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TESEKKURLER

Bu tez ¢calismasinin hazirlanmasinda emegi gecen ve bana destek olan pek ¢ok degerli

kisiye tesekkiirlerimi sunmak istiyorum.

Oncelikle, tez danismanim Saym Abdulsamed Kiikiirt'e derin tesekkiirlerimi sunarim.
Kendisinin bilgi birikimi, rehberligi ve sabri olmasaydi, bu ¢alismay1 tamamlamak

miimkiin olmazdi. Bana sagladig1 destek ve verdigi degerli tavsiyeler i¢in minnettarim.

Ayrica, aileme sonsuz tesekkiirlerimi sunmak isterim. Onlarin siirekli sevgisi, tesviki
ve anlayisi, bu zorlu siiregte bana gii¢ verdi. Her zaman yanimda olduklar1 ve bana

inandiklar1 i¢in minnettarim.

KBB hekimi Sayin Dog. Dr. Mustafa Mert Basaran'a da 6zel tesekkiirlerimi iletmek
istiyorum. Kendisinin tibbi bilgisi ve destegi, bu calismanin 6nemli bir parcastydi.

Bana gosterdigi yol ve sagladigi katkilar i¢in ¢ok tesekkiir ederim.

Odyolog Muhammet Dag'a, bu ¢alismanin gerceklesmesinde sagladigi uzmanlik ve
destegi i¢in tesekkiir ederim. Kendisinin yardimlari, ¢alismamin bilimsel temelini

gliclendirdi.

Bu tez, bana inanan ve destek olan tiim bu degerli insanlarin katkilartyla sekillendi.

Her birine ayr ayn tesekkiir ederim.
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OZET

Bu calisma, serum eser element diizeyleri (6zellikle bakir, magnezyum ve ¢inko) ile
vertigonun en yaygin nedenlerinden biri olan Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
(BPPV) varlig1 arasindaki iliskiyi aragtirmaktadir. Arastirma, 1 Ocak 2022 ile 1 Nisan
2024 tarihleri arasinda Kafkas Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi'ne
vertigo sikayetiyle bagvuran hastalarin hastane otomasyon sistemine kaydedilen
laboratuvar sonuglarinin retrospektif olarak analiz edilmesiyle gerceklestirildi. BPPV
tanis1 konulan 82 (%68,33) ve kontrol grubu olarak 38 (%31,67) olmak iizere toplam
120 kisi ¢alismaya dahil edilmistir. Tiim katilimcilarin %601 kadin ve %401 erkek
olup yas ortalamasi 52'dir.

Istatistiksel analiz, BPPV ve kontrol gruplari arasinda bakir, ¢inko ve magnezyum
diizeylerinde anlamli farkliliklar oldugunu ortaya koymustur (p<0,05). Bakir ve
magnezyum seviyeleri BPPV grubunda anlamli derecede yiiksekken, ¢inko seviyeleri
kontrol grubunda daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir. Degerlendirilen parametreler
arasinda, magnezyum BPPV ile en gi¢li iliskiyi gostermis ve magnezyum
seviyelerindeki artisin BPPV olasiligini 9,709 kat artirdigini gosteren bir oran ortaya
¢ikmustir.

Calismamiz, degisen serum eser element seviyelerinin (6zellikle yiiksek magnezyum)
BPPV gelisimi ile iliskili olabilecegi sonucuna varmaktadir. Bu bulgular, vestibiiler
bozukluklarda mineral metabolizmasinin roliine iliskin daha fazla arastirma yapilmasi
ithtiyacin1 desteklemekte ve gelecekteki dnleyici veya terapdtik stratejilere rehberlik

edebilecegi diisliniilmektedir.
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SUMMARY

This study investigates the relationship between serum trace element levels (especially
copper, magnesium and zinc) and the presence of Benign Paroxysmal Positional
Vertigo (BPPV), one of the most common causes of vertigo. The study was conducted
by retrospectively analyzing the laboratory results recorded in the hospital automation
system of patients who applied to Kafkas University Health Application and Research
Center with vertigo between January 1, 2022 and April 1, 2024. A total of 120 people,
82 (68,33%) diagnosed with BPPV and 38 (31,67%) as a control group, were included
in the study. Of all participants, 60% were female and 40% were male with a mean
age of 52 years. Statistical analysis revealed significant differences in copper, zinc and
magnesium levels between BPPV and control groups (p<0,05). Copper and
magnesium levels were significantly higher in the BPPV group, while zinc levels were
higher in the control group. Among the parameters evaluated, magnesium showed the
strongest association with BPPV, with a ratio showing that an increase in magnesium
levels increased the likelihood of BPPV by 9,709 times. The study concludes that
altered serum trace element levels (especially high magnesium) may be associated

with the development of BPPV.

The study concludes that altered serum trace element levels (especially elevated
magnesium) may be associated with the development of BPPV. These findings support
the need for further research into the role of mineral metabolism in vestibular disorders

and may guide future preventive or therapeutic strategies.



ONSOZ
Bu tez ¢alismasi, belirli bir akademik siirecin iirlinii olmanin 6tesinde, ¢esitli kisi ve
kurumlarin bilgi, tecriibe ve destegiyle sekillenmistir. Calismanin gerceklestirilmesi
siirecinde karsilasilan giigliikler kadar elde edilen kazanimlar da bu siirecin degerini
artirmistir. Bilimsel etik ¢ercevesinde yapilan bu ¢alisma boyunca edinilen tecriibeler,

mesleki gelisimime 6nemli katkilar saglamistir.

Tez siirecinde bana rehberlik eden, yonlendirmeleri ve akademik katkilartyla
calismamin her asamasinda yanimda olan degerli tez danismanim Dr. Ogr. Uyesi
Abdulsamed Kiikiirt’e tesekkiir ederim. Ayrica, bilgi ve tecriibelerini benimle
paylasan, ¢alismanin saha siirecine olan katkilariyla destek olan Odyolog Muhammed
Dag’a da tesekkiir ederim. Calismanin gergeklestirilmesinde imkan saglayan Kafkas
Universitesi Uygulama ve Arastirma Merkezi Bashekimi Sayin Dog. Dr. Yavuz
Karabag’a ve uzman goriisleriyle katkida bulunan Dog. Dr. Mustafa Met Basaran’a

tesekkiirlerimi sunarim.

Bu ¢alismanin her asamasinda emegi gegen herkese en igten siikranlarimi sunarim.

Vi



BIiRINCI BOLUM

1. GIRIS ve AMAC

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV), belirli bas hareketleri ile tetiklenen
kisa vertigo ataklari ile karakterize yaygin bir vestibiiler bozukluktur. Temel olarak
otokonyalarin (kalsiyum karbonat kristalleri) utrikiilden i¢ kulagin semisirkiiler
kanallarina yer degistirmesinden kaynaklanmaktadir. Bu yer degistirme, bas
hareketleri sirasinda vestibiiler sistemin anormal sekilde uyarilmasina yol agarak
vertigo semptomlarina neden olmaktadir. BPPV'nin patofizyolojisi serbest yiizen
otokoninin yarim daire kanallar1 i¢inde hareket ettigi kanalitiyazis ve otokoninin yarim
daire kanallarinin kupulasia yapistigi kupulolitiyazis olmak iizere iki ana teori ile

aciklanmaktadir (Xiang-Dong 2011, Imai ve ark. 2017).

BPPV genellikle idiyopatik olmakla birlikte, kafa travmasi, vestibiiler noronit ve
otolitik membranin yasa bagli dejenerasyonu gibi ¢esitli faktorlerle iliskilendirilmistir.
Son c¢aligmalar bakir, magnezyum ve c¢inko gibi elementlerdeki eksiklikler gibi
metabolik  faktorlerin  vestibiiler sistemin  biitlinligiinii  etkileyebilecegini
diisindiirmektedir (Glinizi ve Savas 2023). Bu elementler, enzimatik reaksiyonlar,
norotransmisyon ve hiicresel yapilarin korunmasi dahil olmak iizere ¢ok sayida

fizyolojik siire¢ i¢in gereklidir.

Bakir, magnezyum ve ¢inko elementlerin fizyolojik islevlerdeki bilinen 6nemlerine
ragmen, BPPV ile spesifik iliskileri kapsamli bir sekilde incelenmemistir. Serum bakar,
magnezyum ve ¢inko seviyelerindeki degisikliklerin BPPV ile iliskili olup
olmadiginin anlagilmasi, bozuklugun patogenezine iligkin bilgiler saglayabilecegi ve

Oonleme ve tedavi i¢in potansiyel yollar1 belirleyebilecegi diisiintilmektedir.

Calismamizin amact serum bakir, magnezyum ve c¢inko seviyeleri ile Benign
Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) olusumu arasindaki iligkiyi arastirmaktir.
Calisma, BPPV tanisi konan hastalarda bu eser elementlerin serum
konsantrasyonlarin1 BPPV tanis1 almayan vertigolu hastalar ile karsilagtirarak, bu

elementlerin BPPV patofizyolojisindeki potansiyel roliinii degerlendirmeyi



amaglamaktadir. Bulgular, BPPV'nin altinda yatan mekanizmalarin daha iyi
anlasilmasina katkida bulunabilecegi ve gerekli miidahalelerin gelistirilmesini

destekleyebilecegi diisiiniilmektedir.



IKiINCi BOLUM

2. VESTIBULER SISTEM

Insanda denge, vestibiiler sistem, gorsel sistem ve somatosensoriyel sistem gibi gesitli
algisal, sinirsel ve motor sistemlerin etkilesim ic¢inde c¢alismasiyla gerceklesen
kompleks bir fenomendir. Bu sistemler, viicut pozisyonu, hareket ve cevresel
degisikliklere adapte olma yetenegi ile ilgili dnemli roller oynamaktadirlar. Bu
sistemler i¢inde olan vestibiiler sistem, i¢ kulakta bulunan ve beyne viicudun konumu
ile hareketi hakkinda bilgi vermekten sorumludur. Vestibiiler sistem, kafa
hareketleriyle dengeyi korumak ve goz hareketlerini koordine etmek i¢in gerekli olan
postiiral reflekslerinde kilit bilesenlerinden biridir. Dengedeki roliine ek olarak
vestibiiler sistem, kafa hareket halindeyken g6z hareketlerinin kontroliine de katkida
bulunmaktadir. Ayrica vestibiiler sistem vertikal ve uzaysal oryatansyon algisinda rol
oynamaktadir (Pfeiffer ve ark. 2014). Vestibiiler hasarlanmalar bireyin dengesini,
biligsel islevini, duyusal algisin1 ve genel yasam kalitesini etkileyen dizziness ile
vertigoya neden olabilir. (Kolev ve Sergeeva 2016). Vestibiiler sistem, periferik ve

santral olmak iizere iki ana boliimden olusmaktadir.

2.1.Periferik Vestiibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi
Periferik vestibiiler sistem, denge ve uzaysal yonelim duygumuza katkida bulunan

karmasik yapilar ve sinir yolaklar1 kiimesi seklindedir. Periferik vestibiiler sistem
temporal kemigin petréz kismindaki otik kapsiilde bulunmakta, kemik ile membrandz
labirentten olusmaktadir. Kemik labirent vestibiil, koklea ve semisiirkiiler kanallardan
meydana gelmektedir. Bu yapilardan olan koklea, isitme reseptorii olan Korti organini
iceren salyangoz seklinde bir yapidir. Kemikli labirentin i¢ kismi perilenf olarak
bilinen beyin omurilik sivisi ile benzer kompozisyona sahiptir. Membrandz labirentte
ise endolenf sivis1 bulunmaktadir ve bu sivi yapisal olarak intraselliiler siv1 ile benzer
kompozisyona sahiptir (Khan ve Chang 2013). Vestibiiler yap1 utrikiil, sakkiil ve

horizontal, anterior ve posterior yarim daire kanallarindan olugsmaktadir.



Vestibiiler sa¢ hiicreleri, i¢ kulakta kafa hareketini algilayan ve bdylece canlilarin
viicutlarin1  yonlendirmelerini ve hareketleri koordine etmelerini saglayan duyu
reseptorleridir. Sag¢ hiicreleri, duyusal epitel {izerinde bulunan ve destekleyici
hiicrelerle cevrili vestibiiler reseptorlerdir. Vestibiiler sistemin makula ve krista
ampullaris olmak tizere iki tlir duyusal noroepiteli vardir. Makulalar utrikiilde ve
sakkiilde bulunmaktadir. Krista ampullaris ise horizontal, posterior ve anterior

semisiirkiiler kanallarin ug¢ kisimlarinda bulunmaktadir.

Vestibiiler sa¢ hiicresinin temel yapisi, tek bir biiylik kinosilyum ve apikal ucunda
yaklagik 50-100 stereosilia icermektedir. Stereosilialar, kinosilyanin kenarinda
uzunluktan kisaliga dogru siralanmistir (McPherson 2018). Vestibiiler sag hiicreleri ise
Tip I ve Tip Il olmak {izere iki alt tipe ayrilmaktadir (Desai ve ark. 2005). Tip I hiicreler
kadeh, tip II hiicreler ise daha ¢ok siitiin seklindedir. Sa¢ hiicrelerinin ¢ogu tip II bir
yaptya sahiptir. Tip I hiicreler daha yogun vestibiiler stimiilasyona yanit verirken, tip

IT hiicreler daha zayif uyaranlara yanit vermektedir (Xue ve Peterson 2006).

Utrikiil ve sakkiil, kafanin uzayda yoniinii algilayan statik labirentin yapilaridir.
Dogrusal ivmeye, yercekimi kuvvetlerine ve basin egilmesi hareketlerine hassastirlar.
Bu iki yapida da makula ad1 verilen néroepitelyum bulunmaktadir. Utrikiiliin makulas1
yatay diizlemde hareketi algilarken, sakkiilin makulas1 dikey diizlemde hareketi
algilamaktadir (Jamali ve ark. 2009). Makulanin i¢i, otolitler veya otokonia ad1 verilen
kiigiik kalsiyum karbonat parcaciklariyla gomdilii jelatinimsi bir zarla kaplhidir. Striola,
makulay1 iki bolgeye bolen ¢izgi olarak adlandirilir. Sa¢ hiicrelerinin kinosili ve
stereosili, utrikiilde striola dogru ve sakkiildeki strioladan uzaga yonelmektedir

(Tascioglu 2005).

Semisiirkiiler kanallar periferik vestibiiler sistemin basin acisal ivmelerini ve
yavaglamalarin1 algilamaktan sorumlu kisimlarnidir (Cox ve Jefferry 2010).
Semisiirkiiler kanallar endolenfle dolu kemik labirent ile endolenfle dolu bir i¢
membrandz labirent olmak {iizere iki ana boliimden olusmaktadir.  Sinyal
mekanotransdiiksiyonu  ampullada, membranéz labirentin i¢inde meydana
gelmektedir. Siiperior ve posterior kanallar sagital diizleme 45 derecelik bir aciyla,

horizontal kanal aksiyal diizlemde 30 derecelik bir agiyla hizalanmaktadir.



Ug yarim daire kanalin her biri diger ikisine dik ag1yla konumlanmustir. Bu anatomik
diizenleme, bu kanallarin ciftler halinde caligmasini saglamaktadir. Bir kulagin
stiperior kanali diger kulagin posterior kanali ile hizalanmakta ve dikey diizlemde
donme hareketlerin algilanmasina olanak tanimaktadir. Bu kanallar utrikiile
acilmaktadirlar. Kanallarin her birinin sonunda, duyusal ndroepitelyum olan crista
ampullaris'i iceren ampulla adi verilen bir genisleme bulunmaktadir. Ampulla tiiy
hiicrelerinin igine gomiildiigii jelatinimsi bir madde olan kupula ile kaplidir. Krista
ampullaris histolojik olarak makulaya benzemektedir. Kupula, makulanin jelatinimsi

zarindan daha kalindir ve ayrica otolit icermemektedir (Rabbitt 2019).

Semisiirkiiler kanallarda iki tiir akim bulunmaktadir. Bunlardan ampullopedal akim
(ampullaya dogru olan), horizontal kanalda, ampullofugal akim (ampulladan uzaga)
posterior ve anterior kanallarda meydana gelmektedir. Ampullofugal akim, tiiy hiicresi
depolarizasyonuna neden olarak uyarilmaya yol agarken, ampullopetal akis tiiy hiicresi

hiperpolarizasyonuna neden olarak inhibisyona yol agmaktadir.

