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OZET

Altmus Bes Yas Uzeri Hastalarda Dizziness Klinik ve Etyolojisi

Amag: Dizziness uzayda oryantasyon bozuklugu duyumunu tanimlamak i¢in
kullanilan bir terimdir. Hasta kendini bosluktaymis gibi olarak tanimlamaktadir.
Toplumda cok sik goriilmekte, prevelans: % 11-32.5 olarak bilinmektedir. leri yasla bu
oran % 60-70’e ulasmaktadir. Bu baslik altinda farkli mekanizmalardan kaynaklanan
vertigo, dengesizlik, presenkop ve nonspesifik sersemlik hissi yer almaktadir. Bu
calismanin amaci 65 yas ve lizerinde dizziness nedeniyle bagvuran hastalarin klinik
Ozelliklerinin belirlenmesi ve bu alt gruplarin dizziness sikayeti olmayan kontrol grubu
ile postural stabilitesinin karsilastirilmasidir.

Metod: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilimdali poliklinigine
Ocak 2014-Agustos 2016 tarihleri arasinda 65 yas lizerinde dizziness nedeniyle
basvuran 100 hasta (48 kadin, 52 erkek) ve dizziness disinda nedenlerle basvuran 25
kontrol (10 kadmn, 15 erkek) toplam 125 hasta calismaya alinmistir. Kontrol grubu
sadece posturografik analizde kullanilmistir. Mobilite gii¢liigii (agir polinoropati, agir
kognitif etkilenme) diglama kriteri olarak kabul edilmistir. Hastalarin 6ykii, norolojik ve
norootolojik muayeneleri, labaratuar degerleri ve ileri inceleme sonuglar kaydedildi.
Denge islevleri statik postiirografi cihazi kullanilarak dl¢tilmustiir.

Bulgular: Yas ortalamalar1 hasta 72,6 (minimum:65, maksimum:91), kontrol 68
(minimum:65, maksimum:75) olarak belirlenmistir. Hastalarin en sik yakinmalari
diisme korkusu/diisecek gibi olma (% 83), dengesizlik (% 76), cevre illizyonu (% 43),
sersemlik hissi (% 43), ayaga kalkamama (% 21) olarak belirlendi. Dizzinessi tetikleyen
faktorler icerisinde ayaga kalkmak (% 91) en sik neden olarak tanimlanmistir. Olgular
baslica dort gruba ayrilmistir. Alt grup analizinde vertigo 53 (% 51), presenkop 21(%
20,2), dengesizlik 27 (% 26), nonspesifik sersemlik hissi grubunda 3 (% 2,8) hasta
mevcuttur. Dort hastada birden ¢ok neden belirlenmistir. Vertigo grubunda kadin
cinsiyet (p=0,001), presenkop ve dengesizlik grubunda ise erkek cinsiyet istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,003 ve p=0,041). Vertigo grubunda 25 hasta BPPV
tanist almistir. On bes (% 14) hastada akut serebrovaskiiler olay, bir olguda vestibiiler
schvannom goriintiisii elde edilmistir. Calismaya alinan hastalarin 51°1 (% 51) dizziness
yakinmasi nedeni ile ila¢ kullanmaktadir. En ¢ok kullanilan ilaglar pirasetam (% 60) ve
betahistin dihidroklorir (% 55) olarak saptanmustir.

Sonug: Dizziness, Ozellikle geriatrik popilasyonda hayat kalitesini oldukca
olumsuz yonde etkileyen hastaneye en sik basvuru nedenlerinden biridir. Dogru tani ve
tedavi hastalarin hayat kalitesini arttirirken, haberci oldugu santral sinir sistemi
hastaliklarinin erken taninmasini saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dizziness, geriatrik populasyon, vertigo, presenkop, dengesizlik,
statik posturografi

VI



ABSTRACT

Clinical and Etiology of Dizziness in Patients Over 65 Years

Objective: Dizziness is a term used to define disorientation feeling in space.
Patients usually describe themselves as if they are flooting in space. It is a very common
condition with a prevelance ranging 11-32.5 %. Its prevelance can increase up to 60 to
70 % in the elderly. This heading includes topics due to different mechanism such as
vertigo, dysequlibrium, presyncope and nonspecific dizziness feeling. The objective of
this study is to determine the clinical features of patients over 65 presenting with
dizziness and to compare their postural stability with the control groups.

Methods: The study was performed between January 2014 and August 2016 in
patients over 65 years presenting Neurology Department Cukurova University. Hundred
patients (48 female, 52 male) with complaints of dizziness and 25 control patients with
complaints other than dizziness were included in the study. The control group was used
only for posturographic analysis. Difficulties with mobility (severe polyneuropathy,
severe cognitive deficit) were considered as the exclusion criteria. The medical history,
neurological and neurootological examinations, laboratory values and further
examination results were recorded. Balance functions were measured by using the static
posturography device.

Results: The mean age was 72,6 (minimum:65, maximum:91) for the patients
and 68 (minimum:65, maximum:75) for the control group.The most common
complaints of patients were determined as fear of falling/being likely to fall (83 %),
unsteadiness (76 %), environmental illusion (43 %), dullness (43 %) and inability to
stand up (21 %). Standing up was identified as the most common triggering factor (91
%). Patients were categorized in four groups; there were fifty three patients (51 %) in
vertigo group, 21 (20.2 %) in presyncope group, 27 (26 %) in dysequlibrium group and
3 (2.8 %) patients in nonspecific dizziness group. In four patients, multiple causes were
idendified. Female gender (p=0.001) in vertigo group and male (p=0.003 and p=0.041)
gender in presyncope and dysequlibrium group were statistically significant. In vertigo
group, 25 (% 27) patients were diagnosed with BPPV. Fifteen (14 %) patients were
diagnosed as acute cerebrovascular events and in one patient, vestibular schwannnoma
was found. Fifty one (51 %) of the patients in this study were using drugs for dizziness.
The most commonly used drugs were piracetam (60 %) and betahistine dihydrochloride
(55 %).

Conclusion: Dizziness with the adverse effects on the quality of life especially
in the geriatric population, is one of the most frequent causes of hospital admissions.
And therefore true diagnosis and treatment improve the quality of life. Dizziness being
an initial symptom af many central nervous system diseases provides an early diagnosis.

Key Words: Dizziness, geriatric population, vertigo, presyncope, dysequlibrium, static
posturography.



1. GIRIS ve AMAC

Denge fiziksel anlamda, cismin agirlik merkezinin yercekimi dogrultusundaki
izdiiglimiiniin dayanma diizlemi icine diismesidir, bu agirlik merkezinin dayanma
diizleminin disinda kalmasi dengesizlik olarak tanimlanmaktadir. Mekan oryantasyon
ya da okiiler fiksasyonun siirdiiriilebilmesi dengenin saglanmasinda temel parametreler
olarak kabul edilebilmektedir. Mekan oryantasyon duyusunun bozulmasi ve kisinin
kendisini bosluktaymis gibi hissetmesi genel olarak dizziness olarak adlandirilmaktadir.
Dizziness yasla birlikte insidansi artan ve yasli hasta popiilasyonu i¢inde sik karsilasilan
sikayetlerden biridir."™® Hasta kendini boslukta diisecek gibi, kafasinin iginde
dalgalanma, zeminin ayaginin altinda kayiyor ya da ¢ukura basiyor gibi olmak seklinde
ifade edebilir. Denge, denge bozuklugu, dizziness ve vertigo birbirine karigabilen ve
hatta zaman zaman birbiri yerine kullanilabilen soézctiklerdir. Ancak anlam bakimindan
birbirlerinden farkliliklar gostermektedir. Vertigoda vestibiiler etkilenme varken
dizziness nedenleri ¢ok g¢esitli olabilmektedir. Dizziness kavramini alt basliklar
barindiran bir yelpaze gibi kabul etmek kavram karmasasina yol agmamak agisindan
anlamli olabilir.

Dizziness geriatrik popiilasyonda yaslanmanin dogal bir siireci olarak daha sik
gorilmektedir. Denge iizerinde rol oynayan sistemlerin fonksiyonlarinda kayiplarin ve
patolojilerin varligi, bunun kiimiilatif etkilerinin bir sonucu olarak yagh hastalarda daha
sik ortaya ¢ikmasina yol acabilmektedir. Ornegin anksiyete, depresyon gibi psikojen
faktorler, vestibllopati ya da isitme kaybmin varhigi, c¢oklu ilag kullanimu,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve komplikasyonlari, gecirilmis serebrovaskiiler
olaylar, eslik eden postural hipotansiyon, lokomotor sistemde ortaya cikan yeni
durumlar (protez, eklem kisithliklart vb), kognitif durumda etkilenme baslicalar1 olarak
kabul edilebilir.

Bu c¢alismada altmis bes yas ve lzerinde temel yakinmasi dizziness olan
olgularin degerlendirilmesi ve alt bagliklarda etiyolojinin belirlenmesi amaglanmistir.
Geriatrik bir sorun olarak sik¢a karsimiza ¢ikan, tanimlanmasinda zorluk yasanan bu
yakinmada ayrintili anamnez, muayene ve gerekli durumlarda ileri inceleme yontemleri

kullanilarak etiyolojik neden belirlenmeye calisilmistir. Bu sekilde  hastalarda uygun



takip ve tedavi yonteminin belirlenmesi agisindan Ongérunin  olusturulmasi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Dizziness Tanim

Denge, denge bozuklugu, dizziness ve vertigo birbirine karigabilen sozciiklerdir.
Ancak anlam bakimindan birbirlerinden farklidirlar. Denge fiziki bakimdan, cismin
agirhik merkezinin yergekimi dogrultusundaki izdiisiimiiniin dayanma diizlemi igine
diismesidir. Dengesizlik bu agirlik merkezinin dayanma diizleminin disinda kalmasidir.
Dengesizlik; periferik, santral, sistemik, psikojenik veya multifaktoriyel nedenli olabilir.
Denge problemi yasayan bir hasta diisecekmis hissine kapilir, hareketleri yavaslar,
dayanma diizlemini artirmak i¢in bacaklarini acarak yiirtir.

Mekan oryantasyonu ve cevredeki esyalarin sabit kalmasi anlamina gelen
terimler denge sistemi i¢cin 6nemlidir. Objelerin retinadaki gorintilerinin hem istirahatta
hem hareket halinde sabit kalmasi1 dengenin saglanabilmesi i¢in gereklidir. Bu nedenle
bas hareketleri sirasinda retinadaki goriintiilerin sabit kalmasi i¢in gozlerimiz de ona
uygun bir hareket yapar.

Bununla birlikte ¢evremizdeki cisimlerin sabit kalmamasi, hareket ettigi
izleniminin alinmas1 mekan oryantasyonunu bozar. Hasta kendini hareketli bir boslukta
hisseder. Mekan oryantasyon duyusunun bozulmasina ve hastanin kendini bosluktaymis
gibi hissetmesine dizziness ad1 verilir. Dizziness yasla birlikte insidans1 artan ve yasl

hasta popiilasyon i¢inde sik karsilasilan sikayetlerden biridir.*®

2.2. Dizziness Epidemiyolojisi

Genel popiilasyondaki dizzinessin siklig1 % 11 ile % 32,5 arasinda oldugu rapor
edilmistir. Altmis beg yas ve listii hastalarda yapilan longitiidinal bir ¢alismada dizziness
sikayetinin 70 yas grubunda % 27 iken 90 yas ve iistiinde bu oranin % 54 e c¢iktig1
bildirilmistir.”” Dizziness goriilme siklig1 kadinlarda erkeklerden daha fazladir, bu oran
erkek/ kadin 1:2,7 seklindedir.(z)

Amerika’da yilda 7,5 milyon insanin bas donmesi sikayetiyle saglik
merkezlerine bagvurdugu tahmin edilmektedir.®” Biitiin bas donmesi bagvurularinin
yaklagik yarisin1 gergek vertigo grubu olusturmakta, vertigo hastalarinin % 17-42’lik bir
kisminda da benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tamist almaktadir.®

Almanya’da yasam boyu vestibiiler vertigo prevalansi % 7,8, 1 yillik prevalansi % 5,2



ve insidanst % 1,5 olarak bildirilmistir.(g) Amerika verilerine bakildiginda 18-79 yaslar

arasinda yasam boyu vertigo prevalansi % 7,4 olarak goze garpmaktadlr.(G)

2.3. Dizziness Nedenleri ve Klinikleri

Mekan oryantasyon duyusunun bozulmasiyla kisinin kendini bogluktaymis gibi
hissetmesine neden olan dizziness tablosu c¢ok cesitli faktorlere bagli olarak ortaya
cikmaktadir. Dizziness klinigine neden olan alt basliklar klinik bulgulan ile

aciklanacaktir.

2.3.1. Vertigo

Periferik vestibiiler organ ya da santral baglantilarinin (vestibiiler ¢ekirdekler ve
baglantilar1) etkilenmesine bagli sanrisal rotasyon duyumudur. Hasta kendisi ve/veya
cevresinin dondiiglinden yakinir. Bas hareketleri semptomlarda daima artisa neden olur.
Vertigo daima kisa siirelidir. En fazla gilinler icinde sona erer. Daima sag ve sol
vestibiiler c¢ekirdekler arasindaki noral aktivite asimetrisi sonucu ortaya cikar.
Semptomlarin siddeti lezyonun genigligine, unilateral ya da bilateral olusuna, gelisim
hizina bagl olarak degisir. Fonksiyon kayb1 yavas ve bilateral gelistiginde dizziness
yakinmasi olmaz, ancak vestibiilookiiler refleks kaybina bagli bas hareketleri ile
osilopsi; vestibiilospinal refleks kaybina bagli yliiriimede instabilite vardir.“9 Akustik
néromada oldugu gibi vestibiiler fonksiyon kayb1 aylar, yillar iginde gelisirse semptom
ve bulgular goriilmeyebilir. Ani vestibiiler kayip siddetli bas donmesi, bulanti, kusma ile
beraberdir. Yiirlrken lezyon tarafina dogru diisme egilimi vardir. Spontan nistagmus
fiksasyon ile baskilanabilir. Kompansasyon siireci santral vestibiiler lezyonu olanlarin
aksine hemen devreye girer. Hastalar bir ay icinde reziduel semptomlar olsa bile eski
aktivitelerini  kazanirlar.  Santral vestibiiler lezyonu olan hastalar minimal
kompanzasyon gdsterirler.™*? Fluktuasyon gostermeden uzun siire devam eden
dizziness vestibiiler bozukluk diisiindiirmez. Bas donmesi tek atak seklinde, birkag
dakika veya birka¢ saat i¢inde sonlaniyorsa bu durum genellikle labirent, beyin sapinin
gecici iskemisi veya migren kaynakli olusmaktadlr.(l3) Rekiirren vertigo ataklar1 bir
dakikadan az suruyorsa genellikle altta yatan tablo benign paroksismal pozisyonel
vertigodur. Meniere hastalifi veya rekiirren vestibiilopati varsa tekrarlayan vertigo

ataklar1 olusur ve tipik olarak saatler siirer, ancak daha kisa siirebildigi de



gorilmektedir. ™ Uzun siireli, siddetli vertigo ataklari vestibiiler nérit, labirent
travmast ve infarkti sonucu ortaya <;1kabilir.(16'17) Baslangi¢ travma ve vaskiiler
okliizyonda ani iken, vestibiiler ndritte daha yavastir. Labirent veya sekizinci kranial
sinir lezyonlar1 igitme kayb1, tinnitus, kulakta basing hissine neden olur. Serebellum

lezyonlarinda vertigoya eslik eden ekstremite ve govde ataksisi tani koymada
yardimcidir. Terleme, bulanti, kusma, solukluk gibi otonomik semptom ve bulgular
vestibiler lezyonlara eslik ederken diger dizziness tiplerinde goriilmez. Santral ve

periferik vertigoya neden olan hastaliklar ayrintili olarak ayrica ele alinacaktir.

2.3.2. Nonspesifik Sersemlik Hissi

Genel olarak beyne giden kan akiminda kisa siireli ve ani azalmalar sonucu
olusur.®*® Hastalar, aktif bir vestibiler defisit olmadan hareket hipersensitivitesi ve
subjektif bir dengesizlik hissi tarifler.™® Acil tip hekimi agisindan degerlendirmesi ve
ayirict tanisi en giic olan grubu olustururlar. Olduk¢a belirsiz ve zor bir anamnez
verirler ve spesifik sikayetlerini netlestirebilmek giictiir. Basta anksiyete olmak iizere
psikiyatrik nedenler etiyolojide rol oynamaktadir. Bu nedenle hastalarin 6zge¢gmisinde
depresyon ve anksiyete sorgulanmahdlr.(zo) Bir calismada bas donmesini bir sikayet
olarak bildiren hastalarin yaklasik % 28’inde en az bir tane anksiyete bozuklugu tanisi
saptanmlstlr.(21) Bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin yaklasik % 10’unu bu grup

olusturur.(zo)

2.3.3. Presenkop

Bayilacak gibi olma duyumudur. Ger¢ek bir senkopla sonuglanabilir veya
senkop gerceklesmeyebilir.?? Hareket illizyonu ve dengesizlik olmamasi ile diger
dizziness tiplerinden ayrilir. Kardiak nedenli olgularda baglangi¢ ani olup hizli diizelme
goriliir. Hastanin semptomlari yavag gelisiyor ve devam ediyorsa hipoglisemi gibi diger
metabolik nedenler arastirilmalidir. En sik neden vazovagal presenkoptur. Siklikla
ayaktayken ortaya cikar. Basta bosluk hissi, bulanti, terleme, gozlerde kararma ve
solukluk goriiliir. Presenkop klinigine yol agan diger nedenleri; kardiak patolojiler (aort
stenozu, aritmiler, ileti defektleri, kardiyomiyopati), ortostatik hipotansiyon,
hipovolemi, hipoglisemi, bazi1 ilaglar (antihipertansif, antipsikotik, antiepileptik,

antikolinerjik ilaclar gibi) olarak siralayabiliriz. Kardiak patolojisi olan hastalarda



ortostatik hipotansiyon benzeri semptomlar bazen hasta otururken ve hatta yatarken de
ortaya c¢ikabilmektedir. Bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin % 14’°lik bir

kismini bu grup hastalar olusturur.(zo)

2.3.4. Dengesizlik

Ayakta dururken veya yurirken dengesizlik, sarsaklik veya sabit olamayis
seklinde tanimlanabilir.*¥ Tipik olarak yakinma ayakta iken vardir ve oturma ya da
uzanma ile ortan kalkmaktadir. Denge; vestibiiler, propriyoseptif ve gorme
sistemlerinden elde edilen duyusal verinin, sabit bir akim i¢inde olmasina baglidir. Bu
duyusal veri de serebellar merkezler tarafindan kontrol edilir ve hastanin ritmik ve
giivenli hareketler gergeklestirmesini saglar.(s) Iste bu sistemi bozan azalmis gorme,
vestibiiler fonksiyon hasari, periferik noropatilere baglh propriyosepsiyon kusuru, santral
sinir sistemi problemlerine bagli motor fonksiyon kusurlari, eklem agris1 gibi birgok
neden dengesizlige neden olur."® Vestibiiler fonksiyonun tek tarafli yavas bozuldugu
olgular ve bilateral vestibiiler kayipta dengesizlik ¢ok daha belirgindir.%® Dengesizlik
bazal ganglion, frontal loblar1 tutan hastaliklar, hidrosefali gibi hastaliklarda ilk
semptom olabilir. Bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarin % 16’lik bir kismini bu

grup hastalar olusturur.®”

2.3.5. Psikofizyolojik Dizziness

"Kafamin i¢inde yiiziiyorlar, doniiyorlar, kayiyorlar vb” seklinde ifade edilen
durumlar ¢ogunlukla anksiyete (panik atak, agorafobi, obsesif-kompulsif bozukluk),
somatoform bozukluklar (6rnegin konversiyon bozuklugu) ve depresyonda goriiliir. G6z
hareketleriyle artabilir.*® Siklikla gerilim tipi bas agrisi, dispepsi, halsizlik, yorgunluk
gibi somatik yakinmalar eslik eder. Otoyolda araba kullanma, agik alanlarda yliriime,
siipermarkette aligveris yapma gibi sosyal durumlar ile uyarilir. Hastalar diisme
korkusundan yakinirlar. Fobik postural vertigo subjektif postiir ve yiiriiylis instabilitesi
ile birlikte korkutucu dizziness duyumudur. Hastalar genellikle saniyeler siiren ancak

saatler ve gunlere dek uzayabilen gévde hareket illiizyonu ataklarindan yakinirlar.



