acil

serviste kalig siiresi ve hasta memnuniyeti agisindan anlamli bir fark bulunmamstir
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(124). Bizim ¢aligmamizda tiim hastalara medikal tedavi uygulanmis ve ilk tercih
dimenhidrinat olmustur. Dimenhidrinata ek olarak ikinci siklikta metaklopramid
kullanilmis ve diazepam sadece direncgli olgularda son tercih olarak uygulanmistir.
Medikal tedavinin tercih edilmis olma sebebi acil servisimizin yogunlugu ve
repozisyon manevralarmin acil i¢cin uzun sayilabilecek bir zaman almasidir.

Hastalarin sikayetleri medikal tedavi ile belirgin azalmistir.
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6. SONUC

Sonug olarak acil serviste BPPV tanisi alan hastalar ile kontrol grubu arasinda
vitamin D ve total kalsiyum diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir.

Bu durumun sebebi, Tirk toplumunda saglikli bireylerde bile vitamin D
eksikliginin ¢ok sik goriilmesi olabilir. Ayrica vitamin D diizeyinin mevsimsel
degiskenligide goz Oniine alindiginda ¢alismanin Ekim ile Aralik aylar1 arasinda
yapilmis olmas1 6nemli bir sinirlamadir.

Konuyla ilgili kesin bir kantya varmak i¢in tiim yil1 kapsayacak sekilde daha

uzun siireli daha kapsamli arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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