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OZET

Amac: Acil servise vertigo sikayetiyle bagvuran hastalar arasinda santral ve periferik
vertigo ayriminda kranial bilgisayarli tomografi kullanilarak optik sinir kilif
caplarinin ~ Olgiilmesi  ve degerlendirilmesi bu c¢alismanin temel amacim

olusturmaktadir.

Metod: Arastirmada SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi
acil servise 01.01.2022-31.12.2023 tarihleri arasinda bas donmesi sikayetiyle
basvuran olgular retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik bilgileri ve
optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iim degerleri kaydedildi. Veriler SPSS istatistik programinda
analiz edildi.

Bulgular: Calismamiz yas ortalamasi 61,35+16,24 olan 294 bas déonmesi olgusu ile
gerceklestirildi. Tanilar incelendiginde, hastalarin %59,5'1 periferik vertigo, %40,5'i
ise santral vertigo olup, santral grupta serebellar enfarkt (%31,6), serebellar kanama
(%4,8) ve serebellar kitle (%4,1) oranindaydi. Calisma grubunun %59,5'inde
herhangi bir lezyon bulunamazken, lezyonlar %21,8 oraninda sol tarafta,
%18, 7'sinde ise sag tarafta lokalize olmustur. Olgularin %57,1 hasta yatis
gerektirmemis ve mortalite oran1 %1,7 olarak saptanmistir. Optik sinir ¢aplari
incelendiginde, sag ve sol optik sinir ¢ap1 ortalamasi 4,94 mm olarak belirlenmistir.
Sol optik sinir ¢apt %57,8 oraninda 5 mm altindayken, sagda bu oran %51'dir.
Cinsiyet ve yasa gore optik sinir ¢aplarinda farklilik gézlemlenmemis, ancak santral
vertigo tanis1 olan hastalarda bu caplar periferik vertigoya kiyasla daha biiytlik
bulunmustur. Ozellikle, optik sinir ¢apt 5 mm iizerinde olan hastalar daha sik santral
vertigo ve serebellar enfarkt veya kanama tamilari almislardir. Lezyon
lokalizasyonuna gore, sagda lezyonu olan hastalarda optik sinir ¢aplart digerlerine
gore daha biiyiik iken, sol optik sinir ¢ap1 5 mm altinda olanlarda lezyon siklig1 daha

azdir. Hospitalizasyon ve mortalite optik sinir ¢apinda artisla iligkili bulunmustur.

Sonu¢: Optik sinir kilif capmin Olgiimii  vertigo tamisinda Onemli bilgiler
saglamaktadir. Bulgular, optik sinir kilif ¢aplarinin 6zellikle serebellar patolojileri

olan hastalarda anlaml1 sekilde degistigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Bas déonmesi, Optik sinir ¢ap1, Vertigo
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ABSTRACT

Aim: The primary aim of this study is to measure and evaluate the optic nerve sheath
diameter using cranial computed tomography in patients presenting with vertigo in

the emergency department, to differentiate between central and peripheral vertigo.

Materials and Methods: The study retrospectively examined cases presenting with
dizziness to the Emergency Medicine Clinic of SBU Bagcilar Training and Research
Hospital between January 1, 2022, and December 31, 2023. Demographic
information of the patients and measurements of the optic nerve sheath diameter

were recorded. Data were analyzed using the SPSS statistics software.

Results: Our study was conducted with 294 vertigo cases with a mean age of
61.35+16.24. 59.5% of the patients had peripheral vertigo, 40.5% had central
vertigo, and the central group had cerebellar infarction (31.6%), cerebellar
hemorrhage (4.8%), and cerebellar mass (4.1%). No lesions were found in 59.5% of
the study group, while lesions were located on the left side in 21.8% of cases and on
the right side in 18.7%. 57.1% of the cases did not require hospitalization and the
mortality rate was found to be 1.7%. When examining the optic nerve sheath
diameters, the average diameter for both the right and left optic nerves was
determined to be 4.94 mm. The diameter of the left optic nerve was below 5 mm in
57.8% of cases, while for the right side this proportion was 51%. No significant
differences in optic nerve diameters were observed according to gender and age,
however, the diameters were larger in patients with central vertigo compared to those
with peripheral vertigo. Notably, patients with optic nerve diameters exceeding 5 mm
were more frequently diagnosed with central vertigo, cerebellar infarct, or
hemorrhage. Depending on the lesion localization, patients with lesions on the right
had larger optic nerve diameters compared to others, and lesion frequency was found
to be lower in cases where the left optic nerve diameter was below 5 mm.
Hospitalization and mortality were associated with an increase in optic nerve

diameter.

Conclusion: Measurement of the optic nerve sheath diameter provides significant
information in the diagnosis of vertigo. The findings indicate that optic nerve sheath

diameters change significantly, especially in patients with cerebellar pathologies.

Keywords: Dizziness, Optic nerve diameter, Vertigo
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1. GIRIS VE AMAC

Vertigo, vestibiiler sistemin ani tonik noral aktivite dengesizligine bagh
ortaya ¢ikan, kisinin ¢evresinin veya kendisinin dondiigiinti ifade ettigi bir hareket
illiizyonudur (1,2). Birinci basamak saglik hizmetlerinde 25 yas ve istii hastalarin %
2.6’sinda ve acil servislerde hastalarin yaklasik % 3’linde baslica semptom olarak
vertigo saptanmistir (3,4). Acil servislerde yapilan bagka bir ¢alismada vertigo
sikayeti ile bagvuran hastalar daha yiiksek oranda (%6,7) saptanmistir (5,6). Vertigo
genel popiilasyonun yaklasik % 20-30’unu etkilemektedir (7).

Vertigolu hastanin yonetiminde ana nokta ciddi santral nedenlerin periferik
nedenlerden ayrimini yapabilme esasina dayanir. Periferik vertigo genellikle santral
vertigodan daha siddetli bir tablo ile karsimiza ¢ikar. Genelde ani olarak baglar ve
pozisyon ya da hareketle semptomlarda siddetlenme goriiliir. Hastalarda bulanti,
kusma, terleme ve kulakta ¢inlamasi gibi isitsel semptomlar goriiliir. Santral vertigo
ise serebellar kanama ya da enfarkt disinda daha sinsi olarak baslar. Siirekli olan bir
vertigo tarif edilir ve pozisyon ya da hareketle siddetlenme de degiskenlik gosterir.
Hastalarda isitme kaybi veya ¢inlama gibi isitsel semptomlar yoktur. Santral sinir

sistemi belirti ve bulgular1 genelde siklikla izlenir (8,9).

Optik sinir ¢apmin (OSC) ultrason ile 6l¢iimii, artan kafa i¢i basing artigini
degerlendirmek ve tahmin etmek icin invaziv olmayan bir tekniktir. Bu dlgiim
ekipman ve Kkisisel yetenek gerektirebilir. Kranial bilgisayarli tomografisi, saglk
kuruluslarinda acil inceleme i¢in standart bir goriintiilemedir ve optik sinir ¢apinin
Olclimii i¢in yeterli veri saglar. Su anda, bilgisayarli tomografi ve kafa i¢i basing
artist kullanilarak Olgiilen optik sinir capt arasindaki korelasyonu acgiklayan
caligmalar olduk¢a az sayidadir. Son yillarda OSC, okiiler ultrason, kranial BT ve
manyetik rezonans goriintilleme kullanilarak Olgiilmiistir ve bu yaklasimlar
duyarhilik ve Ozgiillik agisindan olumlu sonu¢ vermistir ve genelde travma

hastalarini ilgilendirmektedir (10-14).

Biz de caligmada acil serviste oldukga sik bagvuran vertigo olgularinin santral

ve periferik ayriminda siklikla kullanilan kranial bilgisayarli tomografi sonuglari



araciligiyla optik sinir kilif caplarin1 6l¢lip degerlendirerek, hastalarin klinik

durumlaryla iligkisini ve ayrici tanida kullanilabilirligini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. BAS DONMESININ TANIMI VE EPIDEMIYOLOJISI

Bas donmesi, hastalik degil, cesitli saglik sorunlarinin belirtisi olarak ortaya
cikan genel bir terimdir. Bu semptom, birgok farkli sistemi etkileyebilecek
patolojilerin gostergesi olabilir. Hastalar, bas donmesini tarif ederken genis bir
semptom yelpazesinden bahsederler, bu da terimin bir¢ok farkli durumu ifade
edebilmesine yol acar. Bas donmesi hissi, yorgunluk, presenkop (neredeyse
bayilma), senkop (bayilma), diigme hissi, gérme sorunlar1 ve psikolojik sorunlar gibi
cesitli  sikayetleri igerebilir., Bu durum, doktorlar tarafindan dikkatle
degerlendirilmesi gereken kompleks bir semptomdur (15,16).

Postural homeostaz, ¢oklu sistemlerin ve organlarin optimal ve koordineli
isleyisiyle saglanir. Dengeyi etkileyen sistemler arasinda, ancak bunlarla sinirh
olmamak tizere, muskiiloskeletal sistem, merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiiler
sistem, gorsel ve vestibiiler sistemler one ¢ikmaktadir. Bu sistemlerden herhangi
birindeki disfonksiyon, subjektif bas dénmesi duyumuna yol agabilir (17). Bas
donmesi, subjektif bir semptom olup, hastalar tarafindan siklikla ¢evrenin veya
kisinin kendisinin donmesi seklinde tanimlanir. Klinik terminolojide, bas donmesi
deneyimleri genellikle vertigo, dengesizlik, sersemlik ve presenkop olarak
smiflandirilir (16).

Vertigo, vestibiiler sistemde meydana gelen patolojiler sonucu, yercekimi
karsisinda hicbir gercek hareket olmaksizin denge duyusunun bozulmasiyla
karakterize edilen, subjektif bir hareket illiizyonudur. Bu durumda, hastalar
cogunlukla ¢evrenin veya kendilerinin donmesi gibi bir algiy1 rapor ederler ancak bu
hissi net bir sekilde tanimlayamayabilirler. Temel olarak, sabit bir yer¢ekimi
ortaminda yanlis hareket algilamasinin bir sonucu olarak olusan hosnutsuz bir duyum
meydana gelir. Bu, gorsel, vestibiiler ve bu sistemlere baglh merkezi sinir sistemi
arasindaki uyumsuzluklardan kaynaklanabilir. Yani, ani bir noronal iletim kayb1 veya
vestibiiler-kortikal iletimdeki dengesizlik sonucunda vertigo ortaya ¢ikar (1).
Ozellikle gorsel acidan karmasik ve detayli ortamlarda, ani bas hareketleri sonucu
ortaya ¢ikan vertigo, fizyolojik bir yamttir. Bas donmesi ve vertigo, genel

popiilasyonun yaklasik %20-30'unu etkileyen yaygin bir durumdur (18). Tiim bas



donmesi vakalarinin yaklasik olarak %25'ini vertigo olusturur, yillik prevalanst %5
ve insidanst %]1,4'tlir. Her yas grubunda goriilebilir ancak yasla birlikte prevalans

artar. Kadinlar, erkeklere kiyasla bu durumdan iki ila ti¢ kat daha fazla etkilenir (19).