Rotasyonel ivmelenme kupulanin hareketine neden olan endolenf akimina sebep
olmakta, boylelikle vestibiiler tiiy hiicreleri kafa hareketinin tersine yonelmektedir. Bu
durum iyon kanallarinin agilmasina ve tily hiicrelerinin depolarizasyonuna neden
olmaktadir. Boylelikle afferent liflerinin ateslenmesi de artmaktadir. Basin donme
hizinin sabit hale gelmesiyle kupula dik konuma dénmekte ve hiicrenin zar potansiyeli
normallesmektedir. Bas hareketinin rotasyonel yavaslamasi, kupulanin kafa hareketi
ile ayn tarafa yonelmesine neden olmaktadir. Bu durum tiiy hiicrelerinin iyon
kanallarini1 kapatmaktadir. Boylelikle tiiy hiicreleri hiperpolarize olmakta ve afferent
sinir ateslemesinde bir azalma meydana gelmektedir (Khan ve Chang 2013, Asadi ve
ark. 2017, Bhatt ve ark. 2021). Kafa hareketine bagl olarak olusan bu elektriksel
impuslar vestibiiler sinir aracilig ile santral vestibiiler merkezlere iletilmektedir (Osler

ve Reynolds 2012).

Inferior vestibiiler sinir, sakkiili ve arka posterior semisiirkiiler kanali innerve
etmektedir. Superior vestibiiler sinir ise sakkiiliin kii¢iikk bir kismi ile superior
semisiirkiiler kanal1, horizontal semisiirkiiler kanali ve utrikiilii innerve etmektedir

(Silverstein ve Jackson 2002).



Vestibiiler labirente kan temini ise dncelikle anterior inferior serebellar arterin bir dali
olan labirentin arter tarafindan saglanmaktadir. Bu damar genellikle anterior inferior
serebellar arterin bir dali olasada baziler arter ve nadiren superior serebellar arter dahil
olmak iizere diger damarlardan da kaynaklanabilmektedir. i¢ kulaga girdikten sonra
labirentin arter, anterior vestibiiler artere ve ortak koklear artere dallanmaktadir ve bu
da posterior vestibiiler arteri veren vestibiilokoklear arter haline gelmektedir. Anterior
vestibiiler arter, anterior ve lateral semisirkiiler kanallar1, utrikiilii ve sakkiiliin kii¢iik
bir kismin1 beslemektedir. Posterior vestibiiler arter ise posterior ampulla ile sakkiiliin

cogunu beslemekte ve vestibiiliin medial yonii boyunca uzanmaktadir (Mazzoni 1990).

2.2. Santal Vestibiiler Sistem
Santral vestibiiler sistem, periferik vestibiiler sistemden duyusal bilgilerin

islenmesinden ve biitlinlestirilmesinden sorumlu olan vestibiiler sistemin bir
bilesenidir. Santral vestibiiler sistem, ¢esitli ndraksis seviyelerinden gecen bir dizi
vestibiiler ¢ekirdek ve yolak icermektedir. Vestibiiler primer afferentler beyin sapina
pontomediiller kavsaktan girmektedirler ve bu sinapslarin ¢ogunlugu vestibiiler
cekirdek kompleksindedir. Bununla birlikte, baz1 vestibiiler afferentlerin dogrudan
beyincikte sinaps yapan kontralateralleri bulunmaktadir. Vestibiiler niikleer kompleks
(VNC), inferior, siiperior, lateral, medial ve inferior vestibiiler ¢ekirdeklerden ve
yakindaki Y ile E hiicre grubundan olusmaktadir. Lateral ¢ekirdek en biiytik hiicreleri,
inferior ¢ekirdek ise en kiiciik hiicrelere sahiptir. VNC'nin her bdlgesi, bazi farkh
afferent ve efferent anatomik projeksiyonlarin yani sira bazi 6zel fonksiyonel
sorumluluklara sahiptir. Siiperior ve medial vestibiiler ¢ekirdekler vestibiilo-okiiler
refleksin, lateral vestibiiler ¢ekirdek ise vestibiilokollik refleks kontroliinde 6nemli
roller iistlenmektedir (Satoh ve ark. 2009). Bununla birlikte, genel olarak VNC, ¢oklu
duyusal, motor ve iist diizey biligsel sistemlerden gelen bilgilerin sinirsel entegrasyonu
icin bir alandir. Bu karmagik entegrasyon, goz, kafa ve viicut hareketlerinin kontrolii
icin uygun yanit komutlarinin yam sira otonom ve kardiyovaskiiler kontrol, bilis,
ogrenme ve hafiza i¢in kritik olabilecek yanitlar iiretmektedir (Hanes ve McCollum

2006, Carter ve Ray 2008).



Genel olarak, VCN'den ayrilan vestibiiler yollar islevsel olarak kategorize
edilebilmektedir. Talamus ve kortekse giden yollar, kafa hareketinin hissedilmesine
ve algilanmasina hizmet etmektedir. Serebellumun ii¢ ana kisimindan biri olan
vestibiiloserebellum, vestibiiler sistemle yakindan iligkilidir. Bas ve goz hareketlerini
diizenlemenin yant sira, vestibuloserebellum motor 6grenme, adaptasyon ve vestibiiler
eksikliklerden kaynaklanan kompansasyon siire¢lerinde dnemli roller oynamaktadir.
Vestibiilospinal yollar ise refleks olarak dengeyi ve durusu korumak i¢in boyun, tist
govde ve alt ekstremite kaslarima motor komutlar saglamaktadir. Serebellum
yardimiyla VCN'ye cikinti yapan motor korteksler, diizgiin, iyi koordine edilmis
istemli hareketler veya daha yiiksek seviyeli refleksler i¢in vestibiilospinal yanitlar

modiile edebilmektedir (Gittis ve du Lac 2006).

Gerek merkezi gerek periferik vestibiiler sistemler dengeyi korumak, kafa hareketi
sirasinda g6z hareketlerini kontrol etmek ve uzayda yonelim hissi saglamak icin
olduk¢a 6nemlidir. Bu sistemlerdeki rahatsizliklar dengeyi, géz hareket kontroliinii ve

uzamsal yonelimi olumsuz etkileyebilmektedirler.

2.2.1.Vestibiiler Refleksler ve Nistagmus

2.2.1.1. Vestibiilo-okiiler Refleks
Vestibulo-okiiler refleks (VOR), vestibiiler sistemden girdileri alarak, bas ve viicudun

uzayda donme ve hareket etme durumlarinda bakisi stabilize etmekten ve retinanin
uzamsal oryantasyonunu korumaktan sorumludur. VOR refleksi ile bakis, bas
hareketinin tersi yonde goz hareketleri tiretilerek sabit bir konumda tutulmaya ¢alisilir.
VOR, i¢ kulaktaki farkli reseptdrlerden kaynaklanan sinyalleri kullanarak hem

rotasyona hem de translasyona yanit vermektedir (Fetter 2007).

VOR’un agisal ve dogrusal olmak tiizere iki farkli bileseni vardir. Bunlardan agisal
VOR, semisiirkiiler kanallar tarafindan algilanan basin agisal ivmelerine yanit
vermekte ve telafi edici gdz haraketleri tiretmektedir. Dogrusal VOR ise otolit (utrikii
ve sakkiil) organlarinin aktivasyonu ile basin net dogrusal ivmesine tepki yanit
vermektedir. A¢isal VOR, Oncelikle bakis stabilizasyonundan sorumludur. Dogrusal

VOR, yakin hedeflerin goriildiigii durumlarda 6zellikle 6nem arzetmektedir (Raphan



ve Cogen 2002). VOR'un periferik duyu aparati (labirent), merkezi bir isleme
mekanizmast ve motor ¢ikisi (gbéz kaslari) olmak iizere {i¢ ana bileseni vardir
(Szentagothai 1950). Bunlardan periferik duyu bolgesi, utrikiil, sakkiil semisiirkiiler
kanallar gibi yapilar1 igermektedir. Semisiirkiiler kanallarin geometrik yapisi, uzayda
diizlemde herhangi bir eksen etrafinda kafa doniisiiniin algilanmasina izin
vermektedir. Kafatasinda ortogonal {i¢ diizlemde konumlandirilmis olamalariyla ve
birbirleriyle itme-¢ekme diizeninde ¢alisan acisal ivmedlgerler gorevi gérmektedirler
(sag ve sol lateral semisiirkiiler kanallar; sag anterior ve sol posterior semistirkiiler
kanallar; sol anterior ve sag posterior semisiirkiiler kanallar). Bu zit diizlemde olan
semisiirkiiler kanal ciftinin diizlemsel hareketi ile noral atesleme, bir vestibiiler
sinirdeki bir tarafindaki uyarim artarken diger tarafindaki azalmaktadir. Merkezi
isleme mekanizmasinda ise Ozellikle vestibiiler niikleer kompleks ve serebellum
bulunmaktadir. Vestibiiler niikleer kompleks, vestibiiler girdinin birincil islemcisidir
ve gelen afferent bilgiler ile motor ¢ikis ndronlar1 arasinda dogrudan, hizli baglantilar
uygulamaktadir. Serebellum ise adaptif islemcidir olarak calisir; vestibiiler
performansi izler ve gerekirse merkezi vestibiiler islemeyi yeniden ayarlamaktadir
(Robinson 1976). Son olarak ekstraokiiler kaslar daha sonra goz kiiresinede gozlenen
bu hareketleri uygulamaktadir. Bu kaslar lateral, siiperior, inferior medial rektuslar,

stiperior ve inferior oblik kaslaridir (Spencer ve Porter 2006).

2.2.1.2. Vestibiilo-spinal Refleks
Vestibiilospinal refleks (VSR), denge ve postiiriin korunmasinda rol oynayan énemli

bir reflekstir. VSR, bas1 dik konumda tutmaktan bas ve boyun hareketlerini govde ile
koordine etmekten sorumludur. Vestibiiler duyu néronlari viicutta olusan hareketleri
tespit ettiginde, vestibiilospinal yol, bu hareketlere kars1i koymak ve viicudu yeniden
stabilize etmek i¢in belirli kaslara motor sinyalleri gondermektedir. Vestibiilospinal
yollar, beyin sapinin vestibiiler ¢ekirdeklerinden kaynaklanan, omuriligin ventral
flinikiiliinde inen bir sinir lifleri sistemidir. Lateral vestibiilospinal yol (LVST), medial
vestibiilospinal yol (MVST) ve kaudal vestibiilospinal yol (CVST) olmak iizere {i¢c ana
vestibiilospinal yol bulunmaktadir. Ayrica vestibiiler sistemden girdi alan

retikiilospinal bir yol da mevcuttur.



LVST beyin sapindaki vestibiiler kompleksin lateral vestibiiler ¢ekirdeginden
kaynaklanmaktadir. LVST uzuvlar ile gdvdenin ekstansor kaslarini kontrol eden spinal
motor noronlarin aktivitesini etkileyerek durus ve dengeyi diizenlemekten sorumludur.
LVST hem statik hem de dinamik postiir kontroliiniin diizenlenmesinde rol oynamakta
veozellikle ayakta durma veya yliriime gibi stabil dik durusun siirdiiriilmesini
gerektiren postiir gorevleri sirasinda aktive olmaktadir (Ahn ve ark. 2006). Medial
vestibiilospinal yol (MVST), medial vestibiiler ¢ekirdekten veya Schwalbe'nin
cekirdeginden kaynaklanmaktadir. MVST, servikal omurilik segmentlerindeki
anterior boynuz hiicrelerine kadar uzanir, burada boyun ve iist gdvde kaslarini kontrol
eden motor noronlart etkilemektedir. MVST bas ve goz hareketlerinin koordine
edilmesinin yan sira durus ve dengenin diizenlenmesinde rol oynamaktadir (Akaike
1973). Kaudal vestibiilospinal yol (CVST), pons'un kaudal kisminda bulunan kaudal
vestibiiler ¢ekirdekten kaynaklanmaktadir. CVST lifleri ipsilateral ve kontralateral
medial longitudinal fasikiil ile birlesir ve omuriligin 6n flnikiiline inmektedir. CVST,
postural kontrol ve dengeyi korumak icin vestibiiler sinyallerin motor fonksiyonla
entegrasyonundan sorumlu olan vestibiilospinal sistem sisteminin Onemli bir
bilesenidir (Peterson ve ark. 1978). Vestibiilospinal yollar, ayakta durma veya yliriime
gibi sabit bir dik durusun siirdiiriilmesini gerektiren postiiral gorevler sirasinda aktive
edilmektedir. Vestibiilospinal yollar, destek yiizeyindeki ani degisiklikler veya basin
veya viicudun beklenmedik hareketleri gibi dis etkilerde postiiral yanitlarin
diizenlenmesinde de rol oynamaktadir. Vestibiilospinal yollarin ozelliklerini ve
islevlerini anlamak, postiiral dengenin altinda yatan noral mekanizmalar hakkinda
degerli bilgiler saglamaktadir boylece denge bozukluklar1 ve hareket bozukluklarina

yonelik miidahalelerin gelistirilmesinde etkileri olabilir (Nathan 1996).

2.2.1.3. Vestibiilo-kolik Reflex
Vestibiilokollik refleks (VCR), basi stabilize etmek i¢in boyun kas sistemine etki eden

bir boyun refleksidir. Islevsel olarak, VCR, &zellikle bas-boyun sisteminin rezonans
dengesizligi sergiledigi kritik 1-3 Hertz araliginda kafa hareketlerini sekillendiren
dinamik bir dengeleyici sistemdir. Lateral ve medial vestibiilospinal taktlar VCR

arkinda yer almaktadirlar (Wilson ve ark. 1995). VCR, kafa egildiginde etkinlestirilir



ve basin egimli oldugu tarafta ekstansor aktivitesini ve karsi tarafta fleksor aktivitesini

indiiklemektedir (Peterson ve Boyle 2004).

VCR'ye bas hareketlerini algilayan ve bas pozisyonu ve oryantasyonu hakkinda bilgi
saglayan vestibiiler sistem aracilik etmektedir. Vestibiiler sistem vestibiiler
cekirdeklere sinyaller gondermekte ve bu da VCR'yi lateral ve medial vestibiilospinal
yollar yoluyla aktive etmektedir (Dutia ve Price 1987). Vestibiilokollik refleks, bas
hareketleri sirasinda bas stabilitesinin korunmasinda ¢ok 6nemli rol oynayan bir boyun
refleksidir. Vestibiilospinal refleksin bir bilesenidir ve postural kontrol ve dengeyi
korumak igin vestibiiler sinyallerin motor fonksiyonla entegrasyonundan sorumludur

(Moon ve ark. 2006).

2.2.1.4 Nistagmus
Nistagmus kelimesi Yunanca nustagmos (basini sallama, uyusukluk) ve nistazeinden

(uykulu veya uyuklama) tiiretilmistir. Gozlerin ritmik, istemsiz, hizli, salinimli
hareketi olarak tanimlanmaktadir. Yavas, hizli veya her ikisinin bir kombinasyonuna
sahip olabilmektedir. En az bir yavas fazin varligi ile tanimlanmakta ve esas olarak
sinlizoidal yavas hareketlerden olusabilmektedir. Nistagmus siirekli, paroksismal,
pozisyonel veya bakisla olabilmektedir. Bu g6z hareketleri goriisii azaltabilmekte,
derinlik algisini, dengeyi ve koordinasyonu etkileyebilmektedir. Genellikle, altta yatan
bazi patolojileri gosterebilen nistagmus gegici olarakta goriilebilmektedir (Dell'Osso
ve ark.1979). Kokenine gore, nistagmus genellikle fizyolojik, infant ve edinilmis
nistagmus olarak ayrilmaktadir (Leigh ve Averbuch-Heller 1998). Klinik olarak
nistagmus, konjugasyon derecesi, salinimin diizlemi ya da diizlemleri, bulundugu
bakis yoni veya yonleri ile dalga formu, genligi ve frekans: ile karakterize

edilmektedir.

Fizyolojik olarak gorsel diinyanin goriintiilerini retinada sabit tutmak ve net goriisii
korumak i¢in donme sirasinda nistagmus olusmaktadir. Donme esnasinda vestibiiler
ve optokinetik olarak iki tiir nistagmus gézlenmektedir. Optokinetik nistagmus, bir kisi
genis bir hareketli alana baktifinda goriilen istemsiz, konjuge, sicrayici bir
nistagmustur. Vestibiiler nistagmus ise karanlikta bile kendi kendine dénme sirasinda

ortaya ¢ikmaktadir (Sharpe 1998).
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Bebeklik doneminde goriilen en yaygin iki benign nistagmus tiirii konjenital nistagmus
ve belirgin latent stagmustur (Del’osso 1991). Her ikisinde de salinimlar tipik olarak
konjuge, horizontal ve si¢rayici sekildedir. Her ikiside albinizm, optik sinir hipoplazisi
ve dogustan kataraktlar dahil olmak iizere ¢esitli bozukluklarla iligkili olabilmektedir

(Abadi ve Dickinson 1987).

