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OZET

Amag: Acil servislerde bag donmesi sikayeti ile bagvuran hastalar fizik muayene,
0zgeemis ve kimi zaman goriintiileme ile degerlendirilmektedir. Bu ¢alismanin amaci
acil servise bas donmesi ile bagvuran hastalarda periferik ya da santral vertigo ayirinminda
Kanada TIA skorunun etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma retrospektif, gozlemsel ve tek merkezli olarak
planlandi. Calisma donemi 1 Mayis 2021- 1 Mayis 2023 arasindaki iki yillik siireyi
kapsamaktadir. Bu donemde Istanbul Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Acil
Servisine bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalar ¢alismaya alindi. Calismaya her iki
cinsiyette, 18 yas istii, bag donmesi olan, goriintiileme tetkiki (Difuzyon MR) bulunan
hastalar dahil edildi. Psikiyatrik hastalik 6ykiisii olan ve travma sonucu bas donmesi olan
hastalar caligmadan dislandi. Elde edilen verilerle calismaya dahil edilen her hastanin
Kanada Tia risk skoru hesaplandi. Daha sonra bu skora gore hastalarin periferik ya da
santral vertigo tanilarinin prediksiyon kabiliyeti istatistiki olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisma dahil edilme kriterlerini kapsayan 320 hasta ile tamamlandi.
Hastalardan 106’sinda santral ve 214 ‘iinde periferik vertigo tanist mevcut idi. Hasta
popiilasyonunda Kanada TIA risk skorunda santral vertigo ayirici tanist igin kestirim
degeri 4 olarak hesaplandi. Bas donmesinin periferik ya da santral kaynakli oldugunu
ongdérmede Kanada TIA risk skorunun etkinligi i¢in yapilan ROC Curve analizinde
kestirim degeri >4 oldugunda egri altinda kalan alan 0.907 saptandi1. Skorun diisiik, orta,
yuksek risk gruplarina gore hastalar incelendiginde, periferik vertigolu hastalarin
cogunlukla diisiik riskte, santral vertigolu hastalarin ise yiiksek risk grubunda oldugu
tespit edildi.

Sonu¢: Kanada TIA Skoru ortalamasinin periferik vertigolu hastalara gore,
santral vertigolu hastalarda istatistiksel anlamli sekilde daha fazla oldugu goriilmektedir.
Bu ¢alisma sonuglarina gére Kanada TIA skoru acil servislerde bas dénmesi ile basvuran
hastalarda periferik ya da santral etyoloji arastirllirken gilivenli bir sekilde

kullanilabilecek bir prediktor skorlama sistemidir.

Anahtar Kelimeler: Kanada TiA skoru, periferik vertigo, santral vertigo,

viii



ABSTRACT

Objective: Patients presenting to emergency departments with complaints of
vertigo are evaluated via physical examination, medical history, and sometimes imaging.
This study aims to evaluate the efficacy of the Canadian TIA score in distinguishing
peripheral from central vertigo in patients presenting with vertigo symptoms to the
emergency department.

Materials And Methods: This was to be a retrospective, observational, single-
center study. The study spans the two years between 1 May 2021 and 1 May 2023.
Throughout this time, patients with vertigo who presented to the Emergency Department
of Istanbul Kartal Dr.Liitfi Kirdar City Hospital were included in the study. The study
included patients of both sexes over the age of 18 with vertigo and imaging examination
(Diffusion MR). Patients with a history of mental illness and trauma-related vertigo were
excluded from the study. Using the obtained data, the Canadian Tia risk score for each
patient in the study was calculated. On the basis of this score, the predictive ability of
peripheral or central vertigo diagnoses in patients was statistically evaluated.

Results: The study was concluded with the participation of 320 patients who met
the inclusion criteria. 106 patients had central vertigo, while 214 had peripheral vertigo.
The Canadian TIA risk score cutoff value for the differential diagnosis of central vertigo
in the patient population was calculated to be 4. Examining the patients according to the
low, medium, and high risk groups of scores revealed that patients with peripheral
vertigo were predominantly low risk, whereas patients with central vertigo were high risk.

Conclusion: Patients with central vertigo have a Canadian TIA Score that is
statistically significantly higher than patients with peripheral vertigo. The Canadian TIA
score is a predictor scoring system that can be used safely when investigating peripheral
or central etiology in patients presenting with vertigo to emergency services, according to
the findings of this study.

Keywords: Canadian TIA score, peripheral vertigo, central vertigo



1. GIRIS VE AMAC

Vertigo bir hareket illizyonudur. Beyindeki denge ile ilgili yapilarin (beyin
sap1, labirent, vestibiiler sistem) hasar gérmesi veya islevinin bozulmasi sonucu
vestibiiler sistemdeki simetrinin bozulmasi nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu semptom, pek
cok klinisyeni detayli diisiinmeye itebilir; ¢iinkii benign tanilardan hayati tehdit edici
olanlara kadar genis bir yelpazede kendine yer bulur (tablo 1).

Vertigo tiim yas gruplarinda yaklasik %20-30 oraninda gortliir. Acil servise
basvuran her 100 hastanin 3’{iniin yakinmas1 bas dénmesidir. Acil serviste vertigo
degerlendirirken yapilacaklar listesinde birinci sirada, vertigonun periferik mi santral
mi oldugunu belirlemek olmalidir (tablo 1). Tiim bas donmesi yakinmalarinin
periferik vertigo nedenlilerin oran1 %80 iken bunlardan en sik goriilenleri benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), vestibiiler norit ve Meniere hastaligidir.
Santral sebeplerin en sik sebepleri ise sirasiyla vestibiiler migren ile beyin sap1 ve
serebellumu etkileyen vaskiiler etiyolojilerdir.

Caligmalar, acil servise bas donmesi ile basvuran hastalarda, benign olmayan
sebeplerin 6nemli oranda gozden kagtigini, atlandigini gostermistir. Gozden kacan
serebellar enfarktiis vakalar1 yliksek morbidite ve mortalite sebebidir. Bu nedenle,
vertigo ile gelen hastalarda santral sebeplerin tespit edilmesi ¢ok énemlidir.

Acil servislerde bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarda etyolojiye
yonelik kullanilan net bir skorlama sistemi bulunmamaktadir. Hastalar her ne kadar
klinik bulgular ve 6zge¢misleri ile degerlendirilse de mortalite ve morbiditesi gorece
daha yiiksek olan santral sebepler atlanabilmektedir. Bu ¢alismanin amaci acil servise
izole bas donmesi ile bagvuran hastalarda periferik ya da santral vertigo ayiriminda
Kanada TIA skorunun etkinliginin degerlendirilmesidir. Bu sayede hastalar acil
serviste ayirici tan1 alirken hem zaman hem isgiicii hem de hastaligin neden oldugu

mortalite ve morbiditeden korunmus olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 TANIM

Vertigo hastalar i¢in ¢ok rahatsiz edici, kisinin proprioseptif duyusunda
azalma ve denge kayb1 ile giden bir durumdur. Herkes kendi etrafinda hizlica birkag
kez dondiikten sonra bu hissi deneyimleyebilir. Vertigo ayni zamanda sallanma ya da
egilme hissi olarak da tanimlanabilir. Vertigo bir semptomdur, fiziksel bulgu ya da
tan1 degildir. Beyin sap1 veya serebellumdaki labirent, vestibiiler sinir veya merkezi
vestibiiler yapilarin hasar gormesi veya islevinin bozulmasi sonucu vestibiiler
sistemdeki simetrinin bozulmasi nedeniyle ortaya c¢ikar. Be semptom benign
tanilardan hayati tehdit edici olanlara kadar genis bir yelpazede kendine yer bulur
(tablo 1). Hastalarda klinik 6ykii, semptomlarin hizi (tablo 2), muayene bulgulari ile
merkezi ve periferik etiyolojiler ayirt edilir (tablo 3). Kriter hastalar bu geleneksel
tan1 yontemleri kullanilarak tespit edilebilinir. Vertigo, bas dénmesinin(dizziness)
yalnizca bir tiiriidiir. Hastalarin bas donmesi(dizziness) olarak tanimlayabilecekleri
diger semptomlar; presenkop, dengesizlik (disequilibrium), spesifik olmayan ya da
tanimlanamamis sersemlik (light- headedness) hissidir. Bas donmesi ile basvuran
hastalarda ilk yapilmasi gereken hastanin bu semptomlarinin bu genel kategorilerden
birine lokalize etmektir.

Vertigo, vestibiiler disfonksiyonun ilk ve en onemli semptomudur. Hastalar
genellikle bag donmesini bir hareket yanilsamasi olarak yasarlar. En yaygin hareket
yanilsamasi, donme hissi iken bayilma, sallanma veya egilme hissi olarak da
tanimlanabilir. Tiim hastalar bas donmesini somut terimlerle tanimlayamazlar. Bu
nedenle, vertigo semptomu, vestibiiler sistem disfonksiyonu acisindan sensitif veya
spesifik degildir. Spesifik olan, bas hareketiyle siddetlenen bas donmesidir. Herhangi
bir hastada hafif bas donmesi, dengesizlik veya oryantasyon bozuklugu varliginda
bunun bir vestibiiler soruna bagli olup olmadigi kanitlanmahidir (1). Nitekim
vestibiiler sistem basin ivmeli hareketlerini tespit etmek i¢cin gorev almaktayken,

vestibiiler defisitlerin varlig1 en ¢ok bu islev kullanildiginda belirginlesir.



Tablo 1. Vertigo Sebepleri (48)

PERIFERIK NEDENLER

Benign Paroksismal Pozisyonel
Vertigo
Vestibiiler norit

Ramsey Hunt Sendromu
Meniere

Labirent Kontiizyonu
Perilenfatik Fistiil
Semisirkiiler Kanal Dehissansi
Cogan Sendromu
Rekiirren Vestibiilopati

Akustik Norinom

Aminoglikozid Toksisitesi

SANTRAL NEDENLER

Vestibiiler Migren

Beyin Sap1 Iskemisi
Serebellar Enfarkt veya Hemoraji
Multipl Skleroz
Epizodik Ataksi Tip 2
Kitle

Enfeksiyon (ensefalit, menenjit,
abse)
Temporal lob Epilepsisi

Vertebrobaziler Yetmezlik

Post Travmatik Yaralanma
(Temporal Kemik Fraktiirii)

Subklavyen Calma Sendromu

Otitis media

2.2 KLINIK OZELLIKLER

2.1.1 Vertigo

Siddetli vertigo hem santral hem de periferik lezyonlarda meydana gelebilir.
Vertigoya eslik eden belirgin nistagmus santral bir lezyon varligimm daha c¢ok
diistindiirtr.