Yas aralig1 18-79 olanlar arasinda %7.4 oraninda vertigo goriiliir. Yetmis bes
yas ustii kisiler arasinda, vertigo, hastaneye bagvurularin yaygin bir nedenidir ve 60
yas Ustlii bireylerin %20'si, gilinliikk aktivitelerini etkileyecek kadar sikayeteidir.
Vertigo, hastaneye yapilan bagvurularin %4'inii ve acil servis ziyaretlerinin %30'unu
olusturur. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik 7,5 milyon insan bas
donmesi sikayetiyle saglik merkezlerine basvurur (20). Avrupa'da ise, Italya'da acil
servise yapilan bagvurularin %3,5'ini (21), Almanya'da ise yasam boyu vertigo
prevalanst %7,8, yillik prevalanst %5,2 ve insidanst %1,5'tir (22). Bas donmesi
sikayetiyle bagvuran hastalarin yaklasik %401 periferik vertigo, %10'u santral
vertigo, %15'i psikiyatrik nedenler, %25'i senkop ve dengesizlik, %10'u ise nedeni
belirsiz durumlarla iliskilendirilir (19,23).

2.2. BAS DONMESI TiPLERI

Bas donmesi, spatial disorientation olarak da adlandirilan, bireyin
cevresindeki mekansal iliskilerdeki uyumsuzluk sonucunda ortaya c¢ikan bir
duyumun genel adidir. Bu durum, subjektif bir algi olarak, hastalar tarafindan
siklikla ifade edilir; ancak bu duygu detayli olarak agiklanmasi gerektiginde, hastalar
genellikle "igsel bir donme hissi", "bayilacak gibi olma", "¢evrenin donmesi",
"boslukta olma hissi", "dengesizlik" veya "sallanma" gibi ¢esitli ifadeler kullanirlar.
Bu cesitli semptomlar dort temel kategori altinda siniflandirilabilir ve bas donmesi

bu sekilde dort farkli tipe ayrilabilir (24).
2.2.1. Tip I (Vertigo)

Bu bas donmesi tiirii, gercek bas donmesi olarak da bilinir. Birey, kendisinin
veya cevresinin doniiyor oldugunu belirtir. Vertigo, genellikle ani baglangigh ve
episodik dogasiyla karakterizedir. Eger vertigo ciddiyse, bulanti, kusma ve anormal
ylirlime gibi semptomlar eslik edebilir. Ayrica, osilopsi olarak bilinen, hareketsiz
objelerin hareket ediyor veya doniiyor gibi goriindiigii gorsel illiizyonlar da ortaya

cikabilir. Vertigo siddeti azaldiginda, sikayetlerde bir hafifleme s6z konusu



oldugunda, hasta genellikle sallanma hissi veya hafif bag donmesi (light-headedness)
seklinde bas donmesi yasadigini ifade edebilir. Vertigo, neredeyse her zaman,
periferik labirent veya periferik labirentin merkezi sinir sistemi ile olan

baglantilarindaki bir vestibiiler sistem disfonksiyonundan kaynaklanir (24, 25).
2.2.2. Tip 1l (Presenkop)

Presenkop, bayilacak gibi olma hissi veya kisa siireli biling kayb1 seklinde
tanimlanir. Bu durum siklikla g6z kararmasi ve kulaklarda ugultu ile baglar ve
genellikle beyne yetersiz kan akis1 ve/veya beslenme eksikliginden kaynaklanir.
Ancak bu, fokal serebral iskemi durumu degildir. Presenkop, kardiyovaskiiler
sorunlar, postural/ortostatik hipotansiyon veya hipoglisemi gibi serebral metabolik
bozukluklar sonucunda ortaya c¢ikabilir. Kardiyovaskiiler nedenlere bagl ise,
genellikle ani baslar, kisa siirer ve herhangi bir pozisyonda meydana gelebilir. Eger
postural/ortostatik hipotansiyon ile iliskiliyse, yalnizca ayakta durma veya dikey
pozisyona gecis sirasinda goriiliir. Bas donmesi (bayilacak gibi hissetme) durumu
artryorsa ve yatma pozisyonuna gegildiginde diizelmiyorsa, hipoglisemi gibi serebral

metabolik bir bozukluk diistiniilmelidir (24,25).
2.2.3. Tip 111 (Dengesizlik)

Bu bas donmesi tipinde, hastalar anormal bir durum tanimlamazlar; ancak
ozellikle yiirtirken dengesizlik hissettiklerini belirtirler ve oturduklar1 zaman
herhangi bir sikayetlerinin olmadigini ifade ederler. Bu, ¢cogunlukla motor kontrol

bozukluklarina bagl olarak ortaya ¢ikar (24,25).

2.2.4. Tip 1V (Sersemlik)

Sersemlik hissi ya da Tip IV bas donmesi, diger tiplere (vertigo, presenkop ve
dengesizlik) gore daha belirsizdir ve hastalar tarafindan agiklamasi zordur; genellikle
"bagta agirlik hissetme", "sallanma" veya "sersemleme" gibi ifadelerle tanimlanir.
Siklikla hiperventilasyon sendromu ve psikiyatrik rahatsizliklar (depresyon,
anksiyete, panik ataklar, agorafobi vb.) neden olabilir, ancak periferik noropati,
servikal spondiloz, yaslanma veya diyabet gibi ¢esitli duyu bozukluklarina yol agan

diger durumlar da bu duruma katkida bulunabilir (24,25). Bas donmesinin altinda



yatan nedenleri anlamak dnemlidir, ancak bu, etiyolojinin belirlenmesinde tek basina
yeterli degildir. Kesin bir teshis koymak i¢in, hastanin sikayetlerinin yan1 sira diger
test sonuglarinin da dikkate alinmasi gerekmektedir. Hastalarin bas doénmesi
semptomlarinin vestibiiler sistemle iligkili olup olmadigin1 belirlemek, tedavi
yontemlerinin planlanmasi ve hasta yonetiminde izlenecek yol agisindan biiyiik 6nem
tasir. Eger bas donmesi semptomlari, vestibiiler sistemde bir bozukluktan
kaynaklaniyorsa, bu bozukluga 6zgii bir tedavi programi uygulanir. Ancak, eger
hastanin sikayetleri vestibiiler sistemle ilgili degilse (non-vestibiiler ise), semptomlar
ve test sonuclart degerlendirilerek olasi nedenler belirlenmeli ve hasta uygun tibbi
disiplinlere (ndroloji, psikiyatri, i¢ hastaliklari, fizik tedavi gibi) yonlendirilmelidir

(26).
2.3. VESTIBULER SISTEM ANATOMISIi VE FiZYOLOJiSi

Periferik vestibiiler sistem, temporal kemik iginde konumlanmis {i¢ yari
dairesel kanal ile otolit organlar1 olarak tanimlanan utrikiil ve sakkiilii igerir. Bu
yapidan kaynaklanan uyarilar islenerek merkezi sinir sistemine iletilir. Yar1 dairesel
kanallar, sagittal, aksiyal ve koronal diizlemlerde karsilikli olarak dik acilar
olusturacak sekilde konumlandirilmistir ve bu kanallar kafa hareketlerini ii¢c boyutlu
olarak algilama kapasitesine sahiptirler. Utrikiil ve sakkiil ise, lineer hareketlere
uyumu saglar ve Ozellikle ara¢ iginde veya asansor gibi durumlarda yasanan
hareketlere duyarlidir; ayrica bas hareketleri sirasinda meydana gelen acisal

ivmelenmeye kars1 hassastirlar.



Sekil 1. Periferik Vestibiiler Sistem (27)

Yari dairesel kanallar, anterior (diger adiyla siiperior), horizontal (diger adiyla
lateral) ve posterior olmak {izere birbirleriyle 90 derece acilar olusturacak bigimde
birbiriyle baglantilidir. Lateral kanal, yatay diizlemde 30 derece egimle yerlesirken,

anterior ve posterior kanallar sagittal diizlemde 45 derece a¢1 ile konumlanmislardir.
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Sekil 2. I¢c Kulakta Vestibiiler Sistem Organlar1 (27)
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Sekil 3. Semisirkiiler Kanallarin Yerlesimi (28)

Yar dairesel kanallar, ampulla ad1 verilen ve duyu reseptorlerini igeren bir
genisleme ile son bulurlar. Bu genisleme bolgesinde, hareketleri algilayabilen tily
hiicreleri igeren duyu epiteli bulunur. Tiiy hiicrelerinin uzantilari, kupula ad1 verilen
jelatindz bir maddeye uzanir. Tiim kanallar nihayetinde utrikiile acilarak sonlanir.
Utrikiil igerisinde de, yercekimine duyarli ve yatay sekilde uzanan tiiy hiicreleri yer

alir.
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Sekil 4. Dengede Gorevli Tiiy Hiicreleri (27)

Utrikiil ve sakkiil icerisindeki jelatindz materyal makula olarak bilinir. Bu
yapilarin {istiinde, kalsiyum karbonat kristallerinden olusan otokonialar yer alir. Iki
kulagin yar1 dairesel kanallari, birbirleriyle koordineli bir sekilde calisir; bas
hareketleri sirasinda bir taraftaki kanallar aktive olurken, diger taraf baskilanir.
Boylece, lateral kanallar bir ¢ift olustururken, bir kulaktaki superior kanal ile diger
kulaktaki posterior kanal karsilikli bir ¢ifti olusturur. Temporal kemigin petréz
bolimii, membrandz labirenti saran yapidir. Membrandz labirent distan perilenf
tarafindan sarilirken, i¢ kisminda endolenf bulunur. Endolenf, kohleadaki stria
vaskularisten ve utrikiil ile sakkiillerin makula bolgelerinden salgilanir ve ayni
zamanda absorbe edilir. Endolenfin disiik sodyum ve yiiksek potasyum igerigine
sahiptir (potasyum: 144 mEq/L, sodyum: 5 mEq/L), perilenf ise yiiksek sodyum ve
diisiik potasyum igerigine sahiptir (sodyum: 140 mEq/L, potasyum: 10 mEqg/L). Bu
iyon konsantrasyonlar1 arasindaki fark, noronal iletimin saglanmasina yardimer olur

(29).
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Vestibiiler ve koklear sinirler, i¢ kulagin vestibiiler ve koklear boliimlerinden
cikan sinir lifleri tarafindan olusturulur ve birlikte sekizinci kranial siniri,
vestibiilkoklear siniri olustururlar. Sekizinci kranial sinir, i¢ kulaktan ¢ikip beyin
sapma girdiginde, dordiincii ventrikiiliin tabaninda yer alan vestibiiler ve koklear
cekirdeklere ulasir. Beyin sapindaki bu cekirdekler, g6z ve serebellumdan gelen
iletileri de alirlar ve elde edilen bilgileri spinal kordun 6n boynuz hiicrelerine,
tiglincli, dordiincii ve altinci kranial sinir motor c¢ekirdeklerine ve serebelluma
ileterek islerler. Beyin sapina kadar uzanan patolojiler, periferik vestibiiler
bozukluklari; vestibiiler c¢ekirdeklerde meydana gelen patolojiler ise, santral

vestibiiler bozukluklart olusturur (30).