Edinilmis nistagmusun bir¢ok bi¢imi, normalde sabit gaz gorsel fiksasyonu saglayan
lic mekanizmanin, vestibiilo-okiiler refleksin ve gozleri olagan bir gz pozisyonunda
tutmayr mimkiin kilan mekanizmanin rahatsizliklarina baglanabilir (Abel 1989).
Gorsel fiksasyonun miimkiin olmamasindan dolay1 gérme kaybina neden olan retinal
bozukluklar, goérme sistemini etkileyen hastaliklar genellikle nistagmusa yol
acmaktadirlar. I¢ kulaktaki vestibiiler orgami etkileyen hastaliklar, genellikle bas
donmesi ile iligkili horizontal-torsiyonel nistagmusa yol acabilmekte ve dengesizlige
neden olabilmektedirler. Serebellumda dahil olmak {izere vestibiiler sistemin merkezi
baglantilarim1  etkileyen  hastaliklar  ¢esitli  nistagmus  formlarinda da

gbzlenebilmektedir (Abadi 2002).

Santral nistagmus, beyin sap1 veya beyincik lezyonlar1 gibi merkezi sinir sistemi
bozukluklar1 ile iligkiliyken, periferik nistagmus, benign paroksismal pozisyonel
vertigo, vestibiiler norit veya Meniere hastaligi gibi periferik vestibiiler sistemdeki
anormalliklerle baglantilidir. Periferik nistagmus tipik olarak 3 ila 10 saniyelik bir
gecikme siiresi ile kendini gostermekte ve bu siire zarfinda hasta bir dengesizlik hissi
yasamaktadir. Periferik nistagmus hizla yorulma egilimindedir. Santral nistagmus
gecikme siiresi gozlenmeyebilir ve nistagmus yorulmadan devam edebilmektedir.
Santral ve periferik nistagmus tanist kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene ile
konmaktadir. Periferik nistagmusta, nistagmus ampliitiidii lezyona dogru bakisla
azalmakta ve lezyonun karsisindaki bakigla artmaktadir. Santral nistagmusta,
nistagmus bakis yoniinden etkilenmemektedir. Santral ve periferik nistagmus igin
tedavi yaklagimlarida farklik gostermektedir (Thompson ve Amedee 2009, Eggers ve
ark.2019).
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2.3. Benign Proksismal Pozisyonel Vertigo
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV), basinizi hareket ettirdiginizde donme

hissine neden olan yaygin bir i¢ kulak hastaligidir. Benign kelimesi rahatsizligin
periferik oldugunu, paraksismal kelimesi rahatsizligin episodik oldugunu, pozisyonel
kelimesi rahatsizligin kafanin konumuna gore sekiilendigini belirtmede kullanilir
(Furman ve Cass 1999). Periferik vertigonun en yaygin nedenidir ve tiim vakalarin
yarisindan fazlasini olusturmaktadir. BPPV her yastan insani etkileyebilmektedir,

ancak yash bireylerde daha yaygin gozlenmektedir (Zhou ve ark. 2022).

2.3.1 Tarihge
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo'nun (BPPV) tarihi, Barany tarafindan otolitik

yapidaki postiiral degisikliklerle iliskilendirilen ve karakteristik vertigo ve nistagmusu
birbirine baglayan ilk taniminin yapildig1 1921 yilina kadar uzanmaktadir. O dénemde,
postiiral degisikliklere bagl olarak ortaya cikan karakteristik vertigo ve nistagmus,
otolit organlarla iliskilendirilmistir (Andaz ve ark. 1993). 1952 yilinda, Dix ve
Hallpike, yapmis olduklart testler sirasinda klasik nistagmusu daha ayrintili bir sekilde
tanimlamis ve patolojinin konumunun kulak i¢cinde oldugunu agiklamiglardir (DIX ve
HALLPIKE, 1952). Schuknecht, 1962 yilinda, bir dizi hastanin temporal kemik
histolojisi de dahil olmak tizere 6nceki BPPV ¢aligmalarin1 gézden gegirerek, posterior
semisiirkiiler kupulasinda grantiler birikintiler gozlemlemis ve patofizyolojiyi
aciklamak i¢in "kupulolithiazis" teorisini ortaya atmistir (Schuknecht ve Ruby 1973).
Posterior semisiirkiiler kanaldaki serbest hareket yogunluklarinin BPPV
semptomlarin1 ¢ok daha iyi agiklayabilecegini savunan Epley 1980 yilinda
kanalolitiazis teorisini ortaya koymustur (Epley 1980).

2.3.2 Epidemiyoloji
Primer veya idiyopatik tipte benign paroksismal pozisyonel vertigonun en yiiksek

insidansinin 50 ila 70 yas arasinda degistigi gézlenmistir. Ancak her yas grubunda
ortaya cikabilmektedir. 35 Yasin altindaki hastalarda, kafa travmasi dykiisii olmadan
nadiren gézlenmektedir (Hilton ve Pinder 2014). Kesitsel bir ¢calismada denge ile ilgili
sikayetlerle basvuran yasli hastalardan olusan bir kohortta %9'luk bir prevalans

bulunmus ve tanilamamis yiiksek bir BPPV oranini gézlemlenmistir (Oghalai ve ark.
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2000). BPPV kadinlarda erkeklerden daha yaygindir ve insidans yasla birlikte
artmaktadir (von Brevern ve ark 2007). BPPV'nin niiks oranlar1 yiiksektir, kronik
hastalig1 olan bireylerin % 28,3"li ve kronik hastalig1 olmayan bireylerin % 21,7's1 ilk
ataktan bir y1l sonra niiks yasamaktadir (Altin ve Ertugrul 2023).

2.3.3 Etiyoloji
Benign paroksismal pozisyonel vertigo, i¢ kulagin endolenf sivist dolu semisiirkiiler

kanallarinda kalsiyum-karbonat kristallerinin veya otokonyalarin yer degistirmesi
nedeniyle olusmaktadir. Bu otokonyalar egilme, donme ve dogrusal hizlanma dahil
olmak {izere basin konumsal degisikliklerini ileten endolenf i¢indeki tiiy hiicrelerinin
hareketine yardimci olarak utrikiiliin diizgiin ¢alismasini saglamaktadir (Zamergrad
2018). BPPV vakalarinin yaklasik %50 ila %70'i bilinen bir neden olmadan ortaya
cikmakta ve primer veya idiyopatik BPPV olarak adlandirilmaktadir (Parnes ve ark.
2003). Kalan vakalara ikincil BPPV denmekte ve genellikle kafa travmasi, vestibiiler
noronit, labirentit, Meniere hastalig1, migren, iskemi ve iyatrojenik nedenler gibi altta
yatan bir patoloji ile iligkili oldugu gozlenmektedir. Sekonder BPPV'nin en yaygin
nedeni, BPPV vakalarinin %7 ila %17'sini olusturan kafa travmasidir (Katsarkas
1999). Kafaya travmasi bircok otokonyanin endolenf i¢ine salinmasina neden
olabilmektedir. Viral labirentit veya vestibiiler noronit, BPPV vakalarimin yaklasik
%15'ini olusturmaktadirlar (Baloh 1987). Ménicre hastaliginin vakalarin %0,5 ila %31
kadarinin BPPV ile iligkili oldugu tahmin edilmektedir (Karlberg 2000). Migren
rahatsizligi ve i¢ kulak ameliyatlarininda BPPV ile yakin bir iliskisi oldugu

gbzlemlenmistir (Ishiyama ve ark. 2000, Atacan ve Sennaroglu 2001).

2.3.4 Patofizyoloji
Kupulolithiazis ve kanalitiazis, Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigonun (BPPV)

altinda yatan iki farkli patofizyolojik mekanizmadir. BPPV'nin kanalithiazis teorisi,
utrikiiliin otolitik membranindaki kalsiyum karbonat kristallerinin (otoconya),
ayrilarak bir veya daha fazla semistirkiiler kanala girmesini tanimlamaktadir. Belirli
bir kanal i¢inde kritik bir otokonia kiitlesine ulasilirsa, kafa pozisyon degistirdiginde,

otoconyalarin yer¢cekimi hareketi anormal endolenf akisina neden olarak yanlis bir
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kafa hareketi hissi yaratmakta ve etkilenen kanalin diizleminde nistagmus
tiretmektedir (House ve Honrubia 2003). Kupulolithiazis teorisi ise semisiirkiiler
kanallarin kupiiliine baglanan yer degistirmis otokonia'y1 tanimlamaktadir. Normalde,
kupula yogunlugu g¢evreleyen endolenf ile esittir ve kafa hareketsiz oldugunda sag
hiicreleri lizerinde bir kuvvet uygulamamaktadir. Kupulaya yapissan otokonia,
kupulanin yer¢ekimine bagli hareketine neden olan bir yogunluk farki tiretmektedir.
Hem kanalitiazis hem de kupulolitiaziste, bas pozisyonundaki degisikliklerin neden
oldugu kanallarin anormal uyarilmasi bas donmesi ve nistagmus ile sonuglanmaktadir.
Kupulolithiazis 06zellikle horizontal semsisiirkiiler kanali etkilemektedir (Psillas
vevark 2011). Kanalithiasis durumunda, nistagmus otokonyanin en diisiik yercekimi
noktasina diismesiyle gecikmis bir baslangicla kisa siireli olmaktadir. Kupulolithiazis
durumunda, agir kupulanin bas, provoke edici pozisyonda kaldigi siirece devam eden
bir nistagmus gozlemlenir, ancak zamanla merkezi vestibiiler adaptasyon nedeniyle
yavasca azalabilmektedir (Nuti ve ark. 2016). Kanalolitiyazis herhangi bir yarim daire
kanalinda ortaya cikabilsede 6zeliikle posterior semisiirkiiler kanal en sik etkilenen

kanaldir ve BPPV vakalarinin %93"iinii olusturmaktadir (Solomon 2000).

2.4. Benign Proksismal Pozisyonel Vertigoda Tam
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV), bas pozisyonundaki degisikliklerin

tetikledigi kisa stireli vertigo ve nistagmus ataklar ile karakterize yaygin bir vestibiiler
bozukluktur. BPPV'nin degerlendirilmesi ve teshisi etkili yonetim i¢in oldukca
onemlidir. Dix-Hallpike testi ve bas yuvarlanma testi, BPPV'yi teshis etmek i¢in
yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu testler, etkilenen semisiirkiiler kanalin
tanimlanmasina yardimci olarak karakteristik nistagmusu provoke etmek icin spesifik
bas ve viicut hareketlerini igermektedirler. Bunlara ek olarak, BPPV'yi diger vestibiiler
bozukluklardan ayirt etmek i¢in ayrintili bir tibbi 6ykii ve fizik muayenede gereklidir.
BPPV'yi dogru bir sekilde teshis etmek ve uygun tedavi stratejilerini baslatmak igin
semptomlari, tibbi gecmisi ve tani testlerini birlestiren genel bir yaklasim

onerilmektedir (Swartz ve Longwell 2005).
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2.4.1 Dix-Hallpike manevrasi
Nylen-Barany testi olarakta bilinen dix-hallpike manevrasi, bas pozisyonundaki

degisikliklerin tetikledigi kisa siireli bas donmesi ve nistagmus ataklari ile karakterize
yaygin bir vestibiiler bozukluk olan Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV)
icin yaygin olarak kullanilan bir tan1 aracidir. Manevra, oOzellikle posterior
semisiirkiiler kanalinda BPPV ile iligkili karakteristik nistagmusu provoke etmek i¢in
tasarlanmistir (Ranalli 2019). Dix-Hallpike manevrasinin amaci, manevraya uygun
vertigo semptomlar1 ile basvuran hastalar1 belirlemek, posterior kanal BPPV'sini
vertigonun diger nedenlerinden ayirmak ve manevray1 vertigoyu tedavi etmek i¢in ne
zaman kullanabilecegimizi veya ne zaman kullanmayacagiizi belirlemektir. Dix-
Hallpike manevrasi sirasinda hasta, bacaklari uzatilmis sekilde muayene masasina dik
otururmaktadir. Klinisyen basini test edilecek kulaga dogru 45 © dondiiriir. Hasta daha
sonra kafas1t muayene masasinin kenarindan sarkacak sekilde hizla geri yatirilir. Bag
ilk 45 ° doniisii korurken hastanin boynu yatay diizlemin yaklasik 20 ° altina
uzanmalidir. Hasta bu pozisyonda en az 30 saniye tutulmalidir. Bu siire boyunca
klinisyen hastanin gozlerini nistagmus acisindan yakindan gozlemlemelidir. Posterior
kanal BPPV'de gozlenen karakteristik nistagmus torsiyonel ve yukari vuran sekildedir.
Nistagmusun dikey hizli faz1 alnina dogru yonelir. Genel olarak, posterior kanal BPPV
ile iligkili nistagmus siiresi kisadir, 1 dakikadan az siirmektedir ve tekrarlayan
pozisyonel testlerle yorulma egilimindedir. Gorsel fiksasyon, BPPV ile iligkili
nistagmusu baskilayabilmektedir. Hasta gozlerini yaklasik 10 saniye boyunca goriiniir
bir hedefe odaklar ise BPPV'nin neden oldugu nistagmus kesilmelidir. Posterior kanal
BPPV nistagmusun bir diger onemli 6zelligi ise hasta oturma pozisyonuna geri
getirildiginde nistagmus yonii (geotropik kalir) tersine donmektedir. Bu 6zellik ters
nistagmus olarak bilinmektedir. Ters nistagmus siklikla ancak her zaman
gbozlenmemektedir (Andera ve ark. 2020, Burston ve ark. 2012, Hilton ve Pinder
2002,). Dix-hallpike manevrasi yalniz posterior BPPV’yi degil ayn1 zamanda anterior
kanal BPPV’yi tespit etmekte de etkili bir yontemdir. Dix-hallpike manevrasinda asagi
vuran torsiyonel nistagmus bu patolojinin gostergesidir. Nistagmusun yonii sol
anterior kanal i¢in saat yoniinde, sag anterior kanal i¢in saat yoniiniin tersi seklindedir.
Ayrica, kisa bir gecikmeden sonra ortaya c¢ikan Dix-Hallpike testinde ageotropik
horizontal-torsiyonel nistagmusunun varligi da anterior kanal BPPV i¢in bir tani

kriterdir (Califano ve ark. 2014, Imbaud-Genieys 2013, Jafarov ve ark. 2020). Anterior
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kanal benign paroksismal pozisyonel vertigosu olan bir hasta dix-hallpike testinden
sonra oturma pozisyonuna dondiigiinde, torisyonel bileseni olan veya olmayan kisa

siireli vertikal agsag1 vuran nistagmu gozlenebilmektedir (Zheng ve ark. 2021).

2.4.2 Yana yatis (Side lying) manevrasi
Dix-hallpike menevrasi posterior kanal BPPV’sini tanilamakta ana method olmasina

ragmen manevranin bazi dezavantajlari da bulunmaktadir. Birgok hasta, bas
donmesine neden olma korkusuyla basin geriye dogru hizli sekilde yatirilmasindan
cekinmektedirler. Ayrica hastanin servikal hareket araligina ve sirtiistii yatmak icin
gbvde ve kalgalarda yeterli araliga ihtiyaci bulunmaktadir. Bir¢ok hastanin kas-iskelet
sistemi problemleri ve obezite nedeni ile test edilmesi zordur. Yana yatis (side lying)
manevrasi hareket problemi olan ve c¢ekingen hastalarda uygulamasi kolay ve
giivenilir olasiyla dix hallpike manevrasina alternatiftir. Bu manevrada hasta muane
masasina dik konumda oturur. Hastanin basi test edilecek kulagin tersi yone 45
derecelik a¢1 verilerek omuz iizerine yatirilir. Hasta bu poizsyonda en az 30 saniye
beklemelidir. Nistagmusun yonii dix hallpike manevrasinda gézlenenen sekil ve yonde

olacaktir (Cohen 2004, Halker ve ark. 2008).

2.4.3 Supin bas ¢cevirme (Head roll) manevrasi
Supin bas ¢evirme (head roll) manevrasi 6zellikle horizontal semisiirkiiler kanal igin

BPPV degerlendirilmesinde kullanilan bir tani testidir. Horizontal kanal BPPV’si tiim
vakalarin %15 ile en yaygin goriilen ikinci BPPV tiiriidiir (Cakir 2006). Supin bas
cevirme manevrast Pagnini-McClure manevrasi olarak da isimlendirilmektedir. Bu
manevrada horizontal semisiirkiiler kanalin tam olarak uyarilabilmesi i¢in hastanin
basinin altina bir yastik koyulmasi gerekmektedir. Hasta muayane masasma dik
pozisyonda yatirilip basi 90 derece sag ya da sol tarafa cevirilip nistagmus varligi
gbzlemlenir. Daha sonra bas orta hatta alinir ve diger taraf i¢in uygulanir Supin bas
cevirme gerceklestirdikten sonra tipik olarak yatay nistagmus gozlenmekte ve bunlar
geotropik veya apogeotropik olabilmektedir. Geotropik formda basin ¢evrildigi tarafa
cakan nistagmus gozlenmektedir. Apogeotropik formda ise ¢cevrilme yOniiniin tersine

cakan nistagmus gozlenmektedir.
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Geotropik nistagmus tespit edildiginde, etkilenen taraftaki nistagmus genellikle daha
biiylik amplitiidlerde ortaya ¢ikmaktayken apogeotropik nistagmus gozlendiginde ise
etkilenen taraftaki nistagmus genellikle daha kiiciik amplitiidler seklinde

gozlenmektedir (Robert ve Gans 2005, Malara ve ark. 2020).

