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Vertigo (bas donmesi) donme illiizyonudur. Sag veya sol vestibiiler ¢ekirdek arasindaki esit
olmayan néral aktiviteye bagl olarak ortaya cikar. Ipsilateral vestibiiler cekirdegi inhibe eden
vestibiiler son organin, vestibiiler sinirin veya ¢ekirdegin ya da vestibiilo-serebellumun ani tek
tarafli hasar1 sonucu vertigo gelisebilir. Es zamanli bilateral gelisen vestibiiler hasar denge

bozukluguna neden olur; vertigoya neden olmaz (1).

Vertigo sendromuna; dénme illiizyonu, nistagmus, ataksi, bulanti, kusma, terleme ve
solgunluk eslik eder. Vertigo, kortikospasyal oryantasyonun yanlis yorumlanmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Nistagmus, vestibiilo-okular refleksteki dengesizlik sonucu gelisir. Ataksi,
vestibiilospinal yolaklardaki anormal ya da uygunsuz aktivasyon nedeniyle goriiliir. Bulanti

ve kusma ise medulladaki kusma merkezindeki kimyasal aktivasyon sonucu ortaya ¢ikar (2).

Dizziness, Anglosakson kiiltiiriinde, hastalar tarafindan vertigo yerine kullanilmaktadir; ancak
sozciigiin Tiirkge karsilig1 yoktur. Dizziness -basta hafiflik, bayilma 6ncesi durum,
dengesizlik, teknede sallanir gibi olma- gibi durumlari tanimlamak i¢in kullanilir. Bizim
hastalarimiz tarafindan da vertigo, dizziness ve dengesizligi tanimlayan yakinmalar i¢in de
kullanilmaktadir. Bu nedenle, hastanin yakinmasina neden olanin vertigo mu, dizziness mi
yoksa dengesizlik mi oldugunu anlamak icin ¢ok iyi 6ykii alinmalidir. Hastanin yakinmasini

anlatmasina izin vermek gerekir (3).

Vertigo; 1- senkop 6ncesi durumlardan 2- vestibiilospinal, propriyoseptif, gorsel ve motor
sistemlerin biitiinlesmesi ilgili sorunlar sonucu ortaya ¢ikan dengesizlikten 3-basta agirlik
hissi, sallanir gibi olma gibi spesifik olmayan bulgulara neden olan durumlardan ayirt

edilmelidir (3).

Bag donmesi ve dengesizlik yakinmasi ile bagvuran hastalar1 degerlendirirken sik¢a yapilan
yedi hata sunlardir: 1- Vertigoyu dengesizlikten ayiramamak 2- Pozisyonel test yapmay1

bilmemek ya da yapmamak 3- Bas ¢evirme testi yapmamak ya da yapmay1 bilmemek 4- Bas



agrist olmadan da migrenin vertigoya neden oldugunu bilmemek 5- Odiyogram istememek ya
da degerlendirememek 6- Hastay1 atak sirasinda degerlendirmeyi planlamamak 7- Hastay1

diizgilin olarak muayene etmeden manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) istemek (1).

Vertigo ve dizziness, bag agrisindan sonra hekime basvuruda en sik yakinmadir. Yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalar vertigo ve dizzinessin nufiisun % 20-30’nunu etkiledigini
gostermistir (4,5,6). Bu yakinmalara, giinliik pratikte ¢ok sik karsilasildigi i¢in bdyle
hastalarin iyi degerlendirilerek yonlendirilmesi gerekir. Vertigo ve dizziness, farkli etiyoloji
ve patogenezlerin neden oldugu disiplinler arasi yaklagimla aydinlatilabilecek multisensoriyel
ve sensorimotor bir sendromdur.

Ayrintili ndrooftalmolojik ve nérootolojik degerlendirme, pahali g6z hareketleri kayitlama ve
goriintiileme tekniklerine gore tan1 koymada her zaman daha ustiindiir (2). Asagidaki

algoritma vertigo yakinmasi ile bagvuran hastalar1 degerlendirirken yardimci olabilir (Sekil 1).
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Sekil 1. Vertigo yakinmasi ile basvuran bir hastayi 6yki 6zellikleri ve muayene bulgulari birlikte

degerlendirmek gerekir.
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Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) eriskinlerde tekrarlayan vertigonun en sik
nedenidir (1), BPPV’nin meydana gelmesi i¢in otokoninin utrikiiler makiiladan kopmasi ve
semisirkiiler kanallardan birine diigmesi gerekir (2). BPPV’nin yasam boyu prevelansi 2.4%’
dir (3). BPPV nérootoloji kliniklerinde en sik goriilen vertigo nedeni oldugu i¢in iyi taninmasi
ve tedavi edilmesi gerekir. Kadinlarda daha sik goriiliir, bunun nedeni olarak migrenin
kadinlarda daha sik goriilmesi, BPPV ve migren birlikteligi ile aciklanabilir (4). BPPV’de
posteriyor kanal en sik etkilenen kanaldir ve sag posteriyor kanal en sik sag tarafa yatildigi

icin daha fazla etkilenir (5). Lateral kanal ise olgularin %10-17’ sinde etkilenir (6).