2.1.2 Mide Bulantisi1 ve Kusma

Akut vertigoda mide bulantist ve kusma siklikla eslik eder. Benign
paroksismal pozisyonel vertigoda (BPPV) ise hafif veya fiskirir tarzda bulant1 ve
kusma goriiliir. Vertigo ile bagvuran hastalarda kusma siddetli olabilirken;
dehidratasyona ve elektrolit dengesizligine neden olabilir. Siddetli mide bulantist ve
kusma periferik lezyonlarda santral lezyonlardan daha sik goriiliir ancak ayirt edici

degildir.



2.1.3 Postiir ve Yiiriiyiis Dengesizligi

Vertigolu hastalarda postiiral stabilite etkilenebilir. Vestibiiler niikleus,
vestibiilospinal trakt yoluyla gonderdigi uyarilar ile yergekimine karsi postiiriin
korunmasini saglar. Ancak buradaki bir hasar hastada postiir ve yliriiylis

dengesizligine neden olabilir.



BPPV

VESTIBULER
NORIT

MENIERE

VESTIBULER
MIGREN

VERTEBRO-
BAZILLER
TIA

BEYIN SAPI
ENFARKTI

SEREBELLAR
ENFARKT/
KANAMA

Tablo 2. Sik goriinen vertigo alt tiplerinde klinik farkliliklar (48)

KLINIiK
SUREC

Tekrar edici,
¢ok kisa stireli

(saniyeler)

Tek bir atak,
akut baslangicli,

giinler siirer

Rekiirren
epizodlar,
dakikalar-
saatler siirer
Rekiirren
epizodlar,
dakikalar-
saatler siirer
Tek veya tekrar
eden
semptomlar,
saniyeler veya
dakikalar siirer
Ani baslangig,
kalict
semptomlar,
giinler veya
haftalar siirer
Ani baslangic,
kalict
semptomlar,
giinler veya

haftalar siirer

AYIRT EDIiCi
KLINiK
DURUMLAR

Basin
hareketleri ile

uyarilir

Viral
enfeksiyon

bulgulari

Kendiliginden

olusur

Migren Oykiisii

Ileri yas hasta,
vaskiiler risk
faktorleri,

servikal travma

Tleri yas hasta,
vaskiiler risk
faktorleri,

servikal travma

Ileri yas hasta,
vaskiiler risk
faktorleri

ozellikle HT

MRG: manyetik rezonans goriintiileme

MRA: manyetik rezonans anjiografi

BT: bilgisayarl1 tomografi

HT: hipertansiyon

AICA: anterior inferior cerebellar arter

NiSTAGMUSUN

KARAKTERI

Periferal

karakterli

Periferal

karakterli

Periferal

karakterli

Santral/periferal
karakterli

Santral karakterli

Santral karakterli

Santral karakterli

ILISKiLi
NOROLOJIK
SEMPTOM

Yok

Lezyon tarafina

diisme

Yok

Vertigoya eslik
eden migren tipi

bas agrist

Diger beyin sap1
bulgular

Diger beyin sap1
bulgular
ozellikle lateral
mediiler
isaretler

Ataksi 6n
plandadir, bas
agrisi,
ekstremite
dismetrisi,

disfaji

iSITME
SEMPTOMU

Yok

Genellikle yok

Kulakta agr1,
dolgunluk hissi,
tek tarafl1 igitme
kaybu, tinnitus

Genellikle yok

Genellikle yok

Genellikle yok,
AICA
sendromu

istisnai

Yok

DIAGNOSTIK
VERILER

Dix- Hallpike
manevrasl ile

karakteristik bulgular

Head impuls test

genellikle anormal

Audiometri ile tek
tarafli sensonorinal

isitme kaybi saptanir
Testler genellikle

normal

MRG ya da MRA
vaskiiler lezyonu

saptar

MRG ile lezyon

gorintiilenir

Acil MRG ve BT



Tablo 3. Santral ve periferik vertigoda klinik farkliliklar (48)

NISTAGMUS

Yon ve Tipi

Gorsel fiksasyon testi

POSTURAL
INSTABILITE

ISITME KAYBI VEYA
TINNITUS

DIiGER NOROLOJIK
BULGU VE
SEMPTOMLAR

PERIFERAL

Tek tarafli, normal kulaga
lokalize, Horizontal ve
rotatuar birlikte

Baskilanmisg

Yonii belirli olmayan

ylirliylis bozuklugu

Bazen olabilir

Yok

SANTRAL

Bazen ters tarafli

Herhangi bir yone olabilir

Baskilanmamisg

Ciddi instabilite, hasta

genellikle yiiriirken diiser

Genellikle yok

Cogunlukla var (diplopi,
ataksi, dizartri, disfaji, fokal

ya da lateralize gii¢ kayb1

2.1.4 Vestibiiler Disfonksiyonun Diger Semptomlari

Vertigo, vestibiiler yaralanmalarda beklenilen bir durum degildir. Vestibiiler

hasarin diger semptomlar1 sunlari igerebilir:

2.1.4.1 Egim Yanilsamasi; Hastalar kendilerinin ve ¢evrelerinin yergekimine

gore bas asagi olacak kadar egildigini hisseder. Bu durum otolitik organlara (utrikiil

ve sakkiil) veya bunlarin merkezi baglantilarina verilen hasar1 yansitir.

2.1.4.2 Diisme Ataklari; Presenkop ve ndbetlerin aksine, kafa travmasina da

neden olmadikga, diisme ataklarinda bayilma veya biling kayb1 olmaz.

Diisme ataklari, Meniere’in nadir bir semptomu iken Tumarkin’in otolitik

krizi olarak adlandirilan ileri evre vakalarda goriiliir. Superior kanal ayrigmasi ve

aminoglikozid toksisitesi de bu prezantasyonla iliskilidir (4).



2.1.4.3 Uzamsal Oryantasyon Bozuklugu; Bir vertigo atagindan sonra,
hastada hizli bas donmeleri ve uzamsal oryantasyon bozuklugu genelde devam eder.
Hastanin basi lezyon tarafina c¢evrildiginde uzamsal oryantasyon bozuklugu
belirginlesir. Bu durum vertigodan ziyade bilateral vestibiiler yetmezligi olan
hastalarda daha belirgindir

2.1.4.4 Osilopsi; Cevrenin ileri geri hareket ettiginin sanilmasi ve her bas
hareketiyle birlikte gormenin bulaniklasmasi olarak tanimlanir. Bozulmus bir
vestibiilookiiler refleksin (VOR) isaretidir. Etkilenen hastalar, engebeli kaldirimda
yiirlirken veya araba kullanirken her seyin sallandigini hissederken trafik isaretlerini
okumak i¢in genellikle durmak veya hareketsiz kalmak zorunda kalirlar.

2.1.5 Vertigosuz Denge Bozuklugu; Aminoglikozid toksisitesinde oldugu
gibi akut, eszamanli, bilateral vestibiiler kayip mevcuttur. Belirgin vestibiiler asimetri
olmadig1 icin vertigo olugsmaz. Bilateral vestibiiler kaybi olan hastalarin ¢ogunda,
engebeli arazide yliriirken veya pasif bas hareketi (araba igerisinde oldugu gibi)
yaparken osilopsi olusur (5). Dengesizlik en ¢ok karanlikta belirgindir.

Bilateral vestibiilopatinin en sik tanimlanmis etyolojik nedenleri sirasiyla
aminoglikozit toksistesi, meniere hastaligi ve menenjittir (6). Bilateral vestibiiler
yetmezlik aym1 zamanda serebellar ataksi, ndropati ve vestibiiler arefleksi
sendromunun (CANVAS) onemli bir ozelligidir (9). Bununla birlikte ¢cogu vaka,
kriptojenik kokenlidir. Akut orta hat serebellar lezyonlarinda veya tiamin eksikliginde
ise vertigo olmaksizin bir denge bozulmasi goriiliir.

2.3 DEGERLENDIRME

2.3.1.Hikaye

Hikaye, klinisyenin vertigoyu diger bas donmesi tiirlerinden ayirt etmesine ve
lezyonun yeri ve tiirli hakkinda bir fikir sahibi olmasina olanak saglar. Vertigo
nedenlerini periferik ve merkezi olarak ayristirmak gerekmektedir (tablo 1). (Tablo 2).

2.3.2 Vertigonun Seyri

Vertigo kalici ve siirekli bir semptom degildir. Zamanla merkezi sinir sistemi
uyum saglar, boylece vertigo giinler veya haftalar iginde azalir. Her ne kadar bazi
hastalar stirekli bir bas donmesi tarif etse de kastettikleri aslinda sik araliklarla

gerceklesen epizodik bas donmeleridir.



Vertigo, tek bir atak ya da tekrarlayan epizodlar seklinde ortaya cikabilir.
Saniyeler, saatler veya giinler siirebilir. Semptomlarin bu siireci, vertigonun altinda
yatan patofizyolojiye iliskin en iyi ipug¢larini saglayabilir (tablo 2).

Bir dakikadan kisa siiren tekrarlayan vertigo genellikle BPPV’dur. (7). Birkag
dakikadan birka¢ saate kadar siiren tek bir vertigo epizodu, migren, labirentit veya
beyin sapinin gecici iskemisine (TIA) bagl olabilir (8). Meniere veya vestibiiler
migren ile iligkili tekrarlayan vertigo ataklar1 da tipik olarak saatlerce siirer ancak
daha kisa olabilir (8). Vestibiiler ndrit, multipl skleroz, beyin sap1 ya da serebellum
enfarkti ile ortaya ¢ikan siddetli vertigo ataklari gilinlerce siirebilir (9).

2.3.3 Hastahg1 Agreve ve Proveke Edici Faktorler

Tim vertigo tipleri kafa hareketleriyle kotiilesir. Bas donmesi atagindaki
birgok hasta hareket etmeye direnir. Bas hareketleri semptomlar1 kotiilestirmiyorsa,
hastanin vertigo yasama olasiligi daha diisiiktiir. Bu 6zellik vertigo alt tipleri i¢in ayirt
edici degildir (10).

Belirli tip hareketler, kafa hareketlerinin dogrusal ivmelerini algilayan
organlar olan otolit taslarin hasarlanmis oldugu siiphesini destekler. Bunlar, asansor
veya arabalarin dur-kalk hareketleri veya bir teknede ayakta durma sirasinda
yasanilan dengesizlik hissidir.