2.5. Benign Proksismal Pozisyonel Vertigoda Tedavi
Benign proksismal pozisyonel vertigoda tedavi yontemleri repozisyon manevralari,

rehabilitatif yaksalimlar ve farkli tedavi yontemlerini icermektedir.

2.5.1 Repozisyon Manevralari
Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), repozisyon manevralariyla tedavi

edilebilen yaygin bir vestibiiler bozukluktur. Tedavi secimi genellikle klinisyen
tercihine, manevralarin karmasikligina, spesifik manevralara zayif tedavi yanitina ve
artritik degisiklikler ile servikal omurganin hareketliligi gibi kas-iskelet sistemi
unsurlarina dayanmaktadir. BPPV i¢in en yaygin kullanilan yeniden konumlandirma
manevralari arasinda Epley manevrasi, Semont manevrasi, Barbekii manevrasi ve

Gufoni manevrasi bulunmaktadir (Teixeira ve Machado 2006).

2.5.1.1 Posterior kanal
Epley manevrasi, posterior kanal BPPV’sini tedavi etmek i¢in kullanilan bir yeniden

konumlandirma manevrasidir. Manevra, Dr. John M. Epley tarafindan gelistirilmis ve
ilk olarak 1992'de tanimlanmistir. Epley manevrasi dix-hallpike manevrasini gore
yapilmaktadir. Hastanin bas1 45 derece cevrilerek, cevrilen tarafin tersine hizla
yatirilir. Hastanin basi yatay diizlemden 30 derece olacak sekilde sarkitilmis olmalidir.
Posterior BPPV’si olan hastalarda ile bu hareket sonrasinda otoloit taglarin hareket
etmesi sebebi ile hastalarda nistagmus ve vertigo gozlenecektir. Bu diizlemende 1
dakika kadar beklenerek hastadaki vertigo ve nistagmusun azalmasi beklenir.
Sonrasinda hastanin basi orta diizleme alinir ve beklenir. Akabinde bas diger tarafa
dogru yatirilir ve bu pozisyonda da 1 dakika beklenir. Devaminda hastaya bas1 asagi
bakacak sekilde omzunun iizerine donmesi sdylenir ve bu sekilde 1 dakika beklenir.

Son olarak hasta tekrar oturur pozisyona getirilerek manevra sonlandirilir. Epley
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manevrasinin bagari orani, bir veya daha fazla denemeden sonra %63,65 ile %98

arasinda degismektedir (Epley 1992, AlMohiza 2023).

Semont manevrasi, posterior kanal BPPV’sini tedavi etmek i¢in kullanilan alternatif
bir repozisyon manevrasidir. Bu manevra Dr. Semont ve arkadaglari tarafindan
olusturulmustur. Kanalolitiazis teorisi i¢in oldukca uyun olan yapisi ayn1 zamanda sirt
listii yatis problemi olan hastalarda tercih sebebidir. Semont manevrasinda hasta
ayaklar1 sarkmis olacak sekilde muane masasinin ortasinda oturmalidir. Hastanin basi
patoloji yOniiniin tersine 45 derece ¢evrilmeli, sonrasinda patoloji yoniine dogru
yatirilmalidir. Hastadaki vertigo ve nistagmus gecene kadar beklenir. Sonrasinda
hastanin baginin pozisyonu korunarak hizla tam tersi yone yatirilir. Bu halde yiizii
muane masasina bakan hasta vertigosu gegene kadar bekler sonrasinda oturma
pozisyonuna geri doner. Semont manevrasinda basar1 orant %386,8'lere kadar

ulasabilmektedir (Chen ve ark. 2012, Strupp ve ark. 2023).

2.5.1.2 Horizontal kanal
Lempert manevrasi olarak da bilinen barbekii manevrasi, horizontal kanal BPPV’yi

tedavi etmek i¢in kullanilan repozisyon teknigidir. Hasta kulak asag1 bakacak sekilde
konumlandirilarak manevraya bagslanir. Sonrasinda hastanin bas1 kademeler halinde 90
derece olacak sekilde saglikli tarafa dogru ¢evrilir. Sonrasinda hasta yiiz {istii ¢evrilir
ve akabinde ilk pozisyonuna geri getirilir. Her kademede hastanin vertgosunun

soniimlenmesi beklenir (Escher ve ark. 2007).

Gufoni manevrasi, horizontal kanal BPPV'yi tedavi etmekte kullanilan baska bir
yontemdir. Bu manevra hastada kulaktaki kanalolitiazis veya kupulolitiazis teorileri
baz alinarak uygulanmaktadir. Hastaya muayane masasinda kars1 tarafa bakar. Hasta,
kulakta patoloji kanalolitiazis teorisine goreyse saglikli tarafa yatilir. Hasta, patoloji
kupulolitiazis teorisine goreyse sorunlu kulak tarafina yatirilir. Bu pozisyonda 2
dakika kadar beklenir ve hastanin basi asagi olacak sekilde 45 derece cevrilir. Bu
hareketten sonra hastadaki vertigo azalana kadar beklenir. Sonrasinda hasta oturma

pozisyonuna doner (van den Broek ve ark 2014).

Vannucchi-Asprella manevrasin ise horizontal kanal BPPV'yi tedavi etmekte

kullanilan yontemlerden bir baskasidir. Bu manevraya hasta sirt {istii olacak sekilde
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dik konumda baslanir. Hasta sonrasinda 45 derece olacak sekilde saglikli kulaga dogru
cevrilir. Akabinde bas pozisyonu sabit kalacak sekilde hasta oturur hale getirilir. Son

olarak bas viicutla yavasca hizalanir (Vannucchi ve ark. 2005).

2.5.1.3 Anterior kanal
Yacovino manevrasi nadir gézlenen anterior kanal BPPV’sini tedavi etmede kullanilan

yontemdir. Hasta dik sekilde muayane masasina oturur. Hasta daha sonra basi
muayane masanin ucundan 30 derecelik bir acgiyla sarkacak sekilde hizla sirtiistii
pozisyona getirilir. Hastanin vertigosu gectikten sonra basi ¢enesine degecek sekilde
konumlandurlir. Son olarak hastanin basi ilk pozisyonuna getirilir (Bhandari ve ark.

2021)

2.5.2 Rehabiltatif Egzersizler
Vestibiiler sistem patolojilerinin farkl: sekillerde tedavileri miimkiindiir. Bu tedaviler

bir arada ya da teker teker kullanilabilmektedir. Vestibiiler rehabilitasyon tedavisi
vestibiiler sistemi gelistirerek dengeyi iyilestirmek icin bas ve gdvde hareketlerini
kullanan fiziksel bir terapidir. BPPV baglaminda, vestibiiler rehabilitasyon hastalar
icin dengeyi iyilestirme, bas donmesini azaltma ve genel yasam kalitesini artirmada
onemli bir aractir (Han ve ark. 2011). Vestibiiler rehabilitasyon tedavisi genel olarak

Brandt-Daroff ve Cawthorne Cooksey egzersizlerini igermektedir.

Brandt-Daroff egzersizleri, vestibiiler sistemi pozisyonel degisikliklere alistirmak,
vertigo ve dizzness semptomlarini hafifletmeye yardimci olmak i¢in tasarlanmis bir
rehabilitasyon egzersizidir. Hasta muayane masasinda dik pozisyonda, masay1
ortalayarak oturur. Hastanin bag1 45 derece gevrilir ve hasta tam ters yone yatirilir.
Vertigo durana kadar beklenir ve sonrasinda hasta ilk oturus pozisyonuna geri getirilir.

Sonrasinda ayni durum diger taraf i¢in tekrarlanir (Ramanathan ve ark. 2019).

Cawthorne-Cooksey egzersizleri, dengeyi iyilestirmek vertigo semptomlarin
azaltmak i¢in tasarlanmig bir dizi vestibiiler egzersizlerdir. Bu egzersizler, vestibiiler
sorunlar nedeniyle vertigo ve dizziness yasayan bireyler i¢in tolerans mekanizmasi

olusturmaya yardimci olmak i¢in gz, bas ve viicut hareketlerinin bir kombinasyonunu
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icermektedir. Temel egzersizler arasinda bas, gbz ve viicut hareketlerini i¢eren basit

aktiviteler bulunmaktadir (Zambare ve ark. 2015).

2.5.3 Farkh tedavi yaklasimlar
BPPV genel olarak repozisyon manevralar1 ve vestibiiler rehabilitatif egzersizler ile

tedavi edilse de bazi durumlarda ilag ve cerrahi yontemlerde birer segcenektir.

BPPV’de kullanilan ilag tedavileri, vertigonun siddetini azaltmak i¢in vestibiiler
sistemi baskilayici ilaglarin kullanimini icermektedir. Hekimlerin BPPV hastalarini
ozellikle oykii ve fizik muayene BPPV ile tutarliysa benzodiazepinler,
antihistaminikler ve antikolinerjik ilaglarla tedavi etmeleri yaygin sekilde
gozlenmektedir. Ancak bu ilaglar sersemlik ve uyku hali gibi yan etkiler ile sorunu

sadece maskelemektedir, etkileri ise kisithidir (Panuganti ve ark. 2019).

BPPV icin cerrahi tedaviler genellikle birinci basamak tedavi olarak kabul
edilmemekte ve diger tedavilerin basarisiz oldugu nadir vakalar da bir se¢enek olarak
kullanilmistir. BPPV'yi tedavi etmek i¢in en yaygin cerrahi segenek, tutarli ve
tekrarlanabilir sonuclar veren posterior kanal okliizyonudur. Bununla birlikte, BPPV
i¢in tercih edilen tedavi, yliksek basar1 oranina ve diisiik riske sahip Epley manevrasi

gibi yeniden konumlandirma manevralaridir (Wanamaker 2001).

2.6. Serum Eser Elementleri
Eser metaller olarak da bilinen eser elementler, canli1 dokularda az miktarda bulunan

inorganik maddelerdir. Enzim fonksiyonu, hormon sentezi ve bagisiklik sistemi
fonksiyonu dahil olmak tizere cesitli fizyolojik siireclerde hayati roller
oynamaktadirlar. Bu fizyolojik siirecler katalizér gorevi gormekten enerji
metabolizmasinda  oksidasyon-indirgeme reaksiyonlarinada katilmaya kadar
degismektedir. Bu elementler tipik olarak serum, plazma ve tam kandaki
konsantrasyonlarina gore degerlendirilmekte ve seviyeleri yas, hormonal etkiler,
iltihaplanma ve doku hasar1 gibi faktorlerden etkilenmektedir. Bunun yanisiratiim eser
elementler, uzun siire ve yiiksek seviyelerde tiiketilirse toksik 6zellik gdstermektediler

(Kocak ve ark. 2021, GAZYAGCI ve ark. 2023).
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Serum eser elementleri genel sagligin korunmasinda kritik rol oynamakta ve seviyeleri
cesitli  faktorlerden etkilenebilmektedir. Yapilan arastirmalar, eser element
seviyelerinin mesleki tehlikeler, psikiyatrik bozukluklar ve c¢esitli hastaliklar gibi
farkli baglamlarda dikkate alinmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Serum eser element
seviyelerindeki degisikliklerin anlasilmasi, bu durumlarin teshis ve yonetimine iliskin

degerli bilgiler saglayabilir.

2.6.1. Bakir
Biyolojik sistemlerde, bakir (Cu) hem +1 hem de +2 degerlik durumlarinda

bulunabilmektedir. Bu nedenle, ana islevi oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlaridir.
Bakir, birgok enzimin ayrilmaz bir bileseni olarak islev goriir. Bunlar arasinda
seruloplazmin (bakir tastyici ve ferroksidaz), sitokrom c oksidaz (elektron tasima),
cinko-bakir siiperoksit dismutaz (antioksidan savunma), dopamin-mono-oksijenaz
(nérotransmitter sentezi), lizil oksidaz (kolajen ¢apraz baglanmasi, kemik olusumu),
dopamin beta-hidrolaz (cilt pigmentasyonu) ve tirozinaz (melanin {iretimi)
bulunmaktadir (Prohaska ve Joseph 1988, Danks 1988). Gidalarda dogal olarak
bulunan ¢esitli  bilesenlerin  bakirin  bagirsaktan emilimini  etkiledigi ve
biyoyararlanimini artirdig1 veya azalttig1 ispatlanmigtir. Bakir emiliminin etkinligini
artirdig1 gortilen diisiik diyet bakir aliminin yani sira, bakirin biyoyararlanimini artiran
diger ana diyet faktorii yiliksek diizeyde protein alimi oldugu diisiiniilmektedir
(Turnlund ve ark. 1985, Sandstead 1982). Emilim, diisiik diyet bakir seviyelerinde
aktif tasima islemi ile ve yliksek diyet bakir seviyelerinde pasif difiizyon ile
gerceklesmektedir. Emilen bakir kanda plazma albliminine ve amino asitlere gevsek
bir sekilde baglanmakta ve karacigere gotiirlilerek bakirin karacigerden periferik
dokulara taginmasina hizmet eden bakir iceren protein seruloplazmine dahil
edilmektedir. Ayrica, seruloplazmin demir metabolizmasinda bagimsiz bir role
sahiptir; burada plazma ferroksidaz olarak gérev yapmakta ve demiri plazma aktarimi
ile baglanabilecek bir forma doniistiirmektedir (Chan ve ark 1980, Harris 1995). Bakir
eksikligi veya hipokupremi, 0,8 pg/mL veya daha diisiik serum bakir seviyesi olarak
tanimlanmaktadir (normal serum Cu 0,64-1,56 pg/mL). Serum bakirinin yaklasik
%093'i normalde seruloplazmine baglidir ve genellikle hiposeruloplazmine eslik

etmektedir. Hiperkupremi hamilelik sirasinda dogal olarak ortaya ¢ikmakta ve bir dizi
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hastalik durumunun “akut faz” reaksiyonu ile iligkilidir. Neredeyse her zaman
hiperseriiloplazmin ile goriilmektedir (Johnson ve Kays 1990). Bakir eksikliginin en
uc sekli, Menkes kinky (celik gibi) sa¢ sendromu olarak da bilinen ve yaklasik
1:100.000 canli dogumda bir goriilen dogustan x'e bagl genetik bir bozukluk olan
Menkes hastaligidir. Menkes hastaligi, ATP7A geni tarafindan kodlanan ve
bagirsaktan bakir alimina aracilik eden tasima proteinindeki bir mutasyondan
kaynaklanmaktadir. Bu gendeki inaktive edici mutasyonlar, erken ¢ocukluk
doneminde ilerleyici ndrolojik bozulma ve oOliimle birlikte ciddi bakir eksikligine
neden olmaktadir (Verrotti ve ark. 2014). Wilson hastalig1 asir1 bakir birikimi ile
karakterizedir ve bakirin seruloplazmine katilmasimni Onleyen bir bakir-ATPaz
enzimindeki mutasyondan kaynaklanmaktadir. Bakir birikimi hepatik parankimal
hiicrelerde, beyinde, irisin periferinde ve bobreklerde meydana gelmektedir (Nastoulis
ve ark. 2017). Wilson hastalig1 kontrol altina alinabilir ve bazi durumlarda ¢inko asetat
veya penisilamin gibi bakir selatorleri ile erken ve kalici tedavi ile durdurulabilir.
Ayrica, bakir toksisitesi bakirla kirlenmis soliisyonlarin yutulmasi, bakir iceren rahim
ici araclarin kullanilmasi, hayvan yemlerinde bakir tuzlarinin kullanilmasi ve bakir

iceren mantar ilaglarina maruz kalinmasi sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir.

