Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

PERIFERIK VERTIGOYA YAKLASIM

Bagak BOLLUK', Nursel AYDIN'

Vertigo sozctigii Latince “vertere” kelimesinden tiiretilmis
olup, donmek anlamindadir. Klinik anlamda ise, periferik
veya santral sinir sistemindeki patolojilerin yol actig1
duyusal bozukluklara bagl olarak ortaya ¢ikan bir hareket
haliisinasyonudur. Sahsin uzaydaki konumuna ait anormal
ve siibjektif bir duygudur. Herhangi bir saglik kurulusuna
basvuran tiim hastalarin %5’inde, noroloji polikliniklerine
basvuranlarin %15’inde, KBB polikliniklerine
basvuranlarin %10’unda, acil servise bagvuranlarin
%?26’simda bas donmesi sikayeti mevcuttur. Bag donmesi
yakinmasi ile bagvuran bir hasta cogunlukla problemi iyi
tanimlayamaz ve bag donmesi terimini bir ¢ok yakinmasini
izah etmek icin kullanabilir!-3,

Vertigolarda anamnez ilk ve en 6nemli ipuglarini verir.
Oncelikle hastanin yakinmasinin vertigo mu yoksa
psodovertigo mu oldugunu anlamak gerekir. Psodovertigoda
hastalar dengesizlik, basta hafiflik hissi, sersemlik hissi
gibi yakinmalar tarif ederler. Hasta yiizdiigiinii, havada
yiirtiyormus gibi oldugunu ya da bayginlik gecirecekmis
gibi oldugunu soyler. Bunlar daha cok senkop ve
presenkopla iligkilidir. Bu durumda kardiyak patolojiler,
anemi, hipoglisemi g6z oniinde bulundurulmalidir.
Anksiyete somatoform bozukluk gibi cesitli psikiyatrik
hastaliklarda da psodovertigo goriilebilir. Ger¢ek vertigoda
ise, hasta kendisinin veya ¢evresinin dondiigiinii hisseder.
Viicudunun veya basinin ileri-geri, asagi-yukar1 hareket
ettigini, firlatildigini, tavanin veya duvarin yiikselip
algaldigini hisseder. Itilme hissi gercek vertigo icin tipiktir.
Vertigoya siklikla bulanti, kusma, terleme gibi otonomik
semptomlar ile ataksi ve bag hareketlerinden kaginma da
eslik eder.

Anamnezde ikinci 6nemli nokta bag donmesinin siirekli
mi, yoksa ataklar halinde mi oldugudur. Ataklar halindeyse
ataklari tetikleyen -6rnegin bag hareketleri, ayaga kalkma
gibi- herhangi bir sey olup olmadig1 sorulmalidir. Ataklarin
ne kadar siirdiigii de tan1 agisindan oldukca onemlidir.
Saniyeler siiren vertigo benign pozisyonel vertigo i¢in
tipiktir. Dakikalar stiren vertigo Meniere hastalig1 ya da
sekonder endolenfatik hidrops yapan nedenleri (otolojik
sifiliz, gecirilmis endolenfatik hidrops, Cogan hastalig1,
gibi) akla getirir. Vertigonun giinlerce siirmesi vestibiiler
noronopatiyi diistindiiriir.

Bir diger 6nemli nokta vertigoya eslik eden bulgunun olup
olmamasidir. Unilateral igitme kaybi, tinnitus, kulakta
dolgunluk hissi ya da agr1 periferik orijini destekler. Cift
gorme santral etyolojiyi diisiindiiren bir yakinmadir. Ancak
vestibiiler lezyonlar da gecici diplopiye yol acabilirler.
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Vertigolu hastanin 6zge¢misindeki 6zellikler de bizim
icin oldukca yol gostericidir. Hastanin tani almig
kardiyovaskiiler ya da metabolik hastaligi, siirekli
kullandig ilaglar, anksiyete, depresyon veya somatoform
bozukluklar gibi hastaliklar1 olup olmadig1 mutlaka
sorulmalidir. Santral vertigolu hastalarin biiyiik bolimii
vaskiiler risk faktorlerini tasimaktadirlar. Cogunlukla 60
yag lizerindeki aterosklerotik kalp veya periferik damar
hastalig1 olan olgulardir. Siklikla sigara kullanimui,
hipertansiyon (HT) ve diabetes mellitus (DM) Oykiisii
vardir. Daha geng olan ve vaskiiler risk faktorii tasimayan
hastalarda serebellar hemoraji ve infarkt mutlaka akla
gelmelidir. Ancak serebellar infarkt veya hemorajinin
sadece vertigo ile karsimiza gelebilecegi unutulmamalidir.