2.3.6. ilaclara Bagh Dizziness

Dizziness yakinmasi ile gelen hastalarda kullanilan ilaglarin sorgulanmasi
onemlidir.?” Ornegin antihipertansif diiiretikler serebral kan akimimi azaltarak
presenkop klinigine yol agabilirler. Fenitoin, karbamazapin, primidon ve alkol serebellar
toksisiteye bagli akut geri doniislii veya kronik kalict dengesizlige yol agabilir.(ZS)
Sisplatin ve aminoglikozidler vestibiiler tily hiicre hasarin1 asimetrik yapmis ise vertigo

olustururken, bilateral hasar dengesizlik ve osilopsi dogurur.(zs) Sedatif ilaglar basta

bulaniklik gibi nonspesifik yakinmalara yol agar.

2.4. Vestibller Sistem Anatomisi

Basin konumu ve hareketleri ile ilgili bilgileri tasiyan uyarilar i¢ kulakta yer alan
vestibiiler organin kompleks yapidaki mekanoreseptorlerinde ortaya ¢ikar. Vestibiiler
sinirin merkezi uzantilar1 araciligiyla beyin sapina taginir ve genel olarak buradaki
vestibiiler ¢ekirdek kompleksine gelirler. Vestibiiler ¢ekirdeklerin kurdugu baglantilarla
da santral sinir sisteminin ¢esitli diizeylerinde gérme, dokunma, basing gibi bilgiler ve
miiskiiloskeletal propriyoseptif uyarilarla entegre edilirler. Boylece beyin sapt ve
serebellumda karmasik bir konum (pozisyon) duyusu ortaya c¢ikar. Iste bu siirecte yer
alan anatomik yapilarin olusturdugu biitiine vestibiiler sistem adin1 veriyoruz.

Vestibiiler sistem postiiriin  kontrolii, govdenin, basin ve goz  kiiresi
hareketlerinin koordinasyonu ile viziiel fiksasyon gibi onemli yasamsal islevlerin
siirekliligine katkida bulunarak denge adi verilen duyunun olusmasi ve korunmasini
saglar. Bu islevsel biitlin anatomik acidan iki baslik altinda incelenebilir:

1. Vestibller organ, 2. Vestibuler sinir
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Sekil 1. i¢ kulak yapilar1®”

2.4.1. Vestibller Organ

Vestibuler organ genel olarak i¢ kulagin zar labirentinin belli bdliimleri
tarafindan olusturulur. Her bir tarafin zar labirentinde degisilik lokalizasyonlardaki 5
adet reseptor yapi, basin konum ve hareketleri ile ilgili bilgileri iceren uyarilar1 ortaya
cikarir. Bunlardan ikisi, utrikulus ve sakkulus adli keseciklerde, birbirlerine dikey
yoneltilerde (horizontal ve vertikal diizlemlerde) konumlanmis olan macula utriculi ve
macula sacculi’dir. Her iki yapi1 da basin dogrusal hareketleri (6rn. One-arkaya
hizlanma, yer ¢ekimi etkisi) ile ilgili uyarilar tretirler. Bu nedenle de utrikulus ve
sakkulus islevsel agidan statik labirent olarak adlandirilmaktadir. Diger ii¢ reseptdr yapi,
yine birbirine dikey yoneltilerde bulunan {i¢ zar yarim daire kanalinin ampulla adi
verilen genislemelerinde yer alir ve crista ampullaris adi verilen bir ¢ikint1 seklindedir.
Bu yap1 igin asil uyarict etken ise genel olarak basin agisal (6rn. rotasyon)
hareketleridir. Bu nedenle zar labirentin yarim daire kanallarinin olusturdugu islevsel

birim de ayn1 zamanda kinetik labirent olarak adlandirilir.®

2.4.1.1. Kemik Labirent (Labyrinthus osseus)

Kemik labirent temporal kemigin petroz pargasi i¢inde yer alir ve zar labirenti
cok sert bir zirh bi¢iminde sarar. Aralarinda kalan aralik perilenfa ad1 verilen bir s1v1 ve
bag dokusu trabekiiller igerir. Kemik labirent birbirleriyle devamlilik gosteren {i¢

pargaya ayrilir:



1. Vestibulum
2. Semisirkuler kanallar
3. Kohlea

Bu kemik yapilardan yalmz ilk ikisi vestibiiler organin yerlesim yerleridir.®

2.4.1.2. Zar Labirent (Labyrinthus membranaceus)

Kemik labirentin iginde yer alan zar labirent trabekiiller araciligiyla belli
noktalarda kemik labirente tutunur. Zar labirentin i¢i endolenf adi verilen bir sivi ile
doludur ve perilenf ile bir baglantis1 yoktur. Vestibiiler islevde endolenfin de 6nemi
vardir. Reseptorlerdeki duysal hiicrelerin depolarizasyonu endolenfin fiziksel 6zelligi ile

iliskili olup akis yoniine baghdlr.(zs)

Semicircular canal

Semicircular, :
ducts Anterior
Lateral
Posterior

Vestibular duct

Cochlear duct Organ of Corti

Sekil 2. Kemik ve membranoz labirent®

Utrikulus: Makula adi verilen otolitik bir end-organa sahiptir.  Makula,
horizontal planda utrikulun tabaninda yer alir. Bu yapi, semisirkiiler duktus sivi akimi
icin bir depo gorevi géormektedir. Dogrusal harekete duyarlidir. Bu yapi, siirekli yer
cekimi ve degisken dogrusal hareketten etkilenir.

Sakkiiler makula sagittal planda, utrikiiler makula horizontal planda yerlesmistir.
Denge sistemi simetriktir. Bir hareketi algilarken yonii anlayabilmesi i¢in ayni harekete
farkli tepki verecek simetrik esdeger yapilanma mevcuttur. Makulalarda bu simetriklik

kendi i¢inde bulunur. Her makula striola ad1 verilen bir hatla ortadan ikiye ayrilmistir.



Bu hattin iki tarafindaki hiicrelerin kinosilyumlar1 farkli yone bakarlar. Hareket
sirasinda makuladaki striolanin bir tarafindaki hiicreler uyarilirken, diger tarafindaki
hiicreler inhibe olur. Bdylece santral sistem dogrusal ivmenin 6ne dogru oldugunu
algllar.(30)

Sakkulus: Kemik vestibiilde i¢ duvarin on tarafinda recessus sphericus adli
yuvarlak c¢ukurda yer alir. Utrikiilden c¢ok daha kiiciik olmasimna ragmen yapi
bakimindan benzerdir ve vertikal planda medial duvarindaki makiiler bir yapiy1
destekler. Hem utrikiil hem de sakkiil, makula bdlgesinde giren sinirler disinda
perilenfle tam olarak ¢evrilmistir.

Kiguk bir duktus, sakkulusun duvarini terk ederek duktus koklearise katilir.
Bunun adi duktus reuniens’tir ve koklea ile labirentin geri kalami arasindaki tek
endolenfatik iliskidir.®”

Semisirkuler kanallar; utrikiilde baslayip yine orada sonlanirlar, petroz piramid
ekseninde her biri digerine dik olacak sekilde yerlesmislerdir.

Semisirkiiler kanallar agisal harekete duyarlidirlar. Agisal hareketi
algilayabilmek i¢in dairesel yapida ve {i¢ diizlemde sabit bir aciyla yerlesmislerdir.
Semisirkiiler kanallarin agilarinin bu sabit iligkisine ‘ortogonality’ denir. Her
semisirkiiler kanalin ampullasinda krista denilen alic1 organel bulunur. Her kristanin
tizerinde ampulladan sivi gecisini kapatan bir yapi (kupula) vardir. Kupula, sivinin
hareketini kristada bulunan sag¢h hiicrelerin algilamasini saglar. Semisirkiiler kanallarin
simetriklik 0zelligi kars1 kulakla beraber degerlendirilir. Makulanin tek bagina

iletebildigi yon bilgisini, her iki kulaktaki simetrik kanallar birlikte iletebilir.®*3?
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Sekil 3. Semisirkuler kanallar, utrikulus ve sakkulus®®
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Vestibuler reseptor yapilar

Gerek macula utriculi ve macula sacculi, gerekse crista ampullaris labirent
duvarindaki ektodermal kalinlagsma seklinde ortaya ¢ikar. Her iki tip yapr da asil
reseptor hicre olan titrek tiylu noroepitel hiicreleri (cellula sensoria pilosa) ile destek
hiicrelerini igerir. Noroepitel hiicreleri iki tipe ayrilir. Tip I hiicre (epiteliocytus
piriformis) armut ya da kadeh gérunuminde, tip Il hicre (epiteliocytus columnaris)
sttun ya da silindir bigimindedir. Her iki tip hiicrenin serbest yuzeylerinde 40-100 adet
mikrovilliis seklinde uzantilar bulunur. Stereosilia ad1 verilen bu uzant1 grubu iginde bir
tanesi digerlerinden daha uzundur ve kinocilium (gergek silyum) adinmi alir. Kinosilyum
diger uzantilara gore fleksibldir ve reseptor hiicrede polarizasyonun yoniinii asil
belirleyen unsurdur. Endolenfanin akim yoniine bagli olarak stereosilia’nin kinosilyum
yoniindeki hareketi, normalde dinlenme aninda bile desarj iireten reseptor hicrede
depolarizasyonu yani uyari artigini, tersi ise inhibisyonu saglar.(zg)

Macula utriculi ve macula sacculi: Utrikulus ve sakkulus’daki makdulalarda
limene dogru uzanan stereosilia, endolenfa iginde bulunan ve otolitik zar (membrana
statoconorium) adi verilen bir kiitle icine gomiiliidiir. Bu yap1 otolit denen kalsiyum
karbonat Kristalleri (statoconium) igeren, zar goriinimiinde yassi, jelatinéz  bir
maddeden olusur. Ozgiil agirhig fazla oldugu igin yercekimi etkisine agiktir. Macula
utriculi’de horizontal yerlesimlidir ve bas dikey konumda iken stereosilia otolitik zara
dikey olarak girer. Buna karsilik utrikiiler makiila en iyi horizontal diizlemdeki
hizlanmaya yanit verir, ¢linkli reseptor hiicrede depolarizasyonun gerceklesmesi ig¢in
stereosilia’nin kinosilyum yoniinde hareket etmesi gerekir. Oysa ayn1 makiilada vertikal
hizlanma sirasinda otolitik zarin yeri genel anlamda degismez. Bas dikey konumda iken
sakkiiler makiila vertikal yerlesimli oldugu i¢in ayni mekanizma ile en iyi yanit1 vertikal

yondeki hizlanmaya verir.
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Sekil 4. Makiila ve kristalarin yaplsl(3o)

Krista ampullaris: Zar yarim daire kanallari ampullalarinda yer alan kristada
makiiladan farkli olarak stereosilia, kupula (cupula gelatinosa) adi verilen kubbe
bicimindeki jelatindz yiikselti igine uzanir.

Kupula endolenfa ile ayn1 6zgiil agirliga sahiptir ve bu nedenle agisal hareketler
sirasinda endolenfa akimi ile birlikte hareket eder. Ampuller krista ve kupula bagin
acisal hizlanma ya da yavaslama degisimlerine yanit verir. Buradaki mekanizmalara etki
eden yapisal Ozellikler yarim daire kanallarindaki taraf simetrisi ve ortogonal

organizasyon ile kanal hareketleriyle endolenf akimi arasindaki ivme farkidir.

2.4.2. Vestibuler Sinir

Vestibdler sinir, 8. kranial sinirin posterior yarisinda bulunur. Bipolar gangliyon
hiicreleri labirent yakininda skarpa ganglionunda organize olmuslardir. Siiperior
vestibdiler sinir, superior ve posterior semisirkuler kanallardan, utrikilden ve sakkulin
bir kismindan lifler alir. Inferior vestibiiler sinir ise posterior semisirkiler kanal ve

sakkulus ana béliimiinden lifler alir.®%3
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Vestibdler sinirde iki tip afferent néron mevcuttur. Bunlar diizenli (reguler) ve
diizensiz (irregiiler) ateslemelidir. Diizenli tipler spontan aktivitede ve vestibulookuler
reflekste (VOR) Onemlidir. Diizensiz olanlar ¢ok hizli tepki verirler, fakat spontan
atesleme yapmazlar, vestibiilospinal reflekste (VSR) Snemlidirler.®%*%

Internal akustik kanal ortalama 3,7 mm ¢apinda, 8 mm uzunlugunda, 4 bolimli
bir kanaldir. Medial ucu porus, lateral ucu fundus olarak adlandirilir. Fundus kisminda
falsiform krest (horizontal) ve vertikal (Bill’s bar) krestler bulunur. Sinirler arasindaki
sabit iligkiyi saglarlar. On iistte fasiyal sinir, 6n altta koklear sinir, arka Ustte stiperior
vestibiiler sinir, arka altta inferior vestibiiler sinir yer alir. Nervus intermedius, fasiyal
sinir ile superior vestibiiler sinir arasinda ilerler. internal akustik kanalda  ayrica

labirentin arter de bulunur.®*¥

2.5. Vestibuler Sistem Fizyolojisi

Insan beyni i¢ kulak (periferik end organ), géz ve derin tendon (proprioseptif)
reseptorlerinden gelen kesintisiz uyarilari toplar ve gegmis tecriibeleri ile karsilagtirarak
degerlendirir. Bu islemler beyin sapindaki santral vestibiiler sistem tarafindan yapilir.
Vestibiiler sistemin ana fonksiyonu, 6zellikle istemsiz bas hareketleri olmak iizere bas
hareketlerini  hissetmek, refleksif g6z hareketleriyle bunlart eslestirmek veya
karsilagtirmak ve viicudun pozisyon degisikliklerini saglayarak "gorsel alani” stabil
halde tutma yoluyla, organizmay1 dengede tutmaktir.

Santral vestibiiler sistem goziin ekstrensek kaslarini innerve eden motor
cekirdeklere, medulla spinalisin 6n boynuz hicrelerine ve serebelluma uyaranlar
gondererek viicudu hem ayakta hem hareket halinde dengede tutmay1 saglar. i¢ kulagm
calisma mekanizmasi, endolenfin viicudun hareketine karsi gostermis oldugu moment
tizerine kuruludur. Yani, semisirkiiler kanallarin ampullalarinda bulunan duyu hiicreleri
vicutla birlikte hareket ederken, endolenf viicudun ilk hareketine katilmaz ve sabit
kalmaya c¢alisir. Endolenfin sabit kalmasi, viicudun doniis yOniiniin aksine dogru bir
hareket yapmasint saglar. Duyu hiicrelerinin endolenf i¢ine uzanan tiiyleri, endolenf
hareketine uyarak vicut hareketinin aksi yonune yatarlar. Bu hareket duyu hicrelerinde
ve sinirlerde depolarizasyona neden olur. Depolarize olarak uyarilan vestibiiler sinir,
uyarilar1 beyin sapindaki santral vestibiiler sisteme tasir. Bu uyarilar ayni1 anda karsi

taraftan gelen baskilayici uyaranlarla dengelenir ve viicut dengede durur.
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Istirahat halinde bile spontan uyarilar mevcuttur. Her iki kulak tarafindan cift
taraflt gelen bu uyarilar santral vestibiiler sistemde birbirlerini dengeler. Herhangi bir
tarafta normalin disinda uyar1 artisi veya azalist olmasi denge durumunu bozar.
Vestibiiler ¢ekirdeklere gelen uyar1 kortekse iletilir. Korteks bu uyariy1 viicudun hareket
ettigi seklinde yorumlar. Ayn1 anda santral vestibiiler sistemden ¢ikan uyarilar, goziin
ekstrensek kaslarini innerve eden kafa ¢iftlerinin ¢ekirdeklerine ve medulla spinalisin 6n
boynuz hiicrelerine giderek dengeyi tekrar saglamaya caligirlar. Ekstrensek kaslarin
uyarilmas: gozlerde nistagmus adi verilen ritmik hareketlere neden olur. Buna
vestibilookiiler refleks (VOR) denir. Bu refleksin amaci, hareket halinde algilanan
cevreyi gorme alani iginde netlestirmektir.

Vestibiiler ¢ekirdekler vagus sinirinin parasempatik c¢ekirdekleri ile yakin
komsuluk i¢inde olduklarindan periferik tipteki basdonmeleri bulanti ve kusma ile
birlikte goriilmesi siktir.

Bas donmesinin en 6nemli bulgusu nistagmustur. Nistagmus bakisin daha az
aktif labirent tarafina kaymasina yanit olarak frontal géz bolgeleri tarafindan baslatilan
duzeltici bir sakkadik harekettir. Bu nedenle nistagmusun hizli bileseni hipoaktif
labirentin karsi tarafina dogrudur. Hatalar1 diizeltecek gorsel bilgi olmadiginda (yani
gozler kapali iken) akut olarak hipoaktif labirenti olan hastalar yiiriimeye calistiginda
hipoaktif labirent tarafina diiserler.

Her iki labirant hastalandiginda 6rnegin ototoksik ilag etkileniminde vestibiiler
dengesizlik yoktur ve bu nedenle nistagmus, vertigo, past pointing ve benzerleri olmaz.
Ancak iki tarafli labirent hastalig1 olanlarda yine de denge ve esitlemeyle ilgili biiyiik
gucluk olabilir.