Cinko

Cinkonun (Zn) biyokimyasal rollerinin ¢ogu, ¢ok sayida enzime katilimini veya hiicre
alt1 bilesenlerin ve membranlarin molekiiler yapisinin stabilizatorii  olarak
yansitmaktadir. Cinko karbonhidratlarin, lipidlerin, proteinlerin ve niikleik asitlerin
sentezine ve parcalanmasina katilmaktadir (Satyanaryana ve Chakrapani 2021).
Cinkonun son zamanlarda poliniikleotid transkripsiyonu ve translasyonunda ve
dolayisiyla genetik ifade siireclerinde onemli bir rol oynadig1 gosterilmistir. Bu tiir
temel faaliyetlere katilimi muhtemelen ¢inkonun tiim yasam formlar1 igin
vazgecilmezligini agiklamaktadir (Klug ve Schwabe 1995). Cinko, hiicre ¢ogalmasi,
farklilagsmasi ve hiicrenin metabolik aktivitesinde de Onemli rol oynamaktadir
(Franklin ve Costello 2007). Ayrica hamilelik, ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde
normal biliylime ve gelismeyi desteklemektedir (Das ve Das 2012). Cesitli caligsmalar,

kaynaklarin sinirli oldugu tilkelerde akut ishalli cocuklarda ¢inko takviyesinin faydali
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oldugunu gostermistir (Iannotti ve ark. 2010). Cinko emilimi konsantrasyona baglidir
ve ince bagirsak boyunca ger¢eklesmektedir. Emilim, diyetteki demir ve kadmiyumun
yani sira ¢inkoya baglanan fitatlar ve liflerin varligi ile engellenmektedir. Hafif ¢inko
eksikligi, ozellikle kaynaklarin kisith oldugu iilkelerde, diyetin ¢inko bakimindan
nispeten diisiik olmas1 nedeniyle yaygin goriinmektedir (Lonnerdal 2000). Azalmis
biiylime hiz1 ve enfeksiyona kars1 bozulmus direng, genellikle insanda hafif derecede
cinko eksikligin yegane belirtisidir. Cinko metabolizmasi ile ilgili genetik bozukluk
otozomal resesif gegisli bir hastalik olan akrodermatitis enteropatika (AE) olup ¢inko
emiliminde yetersizlik s6z konusudur (Tuormaa 1995). AE, ishal, zayif biiylime ve
zay1f bagisiklik fonksiyonu gibi ciddi ¢inko eksikliginin belirti ve semptomlartyla
karakterizedir. Insanlar 100 mg/giin'e kadar olan yiiksek ¢inko alimlarina kars1 oldukca
toleranshidir (Wastney ve ark. 1992). Bununla birlikte, kontamine yiyecek veya
iceceklerden yiiksek miktarda ¢inko alimi ve akut ¢inko zehirlenmesi, karin agrisi,
ishal, bulantt ve kusma gibi spesifik olmayan gastrointestinal semptomlarla
iliskilendirilmistir (Turnlund ve ark.1986). Yiiksek ¢inko alimina uzun siire maruz
kalmanin bakir emilimi gibi diger eser elementlerin metabolizmasina miidahale ettigi
gosterilmistir (Yadrick ve ark. 1989). Diyabetik hastalarda ¢inko takviyesi bagisiklik
fonksiyonunu iyilestirebilmekte ve ayn1 zamanda HbA 1c seviyelerini artirir ve glukoz

intoleransinin kotiilesmesine yol agabilmektedir (Cunningham ve ark. 1994).

2.7. Magnezyum
Magnezyum viicutta en ¢ok bulunan dordiincii katyondur ve potasyumdan sonra en

¢ok bulunan ikinci hiicre i¢i katyondur. Magnezyum kemiklerin ve dislerin yapisi igin
gereklidir, kinaz reaksiyonlar1 icin ATP'ye baglanma da dahil olmak iizere viicuttaki
300'den fazla enzim icin bir kofaktdr gorevi goriir ve uyarilabilir membranlarin
gecirgenligini ve ndromiiskiiler iletimi etkilemektedir. Magnezyum ayrica enerji
tiretiminde, diger iyonlar i¢in aktif transmembran tasinmasinda, niikleik asitlerin

sentezinde ve kemik gelisiminde hayati bir rol oynamaktadir (Al Alawi ve ark. 2018).

Onerilen giinliik Mg dozu erkekler icin 300 mg ve kadinlar igin 250 mg'dir, ancak
son yiizyilda bu miktar giinde 500 mg'dan 175-225 mg civarina diismiistiir. Normalde

magnezyum tam tahillar, kuruyemisler ve yesil yaprakli sebzeleri iceren gidalardan
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elde edilmektedir (King ve ark. 2005). Magnezyum, ECF hacmini, Na"/K"-ATPaz ve
soliitlerin hiicresel alimin1 kontrol etmek, ikincil aktif tagima ile néromiiskiiler iletim
i¢in itici bir gii¢ olarak ¢ok onemlidir (Long ve Romani 2014). Bazi gruplar, altta yatan
tibbi durumlar veya yetersiz tiikketim nedeniyle magnezyum eksiklikleri agisindan daha
yiiksek risk altindadir. Bu tiir popiilasyonlar arasinda gastrointestinal hastaliklar1 olan
hastalar, tip II diyabet, yash yetigkinler ve alkolikler yer almaktadir. Crohn hastalig1
ve c¢oOlyak hastaligi olan kisiler gastrointestinal sistemlerinde uzunlamasina
magnezyum tiikenmesi ile karsilasirken, ince bagirsak bypass't magnezyum kaybini
daha da agirlagtiran malabsorpsiyona yol acabilmektedir. Gastrointestinal hastaliklara
benzer sekilde, yash yetiskinler bagirsakta daha az magnezyum emilimi sebebiyle

daha az magnezyum almaktadirlar (Nadler 2000).

Magnezyum eksikligi diyabet, osteoporoz, astim, preeklampsi, migren ve
kardiyovaskiiler hastalik gibi kronik hastalik riskinde artis ile iliskilendirilmistir.
Siddetli eksiklik uyusma, kas kramplari, nobetler ve anormal kalp ritimleri gibi
semptomlara neden olabilmektedir. Magnezyum takviyesinin serum seviyelerini
artirdig1 ve bazi durumlarda terapotik faydalari olabilecegi gosterilmistir (Pham ve ark.

2014, Long ve Romani 2014).

Ozetle, magnezyum birgok fizyolojik siireg i¢in gereklidir ve serum magnezyum testi,
yaygin olan ve ciddi saglik sonuclar1 dogurabilen eksikligin belirlenmesi ig¢in
onemlidir. Diyet veya takviye yoluyla yeterli magnezyum aliminin siirdiiriilmesi genel

saglik i¢in 6nem arz etmektedir.
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UCUNCU BOLUM

3.MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirmanin Tipi
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) hastalarinin serum bakir, magnezyum

ve cinko diizeylerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu

calisma tanimlayict tiptedir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman
Arastirmanin amaci, Kafkas Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi'ne

01.01.2022-01.04.2024 tarihleri arasinda vertigo sikayeti ile basvuran hastalar
arasinda, Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) gbzlenen ve gozlenmeyen
kisilerin hastane otomasyon sisteminde kayitli laboratuvar sonuclarinin

incelenmesidir.

3.3. Arastirmanin Evren ve Orneklemi
Arastirma Kafkas Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi KBB klinigine

01.01.2022-01.04.2024 tarihleri arasinda basvurmus vertigolu hastalardan
olugsmaktadir. Katilimcilara ait olan verilerin Odyometri klinigindeki hasta listeleri ve

Enlil Hbys isimli programdan elde edildi.

Katilimcilardan alinan vendz kan Ornekleri, analiz Oncesinde santrifiij edilerek
serumlar1 ayrilmistir. Elde edilen serum ornekleri, Beckman Coulter Chemistry
Analyzer AU5800 (Japonya) cihazi kullanilarak analiz edilmistir. Bu cihaz ile bakar,
¢inko ve magnezyum diizeyleri kolorimetrik yontemle ol¢iilmiis ve sonuglar pg/dL
cinsinden kaydedilmistir. Tiim biyokimyasal analizler, ayn1 laboratuvar kosullarinda

ve standart protokoller dogrultusunda gerceklestirilmistir.

Calisma grubu icin arastirmaya dahil olma kriterleri: BPPV tanisi almis olmak,
Yetigkin olmak, Meniere hastalifi olmamak, vestibiiler norit olmamak, akustik
nérinoma olmamak, ani igitme kaybi olmamak, kafa travmasi Oykiisii ve otolojik

cerrahi olmamaktir.
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Calisma grubu igin dislama kriterleri; Kafkas Universitesi Arastirma ve Uygulama

Merkezine bagvurmamis olmak, 18 yas altinda olmaktir.

Kontrol grubu i¢in arastirmaya dahil olma kriterleri: Vertigo sikayeti ile KBB klinigine
basvurmak, Yetiskin olmak, Meniere hastaligi olmamak, vestibiiler norit olmamak,
akustik norinoma olmamak, ani igitme kaybi olmamak, kafa travmasi oykiisii ve

otolojik cerrahi olmamaktir.

Kontrol grubu icin dislama kriterleri: BPPV hastasi olmamak, Kafkas Universitesi

Arastirma ve Uygulama Merkezine bagvurmamis olmak, 18 yas altinda olmaktir.

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi
Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 (IBM Corp., Armonk,

New York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler
birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama + standart sapma ve medyan (min-max) degerleri
olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal dagilimi Shapiro Wilk
normallik testi ile degerlendirildi. iki grubun karsilastirilmasinda verilerin normal
dagilmas1 durumunda independent samples t test, verilerin normal dagilmamasi
halinde Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin birbirleri ile
karsilastirilmasinda Pearson ve Fisher exact testlerden yararlanildi. Bakir, Cinko,
Magnezyum Parametresi Degerlerinin Calisma Grubuna gore ©Ongdrmedeki
performanslar1 Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi analizleri ile
degerlendirildi. Caligmadaki degiskenlerin BPPV {izerinde etkisi lojistik regresyon ile
degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.

3.5. Arastirmanin Etik Yonii
Calisma i¢in Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu“ndan 29.05.2024 tarih ve

80576354-050-99 sayil1 etik kurul onay1 alinmigtir.
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DORDUNCU BOLUM

BULGULAR

Tablo.4. 1 Calisma Grubuna Ait Tanitic1 Istatistikler

Istatistikler
Calisma Grubu
BPPV 82 (%68,33)
Kontrol 38 (%31,67)
Cinsiyet
Kadin 72 (%60)
Erkek 48 (%40)
Yas 51,9+14,02
Bakar 160,39+34,32 pg/dL
Cinko 100,93+£21,77 pg/dL
Magnezyum 1,9440,2 ng/dLL

n: Hasta sayisi, %: Yiizde deger, ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Calismaya toplam 120 kisi dahil edilmistir. %68,33’1 (82 kisi) BPPV, %31,67’si (38
kisi) kontrol grubudur. Bireylerin %601 (72 kisi) kadin, %40’1 (48 kisi) erkektir.
Calismadaki bireylerin yas ortalamalar1 52°dir.

Tablo.4. 2 Calisma Grubu ile Yas, Bakir, Cinko ve Magnezyum Degiskenlerinin
Karsilastirmasi

BPPV Kontrol Test Istatistigi p
52,96+14,02 49,61+£13,92

Yas 1,223 0,224
53(21-80) 51(23-79)
163,984+32,87 152,66+36,5

Bakir -2,212 0,0277
161,64(94,93-260,72) 145,62(104,54)
96,07+17,58 111,41+26,12

Cinko -3,001 0,003"
94(56,7-151,9) 104,55(63,3-167,95)
1,98+0,16 1,85+0,25

Magnezyum -3,124 0,002°
1,96(1,65-2.66) 1,84 (1,38-2,48)
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ortalama =+ standart sapma, medyan(min-maxj)olarak verilmistir. *: Bagimsiz

orneklerde t testi, "Mann-Whitney U testi

Calisma grubu ile bakir, ¢inko ve magnezyum degiskenleri arasinda istatistik olarak
anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Bakir ve magnezyumda BPPV grubunda daha
yiiksek ortalamaya sahipken ¢inko kontrol grubunda daha yiiksek ortalamaya sahiptir.

Tablo.4. 3 Bakir, Cinko, Magnezyum Parametreleri ile Caligma Grubuna goére Cutoff
Puanlari, AUC Degeri, Duyarlilik, Secicilik ve Istatistiksel Anlamlilig1

AUC- -
Cut-  Sensitiv Specific +L
Variables ROC(%9 p L PP NP
off ity ity R
5CI) R
0,626(0,5 0,02 >159, 1,9 0,6 80, 42,
Bakir 54,88 71,05
32-0,712) 6 08 0 4 4 2
0,70(0,57 0,00 <109, L5 03 76, 56,
Cinko 84,15 44,74
9-0,753) 2 6 2 5 7 7
Magnezy 0,677(0,5 0,00 1,7 0,2 78, 47,
>1,8 90,24 47,37
um 86-0,760) 3 1 1 7 8

AUC: Area under the curve, CI: Confidence interval

Tabloya gore egri altinda kalan en yiiksek alan (AUC) degeri Cinko, en diisiik AUC
degeri ise Bakir parametresine aittir. Bakir i¢in optimum cutoff degeri >159,08,
sensitivity %54,88 ve specificity %71,05 olarak elde edilmistir. Cinko i¢in optimum
cutoff degeri <109,6, sensitivity %84,15 ve specificity %44,74 olarak elde edilmistir.
Magnezyum icin optimum cutoff degeri >1,8, sensitivity %90,24 ve specificity
%47,37 olarak elde edilmistir.
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Grafik.4. 1 Bakir, Cinko, Magnezyum Olgiim parametreleri icin ROC Curves

Tablo.4. 4 BPPV Uzerine Etkili Faktorlerin Ikili (Binary) Lojistik Regresyon Analizi
Ile Degerlendirilmesi

Regresyon Katsayilari
Wald Odds Orani i¢in %95 GS
Standa | Odds
S Istatistikl p Ust
rt hata . Orant Alt sinir
en Sinir
Sabit -2,095 0,627 11,177 0,001 0,123 0,958 6,808
Bakir 0,938 0,500 3,512 0,061 2,554 0,999 7,373
Cinko 0,998 0,510 3,836 0,050 2,714 3,187 29,581

Magnezyum 2,273 0,568 15,994 0,001 9,709

Modele Alinan Degiskenler: Bakir, Cinko, Magnezyum

[: Regresyon katsayisi, GS: Giiven sinirlari

Tabloda parametrelerin BPPV iizerine etkisi incelenmigtir. Bu degerlendirme
sonucunda Bakir, Cinko, Magnezyum parametreleri BPPV iizerinde istatistiksel olarak

anlamli etki gostermektedir. Tabloda olabilirlik (odds) degeri incelendiginde Bakir
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degerindeki artis BPPV olmasim1 2,554 kat artirmaktadir; Cinko degerindeki artis

BPPV olmasini 2,714 kat artirmaktadir; Magnezyum degerindeki artis BPPV olmasini

9,709 kat artirmaktadir.

Tablo.4. 5 Bakir, Cinko, Magnezyum Degiskenleri Arasindaki iliskiler

Bakir Cinko
r -0,103
Cinko
p 0,263
r 0,066 -0,078
Magnezyum
p 0,473 0,398

r:Spearmen korelasyon katsayisi

Bakir, Cinko, Magnezyum degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

yoktur.

Tablo.4. 6 Calisma Gruplarina Gore Bakir, Cinko, Magnezyum Degiskenleri

Arasindaki Iliskiler
Bakir Cinko
0,286
Cinko
0,082
Kontrol
v 0,089 -0,056
agnezyum
sneayt 0,596 0,740
-0,205
Cinko
0,064
BPPV
-0,096 -0,005
Magnezyum
0,389 0,968

r:Spearmen korelasyon katsayisi

Caligsma Gruplarina Gore Bakir, Cinko, Magnezyum degiskenleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliski yoktur.
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BPPV Grupta Otolojik Bulgular

Tablo.4. 7 BPPV Grubuna Ait Tanitici Istatistikler

Istatistikler
Cinsiyet
Kadin 44 (%54,32)
Erkek 37 (%45,68)
Yas 52,83+14,05
Kanal
Posterior 78 (%96,3)
Horizontal 3 (%3,7)
Taraf
Sag 51 (%62,96)
Sol 30 (%37,04)
Otolojik Bulgu
Yok 71 (%87,65)
Cinlama 8 (%9,88)
Doluluk 2 (%2,47)
Ek Hastahk
YOK 57 (%70,37)
HT 14 (%17,28)
DM 2 (%2,47)
HT, DM 8 (%9,88)

n: Hasta sayisi, %: Yiizde deger, ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Caligmada yer alan BPPV grubundaki hastalarin %54,32’si kadin, %45,68°1 erkektir.
Hastalarin %87,65’inde otolojik bulgu yok iken %9,88’inde ¢inlama, %2,47’sinde ise

doluluk mevcuttur.