Vertigonun santral ya da periferik oldugunu anlamakta
muayene bulgular1 olduk¢a yardimcidir. Bu hastalara
genel sistemik muayene, norolojik muayene ve otolojik
muayene yapilmalidir. Dengesizlikten yakinan bir hastada
periferik lezyon s6z konusu ise hastanin yatmayi tercih
ettigi, ancak istendigi takdirde ataksik de olsa yiiriiyebildigi
saptanir. Oysa santral lezyonu olan hasta ciddi dengesizdir
ve kalkamaz. Nistagmus olduk¢a 6nemli bir ayirici tant
yontemidir. Ancak santral ve periferik lezyonlarda goriilen
nistagmusun ayirict 6zellikleri vardir (Tablo D',

Tablo I. Santral ve periferik lezyonlarda goriilen
nistagmusun ayirici 6zellikleri

Ozellikler Periferik Santral
Latans 2-20 saniye Latans) yok
Nistagmus siresi <1 dakika >1 dakika
Yorulma Var Yok
Nistagmusun yonu Ayn Deaiflken
Vertigonun fliddeti Ciddi Ibmb - orta
Bafl pozisyonu Tek Bircok

PERIFERIK VERTIGO NEDENLERI

Periferik vertigo nedenleri su sekilde siralanabilir:
1. Benign pozisyonel vertigo,
2. Meniere hastaligi,
3. Labirentit,

4. Vestibiiler noronopati,
5. Perilenfatik fistiil,
6. Posttravmatik fistiil,
7. Toksik vestibiilopati,

8. Otoimmun vestibiilopati,

9. Otolojik sifiliz,

10. VIII. Kranyal noropati nedenleri.

Bu yazida sadece en sik rastlanan periferik vertigo
nedenlerinden soz edilecektir.

191



m

BENIGN POZISYONEL VERTIGO (BPV)

Periferik vestibiiler hastaliklarin en sik goriilenidir.
Patofizyolojisinde kupulolityazis ve kanalolityazis teorileri
one siiriilmiistiir. Kupulolityazis teorisinde utrikiiler ve
sakkiiler otokoniden kaynaklanan kalsiyum kristallerinin
posterior semisirkiiler kanal kupulasini tutmasi sonucu
ortaya ¢iktig1 soylenmektedir. Kanalolityazis teorisinde
ise bu partikiillerin kupulaya yapismadiklari, endolenf
icinde serbest olarak dolastiklari, endolenften daha yogun
olduklar i¢in de bu partikiillerin endolenfe ¢oktiikleri
soylenmigtir. Bu teori ile bag hareketi ile beraber bu
materyalin kupulaya dogru itilip cekilmesi ile vertigo
atag1 olustugu soylenmistir*2.

Klinik:

Kisa siireli vertigo ve nistagmus ataklar1 vardir. Ataklar
bas pozisyonunun degismesi ile tetiklenirler. Bunlara
bulant1 ve nadiren kusma eslik eder. Isitme kayb1 ve
tinnitus yoktur.