BPPV ataklar1 cogunlukla belirli kafa hareketleri (6rn. yatakta donme, boynu
uzatma) ile tetiklenir. Oksiirme, hapsirma, efor veya bagirmakla siddetlenen vertigo
(Tullio fenomeni), perilenfatik fistiil veya superior semisiirkiiler kanal dehissans
sendromunu isaret eder. Kafa travmasi ¢esitli mekanizmalarla vertigoyu tetikleyebilir
(11). Barotravma, orta kulak ameliyati, agirlik kaldirma ve ikinma ile perilenfatik
fistiil olusumuna sebep olabilir.

Bas donmesi; desenli halilar, duvarlar gibi statik gorsel uyaranlarla veya
bliyiik ekranda spor miisabakalar1 veya aksiyon filmleri, bilgisayar ekrani veya
kalabalik alanlar gibi hareketli uyaranlar tarafindan uyarildiginda, bu persistan
postiiral algisal bas donmesine isaret eder (viziiel vertigo, gorsel-vestibiiler
uyumsuzluk) (12).

Genellikle inat¢1 boyun agrisi ile karakterize olan boyunun hiperekstansiyon
yaralanmasi, beyin sapt veya labirent iskemisi ile vertebral arter diseksiyonunu;

gegirilmig viral enfeksiyonlar, VIII. kranial sinirin viral veya postviral inflamasyonu



olan akut vestibiiler noriti akla getirir. Bununla birlikte, yakin zamanda viral hastalik
Oykiisii spesifik ve sensitif degildir (9,13).

2.3.4 Eslik Eden Semptomlar

Vertebrobaziler iskemiye bagli akut vertigoya neredeyse her zaman diplopi,
dizartri, disfaji, halsizlik veya uyusukluk gibi diger beyin sap1 iskemi bulgular eslik
eder (1). Serebellum enfarkti, baska higbir semptom olmaksizin vertigo olarak ortaya
cikabilir. Fokal boyun agris1 vertebral arter diseksiyonunu diisiindiirtir.

MS’li hastalarda vertigo, demiyelinizasyonun lokalizasyonuna bagli olarak
diger norolojik disfonksiyonlardan izole veya bunlarla baglantili olabilir. Sagirlik ve
kulak ¢inlamas i¢ kulakta periferik bir lezyon oldugunu diisiindiiriir. Isitsel dolgunluk
hissi Meniere ataklar1 icin tipiktir. (8). Bas agrisi, fotofobi ve fonofobi, nadir eslik
eden gorsel aura migrenajondz vertigoyu diisiind{iriir.

2.3.5 Tibbi Gecmis

Migren Gykiisii bunun bas donmesinin etiyolojisi olabilecegini diistindiiriir.

Hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara ve vaskiiler hastalik 6ykiisii gibi inme
risk faktorlerinin (tablo 4) varlig1 vertebrobaziler iskemi tanisini destekler (1). > 1
risk faktorii olan hastalarda inme riski artmustir: 1 veya 2 risk faktorii varliginda 2
yillik risk % 8 ve> 3 risk faktorii varliginda 2 yillik risk % 14 (15).

Kafa travmasi Oykiisii, BPPV'nin ve kalici Postural algisal bas donmesinin
yaygin bir sebebidir. Bazi ilaglar vestibiiler (6rn. sisplatin, aminoglikozidler) veya
serebellar (6rn. fenitoin) toksisite ile iligkilidir.

2.4 FIZIK MUAYENE

Fizik muayene vestibiiler disfonksiyonu dogrulamali; vertigonun merkezi ve
periferik nedenlerini ayirt etmelidir (tablo 3).

2.4.1 Nistagmus

Nistagmus, istemsiz goz hareketleri olarak tanimlanir. Vestibiiler sistemin en
onemli rolii, bas hareketleri sirasinda VOR yoluyla gérme alaninin sabit tutulmasini
saglamaktir. Akut tek tarafli vestibiiler lezyonlar, vestibiiler aktivitede patolojik bir
asimetriye yol acar. Bu, gozlerin bir yonde hedeften yavas¢a uzaklagsmasina ve
ardindan ters yonde sarkac hareketine neden olur. Gozler, hizli faz yoniinde "vuruyor"
gibi goriinlir. Bu nistagmus, vestibiiler aktivite asimetrisi normale donene veya
merkezi sinir sistemi vestibiiler lezyona uyum saglayana kadar devam eder.

Nistagmusun dzellikleri, santral ve periferik vertioyu ayirt etmede yararlidir (tablo 3):



Periferik patolojilerden kaynaklanan nistagmus bazen horizontal goriiniir,
ancak asla rotatuar veya vertikal degildir. Santral lezyonlu nistagmusun herhangi bir
yoriingesi olabilir. Gorsel fiksasyon, periferik bir lezyondan kaynaklanan nistagmusu
baskilama egilimindedir, ancak genellikle merkezi bir lezyondan kaynaklanan
nistagmusu baskilamaz (16).

2.4.2 Denge ve Yiiriime

Desteksiz ayakta durma veya yiiriiyebilme ve hatta diisme yonii, vertigonun
etyolojisine iligkin faydali ipucglar1 saglayabilir, ancak ciddi vertigolu bir hastay1
ylriimeye ikna etmek zor olabilir. Tek tarafli periferik bozukluklar genellikle
hastalarin lezyon yoniine yonelmesine veya devrilmesine neden olur. Romberg testi,
hastalarin lezyon tarafina diismesine veya egilmesine neden olur. Akut serebellar
iskemili hastalar genellikle diismeden yiirliyemezler. Romberg testinde hastanin
egilme ve diigme yonii degisiklik gosterir.

2.4.3 Diger Norolojik Bulgular

Ek norolojik anormalliklerin varligi, santral lezyonun varligmmi giiglii bir
sekilde destekler. Kranial sinir anormallikleri, motor veya duyusal degisiklikler,
dismetri veya patolojik refleksler i¢in dikkatli bir norolojik muayene yapilmalidir.

Ozellikle, lateral mediiller infarktiiste fasiyal sinir dermatomunda duyu kayb,
pitozis, anizokori ve diplopi, vertigo ¢ok siddetli oldugunda hem hastalar hem de
klinisyenler tarafindan gozden kagabilir. (Wallenberg sendromu, Posterior dolagim
serebrovaskiiler sendromlari, Lateral mediiller enfarktiis). Bununla birlikte, bagka
nérolojik belirtilerin olmamasi, merkezi bir hadiseyi dislamaz. Ozellikle, bir mid veya
inferior serebellar enfarktiis, muayenede nistagmus ve ylriime bozuklugu disinda
hicbir norolojik belirti gdstermeyebilir.

2.5 YARDIMCI TESTLER

2.5.1 Isitme Testleri

Timpanik membran muayenesi ile akut/ kronik otitis media ayirt edilir. Bunun
disinda isitme muayenesi, Rinne ve Weber testleri ile iletim veya sensorindral igitme
kayb1 ayrimi yapilir. Tek tarafli sensorindral isitme kaybi, periferik bir lezyonu
diistindiiriir; dogrulama igin odyometri gereklidir, nedeni belli bir hastaliga
baglanamadiysa (6rn. Meniere hastaligi) posterior fossa ve ig isitsel kanalin manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) veya bilgisayarli tomografi (BT) ile taranmasi

gereklidir.
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2.5.2 Dix- Hallpike Manevrasi

Pozisyonel manevralar, pozisyonel bas donmesi Oykiisii olan hastalarda
vertigo olusturmak ve nistagmus ortaya ¢ikarmak icin tasarlanmistir. BPPV'nin en
yaygin nedeni olan posterior semisirkiiler kanalin disfonksiyonunu pozisyonel
manevralar ile tespit etmek miimkiindiir (10). Sensitivitesi%88dir (18). Bu manevra
ile BPPV’ da paroksismal vertigo ve nistagmus olusur.

2.5.3 Head Impulse Testi (HIT)

Bu test, Vestibulo Okiiler Refleksi (VOR) test ederek calisir. Bu refleks, bas
pozisyonundaki herhangi bir degisiklik sirasinda goz pozisyonunu korumaya ve
goriistin hedefte kalmasi i¢in g6z hareketini hizla diizeltmeye yardimci olur. Hastaya
gbzlerini uzak bir hedefe sabitler hastanin kafasi, saga ve sola hizlica ortalama 15-20°
dondiiriiliir; ardindan yine santral pozisyona getirilir. Periferik patolojilerde bas
cevrildikten sonra yeniden odaklanma gerceklesmez iken, santral patolojilerde

g0z hareketlerinde bir degisiklik olmaz (19).
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Sekil 1: Head impuls test (48)

Anormal HIT’ in, 6zellikle uzamis vertigo ataklarinda, vestibiiler noérit ile
serebellar enfarktiisiin ayirict tanisinda kullanilir, (Sekil 1) (19). Izole serebellar
lezyonlar1 olan hastalarin ¢ogunda HIT’ 1 normaldir.

2.5.4 Diger Vestibiiler Testler

Vestibiiler disfonksiyon iyi bir fizik muayene ile ortaya ¢ikarilabilir. Statik
dengesizligi gosteren testler spontan nistagmus, skew deviasyonu, okiiler tilt

reaksiyonu (OTR), oznel gorsel dikey (SVV) testleridir. Dinamik vestiibiiler
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dengesizligi gosteren HIT, bas sallama ile gérme keskinligi ve nistagmus testleri,
kalori testidir.

Hiperventilasyon, ¢esitli merkezi ve periferik vestibiiler patolojilerde
nistagmusa neden olabilir ve 6zellikle serebellopontin tiimorlii hastalarda duyarl bir
yontemdir. Serebellopontin tiimorii olan hastalarin %84'inde hiperventilasyon ile
lezyon ile aym tarafli nistagmus tetiklenirken, diger vestibiiler hastaliklarda bu
oran %34'tiir (20).

2.6 DIAGNOSTIK TESTLER

Vertigolu hastalarda yararli olabilecek testler arasinda goriintiileme,
elektronistagmografi (ENG) ve video nistagmografi (VNG), vestibiiler uyarilmis
miyojenik potansiyeller (VEMP), odyometri ve beyin sapr isitsel uyarilmis
potansiyeller (BAEP) testleri yer alir.

2.6.1 Beyin Goriintiileme

Oykii ve muayene vertigonun merkezi bir nedenini veya vestibiiler
schwannomu diisiindiirdiigiinde, beyin MRG'si endikedir (tablo 3). BT taramalari,
serebellar enfarktiis tanisinda veya vestibiiler siniri etkileyen patolojilerde yeterince
duyarli degildir (21).