31



Tablo.4. 8 BPPV Grubu ile Cinsiyet, Kanal, Taraf, Ek Hastaliklarin Karsilastirmas:

OTOLOJIK BULGU Total Test
ota .
YOK CINLAMA DOLULUK Istatistigi
n 35a 8b la 44
Kadmn
%  49,3% 100,0% 50,0% 54,3%
Cinsiyet 7,465 0,0241
n 36a Ob la 37
Erkek
% 50,7%  0,0% 50,0% 45,7%
] n 69 7 2 78
Posterior
%  97.2% 87,5% 100,0% 96,3%
Kanal 1,969 0,374n
n 2 1 0 3
Horizontal
%  2,8% 12,5% 0,0% 3,7%
n 43 6 2 51
Sag
%  60,6%  75,0% 100,0% 63,0%
Taraf 1,849 0,3971
n 28 2 0 30
Sol
%  39,4%  25,0% 0,0% 37,0%
n 51 4 2 57
YOK
%  71,8% 50,0% 100,0% 70,4%
n 13 1 0 14
HT
%  18,3% 12,5% 0,0% 17,3%
Ek Hastalik 8,475 0,2051
n 2 0 0 2
DM
%  2,8% 0,0% 0,0% 2,5%
n 5 3 0 8
HT, DM
%  7,0% 37,5% 0,0% 9,9%
n 71 8 2 81
Total
% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi olarak verilmistir. *: Kikare analizi, ": Fisher exact

test

BPPV Grubu ile Kanal, Taraf, Ek Hastaliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski yoktur. BPPV Grubu ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardir (p<0,05).
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TARTISMA

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) vertigonun en yaygin nedenlerinden
biridir ve yergekimine gore bas pozisyonundaki degisikliklerle iligkili kisa bas
donmesi ataklar ile karakterize edilmektedir. BPPV tipik olarak hastalar baglarim
yukar1 bakmak, uzanmak veya yatakta donmek gibi belirli yonlere hareket
ettirdiklerinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu hareketler, genellikle bir dakikadan kisa siiren
ancak oldukca kafa karigtirict ve rahatsiz edici olabilen vertigo nobetlerine yol

acgmaktadir.

Swain ve ark. (2015) BPPV’li hastalarda yapmis olduklari ¢alismada %81,97 oraninda
Posterior Kanal BPPV go6zlemlenmislerdir. Soto-Varela ve ark. (2013) yapmis
olduklar1 ¢aligmada ise bu oran1 %88,4 olarak gézlemlemislerdir. Parnes ve ark. (2003)
yapmis olduklar1 Posteriorsemisirkiiler kanal, vestibiiler sistemin yercekimine en
bagimli kismi oldugu, bu anatomik konumun, BPPV'ye yol agabilen otokonyalarin
birikimine daha duyarl hale geldigi bildirilmistir. Calismamizda BPPV tanis1 konulan
81 hastadan 78’inde (yaklasik %96,3) posterior kanal BPPV tespit edilirken, yalnizca
3 hastada (yaklasik %3,7) horizontal kanal BPPV goriilmiistiir. Hastalarimizdaki bu
dagilim, BPPV vakalariin posterior kanalin etkilenerek hastaligin en yaygin formunu

olusturdugunu bildiren literatiirle uyumludur.

VonBrevern ve ark. (2004) yapmis olduklar1 ¢alismada sag/sol kulak oraninmi 2,08
olarak gozlemlemislerdir. Lopez ve ark. (2002) yapmis olduklari calismada bu
durumun BPPV'li hastalar arasinda yaygin bir uygulama oldugu tespit edilen sag
tarafta uyuma aligkanligindan kaynaklanabilecegini one siirmiislerdir. Calismamizda
BPPV tanisi konan 81 hastanin 30'unda (%37) sol tarafta BPPV varken, 51 hastada
(%63) sag tarafta BPPV gozlenmistir. Hastalarimizdaki bu dagilim, BPPV vakalarinda

sag tarafin baskin yon olarak tanimlandig: literatiirle uyumludur.

Fu ve ark. (2022) yapmis olduklar1 ¢alismada BPVV’li hastalarin yas ortalamalarin
51,98 oraninda gozlemlemislerdir. Oh ve ark. (2020) yapmis olduklari ¢alismada ise
54,7 olarak bulunmustur. Balatsouras ve ark. (2018) yapmis olduklar1 c¢alismada
yasam boyunca semisiirkiiler kanallarda bulunan otolitlerin sayist ile hacmi giderek

azaldigin1 ve demineralizasyon siirecinde kalsiyum karbonat kristallerinin yasa bagl
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olarak azalmasi nedeniyle otolitler arasindaki baglanti lifleri zayiflayabilecegini 6ne
stirmislerdir. Yapmis oldugumuz calisamada hastalarin yas ortalamasi 52°dir.
Calismamizdan elde edilen bulgular literatiir ile uyumludur ve yaslanmanin vestibiiler

saglik tizerindeki etkisini daha da vurgulamaktadir.

Literatiirde, tinnitusun BPPV ile iliskisinin siklikla diisiik oldugu belirtilmistir.
Barozzi ve ark. (2013) BPPV hastalarinin yalnizca %19,3’ilinde tinnitusun eslik ettigini
rapor etmistir. Bu calismada tinnitus genellikle tek tarafli ve hafif siddette
goriilmiistiir. Yapmis oldugumuz ¢alismada, BPPV’li hastalarda tinnitusun goriilme
orant %9,18 olarak tespit edilmis, %87,65 oraninda tinnitus gozlenmedigi
belirlenmistir. Bulgularimiz, tinnitusun BPPV ile sik eslik etmedigini 6ne siiren 6nceki
calismalarla uyumludur. Calismamizda tinnitus oraninin daha diisiik bulunmasi ise
incelenen Orneklemin klinik Ozelliklerine, kullanilan yontemlere ve tinnitusun
subjektif dogasina bagli olabilir. Yetiser (2020) yapmis oldugu ¢alismada BPPV’nin

olas1 sebeplerinden birinin de meniere hastalig1 oldugunun altini ¢izmislerdir.

Kulak dolgunlugu hissi BPPV ile iliskili ¢esitli mekanizmalardan kaynaklanabilir.
Bunlardan birisi yer degistiren otokoninin sadece vestibiiler sistemi degil ayni
zamanda i¢ kulaktaki basing dengesini de etkileyerek dolgunluk veya basing hissine
yol agabilmesidir. Yetiser (2020) yapmis oldugu calismada BPPV’nin olas1
sebeplerinden birininde meniere hastalig1 oldugunun altim1 ¢izmislerdir. Karlberg ve
ark. (2000) yapmus olduklar1 2847 BPPV’li hastay1 analiz ettikleri calismada 16 adet
meniere hastas1 gézlemlemiserdir. Bu durum, BPPV'nin isitsel dolgunluga neden
oldugu bilinen Ménicre hastaligi gibi diger i¢ kulak rahatsizliklariyla birlikte
goriilebilecegini gosteren bulgularla uyumludur. Yapmis oldugumuz ¢alismada ise 81
hastanin yalnizca 2’sinde(%2,47) kulak dolgunlugu mevcuttu. Kulak dolgunlugu
BPPV ile iliskili klasik bir semptom olmamakla birlikte, hastalarin %2.47'sinin bu
hissi bildirdigini gézlemlememiz bu durumun karmasikligini vurgulamaktadir. BPPV
hastalarinda kulak dolgunlugunun yaygilig1 ve altinda yatan mekanizmalarin daha
fazla arastirilmasi, bu vestibiiler bozukluktan etkilenenler i¢in daha iyi tan1 dogrulugu

ve daha etkili yonetim stratejilerine yol acabileceginden gereklidir.

Bakir, demir metabolizmasi, melanin {iretimi ve ndrotransmitter sentezi gibi siireglerde

yer alan c¢esitli enzimlerin islevi i¢in gerekli olan temel bir eser elementtir. Merkezi
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sinir sisteminde ¢cok dnemli bir rol oynamakta, beyin gelisimine ve sinir sagliginin
korunmasia katkida bulunmaktadir. Glinizi ve Savas (2023) yapmus olduklar
calismada serum bakir degerinin BPPV’si olan hasta gurubunda daha az olduklarini
gozlemlemistir. Bu diisiik seviyenin SOD enziminin aktivitesini azaltarak serbest
radikal olusumunu arttirdig1 ve oksidatif stres ve Ca metabolizmasi sonucu BPPV'yi
tetikledigini diistinmiislerdir. Yapmis oldugumuz c¢aligmada ise hem hasta grubunda
bakir degerleri kontrol grubundan daha yiiksek gozlemlenmistir. Ayn1 zamanda
kontrol ve hasta gruplarimizdaki bakir degerleri Giinizi ve Savas (2023) tarafindan
yapilan ¢aligmadaki kontrol ve hasta gruplarindan yiiksek gozlemlenmistir. G6zlenen
bu uyusmazligin ¢alisma popiilasyonlarindaki farkliliklara, metodolojik yaklagimlara
ve vestibiiler fonksiyondaki eser elementlerin karmasik etkilesimine baglanabilecegi

diistiniilmektedir.

Cinko, enzimatik aktivite, bagisiklik tepkisi ve antioksidasyonda dahil olmak iizere
cok sayida fizyolojik fonksiyonda dnemli bir rol oynayan temel bir eser elementtir.
Glinizi ve Savas (2023) yapmis olduklari ¢calismada serum ¢inko degerlerini BPPV’si
olan hasta grubunda daha fazla gézlemlenmistir. Bu durumun ise hipotezleri ile
celistigini bildirmislerdir. Bununla birlikte, bulgularimiz ile BPPV hastalarinda daha
yiiksek cinko seviyeleri bildiren Giineri ve Savas (2023)'nin bulgular1 arasindaki
tutarsizlik vestibiiler bozukluklarda eser element metabolizmasinin karmasikliginin
altim1 cizmektedir. Bu celiskili sonuglar, popiilasyon farkliliklari, metodolojik
varyasyonlar ve Zn-Cu etkilesimleri gibi potansiyel etkiler sebebiyle olabilecegini

diistindiirmektedir.

Magnezyum, viicutta 300'den fazla biyokimyasal reaksiyonda yer alan, insan sagligi
icin hayati 6nem tasiyan temel bir mineraldir. Normal sinir ve kas fonksiyonlarin
desteklemekte, sabit kalp atis1 saglamakta ve kemikleri giiclendirmektedir.
Magnezyum ayrica enerji iretimine, protein sentezine ve kan glikoz seviyelerinin
diizenlenmesine de yardimci olmaktadir (Fatima ve ark., 2024). Normal otokonyal
fonksiyon, i¢ kulakta eksprese edilen bir kalsiyum kanali tagima sistemi tarafindan
diizenlenen endolenf igindeki uygun kalsiyum ve karbonat seviyelerine
dayanmaktadir. Walter ve ark (2018) insan otokonyasmin ultrastriiktiirel
dismorfolojisi lizerine bir ¢alisma yapmis, Mg ve Ca'un otokonyanin boyutu ve sekli

tizerinde etkili oldugunu gozlemlemislerdir. Akbarpour ve ark (2023) tarafindan
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yapilan ¢alismada, BPPV hastalarinda (2,01 mg/dL) kontrollere (1,95 mg/dL) kiyasla
daha yiiksek ortalama serum magnezyum seviyeleri bildirilmistir. Benzer sekilde,
Kaya ve ark. (2013) BPPV hastalarinin kontrol grubuna kiyasla biraz daha yiiksek Mg
seviyelerine sahip oldugunu, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:
sonucuna varmiglardir. Yapmis oldugumuz calismada ise Magnezyum degerindeki
artisin BPPV’li hastalarda (1,95 mg/dL) kontrol grubuna (1,95 mg/dL) kiyasla BPPV
goriilme sikligr 9,709 kat arttirdigim1 gozlemledik. Bu yiiksek oran (9,709), hem
calisma hem de kontrol gruplarinin ortalama seviyeleri normal aralikta olmasina
ragmen, yiiksek magnezyum seviyeleri (1,8 mg/dL'min iizerinde) ile BPPV riski
arasinda giiclii bir baglanti olabilecegi stiphesini dogurmaktadir. Bu durum, genellikle
klinik olarak dnemsiz kabul edilen serum magnezyumundaki kiigiik degisimlerin bile
i¢c kulak sagligi tizerinde onemli etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayni
zamanda sonuglarimiz otokonyalarin igerisinde bulundugu i¢ kulak sivilarindan
endolenfin spesifik iyon bilesimine yonelik daha ayrintili arastirmalara duyulan
ithtiyacin altin1 ¢izmektedir, ¢ilinkii bu sividaki konsantrasyonun sistemik serum

seviyelerinden daha fazla 6nem arz ettigini diisiinmekteyiz.

Calismamiz serum eser elementleri ile BPPV arasindaki korelasyona iliskin degerli
bilgiler sunarken, bazi sinirlamalarin dikkate alinmasi gerekmektedir. Caligmanin
kesitsel tasarimi, iligkileri tanimlamak i¢in etkili olsa da dogasi geregi dogrudan
nedensellik kurma yetenegini sinirlamaktadir. Ayrica, serum eser element seviyeleri
sistemik durumu yansitmaktadir ancak otokoni olusumu ve stabilitesinde kritik bir rol
oynayan i¢ kulak sivilarinin (endolenf ve perilenf) 6zellesmis mikro ortamindaki
mineral konsantrasyonlarmi tam olarak temsil etmeyebilir. Mevcut literatiir
magnezyumun otokonya morfolojisini etkiledigini 6ne siirse de bu c¢alisma degisen
magnezyum seviyelerini artan otokonya kirillganligina veya ayrilmasina baglayan
dogrudan mekanistik kanit sunmamaktadir. Bu bosluk, altta yatan patofizyolojik
mekanizmalart daha dogrudan arastirmak icin gelecekte yapilacak deneysel ve

uzunlamasina ¢alismalara duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir.
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SONUC

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) en yaygin periferik vestibiiler
bozukluktur ve tipik olarak bas pozisyonundaki degisikliklerle tetiklenen kisa ancak
gliclii vertigo ataklari ile kendini gostermektedir. Calismamzin bulgulari, daha 6nce
bildirilen anatomik ve davranissal yatkinliklarla uyumlu olarak, posterior kanal
tutulumunun ve sag tarafli BPPV'nin baskinligin1 dogrulamaktadir. Kohortumuzdaki
hastalarin ortalama yasinin yani sira tinnitus ve isitsel dolgunluk gibi semptomlarin
diisik oranda birlikte goriilmesi, literatiirdeki yerlesik klinik modelleri
dogrulamaktadir. Calismamiz serum eser element seviyeleri (6zellikle bakir, ¢inko ve
magnezyum) ile BPPV arasindaki iliskiye yeni bir bakis acis1 getirmektedir.
Sonuglarimiz, BPPV ve kontrol gruplart arasinda bu elementlerin serum
konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugunu ortaya
koymustur. Ozellikle, bakir ve magnezyum seviyeleri BPPV hastalarinda daha
yiiksekken, cinko seviyeleri daha diisiiktii. Bunlar arasinda magnezyum en yiiksek
odds oranini (9,709) gostererek BPPV riski ile giiclii bir iliski oldugunu ortaya
koymustur. Serum seviyeleri normal referans araliklarinda olsa da bu bulgular eser
element homeostazindaki ince varyasyonlarin bile vestibiiler sagligi ve otokoni
stabilitesini etkileyebilecegi olasiliginin altin1 ¢izmektedir. Bulgularimiz ile dnceki
caligmalar arasinda gozlemlenen tutarsizlik, eser element etkilesimlerinin
karmasikligini, 6zellikle ¢inko ve bakir arasindaki niiansh dengeyi vurgulamaktadir.
Ayrica, magnezyumla ilgili bulgularimiz, magnezyumun otokonyal morfoloji ve i¢
kulaktaki kalsiyum diizenlemesi iizerindeki etkisini gosteren literatiirle tutarlidir.
Bununla birlikte, sistemik serum seviyeleri, hassas mikrocevresel kosullarin otokoni
bakimini ve islevini yonettigi endolenf i¢indeki yerel iyonik dinamikleri tam olarak
yakalayamayabilir. Bunun 15181nda, BPPV patofizyolojisinde eser elementlerin roliinii
daha iyi aydinlatmak ve bu belirtecleri klinik uygulamada risk tabakalandirmasi, erken
tan1 veya yardimci tedavi stratejileri i¢in kullanma potansiyelini kesfetmek i¢in daha

derinlemesine mekanistik ve uzunlamasina ¢aligmalar yapilmas: gerekmektedir.

37



KAYNAKLAR
Akbarpour, M., Jalali, M. M., & Sadeghzadeh, N. (2023). Blood Serum Levels of

Magnesium in Patients with Benign Paroxysmal Positional Vertigo. Auditory and

Vestibular Research.