Vertigonun ézellikleri: Cok kisa siireli, 10-20 msn kadardr.
Nadiren 1 dakika siirer. Hasta viicudunun veya baginin
dondiigiinii soyleyebilir ya da itilme hissi, ileri-geri veya
asagi-yukar: hareket etme hissi gibi diger vertigo
tanimlamalarint kullanabilir. Vertigo ataklar1 belli
pozisyonlarda ortaya ¢ikar. Bu pozisyonlar yatakta bir
yonden bagka bir yone donmek, uzanmak, ayaga kalkmak,
basi arkaya atmak, yukar1 bakmak, etkilenen kulak tarafina
dogru lateral dekiibit pozisyonda yatmaktir. Vertigo ataklar
birkag hafta ile birka¢ ay arasinda devam eder, nadiren
1 yil kadar siirer. Vertigo uyarici bir pozisyon
degisikliginden sonra ortaya ¢ikar, yani latent bir periyoda
sahiptir. Vertigo bitmeden 6nce pik yapar, azalarak geger.
Vertigo siddeti etkilenen kanal i¢indeki debris miktari, bu
debrisin hareketliligi ve hastanin toleranst ile iligkilidir!0.

Nistagmusun o6zellikleri: Nistagmus pozisyonel tes
manevrasi (Dix-Hallpike manevrasi) ile ortaya cikarilabilir.
Benign pozisyonel vertigonun tipik nistagmusu, yonii
etkilenen kulaga dogru olan torsiyonel geotropik
nistagmustur. Bu nistagmus, manevrada etkilenen kulak
asagida iken ortaya cikar. Siiresi 45 sn.’den kisadir.
Nistagmustan once latent bir periyot vardir. Tekrarlayan
manevralarla sondiiriilebilir. Benign pozisyonel vertigo
haftalar icinde spontan remisyona girebilir veya remisyon
relapslarla seyredebilir. Nadiren persistan seyir de
goriilebilir.

Etyoloji:

%60 idiopatiktir. Ancak kafa travmasi, gecirilmis USYE,
viral labirentitler, otitis media, labirente yapilan cerrahi
girisimler, stapedektomi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
dejeneratif hastaliklar ve utrikulus iskemisinin de etyolojide
rol oynadig1 soylenmektedir.
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Tipleri:

1. Posterior kanal BPV’su (PC-BPV): Klasik tip olup
en sik rastlanan tiptir (%91). En sik olmasinin nedeni
posterior kanalin yercekiminden kolay etkilenebilir bir
pozisyonda olmasindan kaynaklanabilir.

2. Horizontal kanal BPV’su (HC-BPV): %6 bu tiptir. Dix-
Hallpike manevrasi ile nistagmus ¢ikartilamaz. Bunda
daha farkli manevralar kullanilir. Burada sadece yatakta
sagdan sola donmek ataklar tetikler.

3. Anterior kanal BPV'su (AC-BPV): Bu da PC-BPV’suna
benzer. Nistagmus torsiyoneldir, ancak ageotropiktir ve
nistagmus manevra sirasinda etkilenmis kulak yukarida
iken olusur. Periferik nistagmus 6zelliklerini tagir. En
nadir goriilen tiptir.

Tani:

PC-BPV ve AC-BPYV tanisinda Dix-Hallpike manevrasi
kullanilmaktadir. Bu manevrada hasta oturur pozisyonda
iken, bag hizlica 45° ekstansiyona getirilip, sonra hizlica
45° laterale cevrilerek, muayene masasindan 30°-40°
sarkacak sekilde yiiziistii yatirilir. Bu sirada olusabilecek
nistagmusu kayit etmek i¢in hasta elektronistagmografiye
baglanir veya gozlerin agik kalmasi saglanarak gozlemlenir.
Bu testte bas aniden posterior semisirkiiler kanal diizlemine
getirilir. Bu sirada endolenfte olan debris hareketlenerek
kupulada uyar1 olusturur. Bu uyari, beyne posterior
semisirkiiler kanaldan gittigi i¢in hareket sanki rotasyon
hareketi gibi algilanarak vertigo olusur. Posterior
semisirkiiler kanal ipsilateral superior oblik kas ile
kontrlateral inferior rektus kasina enformasyon gonderdigi
icin torsiyonel nistagmus olusur.

Tedavi:

Ug ¢esit tedavisi vardir®-14,
1. Manevralarla tedavi,

2. Semptomatik tedavi,

3. Cerrahi tedavi!®.

Manevralarla tedavi: PC-BPV ve AC-BPV’su i¢in
kullanilan 4 manevra vardir.