Beyin sapindaki vestibiiler sistem, bas ve goz hareketlerinin yani sira,
viicudun durusunu algilayarak, gorsel alani sabit tutmak amaciyla periferik vestibiiler
organlar, gézler ve derin tendon reseptorlerinden gelen bilgileri biitiinlestirir, analiz
eder ve bdylece viicudun dengede kalmasini saglar (30). I¢ kulaktaki endolenf, viicut
hareketlerine karsi sabit bir pozisyonda kalmak tizere hareket eder; bu da endolenfin
ve igerisindeki tily hiicrelerinin, viicut hareketlerinin aksine bir yonde hareket
etmesine neden olur (29). Bu hareket, néronal depolarizasyona yol acar ve vestibiiler
sinir bu depolarizasyon sonucunda uyarilir, beyin sapina sinyal gonderir. Karsi
taraftan gelen inhibisyon sinyalleriyle denge saglanir ve viicut dengede kalir. Her iki
kulaktan gelen bu bilateral uyarilar sayesinde denge durumu korunur. Vestibiiler
cekirdeklere ulasan bilgiler, serebral kortekse iletilir ve ayni zamanda, santral
vestibiiler sistemden gelen uyarilar, goziin dis kaslarini kontrol eden kranial sinirlerin
cekirdeklerine ve medulla spinalis 6n boynuz hiicrelerine yonlendirilir. Bu islemler
sayesinde, denge yeniden kurulur. Gozlerin dis kaslarinin uyarilmasi, nistagmus adi
verilen gozlerdeki ritmik hareketleri meydana getirir. Bu, ayn1 zamanda vestibiilo-
okiiler refleks (VOR) olarak bilinir. Bu refleks, hareket halindeyken ¢evrenin gérme
alaninda net olarak algilanmasini saglar ve beraberinde viicut pozisyonunu ve
postiirii stabilize eden diger refleksleri de tetikler. Vagus siniri (onuncu kranial sinir)
gibi parasempatik ¢ekirdeklerin, vestibiiler ¢ekirdeklerle yakin konumlanmasi
nedeniyle, periferik bas donmesi durumlarinda bulant1 ve kusma gibi semptomlar da
ortaya cikabilir. Nistagmus, bas donmesinin objektif bir gdstergesi olarak kabul

edilir; goz hareketleri istemsizdir, simetrik ve bilateral olup, yavas ve hizli fazlar

11



icerir. Yavas faz, periferik vestibiiler sistem tarafindan tetiklenirken, hizl1 faz santral
sistem tarafindan kontrol edilir. Bu ritim, hareket eden bir ara¢ icindeyken yol
kenarindaki agaglari izleyen bir kisinin géz hareketlerine benzer; bir agaca odaklanan
g0z, agac¢ gorme alanindan ¢iktiginda hizla bir sonraki agaca geger. Bu, nistagmusun
ritmik olarak tekrarlanmasidir. Nistagmusun yonii, hizli fazin yonii ile belirlenir.
Hizli faz sola dogruysa, bu, sola yonelik nistagmus olarak tanimlanir. Hizli faz,
santral vestibiiler sistemin kompansatuar bir etkisidir, yavas faz ise endolenf

hareketinin yoniine baghdir (30,31).
2.4. BAS DONMESI NEDENLERI

Bas donmesi, kendi basina bir hastalik olmayip, ¢esitli patolojilerin ortaya
c¢ikardig1 bir semptomdur. Bu semptom, zararsiz bir durumdan yasamsal risk tasiyan
ciddi bir patolojiye kadar genis bir teshis spektrumunu kapsar. Bas donmesine yol
acan altta yatan nedenler, esas olarak vestibiiler ve non-vestibiiler olmak iizere iki

temel kategori altinda incelenebilir (32).
2.4.1. Vestibiiler Nedenler

Bas donmesi, periferik ve/veya santral vestibiiler sistem bozukluklarindan
kaynaklanabilir. Periferik vestibiiler bozukluklar arasinda vestibiiler norit, benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), ve Meniere hastaligi en yaygin rastlanan
nedenlerdendir. Ayrica labirentit, perilenf fistiilii, semisirkiiler kanal dehisans
sendromu, vestibiiler schwannom (akustik ndroma) ve ototoksisite de periferik
vestibiiler bozukluklar arasinda sayilabilir (33). BPPV, semisirkiiler kanallar igindeki
otolitlerin serbest dolagimimna veya kupulaya yapisarak kupulanin yercekimine
duyarl hale gelmesine neden olan bir periferik vestibiiler bozukluktur. Bu durum,
basin pozisyonuna bagli ve saniyeler siliren (nadiren birka¢ dakika siirebilir) bas
donmesi epizodlar ile karakterizedir ve provoke edici manevralar ile teshis edilir.

Repozisyon manevralari ile tedavi edilebilir (34,35).

Meniere hastaligi, zar labirent i¢indeki endolenf sivisinin iiretimindeki artisa
veya emilimindeki azalmaya bagli olarak gelisen yiiksek endolenfatik basing ile
iligkilendirilen bir periferik vestibiiler bozukluktur. Bas donmesi ataklari, dakikalarca

veya saatlerce siirebilir ve genellikle 72 saat sonra azalma egilimindedir. Medikal
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yontemlerle semptomlar hafifletilmeye calisilir, ancak siddetli vakalarda cerrahi
miidahale gerekebilir (34,35).

Vestibiiler norit, vestibiiler siniri etkileyen viral veya post-viral inflamatuvar
bir durumdur ve genellikle giinler siiren siddetli bas donmesi ile karakterizedir. Bu

durum, medikal tedavi ile yonetilebilir (34,35).

Labirentit, viral, bakteriyel veya fungal enfeksiyonlarin neden oldugu i¢
kulakta bir inflamasyon durumudur. Genellikle gecirilen bir {ist solunum yolu
enfeksiyonu veya gastroenteritin ardindan ortaya c¢ikar ve bas hareketleri ile artan

siddetli bag donmesiyle seyreder (34,35).

Perilenf fistiilii, kafa travmasi, barotravma veya agir kaldirma gibi nedenlerle
oval veya yuvarlak pencereyi orten zarin bozulmasi sonucu olusur. Bu durum, basing
degisikliklerinin neden oldugu bas donmesi epizodlarina yol agar ve genellikle

cerrahi ile tedavi edilir (33).

Semisirkiiler kanal dehisans sendromu, semisirkiiler kanallardan birinin,
ozellikle iist kanalin, kemik labirentte incelmesi veya yok olmasiyla karakterizedir.
Bu durum, basing¢ degisikliklerinin bag donmesine neden olmasina yol agar ve bazi

durumlarda cerrahi miidahale ile diizeltilebilir (33).

Vestibiiler schwannom (akustik néroma), yavas biiyliyen, iyl huylu bir
timordiir ve genellikle tek tarafli isitme kaybi, dengesizlik veya sallanma gibi

semptomlarla kendini gosterir (33).

Ototoksisite, baz1 kimyasal maddelerin veya ototoksik ilaglarin, ozellikle
belirli aminoglikozid antibiyotiklerin kullanimina bagli olarak gelisebilir. Bu ilaglar,
ozellikle i¢ kulaktaki tliy hiicrelerine zarar verebilir ve sonug olarak bilateral isitme

kaybi ve dengesizlige yol agabilir (36).

Santral Vestibiiler Bozukluklar, beyinsap1 ve serebellumu etkileyen cesitli
patolojilere baglidir. Bunlar arasinda migren, multipl skleroz (MS), serebrovaskiiler
hastaliklar, epilepsi ve beyin tiimorleri bulunmaktadir. Migrendz vertigo, migren ile

iligkili bas donmesi ataklar1 olarak tanimlanir. Bu bas donmesi, bazen migren bas
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agrilara eslik edebilir veya bas agrisindan bagimsiz olarak ortaya cikabilir ve

saniyelerden giinlerce stirebilir (33,37,38).

Multipl skleroz, merkezi sinir sisteminin demiyelinize olmus bolgelerdeki
hasar nedeniyle ¢esitli semptomlar gosteren kronik bir hastaliktir. MS ile iliskili bag
donmesi ve dengesizlik, hasarin lokalizasyonuna bagli olarak degisir.
Serebrovaskiiler hastaliklar, beyin sap1 ve serebellumun kanlanmasini saglayan
vertebrobaziller sistemi etkileyen iskemik veya hemorajik olaylar sonucunda
vertigoya neden olabilir. Bu durum, genellikle akut bas donmesi ve diger noérolojik
semptomlarla karakterizedir. Epilepsi, tekrarlayan nobetlerle karakterize bir beyin
bozuklugudur ve bazi durumlarda bas donmesi veya dengesizlikle iliskili olabilir.
Beyin tiimorleri, beyinsap1 veya serebellumda yer alan iyi veya kotli huylu tiimorler,

bazen pozisyonel veya epizodik bas donmesine yol agabilir (37,38).