Akut, uzamis vertigosu olan bir hastada, serebellumu igeren vaskiiler bir olay
ile vestibiiler norit arasinda ayrim yapmak zordur (22). Baska nérolojik belirti veya
semptomu ve santral bir hadise ile uyumlu muayenesi olmayan (gorsel fiksasyon
supresyon testi ile uyarilma, horizontal/rotatuar nistagmusu, HIT anormalligi), 48 saat
icinde diizelme gosteren hastalarda acil goriintiilemeye gerek yoktur (14). Bununla
birlikte, muayene periferik bir lezyonla uyumlu degilse, inme i¢in belirgin risk
faktorleri (tablo 4), norolojik belirti veya semptomlar, ataksi veya vertigoya eslik
eden yeni bir bas agris1 varsa norogoriintiileme endikedir. (9).

Tercih edilen prosedir MRG ve manyetik rezonans anjiyografidir (MRA).
MRG, posterior fossada enfarktiisleri ilk giin tespit edebilir, ancak daha sonra veya
ardisik olarak yapildiginda sensitivitesi artar. MRA, posterior sirkiilasyonda stenozu
veya okliizyonu tespit etmede %95'i asan bir spesivite ve sensitiviteye sahiptir (23).

Serebellumdan ince kesit BT taramasi, MRI taramasinin olmadigi veya
metalik implantlar1 olan hastalarda bir alternatiftir; fakat erken enfarktiisler ve kiigiik

kitle lezyonlar1 i¢in MRG kadar sensitif degildir. Bununla birlikte, intraparankimal
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kanamay1 genellikle hemen ortaya c¢ikaracaktir. Acil servis tabanli bir c¢alismada,
beyin BT tanisal verimi MRG'ye kiyasla diisiik bulunmustur (%2'ye kars1 %16) (24).

2.6.2 ENG ve VNG

GOz hareketlerini kaydetmek i¢cin ENG elektrotlar kullanirken; VNG, video
kameralar kullanir. Bu teknikler hem spontan hem de indiiklenmis nistagmusu
kaydeder ve miktarini belirler. Hastanin semptomlarinin meklozin veya betahistin
gibi basit ilaglara yanit vermemesi, 1-2 haftadan uzun siirmesi gibi nedenlerle teshis
bilgisi detaylandirilmak istendiginde vestibiiler laboratuvar testlerine bas vurulabilinir.

2.6.3 Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (VEMP)

Otolit fonksiyonunu degerlendirmenin yeni bir yoludur (25)

2.6.4 Odyometri

Isitme kaybini saptamak igin kullanilir. Meniere ve vestibiiler schwannoma
(akustik nérinom)’ daki minimal isitme kayiplarini bile saptamada etkin olsa da kesin
tan1 koyduramaz (26).

2.6.5 Beyin Sapu Isitsel Uyarilmis Potansiyelleri — (BAEP)

Akustik nérinom (vestibiier schwannoma) saptamak icin ylizde 90 ila 95
duyarliliga sahiptir. Giinlimiizde yerini diger yontemlere birakmistir.

2.7 TANISAL YAKLASIM

Ik adim olarak hastanin yakimasinin vertigo mu yoksa farkl1 bir bas donmesi
tipi mi oldugunu anlamak 6nemlidir.

Bas donmesinin bircok nedeni vardir. Vertigo nedenlerini, nistagmusun
ozelliklerini, postural instabilitenin, isitme kaybinin, tinnitusun ve diger ndrolojik
semptomlarin varligin1 sorgulayarak periferik ve santral patolojileri ayirt etmek
Oonemlidir (tablo 3). Ortaya ¢ikan ayirici tani (tablo 1) genis olmakla birlikte, bazilar
digerlerinden daha yaygindir ve tabloda Ozetlendigi gibi, tipik olarak klinik
ozelliklere dayali olarak bunlar ilk tan1 olarak kabul edilir. (Tablo 2)

Tanmiya yonelik baska bir klinik yaklasim ise, hastalarin semptomlarin
vasfindan ziyade siiresine odaklanmaktir

Akut baslangicli, inatgr vertigo: Yaygin tanilar arasinda vestibiiler norit,
demiyelinizan hastaliklar ve beyin sap1 veya serebellumun vaskiiler durumlar yer alir.
Klinisyenler serebrovaskiiler etiyolojinin olasiligin1 belirlemek icin serebrovaskiiler
risk faktorlerinden (tablo 4) ve norolojik defisitlerden faydalanirlar. (27). HINTS

muayenesi, 6zellikle HIT, vertigonun santral (6rn. Serebro vaskiiler olay [SVO]) ve
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periferik (6rnegin, vestibiiler norit) nedenlerini ayirt etmek igin yararli olabilir (Sekil
1). SVO risk faktorleri olmayan ve HIT in normal olup merkezi sinir sistemi (MSS)
ne ait bir lokalizasyonu isaret ettigi geng hastalarda, MS daha olas1 bir nedendir.

Basin onceden kestirilebilir hareketleri ve pozisyonlar: ile tetiklenen kisa
stireli izole vertigo ataklart genellikle BPPV kaynaklidir. Daha uzun siireli
(dakikalardan saatlere kadar) epizotlarin teshisi icin bas agrist eslik ediyorsa
vestibiiler migreni; tek tarafli isitme kaybi, tinnitus, kulak dolgunlugu Meniere’i ve
diger beyin sap1 norolojik defisitleri vertebrobaziler yetmezligi diisiindiiriir.

2.8 PATOFIZYOLOJI

Vestibiiler sistemin end organlari, yarim daire kanallar1 ve otolit taslari; agisal
ve dogrusal hareketi algilar. Sonug olarak, bir hastanin donme hissi tanimlamasi,
biiyiik ihtimalle semisirkiiler kanallarinda veya buradan gelen sinyalleri isleyen MSS
yapilarinda bir anormallik oldugunu gosterir. Benzer sekilde, siiziilme veya egilip
kalkma hissi otolit sistemi bozukluguna isaret eder.

Vertigo patogenezinde Onemli olan, viicutta vestibiiler labirentin simetrik
olmasidir. MSS hem sag hem de sol labirentlerden sinyaller alir ve bu sinyalleri
birbiriyle sentezler. Akut tek tarafli periferik vestibiiler bozukluktan kaynaklanan
sahte sol-sag farkliliklart da MSS tarafindan hareket veya bas donmesi olarak
yorumlanir.

Vestibiiler labirentten gelen bilgi, VIII. kraniyal sinirin vestibiiler kismi
yoluyla beyin sap1 vestibiiler ¢ekirdeklere ve oradan da serebellum, okiiler motor
cekirdekler ve spinal corda iletilir; Vestibtilookiiler baglantilar, bas hareketi sirasinda
koordineli goz hareketlerinden sorumluyken, vestibiilospinal yollar dik durusun
korunmasima yardimecr olur. Serebellar baglantilar bu aktiviteleri modiile etmeye
yardimci olur.

2.8.1 Periferik Etiyolojiler

Vertigo nedenlerini periferik ve merkezi olarak ayristirmak gerekir (tablo 1).
Periferik nedenlerin oran1 %80°dir; bunlardan en sik goriilenleri BPPV, vestibiiler
norit ve Meniere hastaligidir (28). Klinik 6zellikler tablo 2 de 6zetlenmistir.
2.8.1.1.Benign paroksismal pozisyonel vertigo; BPPV, vertigonun muhtemelen en
stk bilinen nedenidir (7). En sik sebebi kanalitiyazis olarak bilinen posterior
semisirkiiler kanal i¢indeki kalsiyum birikmesidir. Hastalar yatakta donerken veya

yukart bakarken ortaya c¢ikan kisa siireli (saniyeler, dakikalar) bir dénme hissi
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tamimlarlar. Bu hastalarda atakalar orta siddettedir, mide bulantis1 olabilir, ancak
kusma nadirdir. BPPV tanisi, Dix- Hallpike manevrasi ile dogrulanir (29). Haftalarca
veya aylarca devam edebilirken, tekrarlama egilimindedir. Tedavisi otolit taslarin
kanal i¢inde tekrar konumlandiran manevralar ile miimkiin olur.

2.8.1.2 Vestibiiler Norit ve Labirentit, VIII. kranial siniri etkileyen viral veya
postviral inflamatuar bir hastaliktir. Akut ve siddetli baslangigli, vertigo, kusma,
ataksi ataklar1 ile karakterizedir (30). Fizik muayene bulgulari, akut periferik
vestibiiler dengesizlik ile uyumludur. Spontan vestibiiler nistagmus, pozitif HIT ve
yilirlime yeteneginde bir kayip olmadan yiiriimede dengesizlik. Saf vestibiiler noritte
isitsel iglev korunur; tek tarafli igitme kaybi ile birlestiginde labirentit olarak
adlandirilir. Serebellar kanama veya enfarktiis klinigi ile benzerdir bu nedenle
ekartasyon i¢in siklikla beyin goriintiilemesi gerekir (9,31).

Hastalar genellikle 1-2 giin 1 hafta siddetli vestibiiler semptomlardan
yakinirlar, ardindan semptomlar kademeli olarak azalir ve normale doner.
Kortikosteroid tedavide kullanilir.
2.8.1.3 Herpes Zoster Otiti (Ramsey Hunt Sendromu); Genikiilat ganglionda
latent Herpes zoster enfeksiyonunun aktivasyonunu ile ortaya g¢ikmaktadir. Akut
vertigo ve/veya isitme kaybina ek olarak ipsilateral yiiz felci, kulak agrisi, kulak
kanalinda ve kulak kepgesinde vezikiiller tipik Ozelliklerdir. Kortikosteroidler veya
asiklovir ile tedavi miimkiindiir, ancak bu yaklagimin kanitlanmis degeri yoktur (31).
2.8.1.4 Meniere; Artmis endolenfatik sivi basincit nedeniyle epizodik, i¢ kulak
fonksiyon bozuklugudur. Hastalar genellikle tek tarafli kulak ¢inlamasi, isitme kaybi
ve kulak dolgunlugu yakinmalar ile basvurur. Ataklar dakikalar veya saatler siirer,
genellikle siddetlidir; mide bulantisi, kusma ve ciddi dengesizlik eslik eder.
Horizontal-rotatuar nistagmus tipiktir.