1. Epley manevrasi,

2. Semon manevrasi,

3. 360°’lik rotasyon manevrast,

4. Brandt-Daroff manevrasi.

Epley manevrasi: Posterior kanal i¢indeki debrisin (ayn1
zamanda anterior kanaldakinin de) utrikulusa
yonlendirilmesi i¢in yapilan manevradir. Manevra
oncesinde hasta siddetli vertigodan bahsediyorsa vestibiiler
sedatifler verilebilir. Manevrada dikkat edilmesi gereken
noktalar, her pozisyon degisikliginin miimkiin oldugunca
hizl1 yapilmasi ve her pozisyonda nistagmus gecene kadar
beklenmesidir. Bu siire endolenf akiminin durmas icin
gereken siiredir.
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Ilk 6nce hasta oturur pozisyonda iken bas1 etkilenen kulaga
dogru 45° dondiiriiliir. Bas bu pozisyondayken hasta aniden
105° sirtiisti yatirilir. Yattiginda bag masadan hafif
sarkmalidir. Bu pozisyonda posterior kanal asag1 yonelmis
durumdadir ve debris hareketlenerek kupuladan uzaklasir.
Bu pozisyon sirasinda BPV atag ortaya ¢ikar. Hasta bu
pozisyonda 3 dakika bekletilir. Bag 90° kadar etkilenmeyen
kulaga dogru dondiiriiliir. Sonra bag ve govde 90° daha
etkilenmeyen kulaga dogru dondiiriiliir. Bu son manevra
ile debrisin posterior kanaldan ¢ikmasi saglanir. Hasta bu
pozisyonda da 3 dakika bekletilir. Bu ve bir dnceki
pozisyonda etkilenen kulaga dogru nistagmus olusmasi
manevranin etkili oldugunu gosterir. En son olarak hasta
kalkar. Hastanin hi¢ yatmadan 24 saat oturur pozisyonda
kalmas1 gerektigini soyleyen kaynaklar da vardir.

Epley manevras: ilk denemede %77 hastada etkili
olmaktadir. %20 hastada ise ikinci deneme sonucu etkili
olmaktadir. Manevradan sonra yapilan Dix-Hallpike
testinde nistagmus ve vertigo halen devam ediyorsa Epley
manevrasi tekrarlanabilir. Bu tekrar gerekirse 3-4 kez
yapilabilir!4-16,

Semptomatik tedavi: Tiim periferik vertigo nedenleri i¢in
semptomatik tedavi yaklagimi aynidir.

1. Antihistaminikler: Meclizine, cyclizine, dimenhidrinat,
difenhidramin, prometazin

2. Antikolinerjikler: Skopolamin

3. Benzodiazepinler: Diazepam

4.Sempatomimetikler: Efedrin, amfetamin

MENIERE HASTALIGI

Genellikle baslangici yasamin 3. ve 4. dekadindadir. Her
iki cins ayn1 oranda etkilenir. Siklikla tek kulak etkilenir.
%20-40 bilateral tutulum olabilir. Tipik bir Meniere
hastasinda bir kulakta tinnitus, igitme kaybi ve basing
hissi ile birlikte epizodik gercek vertigo goriiliir. Bulanti
ve kusma genellikle vardir. Bu siddetli vertigo 30 dakikadan
24 saate kadar siirebilir. Sonrasinda semptomlar yavas
yavas azalir, hasta 72 saat i¢cinde normale doner. Hafif
dengesizlik, emniyetsizlik hissi birkag¢ giin ya da hafta
devam eder ve sonra normale doner. Bu iyilesme
periyodunda igitme tedricen diizelir. Bu iyilesme sonucunda
isitme normale donebildigi gibi diisiik frekanslar: tutan
kalic1 sensorindral isitme kaybi da goriilebilir. Isitme
diizeldikce tinnitus da azalir. Nobetlerin siklig1 ve sayist
arttik¢a isitmenin normale doniisii gittikce bozulur. Yillar
sonra vertigonun siklig1 ve siddetinde azalma meydana
gelir. Meniere hastaliginin bu klasik tablosunda genellikle
degisiklikler olur. Ancak su 6zellikler genellikle taniy1
koydurur: Epizodik gercek vertigo, genellikle diisiik
frekanslar1 tutan fluktuan sensorinoral isitme kaybi,
fluktuan ya da nobet 6ncesinde kregendo seklinde tinnitus
ve kulakta basing hissi2-3:17,
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Gerekli tan testleri odiogram ve elektronistagmografidir.
Odiogramda diigiik frekanslarda unilateral sensorinoral
isitme kaybi ile gittik¢ce bozulan diskriminasyon skoru
elde edilir. ENG ve kalorik testte tek tarafli vestibiiler
zayiflik saptanir. Elektrokokleografide genislemis
sumasyon potansiyelleri bulgusu endolenfatik hidropsu
belirtir. Klinik bulgularla "koklear Meniere" ve "vestibiiler
Meniere" ayrilabilir. Koklear tipte vertigo, bulant1 ve
kusma hari¢ unilateral fluktuan isitme kaybz, tinnitus ve
kulakta basing hissi vardir. Vestibiiler tipte isitmede kayip
ya da fluktuasyon olmaksizin epizodik vertigo ve kulakta
dolgunluk mevcuttur.