Bu g¢esitlilik gosteren patolojilerin tespiti ve tedavisi i¢in detayli bir tibbi
degerlendirme ve spesifik tedavi yaklagimlar1 gereklidir. Bu nedenle, siiregelen bas
donmesi semptomlar1 olan hastalarin, uygun teshis ve tedavi yonlendirmesi i¢in bir

saglik profesyoneline bagvurmalari 6nerilir.
2.4.2. Non-vestibiiler Nedenler

Bas donmesinin non-vestibiiler nedenleri, kardiyak, vaskiiler, metabolik ve
psikiyatrik hastaliklar, ila¢ kullanimi, visiiel ve nérolojik bozukluklar, enfeksiyonlar
ve yaslilik gibi gesitli faktorlerden kaynaklanabilir. Kardiyak aritmiler, miyokard
infarktiisii, kalp kapak¢ig hastaliklar1 ve kalp yetmezligi gibi kardiyak nedenler bas
donmesine yol agabilir. Tasikardi ve bradikardi gibi ritim bozukluklari, anjina
pektoris gibi durumlar da bas donmesinin potansiyel kardiyak kaynaklar1 arasindadir
(25,39).

Vaskiiler bozukluklar, vazovagal presenkop, ortostatik hipotansiyon,
hipertansiyon ve karotid siniis sendromu gibi durumlar bas dénmesine neden olabilir.
Postural ortostatik tasikardi sendromu da bas donmesine yol agan diger bir vaskiiler

faktordiir (39).
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Psikiyatrik rahatsizliklar, 6zellikle anksiyete ve panik bozukluklari,
depresyon ve kronik hiperventilasyon sendromu da bas donmesine yol agabilir (40).
Metabolik bozukluklar iginde tip 1 ve tip 2 diyabet, hipotiroidizm, anemi ve

hiperlipidemi bas donmesine neden olan durumlar arasinda yer alir (41).

Bazi ilaglarin yan etkileri ya da ilaglarin neden oldugu ortostatik hipotansiyon
da bas donmesine neden olabilir. Norolojik bozukluklar arasinda, progresif
supraniikleer palsi, Parkinson hastaligi, periferik noropati ve spinoserebellar ataksi

bas donmesine yol agabilir (42).

Visiiel bozukluklar ve yaslilikta goriilen dehidratasyon da non-vestibiiler bas
donmesi nedenleri arasindadir. Bu genis neden yelpazesi, bas donmesi

semptomlarinin kapsamli bir degerlendirme gerektirdigini gostermektedir (25,39-42).
2.4. ACIL SERVISTE VERTIGO YAKLASIMI

Acil servise vertigo ile basvuran hastalarda, ayrintili bir anamnez alinmasi
esastir. Iyi bir anamnez, hastalarin yarisindan fazlasinda taniya ulasmada yardimei
olabilir (43). Oncelikle, hastanin yasadig1 semptomlarin gergek vertigo olup olmadig
netlestirilmelidir (44). Semptomlarin baslangi¢ zamani, siiresi ve tetikleyici faktorler
hakkinda bilgi edinilmelidir. Semptomlarin akut (3 giinden az stireli) ya da kronik (3
glin veya daha uzun siireli) olup olmadigi, ataklar arasinda semptomlarin olup
olmadigt ve bas donmesinin karakteri hakkinda bilgi edinilmelidir (45,46).
Semptomlarin ani mi yoksa yavas mui basladigi, bu ayrim genellikle santral
vertigonun bir gostergesi olarak kabul edilir. Bag donmesinin bas hareketleriyle
kotiilesip kotiilesmedigi ve bas hareketiyle baglamasi durumlari, periferik vertigoyu
isaret edebilir (44).

Hastanin tibbi gecmisi, kullanilan ilaglar, gegirilmis cerrahiler, kafa travmasi,
migren, epilepsi, Onceden var olan vertigo, ge¢irilmis serebrovaskiiler olaylar,
psikiyatrik durumlar, {ist solunum yolu enfeksiyonlari, otit, kardiyak ve vaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM) ve atriyal fibrilasyon (AF)
hakkinda sorgulama yapilmalidir (47,48). Ozellikle koroner arter hastaligi (KAH) ve
HT oOykiisii olan, inme riski yiiksek olan yaslh hastalar, santral tip vertigo agisindan

degerlendirilmelidir. Vertigo ile basvuran hastalarda vital parametreler kontrol
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edilmeli, kardiyak ve solunum durumlar1 degerlendirilmelidir. Gerg¢ek bir vertigo
oldugu diislintildiigiinde, ayrintili ndérolojik muayene yapilarak santral veya periferik
vertigo ayrimi yapilmalidir (44,49). Santral vertigo vakalari, potansiyel olarak hayati
tehdit edici durumlar olabileceginden, hizli miidahale ve uygun konsiiltasyonlar

gerektirebilir.

Vertigo dis1 bas donmesi semptomlar1 gosteren hastalar i¢in, enfeksiyonlar,
anemi, kardiyovaskiiler durumlar, toksikolojik ve psikiyatrik nedenler gibi diger olas1
kaynaklar arastirilmalidir. Fizik muayenede goz, kulak, vestibiiler sistem ve genel
norolojik durum incelenmelidir (49). G6z muayenesinde, nistagmus tespiti ve
nistagmusun tipine, gorme alanina dikkat edilmelidir. Kulak muayenesi, otit, travma,
timpan membrani riiptiirleri gibi durumlar1 degerlendirmek i¢in yapilmalidir. Kranial
sinirler, kas giicii, duyu durumu ve derin tendon refleksleri de incelenmelidir (44,50).
Periferik vertigonun yaygin nedenlerinden biri olan BPPV i¢in Dix-Hallpike
manevrasi uygulanabilir. Bu testin pozitif olmasi, posterior kanal BPPV tanisi i¢in

oldukga duyarhdir (43).
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Sekil 5. Dix-Halpike Manevrasi (27)
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Head Impulse Test, ya da baska bir deyisle Head Thrust Test, vertigo ile
bagvuran hastalarda periferik ve santral vertigo arasindaki ayrimi yapmak igin
kullanilan bir yatakbasi testidir. Hastanin oturur pozisyonda oldugu ve sabit bir
noktaya odaklandig1 bu test sirasinda, hekim hastanin basin1 hizli bir sekilde saga ve
sola yaklagik 20-30 derece dondiiriir. Normal kosullarda, bir kisinin bakislar1 sabit
bir noktada kalmalidir; eger hasta bakiglarini sabit tutamaz ve hedef nesneden
saparsa, bu, testin pozitif oldugunu ve vestibiilo-okiiler refleksin azaldigini1 gosterir,
bu da vertigonun periferik nedenlerden kaynaklandigini isaret eder. Head Impulse

Test, periferik ve santral vertigo ayriminda faydali olarak kabul edilir (51,52).

Bu testin yani sira, daha kapsamli vestibiiler degerlendirmeler i¢in poliklinik
sartlarinda yapilan cesitli testler bulunmaktadir. Bunlar arasinda kalorik testler,
isitme testleri ve postire iliskin degerlendirmeler, videookiilografi ve otolit
fonksiyonlarini degerlendiren vestibiiler-uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMPs)
gibi ileri testler yer alir. Bu ileri testler, genellikle ayrintili bir vestibiiler

monitorizasyon gerektirir ve vertigo tanisi ve tedavisinde énemli rol oynar (53).

Before rotation During rotation End of rotation

Normal subject

Subject with right vestibular loss

Sekil 6. Head Trust Testi (54)
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2.5. OPTIK SINiR KILIF CAPI
2.5.1. Optik Sinir Kilif Anatomisi

Optik sinir, on iki kranial sinir arasinda ikinci sirada yer almakta ve merkezi
sinir sisteminin bir uzantis1 olarak kabul edilir; bu sinir ndrosensoriyel retinadan
oksipital kortekse kadar gorsel bilgileri iletmekle gorevlidir (55). Bu sinir, goz
kiiresinden baslayarak optik kiazmaya kadar uzanan gorsel iletim yollarini kapsar ve
boyu yaklasik olarak 40-55 mm arasinda degisir. Optik sinirin ¢api, kilif olmadan
yaklagik 3 mm, kilifli haliyle ise yaklasik 4 mm olarak Sl¢iilmiistiir (56). Anatomik
olarak, optik sinir kiazmaya kadar uzanan miyelinli bir bolgeye sahiptir ve dort farkli
boliimden meydana gelir (57). Optik sinirin intrakraniyal kisimlari geriye dogru

uzanir ve birleserek optik kiazmayi olusturur; bu kiazma, hipotalamusun oniinde ve

diensefalonun altinda yer alan X seklinde bir yapidir (58).

Sekil 7. Optik Sinir Kilifi Anatomik Goriintiisii (57)

(a. Intraokiiler parga, b. Intraorbital parga, c. intrakanalikiiler parga, d. Intrakraniyal parca)
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Intraokiiler parca ya da optik sinir basi, goz kiiresinin iginde yer alan ve
merkezden retinanin vaskiiler yapisini destekleyen retinal arter ve venlerin gegtigi,
yaklasik 1 mm kalinliginda ve 1,5 mm ¢apinda bir boliimdiir. Optik sinir aksonlari,
lamina cribrosa’dan itibaren miyelinle kaplanir ve iletim hiz1 saniyede 20 metreye
ulasir (55,59). Intraorbital parca, miyelinle kaplanmis optik sinirin kalinlasti1 ve
yaklastk 3-4 mm c¢apinda ve 25-35 mm uzunlugunda oldugu kisimdir.
Intrakanalikiiler parca, optik kanal icinde bulunan ve 9 mm uzunlugunda olan kisa
bir boliimdiir. Intrakraniyal parga ise, yaklasik 10-16 mm uzunluga sahiptir ve frontal
lobun altinda bulunur; bu béliimde, optik siniri besleyen, internal karotid arterden

koken alan oftalmik arter lateral kisimda yer alir (55).

Optik sinir, beyin dokusunun bir devami olarak, dura mater, araknoid mater
ve pia mater olmak iizere iic meningeal tabakayla cevrilidir. Subaraknoid bosluk,
optik sinir ile onun kilifi arasinda kalan ve ortalama 0,1-0,2 mm genisliginde bir
alan1 ifade eder. Optik sinir kilift kompleksinin enine kesiti, sematik olarak asagida
verilen sekil 2°de gosterilmistir (56). Intrakraniyal basing artis1 (KIBA) durumunda,
perindral subaraknoid alana serebrospinal sivinin (BOS) ge¢isi sonucu optik sinir
etrafindaki basing artar, bu da dural kilifin genislemesine ve optik sinir kilif ¢apinin

(OSKC) artmasina neden olur (60).