2.6. Vestibiiler Sistem Degerlendirmesinin Tarihcesi

Vestibiiler sistemin akustik duyarlihgina ilk olarak dikkati ¢eken kisi Italyan
fizyolojist Dr. Pietro Tullio (1881-1941) dur. Dr Tullio deney hayvanlar ile yaptigi
calismasinda; deneklerin kemik labirentinde pencereler olusturmus ve ses uyarisini
takiben bas hareketi, géz hareketi, postural degisiklikleri gozlemlemistir. Bu ¢alismalar
1932 yilinda Nobel’e aday gosterilmesini saglamistir.

Giliniimiizde sese bagli vestibiiler semptomlar1 tanimlamak i¢in “Tullio

fenomeni” tanimi kullanilmaktadir. Von Bekesy sese bagli kohleadan bagimsiz
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vestibiler cevaplar1 gostererek 1961 yilinda Nobel o6diilii kazanmistir. Bekesy
calismasinda ytiksek seviyede (122-134 dB SPL) 1000 Hz lik ses uyarisini takiben ufak
bas hareketleri izlemis ve durumu otolit organda ses stimulusunun olusturdugu sivi yer
degisimi olarak aglklamlstlr.(“’ 30,35, 36)

Vestibiiler sistemi degerlendirmek i¢in yapilan testlerin ¢ogu tarihte tesadiifen
yapilan gozlemlerle kesfedilmistir. Purkinje 1800’lerde akil hastalarinda postrotatuar
nistagmusu rapor etmistir. Siddet egilimi olan mahkumlar, demir bir kafes icinde asilip
elle cevirildiginde bulanti ve nistagmus gorildigi bildirilmistir. Glinlimiizde
postrotatuar nistagmus halen kullanilan tani1 yontemlerinden biridir. Robert Barany
vestibiiler caligsmalari ile 1916 yi1linda Nobel 6diilii kazanmistir. Serumen temizligi icin
kulak kanalina sicak su verdigi hastada bas donmesi yakinmasi oldugunu fark etmistir.
Giiniimiizde kalorik test halen en ¢ok kullanilan yontemlerden biridir. 7303537

De Vries ve Bleeker, 1949 da yaptiklar1 calismada giivercinlerde uyarilan kulaga

dogru ufak bas hareketleri izlemistir.(SB) Ribaric ve ark. ise ¢aligmalar1 giivercinlerden
insanlara tasimig; normal vestibiiler sistemi olan bireylerde isitme mevcut olmasa da
vestibiiler sistemin akustik sinyale cevabi oldugunu; kemik yolu esiklerinin  (125-4000
Hz) 3 total isitme kayipli hastada horizontal semisirkiiler kanala fenestrasyonu takiben
belirgin iyilestigini géstermislerdir.(ag)

Colebatch ve Halmagyi hastalara yiiksek siddette ses uyarani1 vererek kontrakte
olan boyun kasindan yiizey elektrotlar1 yardimi ile inhibitor cevaplar kaydetmis ve bu
cevabin sakkiil kaynakli oldugunu 6ne siirmiislerdir.(40)

Cazal ve ark. hayvan modelinde periferal vestibiler organ ve siniri koruyup
kokleay1 destriikte ettiklerinde, ses ile uyarilmis kas elektrik potansiyel kayit
etmiglerdir. Utrikiil ve siliperior semisirkiiler sinir tahrip edildiginde dahi, sakkiil
korundugunda cevaplarin devam ettigi gérﬁlmﬁstﬁr.(37)

Norofizyolojik datalar vestibiiler sistemin irreguler otolit ndronlarmin
memelilerde hem hava yolu hem de kemik yolu ile aktive oldugunu goéstermektedir.
McCue ve Guinan akustik sinyallerin kedilerde sakkil kokenli irreguler afferent

noronlar1 aktive ettigini bulmustur.(41)
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2.7. Vestibuler Sistemin Degerlendirilmesi

Bosluktaymis hissi yakinmasi ile bagvuran denge sorunu olan bir hastada
genellikle hastaligi tanimlamak i¢in olduk¢a ayrintili incelemelerde bulunmak
gerekebilir. Bu nedenle denge problemi olan hastada etiyolojiyi aydinlatmak igin

yapilacak incelemeler belli bir sistem dahilinde yapllmahdlr.(42)

2.7.1. Anamnez

Denge problemi olan hastadan alinan anamnez, tan1 koymada ¢ok kiymetlidir.
Dikkatlice alinacak bir anamnez ile hastanin son zamanlarda gecirdigi hastaliklar,
kullandig1 ototoksik ilaglar, kotii aliskanliklar1 ve dizziness sikayetine eslik eden diger

belirtileri degerlendirilmelidir.“*?

2.7.2. Otolojik Muayene

Mikroskop altinda kulak zarlarinin goriiniimii degerlendirilir, perforasyon ve
akinti olup olmadigi arastirilir. Bir kronik otitis media varliginda orta kulaktaki
hastaligin i¢ kulak yapilartyla iligkisinin olup olmadigini degerlendirmek igin fistiil testi
yapilir. Fistiil testinin pozitif olmas1 hastanin kisa siirede ameliyat olmasini gerektiren

bir orta kulak ve buna bagli bir i¢ kulak sorunu (labirent fistiilii) oldugunu gésterir.(42)

2.7.3. Norolojik Muayene

a Kraniyal sinirler: Kafa giftlerine ait bir norolojik bozukluk olup olmadig
degerlendirilir.(43)

b. Serebellar testler: Hasta oturur pozisyonda iken kolaylikla yapilabilecek
serebellar testlerle asinerji, dismetri, disdiadokokinezi ve rebound fenomeni gibi
belirtiler arastirilir. Spontan nistagmusu olan hastanin goézleri kapatilip kollar1 6ne
uzatildigi zaman bir siire sonra kollarin spontan nistagmusun aksi yoniine kaydigi
goraldr ki buna past pointing denir ve periferik vestibuler lezyonlarda goérdlir. Spontan
nistagmus olmadan serebellar testlerin bozuk olmasi santral yerlesimli bir lezyonu
gosterir.*®

c. Postural testler: Viicudun postiiriinii saglamak amaciyla gesitli norolojik

mekanizmalar devreye girdigi i¢in postural testlerle anlamli fakat yorumu zor sonuglar

elde edilir. Lezyonun suresi, yani santral kompansasyon gelisip gelismedigi, hastanin
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genel saglik durumu, motivasyonu, kapasitesi gibi kisisel faktorler bu mekanizmalari
etkiler. Klinikte uygulanan postirel testler Romberg testi, Unterberger testi ve Tandem
yliriiyiis degerlendirmeleridir.(43)

Romberg testi: Bu testte hasta ayakta dururken ayaklar bitisik, kollar1 yanda
tutulur. Eger stabil ise, hasta emniyete alinarak, gdzlerini kapatmasi istenir ve hasta
hafifce itilerek denge bozuklugu proveke edilir. Vestibiiler lezyonlarda lezyon tarafina
diisme gozlenir.*”

Unterberger testi: Gozler kapatilip kollar 6ne uzatildiktan sonra hastanin
yerinde saymasi istenir ve bir tarafa sapma olup olmadigi gozlenir. Sapma genellikle
spontan nistagmusun aksi yoniine olur.“®

Tandem yiiriiyiis: Hasta bir c¢izgi Uzerinde 3-4 metre topuk -parmak ucu
seklinde yiirtidiikten sonra gozleri kapal1 olarak tekrar ayni ¢izgi iizerinde ayni sekilde
yiiriitiiliir. Vestibiiler lezyonu olan hastada diiz ¢izgiden hafifce lezyon tarafina sapma

gorulur.“

2.7.4. Genel Sistemik Muayene
Hastada dizzinessa yol agacak sistemik hastaliklar1 saptamak igin sistemik

muayene yap111r.(42)

2.7.5. Odyolojik Muayene

Vestibiiler sistem incelenirken hastanin sikayeti olsun olmasin, mutlaka
yapilmasi gereken 6nemli bir muayene yontemidir. Saf ses ve konugsma odyometrisi,
impedansmetrik testler, beyin sap1 odyometrisi yapilarak bir periferik vestibiiler
lezyonun teshis edilmesi, yeri, seyri ve tedavisi hakkinda oldukga degerli bilgiler elde

edilebilir.“®)

2.7.6. Nistagmus Incelenmesi

Nistagmus terimi okiiler pozisyonun dengesizliginden kaynaklanan bifazik
okiiler osilasyonlar1 ifade etmektedir. Okiiler dengesizlik vestibiiler, serebellar, serebral
veya viziiel anormalliklerden kaynaklanabilir. Bir nistagmus varliginda nistagmusun
yond, suresi, amplitiidii, yavas ve hizli faz hizlari, ritm, simetri gibi 6zelliklerin yani sira

g0z kapagi, bas ve bakis pozisyonlari, hiperventilasyonu, viziiel fiksasyonu, karanlikta
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bulunmanin nistagmusa etkisi saptanarak nistagmusun tipi konusunda fikir  sahibi
olunur.“”

Gozlerin yavas bir hizla bir tarafa kayip sonra aksi yone daha hizli bir hareket
goriiliir. Nistagmusun bir yavas bir de hizli fazi vardir, hizli faz yonii nistagmusun
yoniinii belirler. Yavas faz vestibiiler duyu organlarindan gelen uyarilar ile olusurken
hizli faz1 goziin pozisyonu ile ilgili olup santral kdkenlidir. G6ziin rotatuar hareketleri
tamamen periferik vestibiiler sistem tarafindan kontrol edildiginden, rotatuar nistagmus
goriildiigiinde 6n planda periferik vestibiiler sistem lezyonu diisiiniilmelidir. Periferik
lezyonlarda karanlikta, goz kapayinca ve zihinsel aktivite artisinda nistagmus siddetleri
de artar. Santral vestibiiler lezyonlarda olusan nistagmuslarda ise optik fiksasyondan
etkilenmez. Nistagmus hastanin pozisyonundan etkilenmez ve vertigoya eslik eder.
Genel olarak akut periferik labirent ve vestibiiler sinir lezyonlarinda siddetli vertigo ve
nistagmus goriiliirken, kronik lezyonlarda vertigo gériilmeyebilir.”

a-Sabit bakis testi (gaze): Burundan yaklasik 30-40 cm uzaklikta tutulan bir
cisim orta hattan 30 derece saga-sola ve yukari-asagi hareket ettirilirek hastadan cismi
takip etmesi istenir. Takip sirasinda sirasinda sag ve soldaki son bakis agilarinda 15-20
saniye bekletilirek sabit bakis incelenir. Birkag saniye stiren nistagmus fizyolojik kabul
edilir, daha uzun sure devam ediyorsa buna gaze evoked nistagmus denir. Genellikle
beyin sapi, serebellar hasar ve vestibuler niikleus hasarina bagh olarak gelisir.“*?)

b- Sintzoidal hareket (Pursuit tracking): Burdaki bakis testinde cisim sarkag
gibi siniizoidal bir salinigla hareket ettirilir ve hastanin sallanan cismi diizenli olarak
takip etmesi gerekmektedir (smooth pursuit). Santral sinir sistemi patolojilerinde cismi
takip ederken olmasi gerekenden daha hizli goz hareketleri olusur. Bu takipteki
bozulmalar vestibuloserebellar tipte santral patolojileri diisiindiirmelidir.

c- Sakkadik hareket: Hastadan klinisyenin burnuna bakmasi istenir. Daha
sonra hastaya 30 derece laterale bakacak sekilde, bazen saga, bazen sola dogru doktorun
parmaklar takip ettirilir. Saga ya da sola bak komutunu takiben, ne kadar gecikmeyle
bakisin saglandigina dikkat edilir. Aynt zamanda goziin hedeften sapma gosterip
gostermedigi, hedefi tuttururken nistagmus benzeri sigrama hareketleri olup olmadig:
belirlenmelidir. Komutlarda belirgin bir gecikme olmasi veya dismetri géstermesi beyin

sap1 veya serebellar patolojiyi diisiindiirmelidir.(42)
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d-Optokinetik nistagmus: Optokinetik sistem bagin yavas hareketleri sirasinda
viziiel fiksasyonu siirdiirmeyi saglar. Vestibiiler sistem ise ayn1 sekilde VOR yardimi ile
basin ani hareketleri sirasinda goriintiiyii fovea {izerine diigiirmek gorevine sahiptir.
Optokinetik sistem ile vestibiiler sistem arasindaki fark hiz farkidir. Optokinetik sistem,
yavas fazli bas hareketleri sirasinda; vestibuler sistem hizli bas hareketleri sirasinda
gorev yapar.“*®

Optokinetik test icin vertikal ve horizontal hareket eden seritler kullanilir. Hasta
yavas hareket eden cisimlere bakarken vestibiiler sistemin uyarilmasinda oldugu gibi
nistagmus ortaya ¢ikar. Optokinetik sistem bozukluklarinda meydana gelen nistagmus
asimetrik, diisiik amplitiidlii ve dalga formu bakimindan zayif bir nistagmustur. izole
optokinetik test patolojileri serebral korteksle ilgilidir.

e-Pasif bas rotasyonu: Hastaya uzakta orta hattaki bir cisme odaklanmasi
sOylenir, klinisyen tarafindan hastanin basi saga ve sola dogru yavas hareketlerle
dondiiriiliir. Eger cift tarafli periferik giigsiizliik varsa, gozlerde tekrarlayan sakkadik
hareketler izlenir.”

f-Bas cevirme (head thrust) testi: Hastanin uzakta orta hattaki bir cisme
odaklanmasi1 saglanir ve basi klinisyen tarafindan aniden bir tarafa dogru hizla gevrilirek
orada 1-2 sn tutulur. Bu sirada vestibiilookuler refleks kazanci normal ise goz sakkadik
bir hareketle basin ¢evrildigi yoniin karsi tarafina dogru hareket eder. Ancak birkag
ardigik sakkad hareketi gozleniyorsa patolojiktir.*”

g-Bas sallama testi: Hastadan bagini hayir der gibi iki tarafa dogru 15-20 saniye
stireyle hizlica sallamasi istenir ve hemen ardindan nistagmus aranir. Spontan nistagmus
yokken, bu hareket ile bir iki atimlik nistagmus olusmasi pozitif bulgudur. Bu bulgu,
daha onceden gecirilmis periferik bir lezyonun halen santral kompanzasyon altinda
oldugunu gosterir. Nistagmusun yonii saglam tarafa dogrudur. Hasta kulakta labirent

paralitik demektir.*?

2.7.7. Provokasyonla Ortaya Cikan Goz Hareketlerinin Incelenmesi

a Pozisyon testleri (Dix-Hallpike Manevralar1) : Pozisyonel vertigodan
yakinan hastanin bas ve viicudunun belli pozisyonlara getirilmesiyle vestibiiler sistemi
uyarmaya ve olusan nistagmusun parametrelerini saptamaya yonelik bir testtir. Dix-

Hallpike manevralar1 periferik ve santral pozisyonel nistagmus tiplerini belirler.*®
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Hasta muayene masasina oturtulur ve basi 45 derece sola dogru (sol kulak igin)
cevrildikten sonra hizla sirtiistii yatirilir. Posterior semisirkiiler kanalin dogrultusunu
horizontal plana dik konuma getirmek igin, hastanin basi, muayene masasinin
kenarindan 30 derece kadar asagiya sarkik ve 45 derece kadar sola doniik olarak
konumlandirilir. Bu durumdayken hastada vertigo sikayeti ve nistagmus bulgular takip
edilir. Sag kulak i¢in de ayni manevra tekrarlanir. Manevra sirasinda gozler agik
olmalidir.“®

Dix-Hallpike manevrasiyla rotatuar nistagmus ve vertigo tespit edilmesiyle altta
olan kulagin etkilendigi gosterilir.

b- Kalorik testler: Bu testler, dis kulak yolunu degisik 1silarda su ya da hava ile
irrite ederek labirenti uyarmaya ve olusan nistagmusu gozlemeye yarar. Kobrak, sicak
kalorik test, minimal kalorik test, hava kalorik testi, Dundas Grant hava kalorik testi,
monotermal kalorik test, simultane ve sinuzoidal kalorik test gibi degisik kalorik test
yontemleri vardir. Fitzgerald ve Hallpike tarafindan tarif edilen bitermal kalorik test
digerlerinin aksine iki labirent hakkinda ayr1 ayr1 bilgi verdigi igin diger testlerden daha
kullan1$11d1r.(42'5°)

Bitermal kalorik test: Hasta sirt iistii yatirilip bas 30 derece fleksiyona getirilir.
D1s kulak yolu ve kulak zar1 normal ise uyarimlar su ile perfore zarlarda veya agik
kavite mastoidi olanlarda hava ile yapilabilir. Test sirasinda 30 derece ve 44 derece
1silardaki su veya hava kullanilir. Uyarim siiresi 30 saniye olarak ayarlanir ve sirasiyla
sag kulak soguk, sol kulak soguk, sag kulak sicak ve sol kulak sicak uyaranlar1 yapilir.
Her uygulamadan sonra 5 dakika dinlenme periyodu olmalidir. D1s kulak yoluna sicak
su verilince horizontal kanaldaki siv1 1sinacagindan utrikopedal hareket gelisir ve ayni
tarafta nistagmus olusur. Daha sonra soguk su verilir. Bu arada horizontal kanaldaki
stvida soguyacagindan sivida kristallerden 6teye bir hareket gelisir ve karsi tarafa vuran
nistagmus olusur. Iki taraf arasindaki farklar karsilastirilarak hangi tarafin patolojik

olduguna karar verilir.®V
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2.8. Vestibuler Sistem Hastaliklar

2.8.1. Periferik Vestibuler Sistem Bozukluklar

Semisirkiler kanal, makilalardaki sensoriyel elemanlar ve vestibiler sinir
vestibiiler sistemin periferik elemanlar1 olarak kabul edilir.®? Bu kismi etkileyen
hastaliklar asagidaki gibi siniflandirilabilir;

Ani baslayan vestibiiler sistem bozukluklari: Unilateral ve bilateral olarak iki
gruba ayrilirlar. Unilateral vestibiiler sistem bozukluklar1 labirentitis, labirent
travmalari, 8. sinir travmalari, iyatrojenik travmalar, labirentektomi, vaskiiler labirent
lezyonlar1, perilenfatik fistiil, kolesteatoma, vestibiiler sinir kesilmesidir.®®

Ani baglangi¢h unilateral vestibiiler parezisi olan hastalarda genellikle siddetli
vertigo ve bulant1 yakinmalar1 vardir. Yavas fazi lezyon tarafina dogru olan spontan
nistagmus, postural dengesizlik mevcuttur. Periferik lezyonlarin 9. ve 10. kraniyal sinir
¢ekirdeklerini de irrite etmesi sonucu bulanti, kusma, ishal, tasikardi, terleme ve 6liim
hissi de gorulebilir.®