Meniere hastaliginda esas patofizyolojik bulgu endolenfatik
hidropstur. Tartigmalar su noktada odaklanmaktadir!-3,
Meniere hastalig1 belirtileri endolenfatik hidrops sonucu
mu olusmaktadir, yoksa endolenfatik hidrops hastali§in
seyrinde goriilen bir bulgu mudur? Endolenfatik hidropsun
sebebi endolenf asir1 iiretimi midir, reabsorbsiyon
bozuklugu mudur?

Semptomlara yol agan patoloji endolenfatik hidrops ise
anatomik bulgular ile belirtiler arasindaki iliskiyi su sekilde
aciklayabiliriz: Endolenfatik basin¢ kulakta dolgunluk
hissine sebep olur. Basing ile birlikte odituar uyari
sonucunda bazal membran hareketi azalir, isitme kayb1
olusur. Tinnitus, igitme kaybi ile birlikte derinlesir.
Endolenfatik basing artisi ile Reisner membraninda yirtik
olusur, noroepitelyumda membran potansiyel kaybina
sebep olarak endolenf ve perilenfin birbirine karigmasina
sebep olur. Membran potansiyel kaybi ile noral aktivite
durur. Vestibiiler sistemde ani hipofonksiyon siddetli
vertigo, bulant1 ve kusmaya sebep olur.

LABIRENTIT

I¢ kulagin inflamatuar hastaligidir. Bu inflamasyon koklear
kismu, vestibiiler kismi1 ya da her ikisini birden tutabilir.
Infektif ya da noninfektif faktorler bu tabloya yol
acabilirler!-3-18,