I Optik sinir kilifi
I Optik sinir
[1 subaraknoid bosluk

4 mm

Sekil 8. Optik Sinir Kilifi Kompleksinin Enine Kesiti (56)
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2.5.2. BT ile Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Kafa i¢i basincinin degerlendirilmesi ve izlenmesi, invaziv ve invaziv
olmayan yéntemler kullanilarak gergeklestirilebilir. KIB lciimleri, cesitli teknikler
kullanilarak intraventrikiiler, intraparenkimal, epidural, subdural ve subaraknoidal
alanlarda yapilabilmektedir (61). Eksternal ventrikiiler drenler ve intraparenkimal
monitorler, kafa i¢i basincint Olgmede altin standart kabul edilen invaziv
yontemlerdir. Bununla birlikte, invaziv yontemlerle iliskilendirilen enfeksiyon,
kanama ve yerlestirme hatalar1 gibi komplikasyonlar nedeniyle, hangi yontemin

kullanilacagi konusunda dikkatli bir se¢im yapilmalidir (62).

Kafa i¢i basing artisinin tespitinde, son yillarda optik sinir kilif ¢apinin
Olglimii gibi non-invaziv yontemler giderek daha fazla popiilerlik kazanmistir (63).
OSKC'nin artiggnin KIBA'y1 yansittigini belirten bircok ¢aligma literatiirde yer
almaktadir (64). OSKC ve KIBA arasinda, ultrason ve manyetik rezonans
goriintiileme ile yapilan caligmalarin yani sira beyin bilgisayarli tomografisi ile

yapilan ¢alismalarda da korelasyon oldugu belirlenmistir (65,66).

Optik sinir kilifinin MRG goriintiilemesi, optik sinirin globa girdigi noktanin
3 mm uzagindaki dural kilif kesiminde yapilan genislemeleri gosteren Sekil 9’da
sergilenmistir (67). Bu nedenle, OSKC'nin bu 6zel noktada 6l¢iilmesi 6nerilmektedir.
OSKC ol¢iimiinde, yetigskinlerde kabul edilen normal iist sinir genellikle 5 mm
capindadir (68). Kimberly ve arkadaslarinin (69) calismasi, OSKC ve KIB arasinda
bir orant1 oldugunu ve OSKC'nin 5 mm'den biiyiik oldugu durumlarda KiB'nin 20
mmHg'den yiiksek oldugunu gdstermistir. Artmis KIB olan hastalarda yapilan beyin
BT'lerindeki OSKC genisligi, mortalite ve kotii klinik sonuclarla iliskilendirilmistir
(70).
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Sekil 9. Optik Sinir Kilift MRG Goriintiisii (67)

(a. Optik Kiire, b. Optik sinir kilifi ¢api, c. Optik sinir, d. Optik sinir kilif1)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Arastirmamizda acil serviste oldukca sik bagvuran vertigo olgularinin santral
ve periferik ayriminda siklikla kullanilan kranial bilgisayarli tomografi sonuglari
araciligiyla optik sinir kilif caplarim1 Glgiip degerlendirerek, hastalarin klinik

durumlaryla iligkisini ve ayrici tanida kullanilabilirligini degerlendirmeyi amacladik.

Retrospektif olarak gerceklestirilen arastirmamizda hasta kimlik bilgileri gizli
tutuldu. Etik anlamda uygunsuz bir girisimimiz olmadi. Arastirmamiz Helsinki

Deklarasyonu, Iyi Klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak gerceklestirildi.

S.B.U. Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi acil servise
01.01.2022 — 31.12.2023 tarihleri arasinda bas donmesi nedeniyle bagvuran olgular

gecmise yonelik olarak incelenmistir.

Toplam 294 hasta verisi degerlendirilmistir. Tez calismamizin yer aldigi
hastanemiz yetiskin acil servisi, eriskin bas donmesi hastalarin1 primer olarak
karsilamaktadir ve Istanbul’un en ¢ok hasta kabul eden merkezlerinden biridir. Bas
donmesi iliskili kliniklerin de olmasi nedeniyle, merkezimize oldukga sik basvuru
olmaktadir. Caligmaya belirtilen tarihler arasinda yapilan G*Power analizinde “9724
evren biiylikliiglinden” olgular igerisinden %35 hata pay1 ve %95 giiven araliginda
119 santral vertigo, 175 periferik vertigo olgusu rastgele segilerek ¢alismaya dahil
edilmistir. Degerlendirmeye alinacak hasta sayisi ve ¢esitliligi, verilerin gercekeiligi
ve ¢alismanin dogrulugu agisindan giiglii istatistiksel degerlendirmeler elde etmemizi

saglayacaktir.

Arastirmanin dahil etme kriterlerini 18 yas tizeri olan, BT tetkiki yapilan,
travma Oykiisii olmayan, hastane veri sisteminde tani, klinik bulgu, tedavi siireci,
laboratuvar ve goriintiileme sonuglari eksiksiz kayitl olan olgular seklinde belirlendi.
Harig¢ tutma kriterleri ise 18 yas altinda olan, BT tetkiki yapilmayan, travma 6ykiisii
olan, hastane veri sisteminde sozii edilen verileri eksik olan ya da hi¢ olmayan

olgular olarak belirlendi.
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Hastalarin cinsiyetleri, yaslari, tani bilgileri, ortalama arter basinglari,
mortalite durumlari, yatis durumlari, optik sinir ¢apt dagilimlart kaydedilmistir.

Optik sinir ¢ap1 verileri diger toplanan verilerle karsilastirmali olarak incelenmistir.

Arastirmada verilerin analizi i¢gin SPSS istatistik programi kullanilmustir.
Demografik veriler frekans analiziyle gosterilmistir. Bagimsiz 6rneklem t-testi ve
varyans analizi ile karsilastirmalar gerceklestirilmistir. Anlamli farkliliklarin hangi

gruplar arasinda oldugunun tespitinde Bonferroni Post-hoc testi uygulanmustir.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Hastalarin cinsiyet dagilimi

n (Kkisi sayisi) % (yiizde)
Kadin 143 48,6
Erkek 151 51,4

Cinsiyet

Tablo 1°deki bulgulara gore hastalarin %51,4’1 erkek, %48,6’s1 ise kadindir.

Tablo 2. Hastalarin yas dagilimi

Min. Maks. Std.
Ort.
Sapma
Yas 18 94 61,35 16,24

Tablo 2’de gosterilen bulgulara gore hastalarin yasi 18-94 arasinda degisirken

ortalama yas 61,35+16,24 olarak bulunmustur.

Tablo 3. Hastalarin siiflandirma dagilimi

n (kisi sayisi) % (ytiizde)
Periferik vertigo 175 59,5
Santral vertigo 119 40,5

Simiflandirma

Tablo 3’teki bulgulara gore hastalarin  %59,5’1 periferik vertigo
siniflandirmasina dahil olurken, %40,5’1 santral vertigo siniflandirmasina dahil

olmustur.

Tablo 4. Hastalarin detay tan1 dagilimi

n (kisi sayisi) % (yiizde)

Periferik vertigo 175 59,5
Detay tan: Serebellar enfarkt 93 31,6
Serebellar kanama 14 4,8
Serebellar Kitle 12 4,1

Tablo 4’teki bulgulara gore hastalarin %59,5’inin detay tanis1 periferik
vertigo olarak belirlenirken, %31,6’s1 serebellar enfarkt, %4,8’1 serebellar kanama,

%4,1°1 ise serebellar kitle tanis1 almistir.

24



Tablo 5. Hastalarin lezyon sonuglarinin dagilimi

n (kisi sayisi) % (yiizde)

Lezyon yok 175 59,5
Lezyon sonuclar: Lezyon sagda 55 18,7
Lezyon solda 64 21,8

Tablo 5’teki bulgulara gore hastalarin %59,5’inde lezyon goriilmezken,

%18,7’sinde sag tarafta, %21,8’inde sol tarafta lezyon goriilmiistiir.

Tablo 6. Hastalarin ortalama arter basinci

Min. . .

in Maks ort. Std
Sapma

Ortalama arter basinc1 (mmHQ) 85 149 105,94 17,09

Tablo 6’da gosterilen bulgulara gore hastalarin ortalama arter basinct 85-149
mmHg arasinda degisirken ortalama arter basinci 105,94+17,09 mmHg olarak

bulunmustur.

Tablo 7. Hastalarin yatis durumu dagilimi

n (kisi sayisi) % (ytizde)
Yok 168 57,1
Var 126 42,9

Yatis

Tablo 7°deki bulgulara goére hastalarin %57,1’inde yatis goriilmezken,
%42,9’unda yatis goriilmiistiir.

Tablo 8. Hastalarin mortalite durumu dagilimi

n (kisi sayisi) % (yiizde)
Yok 289 98,3
Var 5 1,7

Mortalite

Tablo 8’deki bulgulara gore hastalarin yalmzca %1.7’sinde mortalite

gorilmiistiir.
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Tablo 9. Hastalarin optik sinir ¢agt dagilimlari

5 mm’den 5 mm’den
kiiciik biiyiik

Std.
Min. Maks. Ort. Sapma n % n %
Sag optik sinir 3,50 7,10 494 .56 150 51,0 144 49,0
capl (mm)

Sol optik sinir 3,70 7,70 4,94 o7 170 57,8 124 42,2
¢ap1 (mm)
Sinir capi 3,60 7,30 4,94 ,56 154 52,4 140 47,6

ortalamasi (mm)

Tablo 6’da gosterilen bulgulara gore hastalarin sag optik sinir cap1
Olctimlerinde en kisa Ol¢iim 3,50 mm, en uzun Ol¢iim ise 7,10 mm olarak
goriilmiistiir. Hastalarin sag optik sinir ¢ap1 ortalamalar1 ise 4,94+0,56 mm olarak
bulunmustur. Hastalarin %51’inin sag optik sinir ¢apt 5 mm’den kiiciik olarak

bulunurken, %49’unun sag optik sinir ¢apt 5 mm’den biiyiik olarak bulunmustur.

Bunun yam sira hastalarin sol optik sinir ¢ap1 dl¢limlerinde en kisa 6l¢iim
3,70 mm, en uzun Sl¢iim ise 7,70 mm olarak goriilmistiir. Hastalarin sol optik sinir
cap1 ortalamalar1 ise 4,94+0,57 mm olarak bulunmustur. Hastalarin %57,8’inin sol
optik sinir ¢ap1 5 mm’den kii¢iik olarak bulunurken, %42,2’sinin sol optik sinir ¢ap1

5 mm’den biiyiik olarak bulunmustur.