Bilateral vestibuler sistem bozukluklar1 ototoksik ila¢ kullanimi, menenjit
sonucu meydana gelen labirentitler gibi her iki kulag: ilgilendiren travmalardir.®®
Etiyolojide en sik aminoglikozidler ve kemoterapi ilaglar1 suglanmaktadir. Ancak
spontan olarak veya otoimmun bir olayin sonucunda da meydana gelebilir.®*

Giderek artan vestibiiler sistem bozukluklari: Bu grupta ¢énemli belirtiler
ortaya ¢ikmamaktadir. Santral sinir sistemi géz ve bas hareketleri arasindaki
uyumsuzlugu dengeleyebilmektedir. Bu tip hastalarda dengesizlik 6n plandadir. Tek

tarafli giderek gelisen vestibiiler bozukluklar, akustik ndrinom, isitme sinirine basi

yapan posterior fossa tiimorleri, dejeneratif hastaliklar ve otoimmiin hastaliklar olarak

say1labi1ir.(54) Giderek gelisen iki tarafli vestibiiler bozukluklarda ise ortaya ¢ikan
belirtiler siliktir. Ancak bas hareketleri ile osilopsinin ortaya ¢ikmasi tipiktir. Bu durum
kompanzasyon mekanizmasi ile ancak hizli bag hareketleri sirasinda ortaya glkar.(54)
Cift tarafli giderek artan vestibuler bozukluklar genellikle yaslanma, ototoksik ilaglar,
otoimmiin hastaliklar ve dejeneratif hastaliklar nedeniyle meydana gelmektedir.®2°%
Fluktuasyon gosteren vestibiiler sistem bozukluklari: Endolenfatik hidrops,
benign paroksismal pozisyonel vertigo gibi nedenlerden meydana gelmektedir. Periferik

vestibuler bozuklugu olan hastalar ¢cogunlukla benign paroksismal pozisyonel vertigo,
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Meniere hastaligi, labirentit, perilenf fistiili ve vestibuler norit tanisi almig

hastalardir.®?

a) Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BBPV): Periferik vertigonun en
stk sebebi olan BBPV kolay tan1 konulabilen ve ila¢ tedavisi gerektirmeden cesitli
manevralarla tedavisi yapilabilen bir hastaliktir.“®°*®" Hastalarin neredeyse tamami bag
hareketlerinin uyardigi bir bas donmesinden yakinirlar. Basin aniden bir yone dogru
cevrilmesi, yukar1 bakma, aniden yatma, yatar vaziyette iken saga veya sola aniden
dénme gibi uyarici faktorler saptanabilir. Ozellikle sabahlari uyanip kalkinca ortaya
<;1kabilir.(48) Bulant1 ¢ogunlukla goériilmesine ragmen kusma genellikle eslik etmez.
Basin yatar pozisyonda yana cevrilmesi, bas dik konumdayken ekstansiyonu, One
egilmekle ve her cesit kafa rotasyonlariyla ortaya cikabilen, kisa siireli rotatuar vertigo
ve nistagmus ataklar1 goriiliir.®® Pek ¢ok olguda BPPV’nin nedeni saptanamaz. Bunun
yani sira kafa travmasi, vestibiler nérinit, Gst solunum yolu enfeksiyonu, stapedektomi,
kronik otitis media cerrahisi gibi baz1 cerrahi operasyonlar, ileri yas, migren, uzun yatak
istirahati, uzun siireli karayolu ve havayolu yolculuklar1 etiyoloji olarak karsimiza
cikabilmektedir. Siklikla kafa veya temporal kemik travmalar1 altta yatan neden
olmaktadir.®%%

BPPV tedavisinde c¢esitli yontemler uygulanmaktadir. Giiniimiizde en ¢ok
uygulanan tedavi sekilleri ise Brandt ve Daroff egzersizleri, Semont'un serbestlestirici

manevrasi ve Epley'in partikiilleri yeniden yerlestirici manevralaridir.©®%?

b) Meniere Hastahgi

Prosper Meniere tarafindan i¢ kulag: tutan tinnitus ve isitme kaybr ile birlikte
nobetler halinde gelen vertigo seklinde tanimlanmistir. Bu c¢alismanin ardindan 1938
yilinda Hallpike ve Cairns tarafindan hastaligin patolojisini endolenfatik hidrops olarak
belirtilmistirlerdir.®

Endolenfin yapiminda artma ya da vestibuler aquaduktustan emiliminde azalma
seklinde bozukluk vardir.”® Genellikle yasamin 3. ve 4. dekatinda baslamaktadir.
Cinsiyet farkliligi sikligini etkilemektedir ve genellikle tek kulak tutulumu vardir.
Bilateral tutulmanin % 20 ile % 40 arasinda oldugu g¢esitli calismalarla bildirilmistir.

Tipik bir Meniere hastasinda, bir kulakta tinnitus, isitme kaybi1 ve basing hissi ile
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birlikte genellikle bulanti kusmanin eslik ettigi epizodik gergek vertigo gorulir. Bu
siddetli vertigo yaklasik olarak 30 dakikadan 24 saate kadar devam edebilir ve
semptomlarin azalmasi yavas yavas olur. Hafif dengesizlik, emniyetsizlik hissi birka¢
gin ya da hafta devam eder ve sonra denge normale déner. Bu iyilesme sonucunda
isitme nobet Oncesi normal seviyesine donebilecegi gibi, diisiik frekanslar1 tutan
rezidiiel kalic1 sensorinoral isitme kaybi da gérﬁlebilir.(64)

Hastaligin tanisi tipik anamnez bulgulari, odyometrik incelemeler, gliserol testi,
elektronistagmografi (ENG), elektrokokleograti (EcoG), kalorik test ile konmaktadir.
Medikal tedavi akut donemde hastayr rahatlatmaya yonelik olmalidir.
Vestibiilosiipresanlar ve antiemetikler bu amacla kullanilabilir. Hastaligin  profilaktik
tedavisinde tuz kisitlama, ¢ay ve kahvenin yasaklanmasi, sportif yasam Onerileri ile

diiiretikler ve vazodilatatdrler kullamilabilir.“®

¢) Vestibuler Norit

Vestibiler norit idiyopatik unilateral vestibller paralizi veya vestibiler néronit
olarak da bilinen bir hastaliktir.“*® Periferik vertigo sebepleri icinde benign paroksismal
pozisyonel vertigo ve Meniere hastaligindan sonra {igiincii sirada yer almaktadir.®®

Vertigo, bulanti ve kusmanin vestibiiler norit ile birlikte baslamas1 yavas yavas
olur ve semptomlar genellikle 24 saat icinde pik yaparak birka¢ giin veya birkag hafta
icinde yavas yavas kaybolurlar.(GS)

Vertigonun tipik olarak saatler icinde baslamasi, giinleri kapsayacak sekilde agir
seyretmesi, haftalar icinde diizelmesi, vestibiler sinirin selektif olarak Herpes viruse ait
bir enfeksiyon ile etkilendigi diisiindiirmektedir.“?

Tedavinin temelini semptomatik ve destekleyici tedavi olusturur. Bu amagla
vestibiiler siipresanlar, antiemetikler kullanilabilir. Ayrica vestibiiler norit tedavisinde

steroid ve antiviral kullanimi konusunda tartismalar devam etmektedir.®®

d) Labirentit

Labirentit i¢ kulakta bir enflamasyon nedeniyle ¢inlama, isitme azlig1 ve vertigo
gibi hastay1 rahatsiz eden sikayetlerle kendini gosterir. Hissedilen bas donmesi ¢ok
siddetli olabilir. Bulant1 ve kusma siklikla diger sikayetlere eslik eder. Hastalarin biiyiik

kisminda baglangi¢ semptomu bas hareketleri ile kotiilesen siddetli vertigodur.
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Semptomlar genellikle 48-72 saat igerisinde hafiflerken denge bozukluklari 6
hafta kadar devam edebilir.®® Son yillarda 6zellikle viral bir labirentitin gecikmis
endolenfatik hidrops ve Meniere hastaligina neden olabilecegini gosteren ¢alismalar
bulunmaktadir. Genellikle viral ajanlarin sebep oldugu immiinolojik reaksiyonlarin

labirent igerisinde hasara ve endolenfatik hidropsa yol agmasi miimkiindiir.®®

e) Perilenf Fistulu

Genellikle labirenti déseyen hiicre zarlarinin bozulmasi sonucunda meydana
gelir. Kafa travmasi, basing travmasi, timpanik membranda penetran travma, siddetli
Okstirme gibi nedenlerle siddetli vertigo, isitme kayb1 ve tinnitus gorulebilmektedir.
Dikkatli otoskopik muayene, odyometrik tetkik, fistiil testi ve ENG ile tan1 konulduktan

sonra cerrahi eksplorasyon uygulamasi yap111r.(63)

f) Herpes Zoster Otikus

Herpes zoster virlsiniin latent enfeksiyonu olarak gorilir ve cogunlukla
Ramsey Hunt sendromu olarak adlandirilmaktadir. Kulak agrisi, isitme kanali ve kulak
kepgesinde vezikiiller bu sendromun tipik 6zelliklerdir. Bazi olgularda vestibiiler sinir
tutulumu nedeniyle dizziness gorilebilmektedir.

Tedavide virlise yonelik antiviral ajan ve inflamatuvar bulgulara yo6nelik

kortikosteroid kullanilmaktadir.

g) Semisirkiiler Kanal Dehisans1 Sendromu

Superior semisirkiiler kanalin {izerini Orten kemigin incelmesi, hatta bazi
olgularda tamamen yok olmasiyla basing i¢ kulaga gecer ve bu durum siiperior
semisirkiiler kanal dehiansi sendromu olarak adlandirilir.*? Bu hastalarda basmcin
artmasina neden olan Oksiirme, hapsirma ve valsalva manevrast gibi durumlarda
dizziness tetiklenebilir.*6"%®) Genellikle dizziness ataklarina bulanti sikayetleri eslik
etmektedir.

Lempert ve arkadaglarmin 2005 yilinda yaptiklari derlemede 100’den daha az
yayinlanmis vaka oldugu bildirilmislerdir.®” Bu derleme sendromun ne kadar nadir
goriildiigiiniin bir isareti olsa da tan1 konulamayan veya vaka olarak yaymlanmayan

hastalarin  olabilecegi unutulmamalidir. Temporal kemigin magnetik rezonans
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goruntileme (MRG) veya vyiksek c¢ozundrlUklh bilgisayarli tomografi  (BT)
gorintiilemeleri ile tan1 konabili r.(0

Yiiksek sesle basing dalgalarinin anormal olarak i¢ kulaga dogru dagilmasi
Tullio fenomeni olarak adlandirilir ve dizzinessi tetikleyebilir."*" Servikal vestibuler
uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP) ile bu fenomen degerlendirilebilir, yapilan
caligmalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda tipik olarak yiiksek amplitiidlii ve esik

degeri diisiik olarak gérﬁlmﬁstﬁr.(%’ 74-76)

h) Cogan Sendromu

Otoimmin bir bozukluk olan Cogan sendromu interstisiyel keratit ve vestibulo-
isitsel disfonksiyona neden olur. Hastalarda dizziness, ataksi, bulanti, kusma, ¢inlama
ve isitme kaybinin eslik ettigi ataklar goriiliir. Kalorik test ile vestibiiler fonksiyonun
degerlendirilmesi yapilabilir. Tedavide diger otoimmiin hastaliklar gibi steroid ve

immunsupresif ilaclar kullanilabilir.

1)Vestibiiler Schwannom (Akustik Norinom):

Schwannom agresif seyretmeyen, yavas gelisen bir timordiir.  Vestibiiler
sistemde olusturdugu dengesizlikler yavas yavas olusacagindan santral sinir sistemi
(SSS) tarafindan kompanze edilir, hastalar siklikla ciddi dizziness tariflemezler.
Dengesizlik veya belirsiz sallanma hissi vestibiler hasarlanma belirtileri icin yol

gosterici olabilir.

i) Aminoglikozid Toksisitesi:

Vestibulotoksik ilaglar dizzinessi tetikleyebilmektedir. Basta gentamisin olmak
uzere birkag aminoglikozid selektif olarak vestibllotoksiktir, i¢c kulaktaki sa¢ hicrelerini
hasarlayarak isitmeyi etkilemeden periferik vestibiiler hasarlanmaya yol actiklari

dﬁsﬁnﬁlmektedir.(67’ )

2.8.2. Santral Vestibuler Sistem Bozukluklar
Vestibiiler sistemin bozukluklarinda genellikle vaskiiler risk faktorleri rol
almaktadir. Bu hastalar ¢ogunlukla 60 yasin iistii aterosklerotik kalp veya periferik

damar hastaligi olan kisilerdir. Vaskiiler risk faktorii tasimayan geng hastalarda
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serebellar hemoraji veya infarkti diistiniilmelidir. Bu tip hastalarda vertigo tek bulgu
olabilmektedir. Cift gorme santral patolojiyi diisiindiirmelidir. Periferik lezyonu olan
hastalar yiiriiyebilmektedir fakat santral lezyonu olan hastanin ciddi sekilde denge
sorunu yasadigi ve ayaga kalkamadigi gérﬁlﬁr.(42) Santral vertigo nedenleri olarak
migren, vertebrobaziller tikanikliklar, multiple skleroz, beyin sap1 iskemisi ve
hemorajisi, serebrovaskiler olaylar, epilepsi ve beyinde yer kaplayan lezyonlar
bulunmaktadir.*® Bunlarin arasinda migren, vertebrobaziller tikanikliklar ve multiple

skleroz en sik santral vertigoya neden olan hastaliklar arasinda gosterilmektedir.?

a) Migren

Migren ve vertigo birlikteligine ait bilgiler Kapadokyali Aretaes’a kadar
uzanmaktadir. Birlikteligi ile ilgili yaymlar son yillarda artan bir ivme kazanmis,
literatiirde yerini almustir. Konunun onemi vurgulanmaya devam etmektedir.("®
Cocuklugun benign paroksismal vertigosu ve yetiskinlerin benign tekrarlayan vertigosu,
migrenin  esdegerleri olarak bilinmektedir. Cocuklugun benign paroksismal
vertigosunda dengesizlik ataklari, anksiyete, siklikla nistagmus ve kusma ile belirli  bir
tablolar, saglikli cocuklarda ataklar halinde yasanmaktadir. Ve vertigo ataklar
sonlandiktan sonra bu g¢ocuklarda migren gelistigi gésterilmistir.(79) Bu ¢ocuklarin
birinci derece yakinlarinda kontrollerle karsilastirildiginda migren iki kat artmis oranda
gortliir. Yetiskinlerin benign tekrarlayan vertigosu ise uykusuzluk ve duygusal stres ile
tetiklenen, kadinlarda daha fazla goriilen, kendilerinde veya ailelerinde migren  dykusu
ile belirli bir bozukluktur ve migrenle ortak o6zellikler tasimaktadir. Giiniimiizde bu
klinik tablo vestibiiler migren olarak da kabul edilebilir. Yetiskin niifusta migren
prevelanst % 16, vertigo prevelansi ise % 7 olarak bildirilmistir. Buna gore, genel
populasyonun % 1,1’inde migren ve vertigonun rastlantisal birlikteligi beklenirken,
vestibiiler vertigo ve migren birlikteligi ise % 3,2 olarak bulunmustur.(so) Migren ve
vertigonun birlikteligine; migren ile iliskili dizziness, migren ile iligkili vestibiilopati,
vestibiler migren ve migrendz vertigo seklinde farkli isimler verilmesine karsin, son
yillarda ‘vestibiiler migren’ (VM) olarak kullanilmaya baslamistir. Vestiibiiler migren

kavrami son yapilan c¢alismalarla klinik pratigimizde ve son simiflamada yerini

bulmustur.
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Fizyopatolojisi de net degildir. Farkli migren hipotezleri ile agiklanmaya
calisilmaktadir. Vertigo, baziler arter migrenin en sik goriilen aurasidir ve yayilan
depresyonun klinik esdegeridir. Yayilan depresyon, VM’de kisa siireli vertigo
ataklarinin nedeni olarak disiiniilmiistiir. Yayilan depresyon, posteriyor insula ve
temporoparyetal bileskedeki multisensoériyel kortikal alanlari etkileyerek vestibiler
semptomlara neden olabilir.®¥ Olaymn kompleks yapisimi agiklamaya yeterli
olmamaktadir. Internal dditor arterin vasospazmi periferal vestibiiler ve isitsel bulgular:
aciklayabilir. Pozitron emisyon tomografisi gibi fonksiyonel goriintiileme g¢alismalari,
beyin sapindan lokus seruleus ve dorsal rafe ¢ekirdegine uzanan yansiyan aktivasyonu
gostererek, bu yapilarin migren atagmin baglamasi ile ilgili oldugunu gostermistir.
Vestibiiler ¢ekirdekler lokus seruleusden noradrenerjik, dorsal rafe c¢ekirdeginden
serotenerjik girdi aldigi i¢in migrende bu yapilarin aktivasyonu santral vestibiiler
islemlemeyi de etkileyecegini diisiinmenin akla yatkin oldugu bildirilmistir. Benzer
olarak migren atagi sirasinda salinan kalsitonin genine bagli peptid ve diger
noropeptidlerin periferik ve santral vestibiler sistem (zerinde néromodilator etkisi
vardir. Iyon kanali bozuklarinin migrenin fizyopatolojisi ile ilgili oldugu one

sﬁrﬁlmﬁstﬁr.GQ)

b) Multiple Skleroz (MS)

Multipl skleroz SSS’nin demiyelenizan siireclerle giden hastaliklar1 arasinda en
sik goriilenidir. Oligodentrisit kaybiyla giden bir hastaliktir. SSS’nin tutuldugu
bolgesine gore cok degisik semptomlar verebilmektedir. Ekstremitelerde gii¢ kaybi,
gorme kaybi, cift gorme, cinsel islev bozukluklari, dengesizlik, bag donmesi en sik
semptomlar1 arasindadir. Bas donmesi ve isitme kaybi nedeniyle basvuran hastalarda
akut vestibililokoklear kaybin MS’in bir klinik goriintiisii olabilecegi unutulmamalidir.
Gerek akut baglangicli gerekse tekrarlayici spontan bag donmesi ataklari ile bagvuran
hastalarda MS akla gelmesi gereken hastaliklar arasinda olmalidir. Tanida 6ykii klinik
Ozellikler, kranial manyetik rezonans goriintileme, beyin omurilik sivisi (BOS)

incelenmesi kullanilir.®®
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c) inme:

Serebellar Infarkt ve Kanama: Serebellar kanama veya infarkt bulanti ve
kusmanin eslik ettigi ani ve siddetli dizzinesse neden olabilir. Serebellar infarkt ve
kanama tipik olarak ileri yas (>60 yas) ve Ozellikle hipertansiyon (HT) ve diyabetes
mellitus (DM) gibi risk faktorleri olan hastalarda gorullr. Vestibiler norit ile cok benzer
ve ayirici tanida ekstremite ataksisi serebellar tutulumu ayirt etmek i¢in kullanilabilir.
Ancak lezyon daha ¢ok medial veya inferior yerlesimlidir ve siklikla ataksi eslik
etmez.®¥

Serebellar lezyonlarda, hasta lezyon tarafina dogru diiser ve nistagmus lezyon
tarafina dogrudur. Labirent hastalig1 veya vestibiiler noritte hastalar lezyonun karsi
tarafina dogru diiser ve nistagmus lezyonun karsi tarafina dogrudur. Akut serebellar
lezyon ve vestibiiler noritte yiiriiyiis farklilig1 vardir ve akut serebellar lezyonda yiiriiyiis
bozuklugu daha belirgindir.