Meniere hastaliginin tanist anamnez ile konur (32). Odiyometri diisiik
frekansli sensorindral isitme kaybini; ENG tek tarafli azalmis vestibiiler yaniti
saptayarak tanmin dogrulanmasina yardimci olur. Aylarca veya yillarca siirebilir.
Hastalik kendiliginden veya tedavi ile remisyona girebilir ve tekrarlayabilir.
2.8.1.5 Post Travmatik Labirentit; Kafa travmasi ya da siddetli kafa hareketleri
sonrasi periferik vestibiiler yaralanma ile olusur (32,33). Koklear ve/veya vestibiiler
yapilarin yaralanmasi temporal kemigin transvers kiriklarinda ortaya ¢ikar. Hemo

tympanium ve sensorinoral isitme kaybi, vertigoya siklikla eslik eder.
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Mide bulantisi, kusma ve dengesizlik semptomlari maksimum diizeydedir ve
yaralanmanin ciddiyetine bagl olarak giinler veya aylar i¢inde diizelir.
2.8.1.6 Perilenfatik Fistiil, Kafa travmasi, barotravma veya agir kaldirma sonucu
nadiren ortaya ¢ikar. I¢ kulagin kemik tabakasindaki basing degisikliklerini makiiler
ve kupular reseptorlere aktaran bir fistiil gelisir. Bu, epizodik bas donmesi hapsirma,
agir kaldirma, ikinma, Oksiirme ve yiiksek frekanshi seslerle (Tullio fenomeni)
tetiklenen isitme kaybini meydana getirir.
2.8.1.7 Semisirkiiler Kanal Dehiscence Sendromu; Superior semisirkiiler kanali
orten kemik incelir veya yok olur, boylece basing i¢ kulaga iletilir (34). Vertigo
Oksiirme, hapsirma ve Valsalva manevrasi ile tetiklenir (34). Hastalar ataklar
sirasinda mide bulantis1 ve dengesizlik yasayabilir. Tullio fenomeni burada da goriiliir.
2.8.1.8 Vestibiiler Paroksismi; 1-2 sn siiren ve giinde birka¢ kez tekrarlayan kisa
vertigo ataklaridir. Sebebi idiyopatiktir ve kafa hareketleriyle tetiklenir (36).
Karbamazepin veya okskarbazepinin tedavide kullanilir (36).
2.8.1.9 COGAN Sendromu; Interstisyel keratite ve vestibiilo isitsel islev
bozukluguna neden olan otoimmiin bir hastaliktir. Bas donmesi, ataksi, bulanti,
kusma, kulak ¢mlamasi ve isitme kaybindan olusan Meniere benzeri ataklar
mevcuttur. Sistemik steroidler ve diger immiin supresanlar ile tedavi edilir.
2.8.1.10 Vestibiiler Schwannoma (Akustik Noroma); Yavas biiyliyen bir kitle
oldugu i¢in vestibiiler sistemdeki kiiciik dengesizlikler MSS tarafindan tolere edilir ve
hastalar genellikle dikkate deger bir bag donmesi yagsamazlar. Tek tarafli igitme kaybi
vestibiiler schwannomada 6nemli bir bulgudur.
2.8.1.11 Aminoglikozit Toksisitesi; 6zellikle gentamisin vestibiilo toksiktir ve i¢
kulaktaki tliylii hiicrelere zarar vererek isitmeye zarar vermeden periferik vestibiiler
hasara neden olur (38). Vestibiiler organlar bilateral etkilendiginden, kompansasyon
mekanizmalariyla sag/sol dengesizlik olmaz ve hastalar vertigo yasamazken osilopsi
yasayabilir.
2.8.1.12 Otitis Media; Spesifik olmayan bas donmesi beklenir, bununla birlikte,
serdz veya siipiiratif bir labirentit, orta kulak iltihabin1 komplike hale getirerek
vertigoya neden olabilir. Bas donmesine ek olarak ates, isitme kaybi, bulanti ve
kusma yasarlar. Tedavide hastane yatis1 ve intravendz antibiyotik kullanmak

gerekebilir.
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2.8.2 Santral Etiyolojiler

Bas donmesinin santral nedenleri vakalarin %20'sini olusturur; en sik
vestibiiler migren ve vaskiiler etiyolojiler goriiliir. Santral Vertigo beyin sap1 ve
serebellumu etkileyen lezyonlardan kaynaklanabilir. Santral vertigonun vestibiiler
korteksi etkileyen lezyonlardan kaynaklanmasi nadirdir (40).
2.8.2.1 Vestibiiler Migren; Migren, tekrarlayan vertigonun etyolojilerinde yeni bir
terimdir, fakat mekanizmasi hala anlagilamamistir. Vestibiiler migrenin hem merkezi
hem de periferik belirtileri olabilir (41). Vertigonun siddeti ve siiresi degiskendir.
Vestibiiler migren tanisi, bazi ataklarinin migren tipi bas agrisi veya diger migren
semptomlari (gorsel aura, fotofobi ve fonofobi) ile iligkili olmasi ile konur (42).
2.8.2.2 Beyin Sapi iskemisi; Vertebro baziler arterlerin embolik, aterosklerotik
okliizyonlar1 beyin sap1 iskemisine neden olur. Vertigo ilk ve en énemli bulgusudur.
Vertigo ile basvuran hastalarda wvaskiiler risk faktorleri (tablo 4) varsa,
serebrovaskiiler kaynak ekarte edilmelidir (15).
2.8.2.3 Gegici Iskemik Atak (TIA); Enfarktiis birkac giin ve haftalar iginde iyilesen
kalic1 semptomlar iiretirken, beyin sapin1 tutan TIA genellikle birkac dakika, belki de
saatler siirer. Diflizyon agirliklh MRG tant koymada yardimci olabilir, ancak
sensitivitesi  %50'den azdir; MRA posterior dolasgimda arteriyel tikanikligini
gosterebilir.
2.8.2.4 Rotasyonel Vertebral Arter Okliizyon Sendromu; Vertebral arterin,
omurganin kemik yapilar tarafindan (genellikle CI-C2'de) 6zellikle kafa rotasyonu
sirasindan sikistirilmasi ile olusur. Tani nétr ve vertigo yaratan pozisyonda yapilan
vaskiiler goriintilleme ile konur. (43). Dejeneratif kemik hastaligi ve konjenital

foraminal darlik sebebiyle meydana gelir.
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Tablo 4: inme risk faktorleri (49)

inme Risk Faktorlerinin Siiflandirilmasi

1) Degistirilemeyen risk faktorleri
a) Yas
b) Cinsiyet
c) Irk
d) Aile oykiisii
2) Degistirilebilen risk faktorleri
a. Kesinlesmis faktorler
i Hipertansiyon
ii. Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi
iii. Kardiyovaskiiler hastaliklar, AF
V. Hiperlipidemi

V. Sigara

Vi. Asemptomatik karotid stenozu

vii.  Fiziksel inaktivie

viii.  Obezite, diyet ve beslenme aligkanliklari
iX. Postmenapozal hormon tedavisi

X. Orak hiicreli anemi

b. Kesinlesmemis faktorler
I Alkol kullanimi
ii. Metabolik sendrom
iii. Hiperhomaosisteinemi
iv. Ilag kullanimi ve bagimlilig
V. Oral kontraseptif kullanimi

Vi. Hiperkoagiilapati

vii.  Enfeksiyon

viii.  Inflamasyon

iX. Migren

X. Yiiksek lipoprotein seviyeleri
Xi. Uyku solunum bozukluklari
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2.8.2.5 Wallenberg Sendromu —Lateral Mediiller Enfarkt; Lateral medullanin
kanlanmasi posterior inferior serebellar arter (PICA) ile olur. Wallenberg sendromu;
PICA’ in dorsolateral medulla oblongata ve serebellumun kaudal kisimlarinin
enfarktiisii ile vertebral arterin akis alanindaki iskemiden kaynaklanir. Semptomlar
ipsilateral Horner sendromu, vokal kord parezisi, yumusak damak ve arka faringeal
kaslarda felg, trigeminal yetmezlik, ataksi, nistagmus; kontralateral duyu kusuru ve
hemiparezi olarak goriiliir. Cogunlukla ateroskleroz kaynaklidir, ayni zamanda
travmatik vertebral arter diseksiyonunun da sik goriilen bir sonucudur. Boyun
yaralanmasi veya boyun agrisi 0ykiisii varliginda MRA istenmelidir.

2.8.2.6 Diger Inme Sendromlari; Serebellar enfarktiis ve kanama: mide bulantis1 ve
kusmanin eglik ettigi ani, siddetli bas donmesi goriiliir. Ataksi ve nistagmusun yonii,
vestibiiler ndritten ayirt etmede faydali olur. Genel olarak, akut serebellar lezyonlarda
ataksi, vestibiiler norite gére daha belirgindir. Fakat klinik degerlendirmede genellikle
siirl bir degeri vardir, ¢linkii akut, siddetli vertigolu hastalar1 yiiriimeye ikna etmek
genellikle zordur. Tipik olarak yaslh hastalarda (>60 yas) ve 6zellikle hipertansiyon ve
diyabet gibi risk faktorlerine (tablo 4) sahip kisilerde goriiliir.

SVO risk faktorleri bulunan hastalarda (tablo 4) kanamay1 dislamak i¢in BT,
iskemi i¢in MRG taramasi zaman kaybetmeden yapilmalidir (Sekil 2) (9).

Epileptik bag donmesi; Vertigo, fokal epilepsili hastalarda nobet aninda olusan
bir semptom olabilir, ancak ndbetlerin izole bas donmesi olarak ortaya g¢ikmasi
nadirdir.

Chiari malformasyonu: serebellar tonsillerin foramen magnumun altina dogru
fititklagmasi ile olusan konjenital bir anomalidir. Genellikle asemptomatiktir ancak
bazi norolojik defisit (bas, boyun agrisi, disfaji ve diger alt kranial sinir bozukluklar1)
ile beraber olabilir (44). Vertigo ve yiirlime dengesizligi semptomatik bireylerde sik
goriilen sikayetlerdir ve serebellar veya beyin sap1 patolojisini temsil edebilir.

Asag1 vuran nistagmus tipiktir, ancak diger merkezi nistagmus paternleri de
gortilebilir. Sagittal MRG ile tan1 dogrulanir. Semptomlart gidermek igin cerrahi
dekompresyon gerekebilir ve genellikle bagarilidir.