BPPV’nin tanimindaki ‘benign’ sézciigii hastaligin ilerleyici olmadigini ve spontan remisyona
girebilecegini belirtmek i¢in kullanilir (7). Yapilan ¢aligmalarda, BPPV hastalarinda diisme ve
depresyon insidansinda artma ve giinliik yasam aktivitesinde azalma bildirilmistir (8, 9,10).
Semptomatik déonemde hastalarin % 24°ii araba kullanmay1 biraktigi, %18 nin evden
cikmadigr gosterilmistir (3). Yukarida belirtilen 6zelliklerden hastaligin kisilerin yasam
aktivitelerini ciddi olarak kisitladig1 goriilmektedir. Bu nedenle, hastaligin ‘benign’ olarak

adlandirilmas: tartigilabilir.

BPPYV klinik tablosuna, kalsiyum karbonat kristalleri utrikiiler makuldan kopup semisirkiiler
kanallardan birine diismesi neden olur. Posteriyor kanal, yerlesimi nedeniyle olgularin biiyiik
bir kisminda etkilenen kanaldir. Kanalolitiaziste kalsiyum karbonat kristallerinin kanal i¢inde
serbest olarak dolasip belli bas hareketleri ile kupulanin ampullapedal ya da ampullafugal
defleksiyonuna neden olur. Kupulolitiaziste ise kalsiyum karbonat kristallerinin kanala
yapigmasi sonucu benzer klinik tabloya neden olur. He iki durumda da bag déonmesi ve
etkilenen kanala 6zgii nistagmusun ortaya ¢ikmasina neden olur. Olgularin %80°ninde neden

kanalolitiazistir (2)

Oykii nettir; hastalar yataga yatarken, yataktan kalkarken, yatakta dondiiklerinde veya rafa bir

sey almak i¢in uzandiklarinda ¢evrenin hareket illiizyonu seklinde bas donmesi tanimlar. Bag



donmesi ataklar1 30 saniyenin altinda siirer ancak hastalar bu ataklar1 daha uzun olarak
algilayabilir (2). Ozellikle sabahlar yataktan kalkarken bas dénmesi ataklar1 ok siddetlidir.
Bunun nedeni, uykuda kalsiyum karbonat kristallerin kanalin bir boliimiinde yogunlagmasi ve
yataktan kalkarken siddeti bas donmesi atagina neden olmasidir (2). Hastalar giin boyu devam
eden sersemlik hissinden yakinabilir. Uyku sirasinda donme ile bas donmesi ataklari
tetiklenebilir. Hastalarin cogunda BPPV haftalar siiren ataklar halinde devam eder; sonra
kendiliginden diizelir. Haftalar, aylar ve hatta yillar sonra tekrarlayabilir. Uzun yillardir
tekrarlayan vertigo ataklari olan hastalarda muayene de normal ise tan1 en biiyiik olasilikla
BPPV’ dir. BPPV kafa travmasi, viral labirentit, Meniere hastaligi, migren, i¢ kulak

operasyonlarindan sonra goriilebilir (2).

Bas donmesi yakinmasi ile bagvuran hastada yapilacak en 6nemli muayenelerden biri
pozisyonel testtir. Oncelikle Dix-Hallpike testi yapilmalidir (Sekil 1 ). Test gorsel fiksasyonu
baskilayan Frenzel gozIigii ile yapilirsa amplitiidii diisiik ve kisa siiren nistagmuslar1 da
gormeye olanak tanidigi i¢in daha iyi olur. Muayene yapilan odanin fiziksel kosullarina ya da
hastanin 6zelliklerine gore yana yatirma testi de, posteriyor kanali uyarmak i¢in yapilabilir

(Sekil 2). Siklikla sag taraf etkilendigi icin pozisyonel teste soldan baglamak uygun olur.