Yaslt ve/veya vaskiiler risk faktorleri olan hastalarda akut ve siirekliligi olan
dizziness gelismesi halinde bu tanilarin dislanmasi i¢in nérogoriintiileme gerekebilir.(BS)
Beyin MRG serebellar infarktin 6zellikle akut donemde tespitinde oldukc¢a duyarl
olmakla birlikte MRG c¢ekilememesi durumunda BT serebellar kanamayi1 dislamak

amaciyla ¢ekilmelidir.

d) Gecici Iskemik Atak:

Beyin sapinin gegici iskemik ataklar1 genellikle birka¢ dakika bazen saatler
surer. Vertebrobaziller alan gecici iskemik ataklarinda (TIA) bas agrisinin %25'ten fazla
olguda eslik ettigi goriiliir. Bu ataklarin migren, hipoglisemi ve senkoptan ayirt edilmesi
gerekir. Tek basina bas donmesini 6zellikle migren, BBPV, Meniere ve vestibiler
noritten ayirt etmek gerekmektedir. Burada, bag donmesi siiresi anahtar rol oynar. Tipik
olarak aniden baglayan vertigo, birka¢ dakika siirer ve genellikle posterior dolasimda
olusan iskemiye bagli olarak baska nérolojik semptomlar esliginde seyreder. Diger
semptomlar gérme bozukluklari, giigsiizliik, hareket bozukluklar1 (diisme atagi, tremor,
akinezi), gorme alani kayiplari, diplopi, bas agris1 ve agiz ¢evresi uyusmalari diger nadir
bir belirti de gecici global amnezidir.

Beyin sap1 semptomlar1 tespit edilmemis dizzinessli yasl hastalarda oncelikle

vertebrobaziler iskemi diisiiniilmelidir 6zellikle vaskiiler risk faktorii olan hastalar  bu
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tabloya daha ¢ok yatk1nd1rlar.(17) Vertebrobaziller sistem patolojisi diisiiniildiigiinde,
vertebrobaziller sistemdeki iskemi yerini saplamak izere manyetik rezonans anjiyografi
(MRA), transkraniyal doppler, vertebral arteriyografi incelemeleri ve kardiyolojik

incelemeler yapilmalidir. MRA posterior dolagimdaki arteriyel okliizyonu gdstermek

icin kullanilabilir ancak sensitivitesi %50’den diisiiktiir.®?

e) Wallenberg Sendromu:

Wallenberg sendromu veya lateral mediiller sendromda hastalarin ¢ogunda
posterior inferior serebellar arteri (PICA) veren ayni tarafli vertebral arterin okliizyonu
s6z konusudur.®® Bu hastalarda ani baslangi¢ch dizziness gorliir. Hastanin
muayenesinde genellikle anormal goz hareketleri, ayni tarafli Horner sendromu,
ekstremite ataksisi ve ayni tarafli yiiz ve kars1 taraf gévdede agr1 ve 1s1 hissi kayb1 gibi
diger norolojik defisitleri goriiliir ve klinik olarak en baskin bulgu dizzinesstir.

Wallenberg sendromu genellikle ateroskleroz veya lipohyalinozis ile olusan
arteriyel okliizyon sonucu gelisir ancak travmatik vertebral arter diseksiyonu sonucu da
sikca goriiliir. Boyun hasar1 veya boyun agrisi1 dykiisii vertebral arter diseksiyonunu akla
getirir. Mediller infarkt tanis1 tam olarak MRG ile konur. Arteriyel diseksiyonu
dislamak i¢in bag ve boyun MRA’s1 yapilmalidir. Hastalar genellikle birka¢ ay sonra

dengelerini saglarlar.

f) Diger iInme Sendromlari:

Labirent infarkt1 anterior inferior serebellar arterin (AICA) bir dali olan internal
odituvar arterin okliizyonu sonucu olusur. Vestibiiler sistemin periferik lezyonu sonucu
olusan bu durum ani dizziness, isitme kayb1 ve bazen kulak ¢inlamasi ile karakterizedir.
AICA’nin okliizyonunun hangi seviyeden oldugu klinigi etkilemektedir. Proksimal
okliizyonu ile lateral pons ve serebellar pedinkiiliin tutulur ve dizziness ile isitme
kaybina ek olarak yiiriiyiis ve ekstremite ataksisi ve fasiyal paralizi bulgular1 da ortaya
cikar.

Izole vestibiiler yapilari etkileyen beyin sapi infarktlar1 vestibiiler ndrite gok

benzer, ayirici tanilari gerekir.(87’88)
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g) Kraniyoservikal Bileske Anomalileri:

Kraniyoservikal bileske anomalilerinde dizziness, spontan ve pozisyonel vertigo,
kulak ¢inlamasi, isitme kaybi, dizartri, disfoni, ataksi, boyun kisaligi, boyun hareketinin
kisith olmasi, diisiik sag ¢izgisi goriilebilir. Semptomlar boyun ekstansiyonu ve 0ksiirme
ile kotiilegir.®9%0)

Atlas ve Foramen Magnumun Konjenital Fuzyonu: Kraniyoservikal
bileskenin en sik goriilen anomalisidir. Kanalin anteroposterior c¢apt 19 mm’den
kiigiiktiir. Ust servikal spinal kord kompresyon bulgulari vardir.®

Atlantoaksiyal Dislokasyon: Aksise (C2) oranla atlasin (C1) 6ne dogru yer
degistirmesidir. Konjenital olabilir; bununla birlikte, siklikla romatoid artrit ve Down
sendromu ile iliskilidir."”

Platibazi ve Baziler Invajinasyon: Platibazi, kafa tabanmin diizlesmesidir,
klivustan ve anterior fossadan gegen diizlemlerin kesismesi ile olan ag1 135 dereceden
biiyiiktiir. Baziler invajinasyon odontoid ¢ikintinin foramen magnum igine protriizyonu
ile karakterizedir. Bu anomaliler boyun kisalig1, serebellar ve spinal bulgular ile
karakterizedir. Normal basincl hidrosefali (NBH) gorilebilir.®%

Chiari Malformasyonu: Tip 1 Chiari malformasyonu serebellar tonsillerin
foramen magnumun altina dogru 5S5mm’den daha fazla uzanmasi ile karakterize
konjenital bir anomalidir. Genellikle asemptomatiktir fakat basagris1 veya boyun agrisi,
uzun traktus bulgulari, disfaji ve alt kraniyal sinir paralizileri gibi birtakim nérolojik
defisitle iliskili olabilir.®? Dizziness ve dengesiz yiirime semptomatik hastalarda
yaygin olan sikayetlerdir ve serebellar veya beyin sap1 patolojisi ile iliskili olabilir.

Dizziness pozisyonla (6zellikle boyun ekstansiyonuyla) induklenebilir, bu
durum beyin sap1 ve serebellar yapilar veya bu yapilarin kan akimlar iizerindeki basinin
artmastyla iliskili olabilir.® Dizziness semptomlar: ¢ok agir degildir ve siklikla bas
pozisyonun degismesiyle gecer. Bu malformasyonlar sagital T1 agirlikli MRG

incelemeleri ile kolaylikla saptanir.

Semptomlara yonelik olarak yapilan cerrahi dekompresyon ile genellikle tedavi

edilir.(®3%9
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h) Serebellopontin Bileske ve Posterior Fossa TUumorleri:

Serebellar tumérler astrositom, ependimom, medulloblastom, hemanjioblastom
ve metastazlardir. Cocuklarda medulloblastom ve eriskinlerde metastazlar en sik
gorulen serebellar tumorlerdir. Posterior fossa tiimoérlerinde haftalar siiren yavas ve
giderek artan progresyonla norolojik semptomlar goralir. Serebellumun etkilenen
parcasina bagli olarak ataksi, nistagmus ve diger okiiler motor bozukluklar olusur.

Dizziness, pozisyonel vertigo ve agagi vuran nistagmus goriilebilir.(”

1) Herediter Ataksi Sendromlari:

Dizziness spinoserebellar ataksi (SCA) tip 1, 2, 3, 6 ve 7, Freidreich ataksisi,
Refsum hastaligi ve epizodik ataksi (EA) tip 2, 3, 4 ve 5 gibi ailesel ataksi
sendromlarinda goriilen bir bulgudur ve yavas progresyon gosterir. Vestibiler
semptomlar, serebellar ataksi ve inkoordinasyon ile golgelenebilir. Hastalar fiksasyon
ile VOR supresyonu yapamaz, bu nedenle bas hareketleri ile tetiklenen osilopsi siktir.
Dizziness ataklar1 6zellikle SCA 6 hastalarinda siklikla goriiliir ve genelde pozisyon ile
tetiklenir.® Baslangi¢c semptomu pozisyonel vertigo ve nistagmus olabilir.

Ileri derecede yiiriime giicliigiine neden olan asir1 inkoordinasyon ataklar1 EA
sendromlarinda siktir ve ¢ogu 20 yasindan once baslar.(%)

EA 2 P/Q tip kalsiyum kanal geni mutasyonu ile gelisen otozomal dominant bir
sendromdur. EA 2, SCA 6 ve ailesel hemiplejik migren tip 1 aynm1 genin (CACNATA)
mutasyonu ile gelisir.

EA 2’de, dizziness, bulanti, kusma ve ataksi ataklar1 cocukluk veya erken
yetiskinlik doneminde baglar. Bu ataklar birkac saat veya birka¢ giin stirebilir. Ataklar

250-750mg/giin asetozolamid tedavisi ile kontrol altina alinir.

i) Norodejeneratif Hastalhiklar:

Parkinson hastaligi, parkinsonizm sendromlari (progresif supraniikleer sendrom,
multisistem atrofi) ve progresif ataksinin dizzines birlikteligi oldukca siktir.
Patofizyolojisi kompleks ve multifaktoriyel olan Parkinson hastaliginda denge
bozuklugu ¢ok sik gérl'iliir.(%'gs) Bas donmesi sikayeti Parkinson hastalarinin ¢ogunda

vardir ve bunun ortostatik hipotansiyonla iligkili oldugu diisiiniiliir. Bas donmesi
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sikayeti olan Parkinson hastalarinda yapilan bir caligmada hastalarin % 11’inde BPPV

saptanmlstlr.(gg)

J) Paraneoplastik Serebellar Dejenerasyon:

Paraneoplastik norolojik sendromlarin patogenezinde immiinolojik faktorlerin
rol oynadigr disiintilmektedir. Cesitli maligniteler paraneoplastik serebellar
dejenerasyon olugmasina neden olurlar. Aylar icinde ortaya ¢ikan ilerleyici subakut
serebellar sendrom seklinde seyreder. Bu hastalarda dizziness, bas donmesi, bulanti-

kusma, yiiriiylis ve ekstremite ataksisi, ¢ift gérme, nistagmus, dizartri ve  disfaji

gorliir, (00100

k) Epilepsi:

Epilepsi hastalarinda basit parsiyel nobet sirasinda diger epilepsi semptomlart
olmaksizin bulanti, kusma veya tek tarafli igitme kaybinin eslik ettigi dizziness veya bas
donmesi ve tekrarlayan vertigo ataklari goriilebilir. Nobetler frontotemporopariyetal
bolgedeki vestibiiler korteksin stimiilasyonu ile tetiklenebilir.(:9220%

Nadir olarak goriilen rotatuvar nobetler, viicut ekseni etrafinda en az 180 derece
donme hissi, konugmada duraklama ve sekonder jeneralize ndbetlerle karakterizedir.
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda talamik stimiilasyonun donme hareketine neden oldugu
deneysel olarak gésterilmistir.(105'106) Vestibiiler stimiilasyon (kalorik test sirasinda) ile

uyarilmis nobetler vestibiilojenik nobet olarak adlandirilir ve kompleks parsiyel veya

sekonder jeneralize ndbet seklindedir.(lm’los)

Difenilhidantoin, karbamazepin, barbitiiratlar, diazepam, primidon ve diger

antiepileptikler siklikla nonspesifik sersemlik hissi, vertigo, dizziness ve ¢ift gorme gibi

yan etkilere neden olabilir.”

I) Mal De Debarquement (Disembarkment) Sendromu:

Hava, kara ve deniz yolculugu gibi pasif harekete neden olan faktorler bazi
hastalarda kendini hareket ediyor gibi hissetme ve dizzinesse neden olmaktadir.*
Hastalar genellikle sallant1 hissi, dalgalanma, diiz olmayan bir zeminde yiirliyor hissi
tanimlarlar. Siklikla semptomlarin baglangici ile zemini hissetmenin geri ddnmesi

arasinda birka¢ dakika ila bir veya iki saat vardir. Hastalarin bulantilar1 yoktur ve
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norolojik muayeneleri normaldir.®®® Genellikle kisa siireli olmalariyla birlikte birkag
gun stiren semptomlar normal kabul edilir.

Hastalarda dizziness ve hareket hissine ek olarak kompleks gorsel uyarilari
(6rnegin, video oyunlar) tolere etmek zorlasir ayrica kognitif giicliik ve yorgunluk eslik
eder.®® Pasif harekete maruziyet kalmanin sikligina gore bazi hastalarda depresyon ve
anksiyete gelisebilir. Depresyonun temelinde semptomlarin olusturdugu sarsici etkinin
yattig1 diistiniiliir. Hastalar bir atak gecirdikten sonra daha uzun siireli atak ge¢irme
egilimindedirler. Tedavide belirtilerde rahatlamay1 sagladiklari i¢in benzodiazepinler
kullanilabilir; en sik glinde 2 defa 0.25-0.5 mg olmak U(zere klonazepam

kullanilir, (09119
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3. MATERYEL ve METOD

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim dalinda 2014 Ocak -
2016 Agustos arasinda poliklinik bagvurusu yapan temel yakinmasi dizziness olan 65
yas ve 1tzeri 100 hasta c¢alismaya alinmistir. Postiirografik paramerelerin
degerlendirilmesi amaciyla ¢alismaya alinan kontrol grubunu, bas agrisi, gegici iskemik
atak ve remisyonda myastenia gravis tanili 25 hasta olusturmaktadir. Calismanin
planlanmas1 sirasinda fakiilte etik kurulu onayr alinmigtir. Katilan tiim hastalar,
caligmanin amaci ayrintili olarak anlatildiktan sonra sozlii ve yazili olarak onam
vermisglerdir.

Olgularin yakinma ve oOykiileri degerlendirilmis, demografik verileri (yas,
cinsiyet, egitim durumlari), sistemik hastalik, norolojik hastalik, travma, operasyon,
sigara, alkol, bagimlilik yapan madde gibi tiim aligkanliklari, yakinma nedeniyle ve
diger nedenlerle kullandiklar1 ilaclar, aile Oykiileri kaydedilmistir. Tiim olgularda
ozellikle yakinmalarinin baslangici, seyri, stiresi, eslik¢iler, tetikleyiciler ayrintili olarak
belirlenmis, bu yakinmanin giinliik yasama olan etki ve kisitlayiciliklar1 sorgulanmastir.
Risk faktorii olusturabilecek norolojik hastaliklar (gegirilmis serebrovaskiiler hastalik,
demans, polindropati, parkinson, migren, ndrodejeneratif hastaliklar), sistemik
hastaliklar (hipertansiyon, Diyabetes Mellitus, koroner arter hastaliklari, tiroid
hastaliklari, hematolojik hastaliklar, kronik obstriiktif akciger hastaligi, osteoporoz,
avitamindz, psikiyatrik hastaliklar), kafa travmasi, malignite oykiisii kaydedilmistir.

Hastalarda sistemik, ndrolojik ve noérootolojik muayene tamamlanmigtir.
Arteriyel tansiyon (TA), nabiz Olglimleri yapilarak, periferik nabizlar ve karotisler
oskiilte edilmistir. Presenkobal dizziness tanimlayan olgularda ortastatik hipotansiyon
varliginin belirlenmesi amaciyla yatarken ve ayakta TA Ol¢limii yapilmistir. Norolojik
muayeneye ek olarak tim hastalarda head thrust, head shaking, yapabilen hastalarda
Tandem yiiriime testi, keskin Romberg, Fukuda adimlama, tiim hastalarda pozisyonel
testler, ( Dix-Hallpike ve Roll) uygulanmistir. Uyum saglayan hastalara postiirografik
degerlendirme tamamlanmistir.

Muayene sonrasinda tiim hastalardan tam kan sayimi, biyokimyasal kan
ornekleri, serebral, posterior fossa MRG, bazi olgulardan spinal MRG, karotis-vertebral

renkli doppler ultrasonografi (RDUSG), ekokardiyografi (EKO) ve odyometrik
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incelemeler planlanmis, sonuglart ayrintili dokiimente edilmistir. Olgularin yakinma
siddeti subjektif olarak degerlendirilmis, ve tanimlamaya gore siddet skorlamasi 1’den
5’¢ kadar derecelendirilmistir. (1.rahatsiz etmiyor, 2.Hafif, 3.Orta, 4.Ciddi, 5.Cok
ciddi). Hastalarin yakinma nedeniyle fonksiyonelligi sorgulanmis, uyum gosteren hasta
ve kontrol grubunda denge islevleri Lucerne II marka statik postiirografi cihazinda diiz
zemin lizerinde, goz agik (GA), goz kapali (GK), tandem Romberg (dlz ¢izgi lizerinde,
bir ayak digerinin tam 6niinde, GK) pozisyonlarinda 30 sn siire ile kayitlar yapilmistir.
Toplam viicut salinimi, lateral salinim, anterior-posterior salinim, salimim alani ve

hizlari, Romberg katsayis1 paremetreleri hasta ve kontrol grubunda 6l¢iilmiistiir.

3.1. Dislama Kriterleri

Mobilizasyonu ve degerlendirmeyi kisitlayan, ekstremite amputasyonu, agir
polindrapati bulgulari, orta-ileri evre demans tanisi ya da morbid obesite ve ileri evre
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) varlig1 dislama kriteri olarak kabul edilmis,

bu olgular ¢aligmaya alinmamustir.

3.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket
programi kullanilmistir. Kategorik dlgiimler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlgiimlerse
ortalama ve standart sapma olarak ozetlenmis, kategorik Sl¢iimlerin gruplar arasinda
karsilagtirlmasinda Ki Kare test istatistigi kullanilmistir. Gruplar arasinda sayisal
Olctimlerin karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda T testi, norolojik etiyolojinin
saptanmasinde (vertigo, presenkop ve dengesizlik) icin en etkili faktorleri belirlemek
amaciyla Lojistik Regresyon kullanilmigtir. Tiim testlerde istatistiksel nem diizeyi 0.05
olarak alinmistir.