Multipl skleroz (MS): hastalarinin %20'sinde vertigo goriilmektedir, sebebi ise
vestibiiler ¢ekirdeklerin yakininda ve VIII. kranial sinir bolgesinde olusan plaklardir

(45). Akut siirekli vertigo ile vestibiiler ndrite benzer bir durum ortaya ¢ikabilir.
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Hiper- veya hipoakuzi, ylizde uyusma ve diplopi gibi tutulan kranial sinirin
bulgusunu verir.

Vertigo ayrica serebellum igindeki plaklarla da ortaya c¢ikabilir (46). Bu
lokalizasyon, serebellar enfarktiiste oldugu gibi daha merkezi 6zelliklere sahip akut,
stirekli vertigo ile daha sik iliskilidir.

Tani, genellikle MS Gykiisii olan hastalarda belirgindir. MS atag: ile ilgili
semptomlar giinler veya haftalarca silirer. Kortikosteroid tedavisi, atak siirelerini
kisaltabilir.

Epizodik ataksi tip 2: (EA2), kromozom 19'daki beyne ozgii bir P/Q tipi
kalsiyum kanali genindeki mutasyon ile karakterize otozomal dominant bir hastaliktir.
(47). Cocuklukta ya da geng eriskin doneminde baslar.

2.9 KANADA TiA SKORU

Gegirilmis bir TIA atagindan sonraki ilk 7 giin icinde SVO gegirme olasiligin
tahmin eder. Tibbi dykiiye, muayene ile elde edilen 9 veriye ve tetkikler ile elde
edilen 4 veri ile hesaplanir. Toplam puan -3 ile 23 arasinda degismektedir.
Derivasyon calismasinda, <5 puan diisiik risk (< %0,5) ile iliskilendirilirken, 6 ile 9
arasi orta diizey riskle (yaklasik %1- 3); >10 puan ytiksek riskle (=%5) iliskilendirilir.
Tablo 5: Kanada TIA skoru

KANADA TiA SKORU
KRITERLER PUAN
Klinik Bulgular
1) 1lk TIA atag1 (yasami boyunca) 2
2) Semptomlar > 10 dakika 2
3) Karotid stenozu 6ykiisii 2
4) Antiplatelet tedavi kullanimi 3
5) Yiirime dengesizligi 1
6) Tek tarafli gligsiizlik Gykiisii 1

7) Vertigo oykiisii -3
8) Triaj Diastolik kan basinci >110 mmHg 3
9) Dizartri veya Afazi 1
Acil Serviste Elde Edilen Bulgular
1) EKG’de AF 2
2) BT’ de enfarkt(yeni veya eski) 1
3) Kan trombosit sayis1 >400x 103/L 2
4) Kan glukoz degeri >15mmol/L (270 mg/dl) 3
Hesaplanmis Risk Skoru
Diisiik risk (<%0.5) -3-3
Orta risk (%1-3) 4-8
Yiiksek risk (>%5) >9
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. CALISMANIN TURU VE TASARIMI

Bu calisma retrospektif, tek merkez ve gozlemsel olarak yapildi. Calisma
Kartal Dr. Litfi Kirdar Sehir Hastanesi acil servisine 1 Mayis 2021-1 Mayis 2023
tarihleri arasindaki iki yili kapsamaktadir. Calisma i¢in T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik
Bilimleri Universitesi, Hamidiye Uluslar aras1 Tip Fakiiltesi Dekanligindan onay
alindiktan sonra Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Lokal Etik Kurulundan da
onay alinmistir. (Etik Kurul Karar No: 2023/514/248/11, Tarih: 27.04.2023).

3.2. HASTALARIN SECILMESI

Bu calismaya 1 Mayis 2021- 1 Mayis 2023 tarihleri arasindaki iki yillik
donemde Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Acil servisine bag donmesi sikayeti
ile bagvuran her iki cinsiyette, 18 yas istii, bas donmesi olan, goriintiileme tetkiki
(Difiizyon MR) bulunan hastalar dahil edildi. Psikiyatrik hastalik oykiisii olan ve
travma sonucu bas donmesi olan hastalar ¢alismadan dislandi. Calismaya Kanada
TIA skoru hesaplamas: igin gerekli olan bilgilerinde eksiklik olan hastalar (TA, Kan
tetkiki, EKG) calismaya dahil edilmemistir.

3.3. HASTA VERILERININ TOPLANMASI

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin Diflizyon MR, karotid arter doppler
USG, kullandig1 ilaglari, TA degeri, EKG, trombosit ve glukoz degeri verileri hastane
otomasyon sisteminde tarandi. Calisma i¢in Excel formatinda standart bir dijital veri
kayit formu olusturulmustur. Hastalarin bilgileri bu veri formuna kaydedildi.

3.4.SONLANIM KRITERLERI

Verilerin eksiksiz toplanip, randomize bir sekilde denetlenmesi sonrasi
analizlerin yapilmasi ve tez olarak basilmasi sonrasi ¢aligma sonlandirildi.

3.6 ISTATIKSEL ANALIZ

Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmas: icin G Power programi (G Power
3.1.9.2 for Windows 10)kullanildi. Giiven seviyesi %95, alfa %5 (hata pay1) olacak
sekilde alindiginda anket i¢in gerekli hasta sayis1 278 olarak saptandi. Calismada elde
edilecek bulgular degerlendirilirken istatistiki analizler i¢in IBMSPSS statistic
version 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatiksel metotlarin (ortalama standart sapma, mean, siklik, oran) yan1 sira niceliksel

verilerin  karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gdstermeyen
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parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda ise Mann -Whitney U test kullanildi.

Sonuglar %95 ‘lik gliven araliginda, anlamlilik p <0.05 kabul edildi.

3. BULGULAR

4.1 METODOLOJI

Istatistiksel analizler icin SPSS version 25 istatistik paket programi
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar
(ortalama, standart sapma, frekans, yiizdelik) kullanilarak verilerin 6zetlenmesi
yapilmistir. Siirekli degiskenlerin normallik testleri igin Shapiro- Wilk Testi
kullanilmistir. Normallik saglanmadigindan Mann Whitney Testleri ile ortalamalar
arasindaki farklarin Onemliligi arastirilmistir. 2 gruplu kategorik degiskenler
arasindaki bagimsizlik testi i¢cin Fisher’in Tam Testi (Fisher’s Exact Test) yapilmuistir.
2 gruptan fazla olan degiskenler ig¢inse Ki-Kare Bagimsizlik Testleri uygulanmistir.

Hastaneye bas donmesi sikayeti ile bagvuran hastalarda, bas donme nedeninin
periferik mi yoksa santral kaynakli m1 oldugunun belirlenmesinde Kanada TiA risk
skorunun etkinligini aragtirmak amaciyla ROC Curve Analizi yapildi.

4.2 ISTATISTIKSEL SONUCLAR

Arastirmaya yas ortalamasi 64,09 ve yas araligi 25 ile 92 arasinda olan 146
kadin, 174 erkek toplam 320 hasta dahil edildi.

Tablo 6’te tiim hastalardan elde edilen demografik veriler, hayati bulgular,
klinik sonuglart ve Kanada TIA Skoru ile ilgili degiskenler hakkinda temel
istatistikler wverildi. Siirekli degiskenlere ait ortalama ve standart sapmalar,
siniflandirilmis degiskenler icin ise say1 ve ylizde degerleri tabloda goriilmektedir.

Hastalarin 214’1 periferik, 106’s1 ise santral vertigo tanis1 almistir.

Tablo 6: Hastalara ait temel istatistikler.

Degiskenler Toplam Hasta Sayisi: 320
Yas, ortalama (SS) 64,09 (14,0)
Yas, n (%)
18-44 yas 38 (11,9)
45-64 yas 109 (34,1)
65 yas ve lstii 173 (54,1)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 146 (45,6)
Erkek 174 (54,4)
Klinik Oykii
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Kardiovaskiiler hastalik, n (%)
Yok

Var

Hipertansiyon, n (%)
Yok

Var

Fel¢ veya TIA gegmisi, n (%)
Yok

Var

Diyabet, n (%)

Yok

Var

Karotid stenoz, n (%)
Yok

Var

EKG'de AF, n (%)
Yok

Var

ASA kullanimi, n (%)
Kullanmiyor
Kullaniyor

ASA dis1 antiplatelet kullanimi, n (%)
Kullanmryor
Kullaniyor

Glukoz, ortalama (SS)
Glukoz, n (%)

270 ve alt1

270 iistl

Trombosit, ortalama
Trombosit, n (%)
400.000 ve alt1
400.000 tisti

Bas agrist, n (%)

Yok

Var

Bulanti, n (%)

Yok

Var

Kusma, n (%)

Yok

Var

Motor defisit, n (%)
Yok

Var

Romberg testi, n (%)
Negatif

Pozitif

Yiiriime bozuklugu, n (%)
Yok
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257 (80,3)
63 (19,7)

187 (58,7)
133 (41,6)

263 (82,2)
57 (17,8)

216 (67,5)
104 (32,5)

268 (83,8)
52 (16,3)

297 (92,8)
22 (6,9)

229 (71,6)
91 (28,4)

271 (84,7)
49 (15,3)

137,41 (60,24)

304 (95,0)
109 (5,0)
25911,8

313 (97,8)
7(2.2)

297 (92,8)
23 (7,2)

236 (73,8)
84 (26,3)

261 (81,6)
59 (18,4)

288 (90,0)
32 (10,0)

288 (90,0)
32 (10,0)

158 (49,8)



Var
Sistolik tansiyon, ortalama (SS)
Sistolik tansiyon, n (%)

159 (50,2)
146,74 (27,18)

180 ve alt1 287 (89,7)
180 istii 33 (10,3)
Diastolik tansiyon, ortalama (SS) 146,74 (27,18)
Diastolik tansiyon, n (%) 79,62 (18,72)
110 ve alt1 299 (93,4)
110 st 21 (6,6)
Nabiz, ortalama (SS) 77,53 (13,92)
100 ve alt1 304 (95,0)
100 tistii 16 (5,0)

CT ¢ekimi, n (%)

Evet 320 (100)
CT anjio ¢ekimi, n (%)

Hayir 215 (67,2)
Evet 105 (32,8)
MR difiizyon ¢ekimi, n (%)

Hay1r 10 (3,1)

Evet 310 (96,9)
Vertigo tiirii, n (%)

Periferik vertigo 214 (66,9)
Santral vertigo 106 (33,1)
Hastane yatisi, n (%)

Yok 244 (76,3)
Var 76 (23,8)
Acil serviste kalis siiresi (saat), ortalama (SS) 4,34 (2,94)
Kanada TiA Skoru, ortalama (SS) 5,80 (3,73)
Kanada TiA Skoru, n (%)

Diisiik Risk 54 (16,9)
Orta Risk 196 (61,3)
Yiiksek Risk 70 (21,9)

Tablo 7°da hastalarda goriinen vertigo tiirlerine gore degiskenlerin dagilima,
vertigo tiirleri bakimindan siirekli degiskenlere ait ortalamalar arasi fark, Mann-
Whitney Testleri ile, grup sayilarina gore siniflandirilmis degiskenler i¢in yapilan Ki-
kare Bagimsizlik ve Fisher’in Tam Testi sonuglar1 verilmistir.