Pozisyonel test sonucu posteriyor kanaldaki kalsiyum karbonat kristalleri kupulanin
utrikiilden uzaklagmasina neden olur (ampullofugal). Bu eksitator uyar1 mikst yukari vurumlu
alttaki kulaga dogru torsiyonel komponenti olan nistagmusa neden olur. pBPPV’ de
nistagmus pozisyonel testten 1-15 saniye sonra ortaya ¢ikar; atagin siiresi 5-40 saniye
arasindadir. Hasta oturdugunda nistagmusun yonii hasta oturdugunda tersine doner. Ciinkii
kupula ters yonde (ampullopedal) yonde uyarilmistir. Tan1 konduktan sonra diizeltici
manevrayla partikiillerin posteriyor kanaldan uzaklastirilmasi gerekir. Epley manevrasi (Sekil
3), Modifiye Epley manevrasi ve Semont manevrasi kullanilmaktadir. Epley manevrasi
sayisiz randomize plasebo kontrollii calismalarda test edilmistir, bu ¢alismalarda hastalarin %
61-80’ninin tek manevra ile tedavi edildigi bildirilmistir (2). Epley manevrasi, dahili tip
bilimlerindeki en etkin tedavilerden biridir. Semont manevrasinin yasli ve obez hastalarda
uygulanmasi daha zor olabilir, pPBPPV’sinde kanalolitiazise bagli durumlarda
uygulanabilecegi gibi kupulolitiazise bagli olabilecek direncli olgularda kullanilir (Sekil 4).
Pozisyonel testte nistagmus saptanmayan sadece bas donmesi ya da bulanti hissi olan
hastalarda yakinma olan tarafa manevra yapilmasinin faydasi calismalarda gosterilmistir (2).
Manevradan sonra; 6rnegin sag tarafa manevra yapilmissa hastanin bir hafta boyunca sol

tarafa tercihan iki yastikla yatmasi 6nerilmektedir (11). Hastalarda manevradan sonra yaklasik



bir hafta devam eden dengesizlik yakinmasi olabilir. Pozisyon ile tetiklenen bas déonmesi

devam ediyorsa, manevra ikinci kez tekrarlanir.

Dix-Hallpike ya da yana yatirma testinin negatif oldugu durumlarda lateral kanali
degerlendirmek icin roll testi yapilmalidir (Sekil 5). Lateral kanal Dix-Hallpike ya da yana
yatirma testinde de uyarilabilir ve horizontal nistagmus ortaya ¢ikar. Sirt iistii yatan bir kiside
bas1 sag tarafa ¢cevirmek partikiillerin ampullaya dogru diigmesine neden olur ve ampullapedal
(eksitator) endolenfatik harekete ve bas ¢evrildigi tarafa saga vuran horizontal nistagmusa
(jeotrofik nistagmus) neden olur (12). Bas diger tarafa sola ¢evrildiginde partikiiller
ampullanin aksi yoniine diiser ve ampullafugal etki ile sola vuran jeotrofik horizontal
nistagmus ortaya ¢ikar. Nistagmusun latent periyodu ¢ok kisadir ya da yoktur, ataklarin ve
nistagmusun siiresi daha uzundur. Hangi tarafin etkilendigine, hangi tarafta nistagmusun
amplitiidiiniin daha siddetli ise ona gore karar verilir (12). Eger amplitiid farki net degilse,
hangi tarafta hastanin yakinmasi daha fazla ise etkilenen taraf olarak kabul edilir. Roll testi
sirasinda daha az siklikla bas ¢evrildiginde iistteki kulaga dogru vuran ajeotrofik horizontal
nistagmus ortaya ¢ikar. Bu tip nistagmus horizontal kanalin anteriyor kolunda kupulaya

yerlesimli kupulolitiazis sonucudur ya da kupulolitiazis sonucudur (13).

Lateral kanal jeotrofik BPPV’sinin tedavisi i¢in Lempert’in 6nerdigi Barbeque manevrasi
(Sekil 6) ya da Gufoni ve arkadaslarinin 6nerdigi Gufoni manevrasi (jeotrofik ) yapilabilir.
Lempert ve Gufoni manevrasinin plasebo kontrollii bir ¢aligmada etkinliginin benzer oldugu
gosterilmistir (14). Barbeque manevrasi ve Gufoni (Sekil 7) manevrasi asagida gosterilmistir.
Ajeotrofik lateral kanal BPPV’sinde de Gufoni ve arkadaslarinin 6nerdigi manevra da asagida
gosterilmistir (Sekil 8). Anteriyor kanala ait BPPV tablosu ¢ok ender oldugu i¢in burada
bahsedilmeyecektir.