Giinizi, H., & Savas, H. B. (2023). An evaluation of trace elements and oxidative

stress in patients with benign paroxysmal positional vertigo. Plos one, 18(2),

€0277960.

Jeong, S. H., Kim, J. S., Shin, J. W., Kim, S., Lee, H., Lee, A. Y., & Kim, H. J.
(2009). Age-related hearing loss and its association with BPPV. Otolaryngology—
Head and Neck Surgery, 141(1), 10-14.

Zang, J., Jiang, X., Feng, S., & Zhang, H. (2022). The influence of cerebral small
vessel diseases on the efficacy of repositioning therapy and prognosis of benign

paroxysmal positional vertigo. International journal of medical sciences, 19(8),

1227—-1234. https://doi.org/10.7150/ijms.73080

In, Q. U., Iftikhar, S., Gulzar, K., & Mughal, A. (2023). Prevalence Of Benign
Paroxysmal Positional Vertigo In Diabetic Patients. Journal of Survey in Fisheries

Sciences, 10(3), 487-491.

Brandt, T., Huppert, D., Hecht, J., Karch, C., & Strupp, M. (2006). Benign
paroxysmal positioning vertigo: a long-term follow-up (617 years) of 125

patients. Acta oto-laryngologica, 126(2), 160-163.

Baguley, D. M., Bartnik, G., Kleinjung, T., Savastano, M., & Hough, E. A. (2013).
Troublesome tinnitus in childhood and adolescence: data from expert

centres. International Journal of Pediatric Otorhinolaryngology, 77(2), 248-251.

Monobe, H., Yoshikawa, K., & Murofushi, T. (2010). Tinnitus associated with
benign paroxysmal positional vertigo. Audiological Medicine, 8(3), 139-142.

Nunez, R. A., Cass, S. P., & Furman, J. M. (2000). Short-and long-term outcomes of
canalith repositioning for benign paroxysmal positional vertigo. Otolaryngology—

Head and Neck Surgery, 122(5), 647-652.

38



von Brevern, M., Seelig, T., Neuhauser, H., & Lempert, T. (2004). Benign
paroxysmal positional vertigo predominantly affects the right labyrinth. Journal of

neurology, neurosurgery, and psychiatry, 75(10), 1487—1488.
https://doi.org/10.1136/jnnp.2003.031500

Ciorba, A., Cogliandolo, C., Bianchini, C., Aimoni, C., Pelucchi, S., Skarzynski, P.
H., & Hatzopoulos, S. (2019). Clinical features of benign paroxysmal positional
vertigo of the posterior semicircular canal. SAGE open medicine, 7,

2050312118822922. https://doi.org/10.1177/2050312118822922

Korres, S. G., Papadakis, C. E., Riga, M. G., Balatsouras, D. G., Dikeos, D. G., &
Soldatos, C. R. (2008). Sleep position and laterality of benign paroxysmal positional
vertigo. The Journal of laryngology and otology, 122(12), 1295-1298.
https://doi.org/10.1017/S0022215108002168

Korres, S., Luxon, L., Vannucchi, P., & Gibson, B. (2011). Benign paroxysmal
positional vertigo. International Journal of Otolaryngology, 201 1.

Von Brevern, M., Bertholon, P., Brandt, T., Fife, T., Imai, T., Nuti, D., & Newman-
Toker, D. (2015). Benign paroxysmal positional vertigo: diagnostic criteria. Journal

of Vestibular Research, 25(3-4), 105-117.

Imai, T., Ito, M., Takeda, N., Uno, A., Matsunaga, T., Sekine, K., & Kubo, T.
(2005). Natural course of the remission of vertigo in patients with benign paroxysmal

positional vertigo. Neurology, 64(5), 920-921.

Prokopakis, E., Vlastos, . M., Tsagournisakis, M., Christodoulou, P., Kawauchi, H.,
& Velegrakis, G. (2013). Canalith repositioning procedures among 965 patients with
benign paroxysmal positional vertigo. Audiology & neuro-otology, 18(2), 83—88.
https://doi.org/10.1159/000343579

Lawson, J., Johnson, 1., Bamiou, D. E., & Newton, J. L. (2005). Benign paroxysmal
positional vertigo: clinical characteristics of dizzy patients referred to a Falls and

Syncope Unit. Qjm, 98(5), 357-364.

39



Pham, P. C., Pham, P. A., Pham, S. V., Pham, P. T., Pham, P. M., & Pham, P. T.
(2014). Hypomagnesemia: a clinical perspective. International journal of nephrology

and renovascular disease, 7, 219-230. https://doi.org/10.2147/IJNRD.S42054

naNadler, J. L. (2000). Diabetes and Magnesium: The Emerging Role of Oral
Magnesium Supplementation. Clinical, Research, and Laboratory News for

Cardiologists.

Long, S., & Romani, A. M. (2014). Role of cellular magnesium in human

diseases. Austin journal of nutrition and food sciences, 2(10).

King, D. E., Mainous III, A. G., Geesey, M. E., & Woolson, R. F. (2005). Dietary
magnesium and C-reactive protein levels. Journal of the American College of

Nutrition, 24(3), 166-171.

Al Alawi, A. M., Majoni, S. W., & Falhammar, H. (2018). Magnesium and Human
Health: Perspectives and Research Directions. International journal of

endocrinology, 2018, 9041694. https://doi.org/10.1155/2018/9041694

Cunningham, J. J., Fu, A., Mearkle, P. L., & Brown, R. G. (1994). Hyperzincuria in
individuals with insulin-dependent diabetes mellitus: concurrent zinc status and the

effect of high-dose zinc supplementation. Metabolism, 43(12), 1558-1562.

Yadrick, M. K., Kenney, M. A., & Winterfeldt, E. A. (1989). Iron, copper, and zinc
status: response to supplementation with zinc or zinc and iron in adult females. The

American journal of clinical nutrition, 49(1), 145-150.

Turnlund, J. R., Durkin, N., Costa, F., & Margen, S. (1986). Stable isotope studies of
zinc absorption and retention in young and elderly men. The Journal of

nutrition, 116(7), 1239-1247.

Wastney, M. E., Ahmed, S., & Henkin, R. 1. (1992). Changes in regulation of human
zinc metabolism with age. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative

and Comparative Physiology, 263(5), R1162-R1168.

Tuormaa, T. E. (1995). Adverse effects of zinc deficiency: A review from the

literature. Journal of orthomolecular medicine, 10, 149-164.

40



Lonnerdal, B. O. (2000). Dietary factors influencing zinc absorption. The Journal of
nutrition, 130(5), 1378S-1383S.

lannotti, L. L., Zavaleta, N., Leon, Z., Huasquiche, C., Shankar, A. H., & Caulfield,
L. E. (2010). Maternal zinc supplementation reduces diarrheal morbidity in peruvian

infants. The Journal of pediatrics, 156(6), 960-964.

Das, M. E. G. H. A., & Das, R. A. T. N. E. S. H. (2012). Need of education and
awareness towards zinc supplementation: a review. International journal of Nutrition

and Metabolism, 4(3), 45-50.

Franklin, R. B., & Costello, L. C. (2007). Zinc as an anti-tumor agent in prostate
cancer and in other cancers. Archives of biochemistry and biophysics, 463(2), 211-

217.
Klug, A., & Schwabe, J. W. (1995). Zinc fingers. The FASEB journal, 9(8), 597-604.

Satyanaryana, U., & Chakrapani, U. (2021). Essentials of biochemistry. Elsevier

India.

Nastoulis, E., Karakasi, M. V., Couvaris, C. M., Kapetanakis, S., Fiska, A., &
Pavlidis, P. (2017). Greenish-blue gastric content: Literature review and case report

on acute copper sulphate poisoning. Forensic Sci Rev, 29(1), 77-91.

Verrotti, A., Carelli, A., & Coppola, G. (2014). Epilepsy in children with Menkes
disease: a systematic review of literature. Journal of child neurology, 29(12), 1757-

1764.

JOHNSON, M. A., & KAYS, S. E. (1990). Copper: its role in human
nutrition. Nutrition Today, 25(1), 6-14.

Harris, E. D. (1995). The iron-copper connection: the link to ceruloplasmin grows

stronger. Nutrition reviews, 53(6), 170-173.

Chan, W. Y., & Rennert, O. M. (1980). The role of copper in iron
metabolism. Annals of Clinical & Laboratory Science, 10(4), 338-344.

Sandstead, H. H. (1982). Copper bioavailability and requirements. The American
Journal of Clinical Nutrition, 35(4), 809-814.

41



Turnlund, J. R., King, J. C., Gong, B., Keyes, W. R., & Michel, M. C. (1985). A
stable isotope study of copper absorption in young men: effect of phytate and alpha-

cellulose. The American journal of clinical nutrition, 42(1), 18-23.

Prohaska, J. R. (1988). Biochemical functions of copper in animals. Essential and

toxic trace elements in human health and disease, 105-124.

Danks, D. M. (1988). Copper deficiency in humans. Annual review of nutrition, 8(1),
235-257.

GAZYAGCI, A. N., BILGIC, B., Bakay, B. B., Tarhan, D., Ercan, A. M.,
ERDOGAN, S., ... & Ural, K. (2023). Serum trace element levels in dogs with canine
visceral leishmaniasis. Turkish Journal of Veterinary & Animal Sciences, 47(2), 155-

159.

Kocak, O. F., Ozgeris, F. B., Parlak, E., Kadioglu, Y., Yuce, N., Yaman, M. E., &
Bakan, E. (2021). Evaluation of serum trace element levels and biochemical
parameters of COVID-19 patients according to disease severity. Biological Trace

Element Research, 1-9.

Wanamaker, H. H. (2001). Surgical treatment of benign paroxysmal positional
vertigo. Operative Techniques in Otolaryngology-Head and Neck Surgery, 12(3),
124-128.

Panuganti, A., Loka, S. R., Tati, S., & Punga, A. K. (2019). Comparative study of
management of BPPV (Benign Paroxysmal Positional Vertigo) with only drugs

versus drugs plus epley manoeuvre. Indian Journal of Otolaryngology and Head &
Neck Surgery, 71, 1183-1186.

Zambare, P. D., Soni, N., & Sharma, P. (2015). Effect of Cawthorne and Cooksey
exercise program on balance and likelihood of fall in older women. Ind J Physioth

Occupat Therapy-An Inter J, 9, 55.

Ramanathan, K., Veena, K. S., Padmanabhan, K., Sudhakar, S., & Kumar, S. S.
(2019). Effect of a Combined Exercise Intervention in the management of Benign
Paroxysmal Positional Vertigo-A Single Blinded Randomized Controlled

Trial. Research Journal of Pharmacy and Technology, 12(4), 1735-1739.

42



Han, B. I, Song, H. S., & Kim, J. S. (2011). Vestibular rehabilitation therapy: review
of indications, mechanisms, and key exercises. Journal of Clinical Neurology, 7(4),

184-196.

Bhandari, A., Bhandari, R., Kingma, H., & Strupp, M. (2021). Diagnostic and
therapeutic maneuvers for anterior canal BPPV canalithiasis: three-dimensional

simulations. Frontiers in neurology, 12, 740599.

Vannucchi, P., Libonati, G. A., & Gufoni, M. (2005). The physical treatment of

lateral semicircular canal canalolithiasis. Audiological Medicine, 3(1), 52-56.

van den Broek, E. M. J. M., van der Zaag-Loonen, H. J., & Bruintjes, T. D. (2014).
Systematic review: efficacy of Gufoni maneuver for treatment of lateral canal benign
paroxysmal positional vertigo with geotropic nystagmus. Otolaryngology--Head and
Neck Surgery, 150(6), 933-938.

Escher, A., Ruffieux, C., & Maire, R. (2007). Efficacy of the barbecue manoeuvre in
benign paroxysmal vertigo of the horizontal canal. European archives of oto-rhino-

laryngology, 264, 1239-1241.

Chen, Y., Zhuang, J., Zhang, L., Li, Y., Jin, Z., Zhao, Z., ... & Zhou, H. (2012).
Short-term efficacy of Semont maneuver for benign paroxysmal positional vertigo: a

double-blind randomized trial. Otology & Neurotology, 33(7), 1127-1130.

Strupp, M., Mandala, M., Vinck, A. S., Van Breda, L., Salerni, L., Gerb, J., ... &
Goldschagg, N. (2023). The Semont-Plus Maneuver or the Epley Maneuver in
Posterior Canal Benign Paroxysmal Positional Vertigo: A Randomized Clinical

Study. JAMA neurology.

AlMohiza, M. A. (2023). Effects of Epley procedure on BPPV patients: a systematic
review of randomized controlled trails. European Review for Medical &

Pharmacological Sciences, 27(16).

Epley, J. M. (1992). The canalith repositioning procedure: for treatment of benign
paroxysmal positional vertigo. Otolaryngology—Head and Neck Surgery, 107(3),
399-404.

43



Teixeira, L. J., & Machado, J. N. P. (2006). Maneuvers for the treatment of benign
positional paroxysmal vertigo: a systematic review. Revista Brasileira de

Otorrinolaringologia, 72, 130-139.

Malara, P., Castellucci, A., & Martellucci, S. (2020). Upright head roll test: A new
contribution for the diagnosis of lateral semicircular canal benign paroxysmal

positional vertigo. Audiology Research, 10(1), 236.

Roberts, R. A., Gans, R. E., DeBoodt, J. L., & Lister, J. J. (2005). Treatment of
benign paroxysmal positional vertigo: necessity of postmaneuver patient

restrictions. Journal of the American Academy of Audiology, 16(06), 357-366.

Cakir, B. O., Ercan, 1., Cakir, Z. A., Civelek, S., Sayin, 1., & Turgut, S. (2006). What
is the true incidence of horizontal semicircular canal benign paroxysmal positional

vertigo?. Otolaryngology—Head and Neck Surgery, 134(3), 451-454.

Halker, R. B., Barrs, D. M., Wellik, K. E., Wingerchuk, D. M., & Demaerschalk, B.
M. (2008). Establishing a diagnosis of benign paroxysmal positional vertigo through

the dix-hallpike and side-lying maneuvers: a critically appraised topic. The

neurologist, 14(3), 201-204.

Cohen, H. S. (2004). Side-lying as an alternative to the Dix-Hallpike test of the
posterior canal. Otology & Neurotology, 25(2), 130-134.

Zheng, Y., Wu, S., & Yang, X. (2021). Analysis of Dix-Hallpike maneuver induced
nystagmus based on virtual simulation. Acta Oto-Laryngologica, 141(5), 433-439.

Jafarov, S., Hizal, E., Bahcecitapar, M., & Ozluoglu, L. N. (2020). Upright
positioning-related reverse nystagmus in posterior canal benign paroxysmal
positional vertigo and its effect on prognosis. Journal of Vestibular Research, 30(3),

195-201.

Imbaud-Genieys, S. (2013). Anterior semicircular canal benign paroxysmal
positional vertigo: a series of 20 patients. European Annals of Otorhinolaryngology,

Head and Neck Diseases, 130(6), 303-307.

44



Califano, L., Salafia, F., Mazzone, S., Melillo, M. G., & Califano, M. (2014).
Anterior canal BPPV and apogeotropic posterior canal BPPV: two rare forms of

vertical canalolithiasis. ACTA otorhinolaryngologica italica, 34(3), 189.

Hilton, M., & Pinder, D. (2002). The Epley manoeuvre for benign paroxysmal
positional vertigo—a systematic review. Clinical Otolaryngology & Allied
Sciences, 27(6), 440-445.

Burston, A., Mossman, S., & Weatherall, M. (2012). Are there diurnal variations in
the results of the Dix—Hallpike manoeuvre?. Journal of Clinical Neuroscience, 19(3),

415-417.

Andera, L., Azeredo, W. J., Greene, J. S., Sun, H., & Walter, J. (2020). Optimizing
Testing for BPPV-The Loaded Dix-Hallpike. The Journal of International Advanced
Otology, 16(2), 171.

Ranalli, P. (2019). An overview of central vertigo disorders. Vestibular

Disorders, 82, 127-133.

Swartz, R., & Longwell, P. (2005). Treatment of vertigo. American Family
Physician, 71(6), 1115-1122.

Solomon, D. (2000). Benign paroxysmal positional vertigo. Current treatment

options in neurology, 2(5), 417-427.

Psillas, G., Vital, I., Rachovitsas, D., Vital, V., & Tsalighopoulos, M. (2011).
Conversion of canalolithiasis to cupulolithiasis in the course of a horizontal benign

paroxysmal positional vertigo case. American journal of otolaryngology, 32(2), 174-

176.

Nuti, D., Masini, M., & Mandala, M. J. H. O. C. N. (2016). Benign paroxysmal
positional vertigo and its variants. Handbook of clinical neurology, 137, 241-256.