SPSS referansi : IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for  Windows,
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler ve Ahskanhklar

Yaglart 65-91 toplam 100 hasta calismaya alinmistir. Hastalarin 48’1 (% 48)
kadin, 52’si (% 52) erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 72,6 (£5,9) olarak saptanmustir.
(Tablo 1)

4.2. Oykude Sistemik ve Norolojik Hastahklar

Hastalarin oykiilerinde yer alan cerrahi oykiisii, sistemik ve norolojik hastaliklar
Tablo 1°de yer almaktadir. Sistemik hastaliklar icerisinde HT (% 70) ve aterosklerotik
kalp hastaligi (ASKH) (% 43), norolojik hastaliklarda ise hafif diizeyde polinropati (%
33) sik saptanmustir.

Tablo 1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Cinsiyet (K/E) 48/52
Yas 72,6(%5,9)
('minimum 65/ maksimum 91)
Sigara(+/-) 13/87
Alkol(+/-) 2/98
Gegirilmis cerrahi(+/-) 66/34
HT(+/-) 70/30
DM(+/-) 33/67
ASKH(+/-) 43/57
Tiroid hastaligi(+/-) 7/93
Ca dykusu(+/-) 5/95
Ryl Psikiyatrik hastalik(+/-) 5/95
KOAH(+/-) 10/90
Norodejeneratif hastalik(+/-) 14/86
Gegirilmis  serebrovaskuler  olay 7/93
(SVO) (+/-)
Parkinson(+/-) 3/97
Polindropati (PNP)(+/-) 33/67
Epilepsi(+/-) 1/99
Migren(+/-) 6/94
Demans(+/-) 14/86
HT(+/-) 36/64
ASKH(+/-) 20/80
Soygecmis DM (+/-) 25/75
Vertigo(+/-) 3/97
Norolojik hastalik(+/-) 14/86
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4.3. Aile Oykusi

Otuz alt1 (% 36) olguda HT, 25’inde (% 25) DM, 20’sinde (% 20) ASKH,
14’tinde (% 14) norolojik hastalik ve 3 (% 3) olguda ailede vertigo Oykiisii mevcuttu.
(Tablo 1)

4.4. Dizziness Oykus

Temel bagvuru yakinmalar1 gruplandirildi; buna gore diisme korkusu/diismeye
meyil 83 (% 83), dengesizlik 76 (% 76), cevre illizyonu 43 (% 43), sersemlik hissi 43
(% 43) olguda belirlendi. Bu yakinmalar tetikleyen faktorler sorgulandi. Yakinmalarin
91 (% 91) hastada ayaga kalkma, 38 (% 38) hastada pozisyon degisikligi ile ortaya
ciktig1 tespit edildi. Eslik¢i olarak 45 (% 45) hastada tinnitus, 42 (% 42) hastada isitme
kayb1 mevcuttu. Otuz alt1 (% 36) hasta yakinmalar1 nedeni ile hayatinda en az bir kez

diisme Oykiisii yasamisti. (Tablo 2)
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Tablo 2. Hastalarin Yakinma, Oykii Ozellikleri

Diismeye meyil(+/-) 83/17
Dengesizlik(+/-) 76/24
Sersemlik/sarhos gibi (+/-) 43/57
Etrafin/kendisinin donmesi (+/-) 43/57
Itilme(+/-) 35/65
Yakinma Ayaga kalkamama (+/-) 21/79
Kayikta sallanir gibi olmak(+/-) 17/83
Esyalarin ayaginin altindan 10/90
kaymasi(+/-)
Salinma(+/-) 10/90
Basta bosluk hissi (+/-) 7/93
Ayaga kalkmak(+/-) 91/9
Yataktan kalkmak(+/-) 52/48
Vicudun pozisyon degisikligi(+/-) 38/62
Tetikleyen Ani bas hareketleri(+/-) 36/64
faktorler Yukar1 bakmak(+/-) 18/82
Karanlikta yiiriimek(+/-) 15/85
Egzersiz(+/-) 7/93
Stres (+/-) 4/96
Kulakta ¢inlama(+/-) 45/55
Isitme kaybi(+/-) 42/58
Diisme(+/-) 36/64
Goz kararmasi(+/-) 33/67
Eslik eden Bulanti-kusma(+/-) 32/68
Faktorler Basagrisi(+/-) 22/78
Kulak agrisi(+/-) 8/92
Isitme cihazi(+/-) 6/94
Gorme kaybi(+/-) 6/94
Solukluk/solgunluk(+/-) 4/96

Calismaya alinan hastalarin hepsi semptomlarin ani basladigini bildirdi. Doksan
dordiiniin (% 94) sikayetleri epizodik olurken 6 (% 6) hastanin yakinmalar siireklilik
gostermekteydi. Semptom cogunlukla birka¢c saniye (% 44) ve dakika (% 43)
surmekteydi. (Tablo 3)
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Tablo 3. Hastalarin Yakinmalarinin Sikhg ve Semptom Siresi

Surekli 6
Gunde birkag kez 30
Sikhk Haftada birkag kez 30
Ayda birkag kez 23
Yilda birkag kez 11
Saniyeler 44
Dakikalar 43
Semptom siresi Saatler 6
Gunler 1
Surekli 6

[k bagvuru sirasinda 51 olgu (% 51) dizziness nedeni ile ilag kullanmaktaydi. En

sik kullanilan ajanlar pirasetam ve betahistin dihidrokloriir idi. (Tablo 4)

Tablo 4. Hastalarin Dizziness Nedeni ile Basvuru Aninda Kullandiklar Tlac¢lar

Ila¢ kullanim (+/-)

Dizziness nedeni ile kullandig ilag(+/-) 51/49
Pirasetam(+/-) 31/69
Betahistin dihidroklorir(+/-) 28/72
Trimetazidin dihidroklorir(+/-) 9/91
Dimenhidrinat 5/95
Sinnarizin(+/-) 4/96
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4.5. Muayene Bulgular

Olgularin muayene bulgular1 Tablo 5’de dokiimante edilmistir.

Tablo 5 .Olgularin Muayene Bulgulari

Nabiz (normal/bradikardi/tasikardi) 92/2/4
Vital Bulgular Tansiyon | N | 82/4/14
(normal/hipotansif/hipertansif)
Soulunum (normal/anormal) 100/0
Yizeyel duyu (+/-) 4/96
Otonomik bulgular (+/-) 4/96
Konusma bozuklugu (+/-) 5/95
Bakis paralizisi (+/-) 5/95
Fokal motor defisit (+/-) 9/91
Norolojik Bulgular
Serebellar bulgular (+/-) 11/89
Gorme keskinliginde azalma (+/-) 12/88
Nistagmus (+/-) 15/85
Romberg (+/-) 31/69
Derin duyu tutulumu (+/-) 33/67
Norootolojik Head thrust test (+/-) 2/98
Bulgular Dix Hallpike (+/-) 25/73

4.6. inceleme Sonuclar

Yirmi sekiz olguda (% 28) aglik kan sekeri, 33 olguda (% 33) hemoglobin A1C
(HbAIC) degeri yiiksekti, 12 (% 12) hastada LDL, 21 (% 21) hastada trigliserit
yiiksekligi, ayrica 5 ( % 5) hastada kreatinin yiiksekligi tespit edildi. Olgularin 13’iinde
(% 13) anemi saptandi, 6’sinda (% 6) B12 vitamin eksikligi, mevcuttu. Olgularin
tamaminda serebral MRG inceleme planlandi, 86’sinda (% 86) serebral MRG
incelemesinde anormal bulgu saptandi. Bulgular baslica serebral kronik iskemi,
akut/subakut enfarkt, serebral/serebellar atrofi olarak belirlendi. On (¢ olgunun (% 13)

spinal MRG incelemesi sonucunda 12’si (% 92) anormal olarak raporlandi. (Tablo 6)
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Tablo 6. Olgularda inceleme Sonuclar

Inceleme Parametre N/A (Normal / Anormal)
Tam Kan Hemoglobin 87/13
Saymmm
Hematokrit 87/13
Aclik kan sekeri / HbAlc 72/28-67/33
. Lipid Profili 88/12
Biyokimyasal Kreatinin 95/5
B12 94/6
i .. Elektrokardiyografi (EKG) 84/16
Kardiyolojik EKO 32/68
Doppler 58/42
Serebral MRG 14/86
Serebral MRG bulgulari
Radyolojik e Kronik serebral iskemi (+/-) 75/25
e Serebral atrofi (+/-) 42/58
e Serebellar atrofi (+/-) 33/67
e Akut/subakut enfarkt (+/-) 15/85
Spinal MRG 1/12
Spinal MRG bulgulari
e Lomber spinal kord basis1 (+/-) 5/7
o Servikal spinal kord basisi (+/-) 3/9
e Lomber dar kanal (+/-) 2/10
e Nonspesifik diskopatik degisiklikler (+/-) 2/10
Odyolojik Odyometri 52/48

4.7. Dizzines Ayirici Tanisi

Hastalar oykii, norolojik muayene Ozellikleri ve inceleme sonuglarina gore
vertigo, dengesizlik, presenkop ve nonspesifik sersemlik hissi olmak (zere dort gruba
ayrildi. Vertigo grubunda 53 (% 51), presenkop grubunda 21 (% 20,2), dengesizlik
grubunda 27 (% 26), nonspesifik sersemlik hissi grubunda 3 (% 2,8) hasta saptandi.
Hastalarin 4’linde birden ¢ok neden belirlendi. Hastalarin tanilarina gére dagilimlar

Tablo 7°de sunulmustur.
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Tablo 7. Tanilarina Gore Hasta Dagilim

Tani Alt Grup n
Akut SVO 15
Vestibuler migren 4
Vertebrobaziler yetmezlik 2
Santral
_ _ Vestibular schwannom 1
Vertigo i
Subklaviyan calma 1
(n=53)
sendromu
o BPPV 25
Periferik
Diger nedenler 3
Fobik postural vertigo 2
Kontrolstiz hipertansiyon 3
Ortostatik hipotansiyon 2
Presenkop Medikasyon yan etkisi 2
(n=21) Dekompanse kalp yetmezligi 3
Vazovagal senkop 3
Diger nedenler 8
Spinal kord hastaliklar1 13
Polindropati 11
Dengesizlik
(n=27) Normal basingl hidrosefali 3
n=
Parkinson hastalig1 3
B12 eksikligi 2
Nonspesifik 3
dizziness
Mitifaktoriyel 4

Cinsiyete gore bu dort baslik degerlendirildiginde; vertigo tanist alan 53 hastanin
19°unu (% 35,8) erkek, 34’1 (% 64,2) kadin olgular olusturmaktadir. Kadin cinsiyetinde
vertigoya yatkinlik 2 kata yakin yiiksek ve bu deger istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001). Dengesizlik grubunda yer alan 27 hastanin 19°u (% 70.4) erkek,
8’1 (% 29,6) kadindir (p=0,041). Erkek cinsiyetinde dengesizlik olusma riski 3,32 kat

(% GA. (1,20-9,17)) yiiksek bulunmustur. Presenkop grubundaki 21 hastanin 17’si
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81) erkek, 4°U (% 19) kadindir (p=0,003). Erkek cinsiyetinde presenkop gelisme riskinin
kadin cinsiyete gore 4,21 kat (%95 GA. 1,89-33,31)) arttirdig1 belirlenmistir. (Tablo 8)

Sistemik hastalik Oykiisii; vertigo tanisi ile degerlendirilen 53 hastadan 23’linde
(% 43,4) DM oykiisti saptanmustir (p=0,021). DM Oykiisii santral vertigo tanili
hastalarin 9’unda pozitiftir. Lojistik regresyon analizi sonucunda, DM varliginin vertigo
olusma riskini 7.94 kat (%95 GA (1,89-33,31) arttirdig1 sonucuna varilmistir. (Tablo 8)

SVO oOykisii vertigo tanili hastalarin 7’sinde (% 13,2) tespit edilmis, SVO
oykiisii olan hastalarin tamamu santral vertigo tanis1 almistir. Istatistiksel parametrelere
gore gecirilmis SVO Oykiisii ile santral vertigo arasinda anlamli iliski saptanmistir
(p=0,014). ( Tablo 8)

Norolojik hastalik dykiisii presenkop grubunda 5 (% 23,8), vertigo grubunda 25
(% 47,2), dengesizlik grubunda 16 (% 59,3) hastada tespit edilmistir. Bu veri presenkop
grubunda diger gruplar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,047). (Tablo 8)

Dengesizlik grubunda 7 olguda (% 25,9) norodejeneratif hastalik oykiisii varligi
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,051). Olgularin 3’ilinde parkinson tanisi
mevcuttur, parkinson hastaligi ile dengesizlik tanis1 arasinda istatiksel anlamlilik

mevcuttur (p=0,018). (Tablo 8) Ancak olgu sayis1 azdir.
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Tablo 8. Olgularin Tanilarina Gére Demografik Veriler, Sistemik ve Norolojik Hastaliklar

Vertigo (n=53) p Presenkop (n=21) p Dengesizlik (n=27) p Nonspesifik sersemlik
hissi (n=3)

Cinsiyet (K/E) 34(%64,2)/19(%35,8) 0,001 | 4(%19)/17(%81) |0,003| 8(%29,6)/19(%70,4) |0,041 2(%66,7)/1(%33,3)
Egitim (-/+) 21(%39,6)/32(%60,4) 4(%19)/17(%81) 4(%14,8)/23(%85,2) 2(%66,7)/1(%33,3)
Sigara (-/+) 48(%90,6)/5(%9,4) 18(%85,7)/3(%14,3) 21(%77,8)/6(%22,2) 3(%100)/0(%0,0)
Alkol (-/+) 52(%98,1)/1(%1,9) 21(%100)/0(%0,0) 26(%96,3)/1(%3,7) 3(%100)/0(%0,0)
Gegirilmis cerrahi (-/+) |17(%32,1)/36(%67,9) 6(%28,6)/15(%71,4) 9(%33,3)/18(%66,7) 2(%66,7)/1(%33,3)
HT (-/+) 12(%22,6)/41(%77,4) 5(%23,8)/16(%76,2) 12(%44,4)/15(%55,6) 2(%66,7)/1(%33,3)
DM (-/+) 30(%56,6)/23(%43,4)|0,021|16(%76,2)/5(%23,8) 20(%74,1)/7(%25,9) 3(%100)/0(%0,0)
ASKH (-/+) 27(%50,9)/26(%49,1) 9(%42,9)/12(%57,1) 19(%70,4)/8(%29,6) 3(%100)/0(%0,0)
Troid hastalig1 (-/+) 49(%92,5)/4(%7,5) 21(%100)/0(%0,0) 24(%88,9)/3(%11,1) 3(%100)/0(%0,0)
Ca oykusu (-/+) 51(%96,2)/2(%3,8) 21(%100)/0(%0,0) 25(%92,6)/2(%7,4) 2(%66,7)/1(%33,3)
Psikiyatrik hastalik (-| 51(%96,2)/2(%3,8) 21(%100)/0(%0,0) 27(%100/0(%0,0) 0(%0,0)/3(%100)
/+)

KOAH (-/+) 47(%88,7)/6(%11,3) 21(%100)/0(%0,0) 24(%88,9)/3(%11,1) 2(%66,7)/1(%33,3)
Ndorodejeneratif 48(%90,6)/5(%9,4) 19(%90,5)/2(%9,5) 20(%74,1)/7(%25,9) 0,051 2(%66,7)/1(%33,3)
hastalik (-/+)

Gegirilmis SVO (-/+) | 46(%86,8)/7(%13,2) 0,014 | 21(%100)/0(%0,0) 27(%100)/0(%0,0) 3(%100)/0(%0,0)
Parkinson (-/+) 53(%100)/0(%0.0) 20(%95,2)/1(%4,8) 24(%88,9)/3(%11,1) |0,018 3(%100)/0(%0,0)
PNP (-/+) 35(%66)/18(%34) 16(%76,2)/5(%23,8) 15(%55,6)/12(%44,4) 3(%100)/0(%0,0)
Epilepsi (-/+) 52(%98,1)/1(%1,9) 21(%100)/0(%0,0) 27(%100)/0(%0,0) 3(%100)/0(%0,0)
Migren (-/+) 50(%94,3)/3(%5,7) 20(%95,2)/1(%4,8) 24(%88,9)/3(%11,1) 3(%100)/0(%0,0)
Demans (-/+) 47(%88,7)/6(%11,3) 20(%95,2)/1(%4,8) 21(%77,8)/6(%22,2) 2(%66,7)/1(%33,3)
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Vertigo grubunda c¢evre illizyonu ve ayakta durma giicliigii yakinmasi
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001 ve p=0,006). Pozisyon degisikliginde ve bas
hareketleri ile bulgularin artis1 yine bu grupta istatiksel olarak anlamli saptand1 (p=0,002
ve p=0,060).

Presenkop tanili hastalarda goz kararmasi ve solukluk hissi varligi anlamliydi
(p=0,017 ve p=0,028). Isitme kaybi ise bu olgularin 14’iinde (% 66,7) bulundu
(p=0,013).

Dengesizlik alt grubunda itilme yakinmasi diger hastalara gore daha sik gozlendi

(p=0,017). Bu olgularin karanlikta sikayetleri artryordu (p<0,001).
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Tablo 9. Tam1 Alt Gruplarina Gére Oykii Ozellikleri

Var (+)/Yok (-) Vertigo (n=53) p Presenkop (n=21) P Dengesizlik (n=27) P
Cevreillizyonu (+/-) | 33(%62,3)/20(%37,7) |p<0,001| 8(%38,1)/13(%61,9) | 0,805 | 2(%7,4)/25(%92,6) | p<0,001
;r{::i:ma Itilme (+/-) 20(%37,7)/133(62,3) | 0,675 | 2(%9,5)/19(%90,5) 0,005 |15(%55,6)/12(%44,4)| 0,017
Ayaga kalkamama (+/-) | 17(%32,1)/36(62,9) | 0,006 | 2(%9,5)/19(%90,5) 0,228 | 0(%0,0)/27(%100) | 0,001
Pozisyon degisikligi 28(%52,8)/25(%47,2) | 0,002 4(%19)/17(%81) 0,048 | 5(%18,5)/22(%81,5) | 0,020
Tetikleyici ¢
Bas harekleri (+/-) 24(%45,3)/29(%54,7) | 0,060 | 6(%28,6)/15(%71,4) | 0,610 | 5(%18,5)/22(%81,5) | 0,035
Karanhkta yiirime (+/- | 8(%15,1)/45(%84,9) | 0,058 | 0(%0,0)/21(%100) | 0,036 |15(%55,5)/12(%44,5)| <0,001
Dﬁsm\e (+/-) 18(%34)/35(%66) 0,681 | 8(%38,1)/13(%61,9) | 0,804 |11(%40,7)/16(%59,3)| 0,640
Goz kararmast (+/-) | 15(%28,3)/38(%71,7) | 0,394 | 12(%57,1)/9(%42,9) | 0,017 | 7(%25,9)/20(%74,1) | 0,474
Eslikei [sitme kayb1 (+/-) | 19(%35,8)/34(%64,2) | 0,225 | 14(%66,7)/7(%33,3) | 0,013 | 10(%37)/17(%63) | 0,650
Denge kayb1 (+/-) | 20(%37,7)/33(%62,3) 1 3(%14,3)/18(%85,7) | 0,021 |15(%55,6)/12(%44,4)| 0,034
Solukluk/solgunluk
1(%1,9)/52(%98,1) 0,339 | 3(%14,3)/18(%85,7) | 0,028 | 0(%0,0)/27(%100) | 0,572

(+-)

47




Muayene bulgulart degerlendirildiginde; vertigo tanisi alan hastalarda serebellar
bulgular, nistagmus ve konugma bozukluklarinin varligi, diger hastalara gore anlaml
bulundu (p=0,001, p=0,027, p=0,058). Dix-Hallpike testi vertigo tanili hastalarin
25’inde (% 47,2) pozitif saptandi, 2 hastaya tolere edemedikleri i¢in yapilamadi. Dix-
Hallpike testi vertigo tanili hastalarda istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).
Romberg testi presenkop tanis1 disindaki olgularin 29’unda (% 36,7) pozitif saptandi
(p=0,017).