Infektif labirentitler: Bakteriyel, viral, sifilitik, protozoal,
fungal

Noninfektif labirentitler: Toksik, otoimmun, labirentitis
ossifikans

Klinik prati§imizde en sik goriilen sekli viral labirentitlerdir.
Genellikle bir viral iist solunum yolu enfeksiyonunu ya
da gastrointestinal sistem infeksiyonunu takiben baglar.
Bu viral enfeksiyon labirentitle birlikte olabildigi gibi
sonrasinda da olabilir. Ilk belirtileri bas hareketleri ile
artan siddetli gercek vertigodur. Genellikle igitme kaybi
yoktur. Isitme kaybi varsa Meniere, akustik nrinom, MSS
patolojisi, seroz labirentit ya da norosifilizle ayiric tanisi
yapilmalidir. Erken dénemde yapilan muayenede akut
viral inflamasyondan dolay irritatif bir nistagmus ortaya
cikar. Belirtiler genellikle 48-72 saat sonra azalir.
Normal dengeye doniig i¢in yaklasik 6 hafta gerekir.
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Vestibiiler noéronopati ya da nérinit, vestibiiler
fonksiyonlarin ani unilateral kaybina bagl olarak vertigo,
bulanti, kusma ve nistagmusla karakterize fakat koklear
fonksiyonlarin normal oldugu bir hastaliktir. Vestibiiler
fonksiyonlardaki bozukluk diginda defisit yoktur. Hastaligin
%23-100 oraninda bir iist solunum yolu enfeksiyonu
hikayesi vardir. Etyolojide viral nedenlerin biiyiik oranda
da Herpes viriislerin rol oynadig1 s6ylenmektedir. Bu
hastalik hakkindaki asil tartigmalar klinik tablonun
vestibiiler noronopati mi oldugu yoksa kronik viral
labirentite mi bagli oldugu iizerinde yogunlagmaktadir.
Semptomlar ani baglayan vertigo, bulanti, kusma ve
nistagmustur. Bu bulgular bag hareketleriyle artabilir.
Kulakta dolgunluk ve igitme kayb1 olmaksizin epizodik
nobetler seklinde goriilen vertigodur. Nobetler rekiirren
labirentit nobetlerine benzer. Nobet aninda ENG ve kalorik
testte unilateral vestibiiler zayiflik tespit edilir. Semptomlar
kademeli olarak azalir ve genellikle1-3 hafta icinde sonlanr.
Ancak vakalarin kiiciik kisminda bir yila kadar hafifce
uzayabilecegi, hatta bir kisim vakada benign pozisyonel
vertigo baglayabilecegi soylenir. Tan1 klinik olarak konur.
Tedavisi semptomatiktir!-2,

VESTIBULER NORONOPATI

PERILENFATIK FISTUL

Perilenfatik boglugun bir bagka boslukla normalde olmayan
bir baglantisinin olmasidir. Labirenti ¢evreleyen
membraninin bozulmasidir. Fistiil genellikle orta kulaktaki
oval ve yuvarlak pencerelerden meydana gelir. Kafa
travmast, kulakta barotravma, timpanik membrana penetre
travma veya asir1 efor sonrasinda ani vertigo, isitme kaybi
ve derin bir tinnitus ortaya cikar. Hasta cogu kez kulakta
bir "pop" sesi tarif eder. Belirtiler istirahatte azalir, aktivite
ile devam eder. Burun ¢ekme, zorlanma, stimkiirme, vb.
manevralar ilk olaydan sonra semptomlar1 tekrar
baslatabilir (Henenbert fenomeni). Kimi hastada vestibtiler
sikayetler 6n planda iken kimi hastada da koklear sikayetler
on plandadir. Isitme kaybi tiim frekanslari tutabilir.
Vestibiiler semptomlar Meniere ataklarina benzer siddetli
vertigodan hareket intoleransina kadar degisir. Hasta ani
giiriiltiiye maruz kaldiginda anlik vertigo cikabilir
(Tullio fenomeni).

Fizik muayenede otoskopi ¢cok nemlidir. Klinik olarak
fistiil testi yapilabilir. D1g kulak yoluna basing verildiginde
hasta kulaga vuran nistagmus, vertigo ya da dengesizlik
fistiil lehinedir. Yatak istirahati, hastanin basinin
yiikseltilmesi, laksatif verilmesi, agir kaldirma ve
siimkiirme gibi durumlarin yasaklanmasi tedavinin ilk
basamagidir. 14 giin i¢inde vestibiiler semptomlar
diizelmezse cerrahi endikasyon vardir.
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OTOIMMUN VESTIBULOPATI

Nadir goriiliir. Genellikle bilateral vestibiiler fonksiyon
kaybi, progresif bilateral sensorindral igitme kaybi ile
karakterizedir. Romatoid artrit, psoriazis, iilseratif kolit,
Cogan sendromu (vertigo, iritis, ataksi, nistagmus) gibi
otoimmun hastalig1 olanlarda genellikle otoimmun
vestibiilopati mevcuttur. Tanida anamnez ¢cok 6nemlidir.
Antikoklear antikorlar saptanabilir. Otoimmun hastaligin
nasil otolojik semptomlara yol actig1 bilinmemektedir. i¢
kulaga direk yonelmis bir immiin sistem vardir. Bu
hiicumda kapillerlerde ya da i¢ kulak bazal membraninda
antijen-antikor kompleksi birikimi olabilir!-3.
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