Hastalarin sinir ¢ap1 dlglimleri ortalamasina bakildiginda ise en kisa dlgiim
3,60 mm, en uzun Olglim ise 7,30 mm olarak goriilmistiir. Hastalarin sinir ¢ap1
ortalamalar1 4,94+0,56 mm olarak bulunmustur. Hastalarin %52,4’{iniin sinir ¢ap1
ortalamalar1 5 mm’den kii¢iik olarak bulunurken, %47,6’siin sinir ¢ap1 ortalamalari

5 mm’den biiyiik olarak bulunmustur.
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Tablo 10. Hastalarin cinsiyetlerine gore optik sinir ¢ap1 karsilastirmasi

Cinsiyet n Ort. Sz?;(:ﬁa t p
S G W Sy
(Sr(:]lrr(:)ptlk sinir ¢api IE(SS;E 1451? 3:32 :2; %0 719
(S):"ltl:l‘agflz; (mm) Iérefeli 145‘? jzgj :gg -091 928

Tablo 10°da sag, sol optik sinir caplar1 ve sinir ¢aplarinin ortalamasi
hastalarin cinsiyete gore karsilastirilmistir. Yapilan bagimsiz 6rneklem t-testi
sonuglarina bakildiginda hastalarin sag optik sinir ¢aplarmin, sol optik sinir
caplarinin ve sinir caplar1 ortalamalarinin cinsiyetlerine gore anlamli bir sekilde

farklilasmadigi bulunmustur (p>0,05).

Tablo 11. Hastalarin cinsiyetlerine gore optik sinir ¢ap1 grubu karsilastirmasi

Kadin Erkek

Grup n % n % X? Y
e 2 08 12 a7 X9 64T
f:]!):)ptuksmlr igmm 2; ggﬁ 22 ig:g 1,038 ,308
S T D L

Tablo 11°de optik sinir c¢aplarinin 5 mm’den biiylik veya kiiglik olmasi
hastalarin cinsiyetlerine gore karsilastirilmistir. Yapilan ki-kare analizlerine gore
hastalarin sag optik sinir ¢aplarinin, sol optik sinir g¢aplarinin ve sinir ¢aplari
ortalamalarinin 5 mm’den biiylik veya kii¢iik olmasinin cinsiyetlerine gore anlaml

bir sekilde farklilasmadigi bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 12. Hastalarin yaslari ile optik sinir ¢ap1 arasindaki iligkiler

Yas
,011
,858
,007
;905
,009
879

Sag optik sinir cap1 (mm)

Sol optik sinir ¢api (mm)

Sinir ¢capi ortalamasi (mm)

T -S| TS |T T

Hastalarin yagslar1 ile optik sinir ¢aplarindaki korelasyon iligkilerini gérmek
amaciyla yapilan Pearson korelasyon analizi sonuglarina gore hastalarin yasi ile sag
optik sinir ¢api, sol optik sinir ¢ap1 ve sinir ¢api ortalamalari arasinda anlamli bir

korelasyon bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 13. Hastalarin yaslarina gore optik sinir ¢ap1 grubu karsilagtirmasi

Std.
Grup n Ort. Sapma t p
Sag optik sinir <5mm 150 60,92 16,10
-4 4
capi >5 mm 144 61,79 16,43 459 646
. <5 mm 170 61,31 16,96
Sol optik sinir ¢capi 5 mm 124 6140 1527 -,051 ,960
Sinir cap1 <5 mm 154 61,09 16,34 283 777
ortalamasi >5 mm 140 61,63 16,18

Tablo 13’te optik sinir ¢aplarinin 5 mm’den biiyiik veya kiigiik olmasi
hastalarin yaglarina gore karsilastirilmistir. Yapilan bagimsiz Orneklem t-testi
sonuglarina bakildiginda hastalarin sag optik sinir ¢aplarimin, sol optik sinir
caplarinin ve sinir ¢aplari ortalamalarinin 5 mm’den biiyiik veya kiiclik olmasinin

hastalarin yaslarina gore anlamli bir sekilde farklilasmadigi bulunmustur (p>0,05).

Tablo 14. Hastalarin siniflandirmalarina gore optik sinir ¢ap1 karsilagtirmasi

Siiflandirma n Ort. Std. t p
Sapma
Sag optik sinir Periferik ve_rtlgo 175 4,81 42 4774 000
capi (mm) Santral vertigo 119 5,12 ,69
Sol optik sinir ¢capr Periferik ve_rtlgo 175 4,80 43 5274 000
(mm) Santral vertigo 119 5,14 ,68
Sinir ¢ap1 Periferik ve_rtlgo 175 4,81 41 5105 000
ortalamasi (mm)  Santral vertigo 119 5,13 ,68
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Tablo 14’te sag, sol optik sinir ¢aplar1 ve sinir ¢aplarinin ortalamasi hastalarin
smiflandirmalarina gore karsilastirilmistir.  Yapilan bagimsiz  6rneklem t-testi
sonuglara bakildiginda santral vertigo siiflandirmasina sahip hastalarin sag optik
sinir ¢aplarinin, sol optik sinir ¢aplarimin ve sinir ¢aplar1 ortalamalarmin periferik
vertigo siniflandirmasina sahip hastalardan anlamli bir sekilde daha biiylik oldugu

goriilmistiir (p<0,05).

Tablo 15. Hastalarin siniflandirmalarina gére optik sinir ¢ap1 grubu karsilagtirmasi

Periferik vertigo  Santral vertigo

Grup n % n % X? p
S::sloptlk sinir ig 22 17041 22:73 4713 g;g 1752 005
oo mm 5 ws o sas 16357 000
E;Itl;aiz; i m 17041 i;; 22 ggg 4930 ,026

Tablo 15’te optik sinir caplarmin 5 mm’den biiyilk veya kii¢ciik olmasi
hastalarin siniflandirmalarina goére karsilastirilmistir. Yapilan ki-kare analizlerine
gore hem sag hem sol hem de ortalama sinir ¢aplart 5 mm’den biiyiik olan hastalarin
santral vertigo smiflandirmasina anlamli bir sekilde daha fazla dahil oldugu

bulunmustur (p<0,05).

Tablo 16. Hastalarin detay tanisina gore optik sinir ¢ap1 karsilagtirmasi

Std.
Detay tanmi n Ort. Sapma F p
Periferik vertigo 175 4,81 42

Sag optik sinir Cerebellar enfarkt 93 5,18 ,65

13,236,000
cap1 (mm) Cerebellar kanama 14 5,24 81
Cerebellar kitle 12 4,55 ,66
Periferik vertigo 175 4,80 43
Sol optik sinir Cerebellar enfarkt 93 5,19 ,63 12545 000
capi (mm) Cerebellar kanama 14 5,20 ,86
Cerebellar kitle 12 4,70 ,68
Periferik vertigo 175 4,81 41
Sinir ¢capi Cerebellar enfarkt 93 5,18 63
13,212
ortalamasi (mm) Cerebellar kanama 14 5,22 ,82 3 000
Cerebellar kitle 12 4,62 ,65
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Tablo 16’da sag, sol optik sinir ¢aplari ve sinir ¢aplarinin ortalamasi
hastalarin detay tanilarina gore karsilastirilmistir. Yapilan tek yonlii varyans analizi
sonuglarma bakildiginda hastalarin sag optik sinir c¢aplarinin, sol optik sinir
caplarinin ve sinir ¢aplar1 ortalamalarinin detay tanilarina gore anlamli bir sekilde
farklilastigi bulunmustur (p<0,05). Bulunan anlamli farkliliklari tespit etmek igin
yapilan Bonferroni Post-hoc testine gore cerebellar enfarkt ve cerebellar kanama
tanis1 alan hastalarin sag optik sinir c¢aplarinin, sol optik sinir ¢aplarinin ve sinir
caplar1 ortalamalarinin periferik vertigo ve cerebellar kitle tanisi alan hastalara

kiyasla anlamli bir sekilde daha biiyiik oldugu bulunmustur.

Tablo 17. Hastalarin detay tanilarina gore optik sinir ¢ap1 grubu karsilastirmasi

Periferik Cerebellar Cerebellar Cerebellar
vertigo  enfarkt  kanama kitle X2 p
Grup n % n % n % n %
<5 101 57,7 34 366 5 357 10 833
Sag optik mm

sinir capt  >5 74 423 59 634 9 643 2 167 17,247 ,001
mm
<5 118 674 36 387 6 429 10 833

Sol optik  mm

sinir capr  >5 57 326 57 613 8 571 2 167 25,040 ,000
mm
<5 101 57,7 37 398 6 429 10 833

Sinir ¢capr - mm

ortalamas1 >5 74 423 56 602 8 571 2 167 13,029 ,000
mm

Tablo 17°de optik sinir ¢aplarinin 5 mm’den biiylik veya kiigiik olmasi
hastalarin detay tanilarina gore karsilastirilmistir. Yapilan ki-kare analizlerine gore
hem sag hem sol hem de ortalama sinir ¢aplart 5 mm’den biiylik olan hastalarin
cerebellar enfarkt ve cerebellar kanama tanilarini anlamli bir sekilde daha fazla aldig:

bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 18. Hastalarin lezyon durumuna gore optik sinir ¢ap1 karsilastirmasi

Std.

L : F
ezyon n Ort Sapma p
o e Lezyon yok 175 4,81 42
Sag optik
:glo(fnin)smlr Lezyon sagda 55 5,27 64 15,485 ,000
ap Lezyon solda 64 5,00 12
o Lezyon yok 175 4,80 43
I k
S;) lo(plﬂm; nir Lezyon sagda 55 512 61 13,944 ,000
¢4p Lezyon solda 64 5,16 73
Sinir ¢ap1 Lezyon yok 175 481 4l
Ol'talag;nI:ISl (mm) Lezyon sagda 55 5,19 ,62 13,759 ,000
Lezyon solda 64 5,08 72

Tablo 18’de sag, sol optik sinir ¢aplari ve sinir ¢aplarinin ortalamasi
hastalarin lezyonlarina gore karsilastirilmistir. Yapilan tek yonlii varyans analizi
sonuclarina bakildiginda hastalarin sag optik sinir caplarinin, sol optik sinir
caplariin ve sinir ¢aplar1 ortalamalarinin lezyonlarina goére anlamli bir sekilde
farklilastigi bulunmustur (p<0,05). Bulunan anlamli farkliliklart tespit etmek igin
yapilan Bonferroni Post-hoc testine gore lezyonu sagda olan hastalarin sag optik sinir
caplarmin, lezyonu olmayan veya lezyonu solda olan hastalara kiyasla anlamli bir
sekilde daha biiyiik oldugu bulunmustur. Ote yandan sol sinir ¢api ve sinir capi
ortalamalarina gore bakildiginda lezyonu olmayan hastalarin sol sinir ¢apt ve sinir
cap1 ortalamalarinin lezyonu sagda veya solda olan hastalara gore anlamli bir sekilde
daha kii¢lik oldugu bulunmustur. Lezyonun sagda veya solda olmasina gore ise sol
sinir ¢apt ve sinir ¢ap1 ortalamalarinin anlamli bir sekilde farklilagmadigi

gorilmiistiir.