Tablo 10. Tanm1 Gruplarina Gore Norolojik Sistem Muayeneleri

Vertigo . Presenkop 5 Dengesizlik

(n=53) (n=21) (n=27) P
Dizartri-

_ 5(%9,4)/48(%90,6) | 0,058 |0(%0,0)/21(%100) [0,581| 0(%0,0)/27(%100) |0,320

afazi (+/-)
Nistagmus
) 12(%22,6)/41(%77,4)| 0,027 |0(%0,0)/21(%100) [0,036| 3(%11,1)/24(%88,9) (0,753
+/-
Serebellar

bulgular |11(%20,8)/42(%79,2)| 0,001 | 0(%0,0)/21(%100) [0,114| 0(%0,0)/27(%100) |0,033
(+1-)

Romberg

) 17(%32,1)/36(%67,9)| 0,832 |2(%9,5)/19(%90,5)|0,017 | 12(%44,4)/15(%55,6) | 0,092
+/-

Otonomik
Bulgular 0(%0,0)/53(%100) | 0,045 |1(%4,8)/20(%95,2)| 1 | 4(%14,8)/23(%85,2) |0,004

(+1-)
Dix
Hallpike |25(%47,2)/26(%49,1)|p<0,001| 0(%0,0)/21(%100) [0,022| 0(%0,0)/27(%100) |0,003

(+/-)

4.8. inceleme Sonuclari

Ileri incelemelerde; (EKG, EKO, serebral MRG, Kkarotis-vertebral RDUSG)
gruplar arasinda istatiksel olarak fark yoktu. EKG vertigo tanili hastalarin 8’inde (%
15,1), presenkop tanili hastalarin 6’sinda (% 28,6), dengesizlik tanili hastalarin 2’sinde

anormal bulundu. Hastalarin 8’inde (% 8) kronik atrial fibrilasyon, 3’Unde (% 3)
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ventrikller ekstrasistol, 3’Unde (% 3) paroksismal atrial fibrilasyon, 2’sinde
atrioventrikiiler blok saptandi. Presenkop grubunda aritmi (n=4, % 19), vertigo
grubunda kronik AF (n=5, % 9,5) saptandi. EKO; vertigo tanili hastalarin 36’sinda (%
67,9) anormaldi. Bu hastalarin 8’inde (% 15) ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40-50,
28’inde (% 52,8) ise EF >%50 idi. Bes hastada duvar hareket bozuklugu belirlendi.
Presenkop grubunda 16 (% 76,2) hastada, 6zellikle 4’tinde belirgin EF patolojisi olmak
lizere anormal bulgular saptandi. iki hastada (% 9,5) EF %40-50, 2 hastada(% 9,5) da
EF<%40 tesbit edildi. Dengesizlik grubunda ise 17(% 63) hastada EKO anormallikleri
vardi ancak hastalarin EF degeri hepsinde >%50 olarak bulundu.

Serebral MRG incelemesi ¢alismaya katilan tiim hastalara yapildi. Vertigo tanili
hastalarin 45’inde (% 84,9), presenkop tanili hastalarin 17’sinde (% 81), dengesizlik
tanil1 olgularin 25’inde (% 92,6) anormal olarak yorumlandi. Ancak bu anormal olarak
tanimlanan bulgular spesfik 6zellik tastmiyordu. Vertigo tanili hastalarin 37’sinde (%
70) kronik serebral iskemi, 17’sinde (% 32) serebral atrofi, 16’sinda (% 30) serebellar
atrofi, 15’inde (% 28,3) akut-subakut enfarkt, 1’inde (% 1,8) yer kaplayan olusum
goriintlisii mevcuttu. Presenkop tanili hastalarin 15’inde (% 71,5) serebral iskemi,
9’unda (% 43) serebral atrofi, 6’sinda (% 28,5) serebellar atrofi saptandi. Dengesizlik
grubunun 24’0 (% 89) kronik serebral iskemi, 15’i (% 55,5) serebral atrofi, 11’i (% 41)
serebellar atrofi olarak raporlandi.

Spinal MRG incelemesi oOykiide 0Ozellik tasiyan 13 hastaya planlanmas,
dengesizlik tanisi olan hastalarin 10°’unda (% 37) anormal bulunmustur. Dengesizlik
tanil1 hastalarin 3’tinde (% 11,1) servikal kord basisi, 2’sinde (% 7,5) lomber dar kanal,
5’inde (% 18,5) lomber bolgede spinal kord basisi, nonspesifik sersemlik hissi olan
hastalarin 1’inde ve vertigo tanili hastalarin 1’inde diskopatik degisiklikler saptanmaistir.
Coklu neden varlig1 bilinen grupta yer alan 1 hastada lomber dar kanal tespit edildi.
Spinal MRG patolojisi dengesizlik alt grubunda istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001).

4.9. Posturografi
Postlirografik 6l¢iimlerde vertigo ve presenkop tanili hastalarda gruplarin kendi
aralarinda ve kontrol gruplart ile yapilan karsilastirmalarinda anlamli sonug elde

edilmedi. Dengesizlik tanili hastalarda dengesizlik dis1 tam1 alan hastalara gore goz
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kapali iken salinim alan1 (p=0,066) ve g6z kapali iken Romberg kat sayisinda(p=0,041)
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. (Sekil 5 ve 6)
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Sekil 5. Dengesizlik tamli hastalarin diger hastalar ile goz kapah iken Romberg
katsayis1 karsilagtirmasi
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Sekil 6. Dengesizlik tanih hastalarin diger hastalar ile goz kapah iken salinim alam

karsilastirmasi

Dengesizlik tanis1 alan hastalar ile kontrol grubu arasinda gozler agik iken;
salinim alan1 (p=0,019) (Sekil 7), salinim hiz1 (p=0,023) (Sekil 8), lateral salinim farki
(p=0,035) (Sekil 9), gozler kapal1 iken; lateral salinim (p=0,061) (Sekil 10) ve lateral
saliim hiz1 (p=0,063) (Sekil 11) istatistiksel olarak anlaml1 bulundu.
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Sekil 7. Dengesizlik tanmili hastalarin kontrol grubu ile goz acik iken salinim alam

karsilastirmasi

52



201
*
15
w
(o]
E
=
s *
2o o
=y
%ﬁ [»]
=
W
<
o _
571
071

T T
Dengesizlik Kontrol

Sekil 8. Dengesizlik tamli hastalarin kontrol grubu ile goz acik iken salinim hiz

karsilastirmasi
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Sekil 9. Dengesizlik tanih hastalarin kontrol grubu ile goz acik iken lateral salimim
farki karsilastirmasi
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Sekil 10. Dengesizlik tanili hastalarin kontrol grubu ile goz kapah iken lateral
salinim karsilastirmasi
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Sekil 11. Dengesizlik tanmili hastalarin kontrol grubu ile goz kapah iken lateral
salinim hiz1 karsilastirmasi
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Diisme yakinmast olan 36 hasta ile kontrol grubu arasindaki postiirografi
sonuglari karsilastirildiginda gozler agik iken; salinim alani (p=0,036), lateral salinim
fark (p=0,043), gozler kapali iken; lateral salinim (p=0,022), salinim alan1 (p=0,019),
lateral salinim hiz1 (p=0,023), lateral salinim farki (p=0,022), Romberg pozisyonunda

iken; lateral salinim farki (p=0,077) istatistiksel olarak anlaml idi.

4.10. Yakinma Siddetinin Subjektif Degerlendirilmesi

Olgularin  yakinma siddeti subjektif olarak degerlendirilmis fonksiyonel
kayiplar1 da dikkate alarak siddet skorlamasi 1°den 5’e¢ kadar numaralandirilmistir
(1.Rahats1z etmiyor, 2.Hafif, 3.0rta, 4.Ciddi, 5.Cok ciddi). Vetigo tanili hastalardan 6’s1
(% 11,3) hafif siddetli, 25’1 (% 47,2) orta siddetli, 19’u (% 35,8) ciddi siddetli ve 3’1 (%
5,7) ¢ok ciddi olarak yakinmalarimi tanimlamiglardir. Bu tanimlamaya goére vertigo
tanis1 olan hastalar ile diger hastalar karsilastirildiginda sinirda bir anlam ifade
etmektedir (p=0,085). Vertigo tanil1 hastalara giinliik hayatta fonksiyonel kisitliliklar
sorgulanmis, tek basina disar1 ¢ikabilmek (p=0,044) ve tek basina yiirlimek (p=0,043)
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Presenkop tanili hastalarda gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmamis (p=0,622), dengesizlik grubunda ise rahatsiz olmayan
hasta sayis1 1 (% 3,7), hafif siddetli 10 (% 37), orta siddetli 12 (% 44.,4), ciddi sikayeti
olanlar 4 (%14,8) iken ¢ok ciddi sikayet hicbir hastada tanimlanmamistir. Dengesizlik
bulgusu olan hastalarda yakinmanin siddeti diger gruplara gore daha hafif bulunmus
(p=0,010), giinliik hayatta fonksiyonel kisitlilik yasadiklar1 aktiviteler; yolculuk
(p=0,033) ve tek basmna disar1 ¢ikabilmek (p=0,045) istatistiksel olarak anlamli
saptanmuistir.

Tablo 11. Yakinma Siddeti

Tani 1 2 3 4 5 P
Vertigo (n:53) 0 6 25 19 3 0,085
Presenkop ( n:21) 0 4 8 9 0 0,622
Dengesizlik (n:27) 1 10 12 4 0 0,010
Nonspesifik sersemlik hissi 0 0 2 1 0 >0,05
(n:3)
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5. TARTISMA

Gorsel, proprioseptif ve vestibiiler sinyaller bas ve gévdenin uzaydaki pozisyonu
hakkinda bilgi tasidiklar1 i¢in bu sistemlerden birinin ya da birden fazlasinin hasari o

kiside dizziness yakinmasina neden olmaktadir. Genel populasyonda acil servis

basvurularinin yaklasik % 3’ bu nedenledir.?) Birinci basamak saglik kurulusu

bagvurularinda yaslar1 65-74 arasinda % 6,78 iken 85 yas iizerinde % 10,8’dir.(111)

Toplumda ¢ok sik goriilmekte, prevelans: % 11-32.5 olarak bilinmektedir.**Y) Gasmman
ve Rupprecht 65 yas {izeri 620 olguda yaptiklari ¢alismada dizziness prevelansini %
29,2 saptamlstlr.(4) Bu ii¢ yashidan birinin bu yakinma ile bagvurdugu anlamina
gelmektedir. Diger bir calismada ise 70 yasinda bireylerde son alti ayda dizziness
sikayeti degerlendirilmis, prevelanst % 27, 90 yas ve Tlzerinde ise % 54
belirlenmistir.™? Yasla birlikte prevelans: artis gostermektedir. Ozellikle tekrarlayan
ataklar hayat kalitesini olumsuz etkilemekte ve hastanin ihtiyaglarin1 karsilamada var
olan kayiplar1 daha belirginlestirerek o yasliyr bagimli hale getirmektedir. Bu nedenle
etyolojisinin belirlenmesi ve sonrasinda dogru yaklasim oOnem tasimaktadir. Bu
calismada altmis bes yas lizeri dizziness sikayeti ile poliklinigimize bagvuran hastalarda
klinik 6zelliklerin ve etiyolojik nedenlerin arastirilmasi planlanmistir.

Calismamizda yas araligt 65-91 (yas ortalamast 72,6 (£5,9)) toplam 100
olgunun, 48’ini (% 48) kadin, 52’sini (% 52) erkek hasta olusturuyordu. Temel
yakinmalar1 dengelerini herhangi bir nedene bagl saglayamamalar1 idi. Bu olgular
degerlendirme sonuglarina gore vertigo, presenkop, dengesizlik, nonspesifik sersemlik
hissi seklinde 4 temel tan1 grubunda toplandi. 4 olguda birden fazla etiyolojik neden
mevcuttu.

Ileri yas grubuna ait yapilan bir ¢alisma oldugu i¢in dogal olarak, olgularimizda
komorbid hastaliklarin eslik oranlar1 geng popiilasyona gore yiiksek bulundu. Sirasiyla
eslikci hastalik HT 70 (% 70), aterosklerotik kalp hastalig1 43 (% 43), DM 33 (% 33)
olarak saptandi. Ulkemizde 80 yas ve iizeri hastalarda hipertansiyon varligi % 76,3
olarak bilinmektedir, calismamizda HT orani, lilkemiz oranlari ile uyumluydu.(m)

Hastalar farkli yakinmalar ile basvurdu. Bu yakinmalarin baslicalar1 diisme
korkusu/diisecek gibi olma (% 83), dengesizlik (% 76), ¢evre illizyonu (% 43),

sersemlik hissi (% 43), ayaga kalkamama (% 21) olarak belirlendi. Benzer bir ¢alismada

56



65 yas lizerinde dizziness yakinmasi nedeni ile acil servise bagvuran 417 hastada en sik
basvuru nedeni ayaga kalkamama (% 69) olarak saptanmis, dengesizlik (% 67), cevre
illiizyonu (% 55), diismeye meyil (% 54), sersemlik (% 42) bu yakinmay1 takip
etmistir.(114)

Hastalar ayaga kalkma eylemini (% 91) en sik tetikleyici neden olarak
tanimlamiglardir. Bunu yataktan one dogru kalkmak (% 52), viicudun ve basin ani
pozisyon degisikligi (% 38, % 36) izlemektedir. Hurvitz ve Tinetti yaptiklar
caligmalarda bu yakinmanin 6zellikle ayaga kalkma sirasinda ve bas hareketleri ile artig
gosterdigini Vurgulamlslardlr.(111'115) Gasmman ve Rupprecht ise ayaga kalkmak ve
yiiriimenin dizzinessi tetikleyen faktorler oldugunu bildirmistir.” Temel yakinmaya en
sik eslik eden faktorler kulak ¢inlamasi (% 45), isitme kaybi (% 42), diisme (% 36), g6z
kararmasi (% 33), bulanti-kusma (% 32) olarak tespit edildi.

Oykiide ortaya ¢ikis ve klinigin seyri degerlendirilmis, hastalarin tamam
semptomlarin ani basladigini (% 100) vurgulamislardir. Doksan dort (% 94) hasta
atakli, 6 (% 6) hasta ise sliregen yakinmalar tanimlamislardir. Yakinmalarin siirekli
devam ettigi hastalarin 5’1 santral vertigo, 1’i ise ¢oklu nedenli olarak
degerlendirilmistir. Bu veri hasta pratigimizle ve genel bilgilerimizle uyumlu
bulunmustur. Karanlikta denge bozuklugu viziiel sistemden gelen uyarilarin ortadan
kalkmas! ile belirginlesmektedir. Ozellikte proprioseptif sistemin etkilendigi dengesizlik
grubunda karanlikta yakinmalarin arttigi saptanmistir (p<0,001).

Bu grup hastalarda tanida altin standart ayrintili 6ykii ve sistemik, norolojik,
nérootolojik muayenenin dogru birlikteligidir.**® Santral vertigosu olan, 17 hastada
postural bozukluk, 12 hastada ise patolojik nistagmus ve 11 hastada nistagmus dis1
serebellar sistem tutulumu saptanmis ve ileri inceleme planlanmaistir.

BPPV diisiindiiren olgularda pozisyonel testler tamamlanmadan hastanin tanisi
mimkiin degildir. BPPV’i dislamak amaciyla kontrendikasyonun olmadigi tiim
olgularda rutin Dix-Hallpike yapilmis, gerekli goriilen olgularda Roll testi ile olgular
degerlendirilmistir.(117) BPPV vestibiiler vertigonun en sik nedeni olup dizziness
yakinmasi olan hastalarin % 20-30 arasinda gérﬁlmektedir.(lls) Calismamizda 25 (% 25)
hastada pozisyonel test pozitif bulunmustur (p<0,001). Presenkop basliginda
degerlendirilen olgularin sadece ikisinde romberg testi pozitifligi disinda anlamh

ndrolojik ve ndrootolojik anlamli veri saptanmamustir.
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Cogunlukla normal goriintiileme elde edilmesine karsin (% 60-65), 6 ay1 gecen
vertigo yakinmasinda serebral goriintiileme onerilmektedir.™® 65 yas ve lizeri
olgularda yiiksek oranda vaskiiler hastalik komorbiditesi nedeniyle, hekim tarafindan
siiphe duyulan tiim hastalarda, bazen hastanin endigesini gidermek amagli ileri inceleme
yapilmalidir. Literatiirde akut inmede izole vertigo ve dizziness ile birlikteligi % 11
saptanmustir. Ozellikle PICA tutuluslarinda daha sik gérﬁlmektedir.(lzo) Bu nedenle ¢ok

20 Tium

acil durumlarin disinda yapilabiliyorsa MRG olarak tercih edilmelidir.
olgularda serebral ve posterior fossa MRG incelemesi merkezimizde ya da dis merkezde
planlanmis, 86 olguda spesifik ya da non spesifik bulgular tespit edilmistir. Ozellikle
vertigo tanist altinda yer alan 15 (% 14) hastada akut inme, bir olguda vestibiiler
schvannom goriintiisii elde edilmistir. Akut inme vakalar1 % 73 posterior, % 27 anterior
sirkiilasyon kaynakli olup minor inme olarak degerlendirilmistir. Bu sonug dizziness
yakinmasinin ileri yas hastalarda basit bir semptom degil ciddi bir alarm oldugu
gercegini bir kez daha vurgulamaktadir.