House, M. G., & Honrubia, V. (2003). Theoretical models for the mechanisms of
benign paroxysmal positional vertigo. Audiology and Neurotology, 8(2), 91-99.

Atacan, E., Sennaroglu, L., Genc, A., & Kaya, S. (2001). Benign paroxysmal
positional vertigo after stapedectomy. The Laryngoscope, 111(7), 1257-1259.

45



Ishiyama, A., Jacobson, K. M., & Baloh, R. W. (2000). Migraine and benign
positional vertigo. Annals of Otology, Rhinology & Laryngology, 109(4), 377-380.

Karlberg, M., Hall, K., Quickert, N., Hinson, J., & Halmagyi, G. M. (2000). What
inner ear diseases cause benign paroxysmal positional vertigo?. Acta oto-

laryngologica, 120(3), 380-385.

Baloh, R. W., Honrubia, V., & Jacobson, K. (1987). Benign positional vertigo:
clinical and oculographic features in 240 cases. Neurology, 37(3), 371-371.

Katsarkas, A. (1999). Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV): idiopathic
versus post-traumatic. Acta oto-laryngologica, 119(7), 745-749.

Pfeiffer, C., Serino, A., & Blanke, O. (2014). The vestibular system: a spatial

reference for bodily self-consciousness. Frontiers in integrative neuroscience, 8, 31.

Kolev, O. 1., & Sergeeva, M. (2016). Vestibular disorders following different types

of head and neck trauma. Functional neurology, 31(2), 75.

Khan, S., & Chang, R. (2013). Anatomy of the vestibular system: a
review. NeuroRehabilitation, 32(3), 437-443.

Desai, S. S., Ali, H., & Lysakowski, A. (2005). Comparative morphology of rodent
vestibular periphery. 1. Cristae ampullares. Journal of neurophysiology, 93(1), 267-
280.

McPherson, D. R. (2018). Sensory hair cells: an introduction to structure and

physiology. Integrative and comparative biology, 58(2), 282-300.

Xue, J., & Peterson, E. H. (2006). Hair bundle heights in the utricle: differences
between macular locations and hair cell types. Journal of neurophysiology, 95(1),

171-186.

Jamali, M., Sadeghi, S. G., & Cullen, K. E. (2009). Response of vestibular nerve
afferents innervating utricle and saccule during passive and active

translations. Journal of neurophysiology, 101(1), 141-149.

Tascioglu, A. B. (2005). Brief review of vestibular system anatomy and its higher

order projections. Neuroanatomy, 4(4), 24-27.

46



Cox, P. G., & Jeffery, N. (2010). Semicircular canals and agility: the influence of
size and shape measures. Journal of Anatomy, 216(1), 37-47.

Rabbitt, R. D. (2019). Semicircular canal biomechanics in health and
disease. Journal of Neurophysiology, 121(3), 732-755.

Asadi, H., Mohamed, S., Lim, C. P., Nahavandi, S., & Nalivaiko, E. (2017).
Semicircular canal modeling in human perception. Reviews in the

Neurosciences, 28(5), 537-549.

Mazzoni, A. (1990). The vascular anatomy of the vestibular labyrinth in man. Acta

Oto-Laryngologica, 110(sup472), 1-83.

Bhatt, A. A., Lundy, L. B., Middlebrooks, E. H., Vibhute, P., Gupta, V., & Rhyner,
P. A. (2021). Superior semicircular canal dehiscence: Covering defects in
understanding from clinical to radiologic evaluation. Clinical Neuroradiology, 31(4),

933-941.

Silverstein, H., & Jackson, L. E. (2002). Vestibular nerve section. Otolaryngologic
Clinics of North America, 35(3), 655-673.

Gittis, A. H., & du Lac, S. (2006). Intrinsic and synaptic plasticity in the vestibular
system. Current opinion in neurobiology, 16(4), 385-390.

Hanes, D. A., & McCollum, G. (2006). Cognitive-vestibular interactions: a review of
patient difficulties and possible mechanisms. Journal of vestibular research, 16(3),

75-91.

Carter, J. R., & Ray, C. A. (2008). Sympathetic responses to vestibular activation in
humans. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative

Physiology, 294(3), R681-R688.

Satoh, Y., Ishizuka, K. 1., & Murakami, T. (2009). Modulation of the masseteric
monosynaptic reflex by stimulation of the vestibular nuclear complex in

rats. Neuroscience letters, 466(1), 16-20.

Osler, C. J., & Reynolds, R. F. (2012). Dynamic transformation of vestibular signals

for orientation. Experimental brain research, 223, 189-197.

47



Szentagothai, J. (1950). The elementary vestibulo-ocular reflex arc. Journal of

neurophysiology, 13(6), 395-407.

Robinson, D. A. (1976). Adaptive gain control of vestibuloocular reflex by the
cerebellum. Journal of neurophysiology, 39(5), 954-969.

Ranjbaran, M., & Galiana, H. L. (2015). Hybrid model of the context dependent
vestibulo-ocular reflex: implications for vergence-version interactions. Frontiers in

computational neuroscience, 9, 6.

Spencer, R. F., & Porter, J. D. (2006). Biological organization of the extraocular
muscles. Progress in brain research, 151, 43—80. https://doi.org/10.1016/S0079-
6123(05)51002-1

Fetter, M. (2007). Vestibulo-ocular reflex. Neuro-Ophthalmology, 40, 35-51.

Raphan, T., & Cohen, B. (2002). The vestibulo-ocular reflex in three

dimensions. Experimental brain research, 145, 1-27.

Ahn, Y. H., Ahn, S. H,, Kim, H., Hong, J. H., & Jang, S. H. (2006). Can stroke
patients walk after complete lateral corticospinal tract injury of the affected

hemisphere?. Neuroreport, 17(10), 987-990.

Akaike, T. (1973). Comparison of neuronal composition of the vestibulospinal

system between cat and rabbit. Experimental Brain Research, 18, 429-432.

Peterson, B. W., Maunz, R. A., & Fukushima, K. (1978). Properties of a new
vestibulospinal projection, the caudal vestibulospinal tract. Experimental Brain

Research, 32(2), 287-292.

Nathan, P. W., Smith, M., & Deacon, P. (1996). Vestibulospinal, reticulospinal and
descending propriospinal nerve fibres in man. Brain, 119(6), 1809-1833.

Wilson, V. J., Boyle, R., Fukushima, K., Rose, P. K., Shinoda, Y., Sugiuchi, Y., &
Uchino, Y. (1995). The vestibulocollic reflex. Journal of Vestibular Research, 5(3),
147-170.

Peterson, B. W., & Boyle, R. D. (2004). Vestibulocollic reflexes. In The vestibular
system (pp. 343-374). New York, NY: Springer New York.

48


https://doi.org/10.1016/S0079-6123(05)51002-1
https://doi.org/10.1016/S0079-6123(05)51002-1

Dutia, M. B., & Price, R. F. (1987). Interaction between the vestibulo-collic reflex
and the cervico-collic stretch reflex in the decerebrate cat. The Journal of

Physiology, 387(1), 19-30.

Moon, D. J., Choi, K. C., Yoon, S. H., Jeon, B. H., Rah, U. W., Lee, 1. Y., & Yim, S.
Y. (2006). A New Method for Vestibulo-Collic Reflex. Journal of the Korean
Academy of Rehabilitation Medicine, 30(1), 19-24.

Dell'Osso, L. F., Schmidt, D., & Daroff, R. B. (1979). Latent, manifest latent, and
congenital nystagmus. Archives of Ophthalmology, 97(10), 1877-1885.

Leigh, R. J., & Averbuch-Heller, L. (1998). Nystagmus and related ocular motility
disorders. Walsh and Hoyt's clinical neuro-ophthalmology, 1, 1461-1505.

Sharpe, J. A. (1998). Neural control of ocular motor sysytems. Walsh & Hoyt's
Clinical Neuro-Opthalmology.

Del’osso, L. F., DaroV, R. B., & Troos, B. T. (1991). Nystagmus and saccadic

intrusions and oscillations. Duane’s clinical ophthalmology, 2, 1-29.

Abadi, R. V., & Dickinson, C. M. (1987). Waveform characteristics in congenital
nystagmus. Documenta Ophthalmologica, 64, 153-167.

Abel, L. A. (1989). Ocular oscillations. Congenital and acquired. Bulletin de la
Société belge d'ophtalmologie, 237, 163-189.

Abadi, R. V. (2002). Mechanisms underlying nystagmus. Journal of the Royal
Society of Medicine, 95(5), 231-234.

Thompson, T. L., & Amedee, R. (2009). Vertigo: a review of common peripheral

and central vestibular disorders. Ochsner Journal, 9(1), 20-26.

Eggers, S. D., Bisdorff, A., Von Brevern, M., Zee, D. S., Kim, J. S., Perez-
Fernandez, N., ... & Newman-Toker, D. E. (2019). Classification of vestibular signs

and examination techniques: nystagmus and nystagmus-like movements. Journal of

Vestibular Research, 29(2-3), 57-87.

Furman, J. M., & Cass, S. P. (1999). Benign paroxysmal positional vertigo. New
England Journal of Medicine, 341(21), 1590-1596.

49



Zhou, F., Yu, B, Luo, J., Ma, Y., Li, J., Zhang, T., & Yu, G. (2022). Global trends in
the research on benign paroxysmal positional vertigo: A 20-year bibliometric and

visualization analysis. Frontiers in Neurology, 13, 1046257.

Andaz, C., Whittet, H. B., & Ludman, H. (1993). An unusual cause of benign
paroxysmal positional vertigo. The Journal of Laryngology & Otology, 107(12),
1153-1154.

DIX MR, HALLPIKE CS. The pathology, symptomatology and diagnosis of certain
common disorders of the vestibular system. Ann Otol Rhinol Laryngol. 1952
Dec;61(4):987-1016. doi: 10.1177/000348945206100403. PMID: 13008328.

Schuknecht, H. F., & Ruby, R. R. F. (1973). Cupulolithiasis. In Otophysiology (Vol.
20, pp. 434-443). Karger Publishers.

Epley, J. M. (1980). New dimensions of benign paroxysmal positional
vertigo. Otolaryngology—Head and Neck Surgery, 88(5), 599-605.

Hilton, M. P., & Pinder, D. K. (2014). The Epley (canalith repositioning) manoeuvre
for benign paroxysmal positional vertigo. Cochrane database of systematic reviews,

(12).

Oghalai, J. S., Manolidis, S., Barth, J. L., Stewart, M. G., & Jenkins, H. A. (2000).
Unrecognized benign paroxysmal positional vertigo in elderly

patients. Otolaryngology—Head and Neck Surgery, 122(5), 630-634.

Von Brevern, M., Radtke, A., Lezius, F., Feldmann, M., Ziese, T., Lempert, T., &
Neuhauser, H. (2007). Epidemiology of benign paroxysmal positional vertigo: a

population based study. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 78(7),
710-715.

ALTIN, B., & ERTUGRUL, G. (2023, March). BENIGN PAROXYSMAL
POSITIONAL VERTIGO: CHRONIC DISEASES AND RECURRENCE. In KBB-
Forum: Elektronik Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Dergisi (Vol. 22, No.

).

50



Zamergrad, M. V., Grachev, S. P., & Gergova, A. A. (2018). Acute vestibular
disorder in the elderly: stroke or peripheral vestibulopathy. Zhurnal Nevrologii i
Psikhiatrii Imeni SS Korsakova, 118(6. Vyp. 2), 46-49.

Parnes, L. S., Agrawal, S. K., & Atlas, J. (2003). Diagnosis and management of
benign paroxysmal positional vertigo (BPPV). Cmaj, 169(7), 681-693.

Fatima G, Dzupina A, B Alhmadi H, Magomedova A, Siddiqui Z, Mehdi A, Hadi N.
Magnesium Matters: A Comprehensive Review of Its Vital Role in Health and
Diseases. Cureus. 2024 Oct 13;16(10):¢71392. doi: 10.7759/cureus.71392. PMID:
39539878; PMCID: PMC11557730.

Walther, L. E., Wulfes, J., Blodow, A., & Kniep, R. (2018). Magnesium as an
intrinsic component of human otoconia. Acta Oto-Laryngologica, 138(9), 775-778.
https://doi.org/10.1080/00016489.2018.1467572

Kaya, H., Gokdemir, M. T., Sogut, O., Ayan, M., Bozkus, F., Iynen, 1., & Kocyigit,
A. (2013). Evaluation of oxidative status and trace elements in patients with benign

paroxysmal positional vertigo. HealthMED, 7(1), 72-9.

Akbarpour, M., Jalali, M. M., & Sadeghzadeh, N. (2023). Blood Serum Levels of
Magnesium in Patients with Benign Paroxysmal Positional Vertigo. Auditory and

Vestibular Research.

Swain, S.,Behera, 1. C., &Sahu, M. C. (2018). Prevalence of
BenignParoxysmalPositional Vertigo: Ourexperiences at a tertiarycarehospital of

India. EgyptianJournal of Ear, Nose, ThroatandAlliedSciences, 19(3), 87-92.

Soto-Varela, A.,Santos-Perez, S., Rossi-Izquierdo, M., &Sanchez-Sellero, I. (2013).
Arethethreecanalsequallysusceptibletobenignparoxysmalpositionalvertigo?. Audiolog

yandNeurotology, 18(5), 327-334.

Parnes, L. S.,Agrawal, S. K., & Atlas, J. (2003). Diagnosisandmanagement of
benignparoxysmalpositionalvertigo (BPPV). CMAJ :
CanadianMedical Associationjournal = journal de 1'Associationmedicalecanadienne,

169(7), 681-693.

51


https://doi.org/10.1080/00016489.2018.1467572

VonBrevern, M.,Seelig, T., Neuhauser, H., &Lempert, T. (2004).
Benignparoxysmalpositionalvertigopredominantlyaffectstherightlabyrinth. Journal of

Neurology, Neurosurgery& Psychiatry, 75(10), 1487-1488.

Lopez-Escamez, J. A.,Gamiz, M. J., Fifiana, M. G., Perez, A. F., &Canet, L. S.
(2002). Position in bed is associatedwithleftorrightlocation in
benignparoxysmalpositionalvertigo of theposteriorsemicircularcanal.

Americanjournal of otolaryngology, 23(5), 263-266.

Fu, W., He, F., Bai, Y., An, X, Shi, Y., Han, J., &Wang, X. (2022). Risk Factors of
ResidualDizzinessAfterSuccessful TreatmentforBenignParoxysmalPositional Vertigo
in Middle-AgedandOlderAdults. Frontiers in neurology, 13, 850088.
https://doi.org/10.3389/fheur.2022.850088

Oh, S. R, Min, S.J., Kim, C. E., Chang, M., & Mun, S. K. (2020). Theeftects of
climate on theincidence of benignparoxysmalpositionalvertigo. International journal

of biometeorology, 64, 2119-2125.

Balatsouras, D. G.,Koukoutsis, G., Fassolis, A., Moukos, A., &Apris, A. (2018).
Benignparoxysmalpositionalvertigo in theelderly: currentinsights.

Clinicalinterventions in aging, 13, 2251-2266. https://doi.org/10.2147/CIA.S144134

Barozzi, S.,Socci, M., Ginocchio, D., Filipponi, E., Martinazzoli, M. G., &Cesarani,
A. (2013). Benignparoxysmalpositionalvertigoandtinnitus.
Theinternationaltinnitusjournal, 18(1), 16—19. https://doi.org/10.5935/0946-
5448.20130003

Yetiser, S. (2020). Review of
thepathologyunderlyingbenignparoxysmalpositionalvertigo. Journal of International

MedicalResearch, 48(4), 0300060519892370.

Karlberg, M.,Hall, K., Quickert, N., Hinson, J., &Halmagyi, G. M. (2000).
Whatinnereardiseasescausebenignparoxysmalpositionalvertigo?.Acta oto-

laryngologica, 120(3), 380-385. https://doi.org/10.1080/000164800750000603

52


https://doi.org/10.3389/fneur.2022.850088

Giinizi, H., & Savas, H. B. (2023). An evaluation of trace elements and oxidative
stress in patients with benign paroxysmal positional vertigo. Plos one, 18(2),

€0277960.

Xiang-Dong G. (2011). Benign paroxysmal positional vertigo. Journal of
neurosciences in rural practice, 2(1), 109-110. https://doi.org/10.4103/0976-
3147.80091

Imai, T., Takeda, N., Ikezono, T., Shigeno, K., Asai, M., Watanabe, Y., Suzuki, M.,
& Committee for Standards in Diagnosis of Japan Society for Equilibrium Research
(2017). Classification, diagnostic criteria and management of benign paroxysmal
positional vertigo. Auris, nasus, larynx, 44(1), 1-6.

https://doi.org/10.1016/j.an1.2016.03.013

53



OZGECMIS

54