Tablo 19. Hastalarin lezyon durumlarina gére optik sinir ¢ap1 grubu karsilagtirmasi

Lezyon Lezyon
Lezyon yok
yory sagda solda X2 p
Grup n % n % n %

Sag optik <5mm 101 57,7 17 309 32 50,0

simirgapi >5mm 74 423 38 691 32 500 o000 00
Sol optik sinir <smm 118 67,4 23 418 29 453

cap1 ssmm 57 326 32 582 35 547 20> 00
Sinir ¢ap1 <5mm 101 57,7 23 418 30 46,9 5034 073

ortalamasi >5 mm 74 423 32 58,2 34 53,1
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Tablo 19°da optik sinir ¢aplarinin 5 mm’den biiyiik veya kii¢iik olmasi
hastalarin lezyonlarina gore karsilagtirllmistir. Yapilan ki-kare analizlerine gore sag
optik sinir ¢aplart 5 mm’den biiyiik olan hastalarda daha siklikla lezyonun sag tarafta
oldugu bulunmustur (p<0,05). Sol optik sinir ¢aplar1 5 mm’den kii¢iik olan
hastalarda daha siklikla lezyon olmadigi goriilmiistiir (p<0,05). Sol optik sinir ¢aplari
5 mm’den biiyiilk olan hastalarda ise lezyonun sagda veya solda olmasi benzer
siklikta gorilmiistiir. Son olarak sinir ¢api ortalamasma gore lezyon durumunun

anlamli bir sekilde farklilasmadig goriilmiistiir (p>0,05).

Tablo 20. Hastalarin ortalama arter basinci ile optik sinir ¢ap1 arasindaki iliskiler

Ortalama arter basinci

. r 247
Sag optik sinir ¢api (mm) D ,000
Sol optik sinir ¢ap1 (mm) L :égg

— r ,258
Sinir ¢api ortalamasi (mm) D 000

Hastalarin ortalama arter basinci ile optik sinir ¢aplarindaki korelasyon
iligkilerini gérmek amaciyla yapilan Pearson korelasyon analizi sonuglarina gore
hastalarin ortalama arter basinci ile sag optik sinir ¢api, sol optik sinir ¢ap1 ve sinir
capi1 ortalamalari arasinda pozitif yonli anlamli korelasyonlar bulunmustur (p<0,05).
Bu sonuca gore hastalarin ortalama arter basinci arttiginda sag optik sinir ¢api, sol
optik sinir ¢ap1 ve sinir ¢ap1 ortalamalarinin da arttig1 soylenebilir.

Tablo 21. Hastalarin ortalama arter basincina goére optik sinir c¢ap1 grubu
karsilastirmasi

Grup n Ort. S:;(:r.\a t D
R P
Sol optik sinir cap1 ig 22 gg 1%:22 13:;2 3667 000
e WA S g o

Tablo 21°de optik sinir c¢aplarinin 5 mm’den biiylik veya kiiglik olmasi

hastalarin ortalama arter basincina gore karsilastirilmistir. Yapilan bagimsiz
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orneklem t-testi sonuglarina bakildiginda hastalarin sag optik sinir ¢aplarin, sol
optik sinir ¢aplarin ve sinir ¢aplar1 ortalamalarinin 5 mm’den biiyiik veya kiiglik
olmasmin hastalarin ortalama arter basincina gore anlamhi bir sekilde farklilastigi
bulunmustur (p<0,05). Buna gore sag optik sinir ¢aplari, sol optik sinir ¢aplar1 ve
sinir ¢aplar1 ortalamalar1t 5 mm’den biiyiik olan hastalarda ortalama arter basincinin

anlamli bir gsekilde daha fazla oldugu bulunmustur.

Tablo 22. Hastalarin yatis durumlarina gore optik sinir ¢api karsilastirmasi

Std.

Yatis n Ort. Sapma t p
SEw A w8 L a
(Sr(: r:)ptlk sinir capi \Y/Z:< 122 451:;2 : 23 5200 000
(S);ltl;l;ai?lgll (mm) \le:( 122 gﬁg :g; -5,076 000

Tablo 22°’de sag, sol optik sinir ¢aplari ve sinir ¢aplarinin ortalamasi
hastalarin yatis durumlarina goére karsilastirilmistir. Yapilan bagimsiz 6rneklem t-
testi sonuclarina bakildiginda yatis yapilan hastalarin sag optik sinir ¢aplarinin, sol
optik sinir caplarinin ve sinir c¢aplar1 ortalamalarinin yatis yapilmayan hastalardan

anlaml1 bir sekilde daha biiyiik oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Tablo 23. Hastalarin yatis durumlarina gore optik sinir ¢ap1 grubu karsilagtirmasi

Srip nYat1§ YOIS/O r]Yatls va:)'/o 2 0
::lllioptlksnlll' ig 22 33 223 ?i g;? 8,389 ,004
oo Jomm 5 ots 1 ses 18160 00
oraaman _smm 70 air 1 smg O 08

Tablo 23’te optik sinir ¢aplarmin 5 mm’den biiyiik veya kii¢clik olmasi
hastalarin yatis durumlarina gore karsilastirilmistir. Yapilan ki-kare analizlerine gore
hem sag hem sol hem de ortalama sinir ¢aplar1 5 mm’den biiyiik olan hastalara daha

siklikla yatis yapildigi bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 24. Hastalarin mortalite durumlarina gore optik sinir ¢ap1 karsilastirmasi

Mortalite n Ort. Sz?;(:ﬁa p
o v R R
e var WS s o
::‘ltl:l'agflz; (mm) \\;2:( 229 g:gi 1’?024 -5,529 000

Tablo 24’te sag, sol optik sinir ¢aplar1 ve sinir ¢aplarinin ortalamasi hastalarin

mortalite durumlarina gore karsilastirilmistir. Yapilan bagimsiz orneklem t-testi

sonuglarina bakildiginda mortalite durumundaki hastalarin sag optik sinir ¢aplarinin,

sol optik sinir ¢aplarmin ve sinir caplari ortalamalarimin mortalite durumunda

olmayan hastalardan anlamli bir sekilde daha biiyiik oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Tablo 25. Hastalarin mortalite durumlarina goére optik sinir ¢apt grubu
karsilastirmasi
Mortalite yok Mortalite var N
Grup n % n % P
Sag optik sinir <5mm 149 51,6 1 20,0
capi >5mm 140 48,4 4 80,0 1959 162
—— <
Sol optik sinir 5mm 169 58,5 1 20,0 2084 084
capi >5mm 120 41,5 4 80,0
Sinir capi <5 mm 153 52,9 1 20,0
ortalamasi >5mm 136 47,1 4 80,0 2,138,144

Tablo 25’te optik sinir ¢aplarinin 5 mm’den biiyiik veya kiigiik olmasi

hastalarin mortalite durumlarina gore karsilastirilmistir. Yapilan ki-kare analizlerine

gore hem sag hem sol hem de ortalama sinir ¢aplarinin 5 mm’den biiyiik veya kiiciik

olmasi ile hastalarin mortalite durumlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir

(p>0,05).
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5. TARTISMA

Bas donmesi, toplumun %20-30’unu etkilemektedir ve acil serviste olduk¢a
sik karsilagilan sikayetler arasinda yer almaktadir (71). Toplumda 60 yas tizeri
hastalarin %20’sinin giinlik yasam aktivitelerini etkileyecek diizeyde ciddi bas
donmesi ataklar1 yasadigi belirtilmektedir (18). Acil servislerde santral-periferik
vertigo ayriminin  yapilabilmesi i¢in  gOriintlileme  yontemleri  siklikla
kullanilmaktadir. Bilgisayarl1 tomografi 6zellikle bas, goglis ve karin gibi temel
viicut bosluklarmin degerlendirilmesinde kritik bir radyolojik inceleme ydntemidir.
Acil tipta bu yontemin kullanimi giderek artmakta olup, oOzellikle norolojik
patolojilerin erken tamisinda hayati bir rol oynamaktadir. Bununla birlikte, bu
teknolojinin yiiksek maliyeti, hastalarin acil servisten diger birimlere transferinin
gerekliligi ve baz1 operasyonel zorluklar gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. BT
taramasinin  gerekli oldugu belirlenen hastalar i¢in alternatif goriintiilleme
tekniklerinin kullanilmasi, pek cok durumda hayat kurtarict olmaktadir. Ozellikle bas
donmesi, daha ¢ok tetkik ve goriintileme istemiyle sonuglanan bir sikayettir.
Literatiirde de bu hastalardan anlamli olarak daha fazla tetkik ve goriintiileme

istendigi belirtilmektedir (40).

Arastirmamizda acil servise bas donmesi sikayetiyle basvuran hastalarda
santral ve periferik ayriminda kranial bilgisayarli tomografi aracilifiyla optik sinir
kilif caplarmi ol¢iip degerlendirerek hastalarin klinik durumlan ile iliskisini ve

ayirici tanida kullanilabilirligini ortaya koymay1 amacladik.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin %51,4ii erkekti. Literatiirde bas
donmesi sikayetiyle bagvuran hastalarda kadin cinsiyet 6n plana ¢ikmaktadir. Vertigo
tanil1 hastalarin degerlendirildigi bir arastirmada hastalarin %62’sinin kadin oldugu
ortaya konulmustur (4). Bir diger arastirmada ise acil servise bas donmesi sikayetiyle
basvuran hastalar ele alinmistir. Bu hastalarda da kadin cinsiyet daha yiiksek oranda

tespit edilmistir (72). BPPV’li hastalarin degerlendirildigi bir diger calismada
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hastalarin %66°s1 kadin bulunmustur (73). Bizim ¢aligmamizda oldukga kiigiik bir

oranla erkek hastalarin yiiksek tespit edilmesinin anlamli olmadigini diisiiniiyoruz.