Elde edilen p degerlerine gore, bas agrisi, bulanti, Romberg Testi sonucu,
nabiz ve trombolitik tedavi uygulamasi disinda diger degiskenler vertigo tiirleri
bakimindan farkliliklar gostermektedir (p<0.05). Buna gore, santral vertigo teshisi
konulan hastalarin periferik hastalara gore yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu ve
erkeklerde daha yiliksek oranda santral vertigonun goriildiigii, anlasilmaktadir

(p<0.05).
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Kardiovaskiiler hastalik, hipertansiyon, SVO veya TIA gecmisinin olmasi,
diyabet, karotid stenoz ve EKG'de AF varligi oranlarinin santral vertigo hastalarinda
daha yiiksek goriindiigii anlasilmaktadir(p<0.05). ASA dis1 antiplatelet kullanimi
santral hastalarda daha fazla iken, ASA kullanimi bakimindan vertigo tiirleri arasinda
farklilik yoktur.

Glukoz ortalamasmin santral hastalarda ¢ok daha yiiksek seyrettigi ve 270
listii olan hasta oranmin periferik hastalara gore daha fazla oldugu anlasilmaktadir
(p<0.05). Santral vertigolu hastalarda trombosit ortalamasi daha yiiksek
saptanmigken, trombositi 400°den fazla olan hasta oraninin yine santral hastalarda
kaydedildigi goriilmektedir.

Periferik vertigolu hastalarda sikayetlerin 4,5 saatten 6nce baslama oraninin
santral hastalara gore daha yiiksek oldugu, ancak kusma, konusma bozuklugu ve
motor defisitin durumlarimin santral hastalarda daha yiiksek oranda gorildigi
kaydedilmistir  (p<0.05). Periferik hastalarda genelde yiiriime bozuklugu
goriilmezken, santral hastalarda yiiksek oranda yiirime bozuklugunun gorildigi
anlasilmaktadir.

Sistolik ve diastolik tansiyon ortalamalari santral hastalarda daha yiiksek
oldugu ve santral hastalarda sistolik tansiyonu 180 {istii, diastolik tansiyonu 110 {istii
olan hasta oraninin periferik hastalardakine gore daha fazla oldugu goriilmektedir.

Santral hastalara CT anjio ¢ekimi yiiksek oranda uygulanmistir. MR difiizyon
¢ekimi periferik hastalarin hepsine uygulanmustir, santral hastalarda da uygulama
orant %90,6 ile yiiksektir. Noroloji konsiiltasyonu daha ¢ok santral hastalara
yapilirken, az oranda KBB konsiiltasyonu periferik hastalara uygulanmistir.

Periferik hastalarin  hi¢biri hastanede yatirilmazken, santral hastalarin
%71,7’s1 hastanede kalmistir. Ayrica santral hastalarin acilde ortalama kalma siireleri
(saat), periferik hastalardan anlamli sekilde daha fazladir.

Girisim uygulamasi (trombektomi) periferik hastalara uygulanmazken, santral
hastalarin %13,2’sine uygulanmastir.

Kanada TIA Skoru ortalamasmin periferik hastalara gore, santral hastalarda
anlamli sekilde daha fazla oldugu goriilmektedir(p<0.05). Ayrica bu skora gore
santral hastalarda diisiik risk grubunda higbir hasta diismezken, santral hastalarin
periferik hastalara gore oldukca yiiksek oranda yiliksek risk grubunda olduklar

anlagilmaktadir.
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Tablo 7: Vertigo tiiriine gore degiskenleri dagilimi ile ortalama fark ve bagimsizlik

test sonuclari.

Degiskenler

Yas, ortalama (SS)

Yas, n (%)

18-44 yas

45-64 yas

65 yas ve Usti

Cinsiyet, n (%)

Kadin

Erkek

Kardiovaskiiler hastalik, n (%)
Yok

Var

Hipertansiyon, n (%)

Yok

Var

Felg veya TIA gegmisi, n (%)
Yok

Var

Diyabet, n (%)

Yok

Var

Karotid stenoz, n (%)
Yok

Var

EKG'de AF, n (%)

Yok

Var

ASA kullanimi, n (%)
Kullanmiyor

Kullantyor

ASA dis1 antiplatelet, n (%)
Kullanmiyor

Kullaniyor

Glukoz, ortalama (SS)
Glukoz, n (%)

270 ve alt1

270 tstii

Trombosit, ortalama (SS)
Trombosit, n (%)

400.000 ve alt1

400.000 iistii

>10 dk semptomlar, n (%)
Hayir

Evet

>4,5 sa baglayan sikayet, n (%)
Hayir

Vertigo Tiirii
Periferik Santral
62,48 (14,74) 67,34 (11,77)
32 (15,0) 6 (5,7)
76 (35,5 33(31,1)
106 (49,5) 67 (63,2)
107 (50,0) 39 (36,2)
107 (50,0) 67 (63,8)
180 (84,1) 77 (72,6)
34 (15,9) 29 (27,4)
136 (63,6) 51 (48,1)
78 (36,4) 55 (51,9)
188 (87,9) 75 (70,8)
26 (12,1) 31(29,2)
159 (74,3) 57 (53,8)
55 (25,7) 49 (46,2)
196 (91,6) 72 (67,9)
18 (8,4) 34 (32,1)
207 (97,2) 90 (84,9)
6 (2,8) 16 (15,1)
159 (74,3) 70 (66,0)
55 (25,7) 36 (34,0)
191 (89,3) 80 (75,5)
23 (10,7) 26 (24,5)
129,42 (49,73) 153,54 (74,92)
209 (97,7) 96 (90,5)
5(2,3) 10 (9,5)
240.630 (60,37) 242933(181,783)
213 (99,5) 100 (94,3)
1(0,5) 6 (5,7)
3(14) 3(298)
211 (98,6) 103 (97,2)
1(0,5) 15 (14,2)
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P degeri
0,006

0,018

0,017

0,012

0,006

0,000

0,000

0,000

0,000

0,080

0,001
0,003
0,003
0,000

0,006

0,314

0,000



Evet

Bas agrist, n (%)

Yok

Var

Bulanti, n (%)

Yok

Var

Kusma, n (%)

Yok

Var

Konusma bozuklugu, n (%)
Yok

Var

Motor defisit, n (%)

Yok

Var

Romberg Testi, n (%)
Negatif

Pozitif

Yiirtime bozuklugu, n (%)
Yok

Var

Sistolik TA, ortalama (SS)
Sistolik TA, n (%)

180 ve alt1

180 iistii

Diastolik TA, ortalama (SS)
Diastolik TA, n (%)

110 ve alt1

110 iistii

Nabiz, ortalama (SS)
Nabiz, n (%)

100 ve alt1

100 iistii

CT ¢ekimi, n (%)

Evet

CT anjio ¢ekimi, n (%)
Hayir

Evet

MR difiizyon ¢ekimi, n (%)
Hayir

Evet

Noroloji konsiiltasyonu, n (%)

Hayir

Evet

KBB konsiiltasyonu, n (%)
Hayir

Evet

Hastane yatisi, n (%)

Yok

Var

Acil serviste kalis siiresi (saat),

ortalama, (SS)
Girigim uygulamasi, n (%)

213 (99,5)

200 (93,5)
14 (6,5)

162 (75,7)
52 (24,3)

182 (85,0)
32 (15,0)

208 (97,2)
6 (2,8)

209 (97,7)
5(2,3)

11 (78,6)
3(21,4)

155 (73,5)
56 (26,5)
141,36 (23,64)

201 (93,9)
13 (6,1)
76,07 (17,20)

207 (96,7)
33 (3,3)
77,25 (13,37)

206 (96,3)
8(37)

214 (100)

202 (94,4)
12 (5,6)

0(0)
214 (100)

143 (66,8)
71(33,2)

191 (89,3)
23 (10,7)

214 (100)
0(0)

3,03 (2,04)
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91 (85,8)

97 (91,5)
9 (8,5)

74 (69,8)
32 (30,2)

79 (74,5)
27 (25,5)

65 (61,3)
41 (38,7)

79 (74,5)
27 (25,5)

22 (78,6)
6 (21,4)

3(2,8)
103 (97,2)
157,61 (30,52)

86 (81,1)
20 (18,9)
86,78 (19,66)

92 (86,8)
14 (13,2)
78,08 (15,03)

98 (92,5)
8 (7,5)

13 (12,3)
93 (87,7)

10 (9,4)
96 (90,6)

9 (8,5)
97 (91,5)

30 (28,3)
76 (71,7)

5,18 (4,09)

0,336

0,161

0,018

0,000

0,000

0,645

0,000
0,000
0,001
0,000
0,001
0,972

0,117

0,000

0,000

0,000

0,000

0,004



Hayir 214 (100) 92 (86,8) 0,000

Evet 0(0) 14 (13,2)

Trombolitik tedavi, n (%)

Hayir 214 (100) 105 (99,1) 0,331
Evet 0(0) 1(0,9)

Kanada TIA Skoru, ortalama (SS) 4,12 (2,86) 9,19 (2,87) 0,000
Kanada TIA Skoru, n (%)

Diisiik Risk 54 (25,2) 0 (0) 0,000
Orta Risk 150 (70,1) 46 (43,4)

Yiiksek Risk 10 (4,7) 60 (56,6)

4.3 ROC CURVE ANALIZI

Hastaneye bas donmesi ile bagvuran hastalarda periferik ya da santral kaynakli
nedeni 6ngdrmede Kanada TIA risk skorunun etkinligini arastirmak amactyla ROC

Curve analizi yapilmistir. Elde edilen sonuglar Tablo 8’de verilmistir

Tablo 8: Periferik ya da santral kaynakli nedeni ngdérmede Kanada TIA risk

skorunun etkinligi i¢in yapilan ROC Curve Analiz sonuglari.