Oykii o6zellikleri nedeniyle spinal MRG planlanan 13 hastanin 12’sinde
gorunttlemede patolojik bulgu mevcuttu. Bu bulgu eldeki yas grubu i¢in siirpriz bir veri
olarak diisiiniilmedi, ancak hastalarin 3’iinde (% 23) servikal spondioz saptadi, bu {i¢
hastanin tamaminda postural bozukluklarin varligi, oykii ve muayene bulgularinin
tanidaki dnemini bir kez daha kanitlamaktadir.

Diger incelemelerde var olan sistemik hastaligi ya da temel taniy1 destekleyen
bulgular elde edildi. Ornegin diyabetik hastada kan sekerinin yiiksekligi, presenkobal
bulgular1 olan tiim hastalarda EKG patolojilerin varligi gibi. Ancak bu bulgular
istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hasta grubu yukarida belirtildigi gibi vertigo, dengesizlik, presenkop ve
nonspesifik sersemlik hissi olmak iizere dort gruba ayrildi. Vertigo grubunda 53 (% 51),
presenkop grubunda 21 (% 20,2), dengesizlik grubunda 27 (% 26), nonspesifik
sersemlik hissi grubunda 3 (% 2,8) hasta saptandi. Bu yas grubunun dogal bir sonucu
olarak hastalarin 4’linde birden ¢ok neden vardi. Bu oranlar merkezin basamagi,
Ozellesmis olmasi, ayaktan ya da acil servise basvuru varliginda  degismektedir.
Calismalar vestibiiler hastaliklar1 en sik neden olarak géstermektedir.(122'123’124) Iyi

dokiimante edilmis verilere dayanilarak, ayaktan bagvurularda genel populasyonda

vertigo %45-54, dengesizlik >%16, presenkop>% 14 ve nonspesifik dizziness yaklasik
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(20128.126) * Acil  servis bagvurularinda en sik neden

% 10 olarak bulunmustur.
kardiovaskiiler — hastalilk zemininde gelisen  presenkobal dizziness olarak
saptanmlstlr.(127’128) Calismamizda en sik neden vestibiiler hastaliklardi ve genel
popiilasyon verileri ile uyumluydu. Bu sonucun hastalarin ayaktan bagvuru ile alinmasi
ve merkezimizin Ozelliklerinden kaynaklandigi disiiniildii. Caligmaya alinan tiim
parkinson hastalar1 (n=3) dengesizlik alt grubunda yer aliyordu. Bu durum istatistiksel
olarak anlamliyd1 ancak calismamiza dahil edilen hasta sayisi yetersiz oldugu igin
yorum yapmak miimkiin degildir.

Vertigo kadin cinsiyette yaklagik iki kat daha sik gérﬁlmektedir,(z) calismamizda
benzer sekilde 53 hastanin 34’i (% 64,2) kadin olgulardan olugmaktaydi. Presenkop
grubundaki 21 hastanin 17’si (% 81) erkek hasta olmas1 (p=0,003), erkek cinsiyette risk
oraninin kadin cinsiyete gore 4,21 kat (%95 GA. (1,89-33,31)) arttirdig1 gostermektedir.
Bu risk artis1 kardiyovaskiiler hastaliklarin erkeklerde daha sik goriilmesi ile
iligkilendirilebilir. Dengesizlik grubunda yer alan 27 hastanin 19’u (%70.4) erkek
(p=0,041) olarak saptanmistir. Erkek cinsiyetinde dengesizlik olusma riski 3,32 kat (%
GA. (1,20-9,17)) kadin cinsiyetine gore yiiksek bulunmustur. Ancak bu sonuca yorum
getirilememistir.

Temel semptomlarini tedavi etmek amaciyla olgularin 25’1 (% 25) tek, 26’s1 (%
26) ise ¢oklu ila¢ kullanmaktaydi. Yakinma nedeniyle en ¢ok kullanilan ilaglar
pirasetam (% 60) ve betahistin dihidrokloriir (% 55) idi. BPPV tanisi alan hastalarin
tedavi protokollerinde yeri olmamasina karsin dimenhidrinat ve betahistin dihidroklorid
etken maddeli ilaglar1 tibbi bavuru sonras1 ya da 6nceki deneyimlerine gore basladiklari
bilinmektedir. " Olgularimizda da ila¢ kullanimi 6zellikle BPPV hastalarinda artis
gosteriyordu (% 68).

Denge bozuklugunun en Onemli sonuglari hastanin sosyal ve fonksiyonel
kayiplarina neden olmasidir. Yagl hasta yaslanmanin dogal bir siireci olarak sensorial
sistemlerin ve merkezi sinir sisteminin dejenerasyonundan kaynaklanan multiorgan
duyusal sistem bozukluklarindan dolay1 dengesizlige ve hareket problemlerine
yatkmdlr.(lzg) Ayrica sistemik ve metabolik hastaliklar, azalmis kas kitlesi varhigi,
kulanilan ilaglarin yan etkileri de dengesizligi arttirabilir. Diisme kaginilmaz bir
sonuctur. Cogu denge bozuklugu yasayan hastada diigme veya diisme korkusu hikayesi

mevcuttur. Diisme korkusu yas ile artis gostermektedir. Daha 6nce diisme Oykiisii  olan
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hastalarda % 29-92 oraminda goriilmektedir.**” Tiim nérolojik hastaliklarda yilda en az
bir kez diisme oram % 34°tiir.**® Bu oran tlkemizde néroloji polikliniklerinde % 45

132 Bizim calismamizda hastalarnmizin  36’s1 (% 36) diisme

bulunmustur.
tanimlamaktadir. Dizziness yakinmasi olan ileri yash olgularda Stevens diigmenin 2,11
(1.69 - 2.64) kat daha fazla oldugunu saptam1§t1r.(133) Baska bir ¢alismada ise son alti
ayda Oykiilerinde dizziness yakinmasi olanlarin olmayanlara gére 3.24 kat fazla oranda
diisme yasadiklarini belirlenmistir.(llz) Diisme yakinmasi olan hastalarin tani gruplari
arasinda anlamh farklilik saptanmamustir.

Subjektif olarak degerlendirildiginde vertigo hastalarinin kendi bulgularini orta-
cok siddetli olarak tanimladiklar1 goze ¢arpmaktadir, diger alt gruplarda siddet bu kadar
yiiksek bulunmamuistir. Bu veri ¢alismamizda anlamli kabul edilmelidir.

Statik denge testlerindeki kotii performans ile diisme riski arasinda iligki oldugu
bilinmektedir. Bu olgularda fonksiyonel kayip, o6zellikle de diismeyi degerlendirmek
amaciyla, statik postiirografi kullanilarak alt tani1 gruplar1 ve kontrol grubu arasinda
viicut salinimlart degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda dengesizlik alt
grubunda gozler acik iken; salinim alani, salinim hizi, lateral salinim farki, gozler kapali
iken; lateral salinim ve lateral salinim hizi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu
sonu¢ lokomotor sistemdeki dejeneratif degisiklikler ve proprioseptif sistem
tutulumlarinin dengesizlik grubunda daha fazla olmasi ile agiklanabilir. Ayrica diisme
yakinmast olan 36 hasta ile kontrol grubu arasinda postiirografik veriler
karsilastirilmistir. Gozler acik; salimim alani, lateral salinim farki, gozler kapali; lateral
salinim, salinim alani, lateral salinim hizi, lateral salinim farki, Romberg pozisyonunda
ise; lateral salinim farki istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek saptanmustir.

Ozet olarak dizziness 6zellikle geriatrik populasyonda hayat kalitesini oldukca
olumsuz yonde etkileyen hastaneye en sik basvuru nedenlerinden biridir. Dogru tan1 ve
tedavi hastalarin hayat kalitesini arttirirken, haberci oldugu santral sinir sistemi

hastaliklarinin erken taninmasini saglamaktadir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Dizziness, geriatrik populasyonda sik karsilagilan yakinmalardandir ve yas ile
artig gostermektedir.

Hastalarin en sik temel yakinmalarinin diismeye meyil/diisme korkusu oldugu ve
yakinmalarin ayaga kalkmak ile artig gdsterdigi saptanmustir.

Ozellikte proprioseptif sistemin etkilendigi dengesizlik grubunda karanlikta
yakinmalarin arttig1 saptanmistir.

Hastalarin 53’tinde vertigo, 21’inde presenkop, 27’sinde dengesizlik, 3’iinde
nonspesifik sersemlik hissi, 4 hastada birden ¢cok neden tespit edilmistir.

Tani alt gruplarinda en sik vertigo tanis1 konulmus, vertigo tanis1 alanlarlarda en
sik karsilasilan hastalik BPPV dir.

Vertigo tanis1 alan hastalarda kadin, presenkop tanisi alan hastalarda erkek
cinsiyet hakimdir.

Vertigo tamis1 alan 15 hastada akut serebrovaskiiler olay saptanmistir. Bu
semptomu degerlendirirken dikkatli olunmalidir. Sadece basit bir bulgu degildir.

Hastalar yakinmalar1 nedeniyle etiyolojiden bagimsiz ilag kullanmaktadirlar. ilag
kullannm1 BPPV hastalarinda artis gostermektedir. En sik kullanilan pirasetam
(% 60) ve betahistin dihidroklorurdir (% 55).

Diisme dizziness yakinmasi olan hastalarda sik goriilmekte ve hastalarin yasam
kalitesini bozmaktadir. Ancak tani alt gruplar1 arasinda sikliginda istatiksel
anlamli veri elde edilememistir.

Hastalardan yakinmalarin1 siddet acisindan siibjektif olarak degerlendirmeleri
istenmis, vertigo grubunda hastalarin yakinmalarini daha siddetli yasadiklari
belirlenmistir.

Statik postiirografi ile tan1 gruplar1 ve kontrol grubu arasinda salinim degerleri
karsilagtirilmistir. Buna gore dengesizlik grubunda salinim degerleri anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Bu alt grupta diisme ve kazalara kars1 daha uyarici
olunmalidir.

Statik postiirografide diisme yakinmasi olanlar ile kontrol grubunun salinim

degerleri karsilastirilmig, diisme varliginda salinim degerlerinde  artis
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saptanmigtir.  Statik denge testlerindeki koti performans diisme riskini
arttirmaktadir. Hastalar bu a¢idan uyarilmalidir.

Dizziness hayat kalitesini olumsuz yonde etkileyen ve geriatrik populasyonda
sik yasanan bir yakinmadir. Ayrintili 6ykii, sistemik, nérolojik ve noérootolojik
muayenenin tamamlanmis olmasi tani igin altin standarttir. Hastada dogru tani

ve tedavi hayat kalitesini arttirir ve gereksiz ilag kullanimini 6nleyebilir.
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EKLER

EK 1: Onay

T.C. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GIRISIMSEL OLMAYAN
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Toplant1 Sayisi Tarih
27 3 Ocak 2014

KARAR NO 9- Néroloji Anabilim Dali’'nda, Dog. Dr. Sebnem Bigakcr yonetiminde, Aras.
Gor. Dr. Derya Taktakoglu tarafindan yiiriitiilmesi 6ngériilen, *“65 Yas Uzeri Hastalarda
Dizziness Klinik ve Etyolojisi” baghkli tpta uzmanhk tez projesi arasurma etigi yoniinden

degerlendirildi. Toplantiya katilan {iyelerin oybirligiyle uygun olduguna karar verildi.

Dog Dr Selim Kadioglu F A A
Tip Tarihi ve Etik Anabilim Dali L TN
UYELER | Prof Dr Miilkiye Kasa
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Toplantiya Katilmadi

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlik Binas, Balcal 01330 Adana
Telefon: 0322 338 60 60 dahili 3465, Faks: 0322 338 67 22
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EK 2: Onam Formu

Bas donmesi, dengesizlik 6zellikle ileri yas hastalarda sik karsilasilan ve giinliik
yasami engelleyen problemlerdir. Tan1 ayrintili 6ykii, muayne ve diglama metodu ile
cesitli olasiliklar ekarte edilerek konur. Olasi nedenler periferik, santral, sistemik,
psikojenik kaynakli olabilir. Bu ¢alismada amag etiyolojik nedenin belirlenmesidir.

Bas donmesi olan ileri yas hastalarin, ayrintili 6ykii, muayne ve goriintiileme
yontemleri ile, var olan patolojinin hangi sistemden kaynaklandigini  bulmayi
amacladik. Bu sekilde bolgemizde vertigo/dizzines tanili ileri yas hastalarin en dogru
tedaviyi almalar1 ve takip edilebilmeleri agisindan bilimsel diizeyde degerlendirme
yapilmas1 gerekmektedir. Bu sonuglar dogrultusunda gerek bolgemiz, gerek lilkemizde
hekim-toplum bilincinin yaratilmasi istenmektedir.

Bu calisma sonucunda sizin gibi sikayetleri olan hastalar hakkinda daha fazla
bilgi toplayarak, etkin tan1 ve tedavi siirecini baslatmay1 hedefledik.

Arastirmaya katilmaniz durumunda;

1. S6z konusu c¢alisma igin ilave kan alinmayacaktir. Bu calismaya davet
edilmenize neden olan tibbi durumunuz nedeni ile sizden rutin tetkik islemleri nedeniyle
alinmis olan kandan kalan miktar {izerinde s6z konusu analizler gerceklestirilecektir.

2. Herhangi bir Gcret istenmeyecektir ya da ¢alismaya katildiginiz i¢in size ek bir
O6deme yapilmayacaktir.

3. Hekim ile aranizda kalmasi gereken size ait bilgilerin gizliligine biiyiik 6zen
ve sayg1 gosterilecektir.

4. Arastirma sonuclarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgileriniz ¢ok buylk hassasiyetle korunacaktir.

5. Calisma sirasinda meydana gelebilecek saghgmiz ile ilgili ve diger
olumsuzluklarin sorumlulugu arastirmacilara aittir.

6. Calismaya katilmayr kabul etmemeniz durumunda tedavinizde ve Kklinik
izlemlerinizde hicbir degisiklik olmayacak, her zaman oldugu gibi ayn1 6zen ve ihtimam
ile hastaliginizin tedavisi surdarilecektir.

Yukarida yazili olan hastalifim ve calisma hakkinda bilgileri okudum, anladim ve
calismaya katilmayi kabul ediyorum. Sahsi bilgilerim (ad-soyad) korunmasi sarti ile
klinik verilerimin egitim ve bilimsel amagli kullanilmasina izin veriyorum.

Bilgilendirmeyi yapan Hastanin Adi-soyadi:
Doktor:
Imza: Imza:
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Ek 3: Veri Toplama Formu

Dosya No:

Tarih:
Adi1 soyad:
Yast:

Cinsiyeti: K: E:

Yasadig sehir: Iige: Kasaba: Kaoy:

Egitimi: Okur-yazar degil: Ilkokul: Ortaokul: Lise: Y lksekokul:
Universite:

Meslegi:

Medeni hali: Cocuk sayist:

Boy: Kilo: BMI:
Ozgecmis/Ahskanhklar :

Sigara tiiketimi(paket/yil): Alkol tiikketimi(Sise/glin):
Gegirilmis cerrahi:

Sistemik hastahiklar:

HT: DM: Kardiovaskuler hastalik:
Psikiyatrik bozukluk:

SVO: Epilepsi: Demans :

Diger :

Kullandig: ilaglar:

Basdonmesi nedeniyle kullandigi ilaglar:
Soygecmis:
Ailede norolojik hastalik
ASKH
HT
DM
Vertigo
Dger
Sikayeti:
Itilme Salinma Diismeye
megil
Kayikta sallanir gibi Sersemlik /sarhos gibi Genel gli¢suzlik
Etrafin ya da kendisinin donmesi Dengesizlik Esyalarin
ayaklarin altinda kaymasi
Basta bosluk hissi
Yiiriirken ayaginin bir tiimsege ya da bosluga rastlamasi
Ayaga kalkamama
Seyir
Ani/kademeli baglangig
Semptomlar her zaman/epizodik
ne siklikla oluyor__

Sdresi:

Saniye Dakikalar Saatler
Tetikciler

Ayaga kalkmak Medikal ilaclar
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Vicudun pozisyon degisikligi
Yukar1 bakmak

Guralta

Stres

Ayaga kalkmak

Aclik

Eslikgiler:

Basagrisi

Kulakta ¢inlama

Diigsme (varsa kag kez)

(son bir yilda kag¢ diisme)

Biling kaybi/konfiizyon
GOrme kaybi
Isitme kayb1

Denge kayb1
Giigsiizliik/uyusma
Gogls agrist

Kafa travmasi

Yataktan kalkmak,
Ani bag hareketleri
Egzersiz

Karanlikta ylrimek
Yemekten sonra

Bulanti-kusma
Kulak agrisi
G0z kararmasi

Bulanik/¢ift gorme

Isitme cihazi

Konusmada zorlanma
Aksiyete

Allerji

Bayilma
Solukluk/solgunuk

Semptomlarin ciddiyeti: - Rahatsizlik veren - Hafif - Orta - Ciddi - Cok ciddi

Giinliik yasam engelleyiciligi:
Neleri engelliyor:

Yolculuk

Okumak

Tek basina disar1 ¢ikabilmek
Tek basina yiiriimek

Evde tek basina kalabilmek
hissetmek

Sistemik muayne
Tansiyon:

hastalarinda)

Norolojik Muayne

NOro-otolojik inceleme

N. Trigeminus fonksiyonlari:
Kornea refleksi:
Duyusal fonksiyon:
Motor fonksiyon:

N. Fasialis fonksiyonu
Motor fonksiyonu:
Duyusal fonksiyonu:

Yumusak damak ve uvula
Motor fonksiyonu:
Duyu fonksiyonu:
Refleks:

Farenks
Duyu fonksiyonu:
Refleks:

Sosyal aktivitelere katilmak

Ev isi/spor/bahge isi yapmak
Yiksek yerde bulunabilmek
Dikkatini toplayabilmek
Yakinmalariniz nedeni ile depresif

Nabiz: Solunum:
(KOAH
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Dis kulak yolu
Kulak zarlar
Vestibuler Fonksiyon:
Romberg testi
Yurime
Gozler acik
Gozler kapali
Spontan nistagmus
Head thrust test
Pozisyonel test (Dix Hallpike/Roll):
Pozisyonel nistagmus :
G0z hareketleri

G0z dibi

Kalorik test

Diapozon testleri :
Weber :
Rinne

Dismetri-disdiadokokinezi
Diger bulgular

Laboratuar
Glikoz:

Bi12:

Lipid profili
Sedimentasyon
Diger

Goruntileme Yontemleri
EKG

EKO

Odyometri

Posturografi
Serebral/servikal MRG

MR anjiografi
Karotis-vertebral renkli doppler USG
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HbAlc:

Folat

Troid fonksiyon testleri:
Tam kan sayimi1



OZGECMIS

Ad1 Soyad1 : Derya TAKTAKOGLU
Dogum Tarihi ve Yeri : 1987 - ADANA

Medeni Durumu - Evli

Adres

Telefon : 0 (536) 788 51 05

Faks
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