Hastalarin yas ortalamasi 61,35+16,24 bulundu. Navi ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada bas donmesi sikayeti bulunan hastalarin yas ortalamasinin 59
oldugu bildirilmistir (72). Giiler’in (74) g¢alismasinda da yas ortalamasi 59,9
bulunmustur. Vertigo 50 yas tlizeri hastalarda acil servis basvurularinin %5’ini
olusturmaktadir. Bu oran geng¢ hastalarin vertigo basvurularinin 2 katina tekabiil
etmektedir (40). Literatiirde, yash hastalarin acil servislere santral vertigo ile
bagvurma olasiliginin  daha yiliksek oldugu da vurgulanmaktadir (23).

Arastirmamizda yas ortalamasina yonelik bulgu, literatiirle paralellik gostermektedir.

Hastalarin %59,5°1 periferik vertigo, %40,5’1 santral vertigo tanist almistir.
Arastirmamizda santral vertigo tanisi alan hastalarin orani literatiire gore ytiksektir.
Bu durum hem c¢alismamizda ortalama yasin yliksek olmasi hem de karsilastirma
yapmaya yonelik olarak hasta verilerinin toplanmasi ile agiklanabilir. Detay
tanilarina bakildiginda %359,5’inin periferik vertigo, %31,6’sinin serebellar enfarkt,
%4,8’inin serebellar kanama, %4,1’inin serebellar kitle tanis1 aldigir goriilmektedir.
Literatiirde de serebellar enfarktli hastalarin siklikla vertigo, bas agrisi, bag donmesi
sikayeti ile basvurdugu bildirilmektedir (75). Ayrica santral vertigonun %359
oraninda serebrovaskiiler bozukluklardan kaynaklanarak ortaya ¢iktigini belirten bir

caligma da mevcuttur (76).

Hastalarin sag ve sol optik sinir ¢ap1 ortalamasi 4,94 mm bulundu. Colak ve
Celik (77) arastirmalarinda santral ve periferik vertigo hastalarinda optik sinir kilif
kalinliginin prognostik degerini ele almislardir. Arastirmada 113 vertigo hastasi
verisi lizerine ¢alisilmistir. Hastalarin optik sinir ¢api ortalamasi santral vertigolu

hastalarda 4,88 mm periferik vertigolu hastalarda 4,65 mm bulunmustur.

Cinsiyete gore optik sinir ¢ap1 farklilasmadi. Bas agris1 sikayetiyle bagvuran
hastalarda optik sinir ¢apinin degerlendirildigi bir arastirmada da cinsiyete gore
farklilasma olmadig1 saptanmistir (78). Hastalarin optik sinir gaplari ve sinir
caplariin yasa gore farklilasmadigi bulunmustur. Yine Tek’in ¢alismasinda da optik

sinir ¢ap1 ve yas arasinda anlamli bir iliskinin tespit edilmedigi belirtilmektedir (78).
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Santral vertigo tanili hastalarin sag, sol optik sinir ¢aplari ve sinir ¢aplarinin
periferik vertigo tanili hastalara kiyasla daha biiyiikk oldugu saptanmistir. Santral
vertigo ve periferik vertigo ayirict tanisinda optik sinir ¢apimnin degerlendirildigi
arastirmalar literatiirde oldukg¢a smnirlidir. Ancak bu simirli ¢calismalarda da elde
edilen bulgular santral vertigo tanili hastalarda optik sinir ¢apmin anlamli sekilde

daha biiyiik oldugu yoniindedir (77).

Optik  sinir  c¢aplart 5 mm’den biliyiilk hastalarin  santral vertigo
siiflandirmasina daha fazla dahil oldugu belirlenmistir. Hastalarin %57,1’inde yatis
yoktur. Sag, sol ve sinir ¢aplart 5 mm iizerinde olan hastalarda daha sik yatis
yapildig1 belirlenmistir. Literatlirde santral vertigo tanili hastalarda yatisin daha sik
yapildigi bildirilmektedir. Tanriverdi’nin (79) ¢alismasinda periferik vertigo tanisi
alan hastalarin %36’smin yatis1 yapilmigken, santral vertigo tanisi alan hastalarin
tamaminin yatisinin yapildigi bildirilmektedir. Aragtirmamizda yatis yapilan hasta

orani ve santral vertigo tanili hasta oran1 uyumludur.

Serebellar enfarkt ve serebellar kanama tanili hastalarda sag, sol optik sinir
caplar1 ve sinir ¢aplarmin periferik vertigo ve Serebellar kitle tanisi alan hastalara
kiyasla daha biiyiik oldugu belirlenmistir. Sag, sol optik sinir ve sinir ¢apt 5 mm
tizerinde olan hastalarin serebellar enfarkt ve serebellar kanama tanilarini daha fazla
aldiklar1 belirlenmistir. Colak ve Celik, serebellar olaylarin denge sistemine etki

etmesi nedeniyle daha fazla soruna yol agtigin1 belirtmektedir (77).

Sag optik sinir ¢aplart 5 mm’den biiyiik hastalarda lezyonun daha sik sekilde
sagda bulundugu belirlenmistir. Sol optik sinir cap1 5 mm’den kiigiik hastalarda daha
siklikla lezyon olmadigi saptanmistir. Hastalarin %59,5’inde lezyon yokken
%21,8’inde lezyon solda, %18,7’sinde lezyon sagdadir. Vertigo ile basvuran
hastalarda lezyon tarafi ve yerinin belirlenmesinin ayirici tanida 6nem tasidigi
bilinmektedir (80). Lezyonu sagda olan hastalarin optik sinir ¢aplart diger hastalara
kiyasla daha biiyiiktiir. Lezyonu olmayan hastalarin sol sinir ¢apt ve sinir ¢api
ortalamalarinin lezyonu sagda veya solda olanlara goére daha kiigiik oldugu
belirlenmistir. Literatiirde lezyon tarafi ile optik sinir ¢ap1 arasindaki iligkiyi ele alan
bir arastirmaya rastlamadik. Bu kapsamda arastirmamizin literatiire zenginlik

kattigin1 belirtmek 6nem tasimaktadir.
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Hastalarin ortalama arter basinci 105,94 mmHg dir. Hastalarin ortalama arter
basinci arttiginda sag, sol optik sinir ¢ap1 ve sinir ¢api ortalamalari1 da artmaktadir.
Caplart 5 mm {izerinde olan hastalarda ortalama arter basinci daha yiiksektir.
Literatiirde ortalama arter basinci ve optik sinir ¢api arasindaki iliskiyi ele alan bir
aragtirmaya rastlamadik. Bu bulgumuz arteriyel basincin, optik sinir {izerinde
mekanik veya vaskiiler bir etkiye sahip olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle
caplari 5 mm flizerinde olan hastalarda daha yiiksek ortalama arter basinci tespit

edilmesi, bu iliskinin daha belirgin oldugu vakalar1 isaret etmektedir.

Hastalarin %98,3’tinde mortalite yoktur. Sag, sol ve sinir ¢ap1 ortalamalar
mortalite durumundaki hastalarda daha biiylik saptanmistir. Literatiirde santral
vertigonun mortalitesi yiiksek nedenlerden kaynakli oldugu bildirilmektedir (81).
Arastirmamiza santral vertigolu hastalarda sinir ¢aplarinin daha biiylik oldugunun
saptanmast ile bu bulgu uyum gostermektedir. Dolayisiyla mortalite ve santral

vertigo iliskisi optik sinir ¢cap1 biiyiikliigiiyle degerlendirilebilmektedir.

You ve ark. (82) tarafindan yapilan arastirmada, vertigo hastalarinda
serebellar enfarktiisii Ongérmede optik sinir kilift ¢apimnin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Aragtirma literatiirde ilk kez gergeklestirilen bir ¢aligma olarak 6zgiin
degere sahip olup 34 akut enfarktiis ve 177 periferik vertigo hastast iizerine
calisilmistir. Arastirma sonuglari, serebellar enfarktta ongoriicii bir belirte¢ olarak
optik sinir kilifi ¢apmmin  kullanilabilecegini ortaya koymaktadir. Bizim
aragtirmamizda da optik sinir ¢ap1 serebellar enfarkt tespit edilen hastalarda daha
bliyiilk bulunmustur. Her ne kadar arastirma konumuz literatiirle siklikla ele
alinmamis olsa da bulgumuzu destekleyen arastirmalar mevcuttur. Ayrica bu durum

calismamizin literatiire zenginlik kattigini da gostermektedir.
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6. SONUC

Aragtirmamizda, katilimcilarin %51,41 erkek olup, yas ortalamalar1 61,35 olarak
belirlenmigtir. Tanilar incelendiginde, %59,5 periferik vertigo, %40,5 ise santral
vertigo ile karsilasilmistir. Detayli tani analizlerinde periferik vertigo (%59,5),
serebellar enfarkt (%31,6), serebellar kanama (%4,8) ve serebellar kitle (%4,1)
sikliklar1 goriilmustiir. Hastalarin %59,5'inde herhangi bir lezyon tespit edilmezken,
%21,8'inde lezyon sol tarafta ve %18,7'sinde sag tarafta lokalize olmustur. Ortalama
arter basinct 105,94 mmHg olarak Olclilmiis ve hastalarin %57,1'inde yatis
gerekmemistir. Mortalite orant ise %1,7 olarak bulunmustur. Optik sinir ¢aplarina
bakildiginda, sag ve sol optik sinir ¢cap1 ortalamasi 4,94 mm olup, sol optik sinir ¢ap1
%357,8 oraninda 5 mm altinda, sagda ise bu oran %51'dir. Ayrica, optik sinir
caplarmin cinsiyet ve yasa gore farklilik gostermedigi, ancak santral vertigo tanili
hastalarda periferik vertigoya kiyasla daha biiyiik oldugu saptanmistir. Ozellikle, 5
mm iizeri optik sinir ¢aplarina sahip hastalarin daha ¢ok santral vertigo ve serebellar
enfarkt veya kanama tanilar1 aldiklar1 belirlenmistir. Lezyon lokalizasyonuna gore,
sagda lezyonu olan hastalarin optik sinir caplar1 digerlerine goére daha biiylik
bulunurken, sol optik sinir ¢apt 5 mm altinda olanlarda lezyon sikliginin daha az
oldugu tespit edilmistir. Ayrica, arter basinci yiikseldikge optik sinir caplarinin
arttig1, yatis yapilmayan ve mortalite gézlenmeyen hastalarda optik sinir ¢aplarinin
daha biiyiik oldugu gézlemlenmistir. Bu bulgular, vertigo tanilarinin ayirici tanisinda
optik sinir c¢aplarmin potansiyel bir gosterge olarak kullanilabilecegini 6ne

surmektedir.
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