Kesme AUC (Roc egrisi Duyarlilik  Ozgiilliik

Degeri altinda kalan P degeri e e PPV NPV
(cutoff) alan) (Sensitivity) (Specificity)
>4 0.907 <0,0001 97,17 67,76 59,88 97,97

Sekil 2’de goriilen Roc egrisi altinda kalan alan 0.907 olup, bu alanin
anlamlilik sinamasi i¢in bulunan p degerinin 0,05’ten kiigiik oldugu, dolayisiyla
alanin biyiikliigli anlamhidir. Kesme degeri 4 olarak hesaplanmistir. Buna gore
Kanada TIiA risk skoru 4’ten biiyiik olan hastalarda santral vertigo goriilmesi olasilig1
yiiksektir. 4’ten kiigiik ve esit olanlarin ise periferik vertigoya sahip olma olasiliklari
yuksektir.

Gergekte santral vertigo olanlarin kritik deger test sonucunda santral vertigo
oldugunun tespit edilme orani olan duyarlilik oran1 %97,17; periferik olanlarin test
sonucunda santral vertigo olmadiginin tespit edilme oranit olan Ozgiillik orani

ise %67,76 olarak hesaplanmaistir.
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Pozitif test sonucu ardindan, bir hastanin ger¢ekten de santral vertigo olma
olasilig1 PPV (Positive Predictive Value) ve negatif test sonucu ardindan, bir hastanin
gercekten de santral vertigo olmama (periferik olma) olasiligt NPV (Negative
Predictive Value) oranlari sirasi ile %58,88 ve %97,97 olarak bulunmustur.

Periferik vertigoya sahip hastalarin Kanada TIA risk skoru ortalamasinin 4,12
ile 4’iin ¢ok az iistiinde oldugu, santral vertigoya sahip hastalarin ise Kanada TIA risk
skoru ortalamasinin 9,12 ile olduk¢a yiiksek oldugu ve aralarindaki farkin onemli
oldugu Tablo 8 ve sekil 3’te goriilmektedir.

ROC Curve Analizi sonuglar ile periferik ile santral vertigo hastalarin

belirlenmesinde Kanada TIA risk skorunun oldukca etkin oldugu anlasilmaktadir.

Canada Tia skoru

100 (CH——
80
> 60
=
.(‘Z’)
%
40
20
AUC = 0,907
P < 0,001
0 L L L I L L L I L L L I L L L I L L L
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 2: Hastalarda periferik ya da santral kaynakli nedeni éngérmede Kanada TIIA
risk skorunun ROC Curve egrisi.
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Sekil 3: Kanada TIA skorunun hasta sayisina gére dagilimi

4. TARTISMA

Bu ¢alisma giincel literatiirde Kanada TIA skoru kullanilarak periferik ve
santral vertigo ayrimmin yapildigr ilk calisma o6zelligini tagimaktadir. Nitekim
calismamiz sonuglara gore Kanada TIA skoru acil servislerde bas dénmesi ayirict
tanisindan periferik ya da santral kaynagin etyolojideki kullaniminda etkin, giivenilir
bir yontemdir.

Bas donmesi ile basvuran hastalarda inme olasiliginin 6ngoriilmesinde risk
faktorlerinin onemi daha once birgok calismanin da konusu olmustur. Kanada TiA
skoru da cogunluklu olarak inme risk faktorlerini baz alarak hesaplanmaktadir.
Kerber ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, acil servise bag donmesi sikayeti ile

bagvuran 1666 hastanin 53’tinde SVO saptanmis olup, inme grubundaki hastalarin
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yas ortalamast 69 yil olarak saptanmistir (1). Yine, Kim ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir c¢alismada, bas donmesi ile basvuran hastalarda iskemik SVO’ nun
ongoriilebilir faktorleri arastirmislar ve yas ile akut iskemik inme gelisimi arasinda,
ozellikle 60 yas lizerinde, vaskiiler risk faktorlerinin artmasindan kaynakli bir iliski
oldugu ve 81 yas lizerinin ise akut iskemik inme Ongoriisiinde negatif giice sahip
oldugu sonucuna varmislardir (50). Calismamizda 3 grupta kategorize edilen yas
faktorii hastalarin %11.9°u 18-44 yas arasi, %34.1°1 45-65 yas arasinda iken %54.1°1
65 yas Ustii olarak bulunmustur. Periferik vertigo hasta grubunda yas ortalamasi 62.48
bulunurken santral vertigo saptanan hastalarda ortalama 67.34 bulunmustur. Bu
veriler 1s1¢inda ¢alismamiz diger ¢alismalarla paralellik gostermektedir.

Santral vertigo hastalarinda erkek cinsiyetin orami artmistir (%63), periferik
vakalarda anlamli fark bulunmamuistir. Farkli olarak Vinni ve ark’larinin ¢alismasinda
her iki grupta da cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmamistir (51). Yine
Neahauser ve arkadaglarinin ve Newman- Toker ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada;
kadinlarda erkeklere kiyasla vertigo iki kat fazla goriildiigii belirtilmektedir (53, 54).
Wang ve arkadaslarinin yaptigi calismada (55), Kurado ve arkadaglarinin yaptig
calismada (81) erkek cinsiyete sahip olmak santral vertigo acisindan yiiksek risk
faktori idi.

2007 yilinda yapilan 7 ¢alismalik bir derlemede, AF ile gegirilmis SVO/TIA
Oykiist, ileri yas, hipertansiyon (HT) Oykiisii ve diabetes mellitus (DM) varligt SVO
gelismesinde en kuvvetli risk faktorleri olarak saptanmistir (52). Hanna ve ark’ larinin
calismasinda, acil servise bas donmesi ile bagvuran ve inme tanisi alan hastalarda, ek
hastaliklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmigstir (61). Kim ve
ark’lariin calismasinda da benzer sekilde DM, hipertansiyon, hiperlipidemi, atriyal
fibrilasyon ve koroner arter hastalig1 akut iskemik inme hastalarinda anlaml diizeyde
yiiksek saptanmistir (50). Calismamizda da Kanada TIA skoru hesaplanmasi icin
gerekli faktorler olan kardiovaskiiler hastalik, HT varligit SVO veya TIA &ykiisiiniin
olmasi, kontrolsiiz DM, karotid stenoz ve EKG ‘de AF varligi oranlarinin santral
vertigo hastalarinda daha yiiksek goriindiigli anlagilmaktadir. Periferik vertigo hasta
grubunda bu risk gruplarinin  oranlarmin  anlamli  dlgide diisik oldugu
gozlemlenmistir.

Chen ve arkadaglarinin posterior sistem SVO hastalarindaki vaskiiler risk

faktorlerini arastirdiklar1 ¢alismasinda, SVO grubundaki hastalarin basvuru anindaki

31



sistolik kan basinci diizeyleri (161 mmHg) diger gruba gore anlamli diizeyde yiiksek
saptanmigtir (p<0.0001). Ayn1 ¢aligmada kan basincindaki her 10 mmHg artisin inme
riskinil,3 kat artirdigi saptanmustir (58). Kerber ve ark’nin acil servise bas donmesi
sikdyeti ile basvuran hastalarda inme risk faktorlerini arastirdigi c¢alismasinda,
ABCD?2 skorlama sisteminin bir bileseni olan sistolik kan basinci ortalamasi diger
gruplara gore daha yiiksek saptanmistir (1). Bizim calismamizda da benzer olarak
Sistolik ve diastolik tansiyon ortalamalar1 santral hastalarda daha yiiksek oldugu ve
santral hastalarda sistolik tansiyonu 180 {istii, diastolik tansiyonu 110 iistii olan hasta
oraninin periferik hastalardakine gore daha fazla oldugu goriilmektedir.

Kerber ve ark.’nin ¢aligmasinda (1) motor ya da duyu defisiti gibi patolojik
norolojik muayene bulgularinin olmasi, Kuroda ve ark.’nin ¢alismasinda (56)
vertigoya ataksi, konusma bozuklugu, dismetri ve disfaji bulgularinin eslik etmesi,
Gerlier ve ark’nin galismasinda (57) ataksi ve romberg testi pozitifligi santral vertigo
igin risk faktorleri olarak bulunmustur. Honda ve ark’nin yaptigi ¢alismada (60) ve
Goniilli *niin ¢alismasinda (59) vertigoyabas agrisinin eslik etmesi santral vertigo
agisindan riskli bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da eslik eden semptomlara
baktigimizda kusma, konusma bozuklugu ve motor defisitin santral hastalarda daha
yuksek oranda gorildiigli kaydedilirken bas agrisi faktoriinde anlamli farklilik
bulunmamistir. Periferik hastalarda genelde yiirlime bozuklugu sik rastlanmazken,
santral hastalarda yiiksek oranda yiirlime bozuklugunun goriildiigii anlagilmaktadir.

Honda ve arkadaslarinin c¢alismasinda WBC ve glukoz yiiksekligi santral
vertigo i¢in risk faktorleri iken, Xue ve arkadaslarinin iskemik SVO c¢alismasinda
notrofil lenfosit oranmin yiiksekligi santral vertigo i¢in bir risk faktorii olarak
bulunmustur  (60,61). Bizim c¢alismamizda da Kanada TIA  skorunun
parametrelerinden olan kan glukoz ve trombosit degeri karsilastirmasinda kan glukoz
degeri ortalamasinin santral hastalarda ¢ok daha yiiksek seyrettigi (periferik vakalarda
ortalama deger 129.42 iken; santrallerde 153.54) ve 270 tistii olan hasta oranmin
periferik hastalara gore daha fazla oldugu (periferik hastalarda oran %2.3 iken santral
vakalarda %10.4 bulunmustur) anlasilmaktadir. Santral hastalarda trombosit
ortalamasi ¢ok yiiksektir, trombositi 400°den fazla olan hasta oraninin yine santral
hastalarda kaydedildigi (periferik vakalarda oran %1 iken santral vakalarda %6’dir)

goriilmektedir.
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5. SONUC

Acil servislerde bas donmesi ile bagvuran hastalar hemen her zaman zorlayici
olabilmektedir. Bu hastalarin ayirici tanisinda kullanilan fizik muayene ve 6zgegmis
gibi degerlendirme olgeklerinin yaninda Kanada TIA risk skoru gibi objektif
parametreler igeren bir 6l¢egin kullanilmasi hekimin hasta ile ilgili dogru karar
verebilme yetenegini arttiracaktir. Bu ¢alisma sonuglarma gore Kanada TIA skoru
santral vertigo ile periferik vertigo ayriminda etkin, giivenilir ve hizli bir

degerlendirme 6l¢egidir.
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