Santral pozisyonel vertigo ender olarak pozisyonel bag donmesine neden olur. Santral
pozisyonel vertigo ve nistagmus_medulla oblangata, orta hat serebellar yapilar ve vestibiiler
cekirdekler arasindaki baglantilari etkileyen infratentoriyal lezyonlar sonucu olusur (11). Bas
sallanir pozisyonda, vertigonun eslik ettigi ya da etmedigi santral asag1 vurumlu nistagmus;
vertigo olmadan santral pozisyonel nistagmus; santral pozisyonel kusma ve nistagmus gibi
ozellikleri ile BPPV’den ayrilir. Ayrica santral lezyonlarda pozisyonel test sonucu ortaya
cikan nistagmusun, BPPV’ deki gibi latansi ve yorulmasi yoktur, pozisyonel testten hemen

sonra ortaya ¢ikar ve tekrarlayan testlerde her zaman ayn1 amplitiid ve frekansta goriiliir (11).



BPPV yukarida da vurgulandig1 gibi tekrarlayan bas donmesinin en sik nedenidir. Oykii ve

muayene bulgulari tipiktir ve tedavisi ¢ok kolaydir. Tedavi edilmesi ¢ok dnemlidir ¢linkii

yasam kalitesi iizerine olumsuz etkileri vardir. Ozellikle yashlarda gecikmis tan1, diisme

sonucu ortaya ¢ikan ciddi sorunlara zemin hazirlayabilir.

Makalede yer alan cizimler i¢in Prof.Dr.Baris Baklan’a ¢ok tesekkiir ediyorum.
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Sekil 1. Norootolojik muayene yukaridaki sekilde gorilen Dix-Hallpike manevrasi ile baslamalidir.
Hastanin basi 45° lik aclyla bir tarafa cevrilir ve hasta basi sallanir pozisyona gelecek sekilde muayane

masasinin bir ucuna hizlica yatirilir.

Sekil 2. Pozisyonel test sekilde gorildigi gibi de yapilabilir.



Sekil 3. Sag taraf icin Epley manevrasi gosterilmistir. Hasta Dix-Hallpike testinde gosterildigi gibi
yatirilir. Nistagmusun bitmesi beklenir, bizim 6énerimiz nistagmusun siiresinin iki kati kadar
beklenmesidir. Ardindan hastanin basi hafif hiperektansiyona getirilerek karsi tarafa cevrilir, ayni siire
kadar beklenir. Ardindan hasta burnu yeri gosterecek sekilde cevrilir (bu basamak sekilde
gosterilmemistir). Bu basamakta da diger basamaklarda beklendigi kadar beklenir, ve hasta kaldirilr.
Bazi hastalarda kalkinca siddetli bas donmesi ve gévde ataksisi olabilecegi icin tercihan hastanin

arkasina gecerek hasta tutulmalidir.



Sekil 4. Sag pBPPV icin Semont manevrasi; yana yatirma testi gibi baslanir. Bas etkilenen tarafin karsi
tarafina sola cevrilir ve hasta hizlica bas yukari gelecek saga yatirilir. Nistagmusun bitmesinden sonra
20-30 saniye bu durumda kaldiktan sonra, hasta hizlica kaldirilarak yiiz yere bakacak sekilde sola

yatirilir. Bu sekilde en az 30 saniye bazi yazarlara gore uzun beklemesi 6nerilir.



Sekil 5. Horizontal kanal BPPV’sinde bas sekilde gorildiugi gibi hizlica saga ve sola cgevrilir. Bas
etkilenen kulaga dogru cevrildiginde siddetli bas donmesi ve nistagmus ortaya ¢ikar. Bu testi

yaparken basin altina yastik koymak gerekir.
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Sekil 6. Barbeque manevrasinda bas etkilenmis tarafa cevrilerek etkilenmis kulak altta kalacak sekilde

tutulur. Sekilde goruldugi gibi hasta 360 derece dondurilir ve her basamakta 15-20 saniye beklenir.



Sekil 7. Sol lateral kanal (jeotrofik nistagmus) etkilenmesi i¢in; hasta hizlica saglam tarafa (saga)
yatirilir (A), hareketin hizli olmasi 6nemlidir. Bu pozisyonda 2 dakika durulur. Daha sonra resimde
gorildugi gibi bas 45° cevrilir (B) bu pozisyonda da 2 dakika beklendikten sonra hasta resimde gibi

kaldirilarak bitirilir (C).



Sekil 8. Sol lateral kanal ( ajeotrofik nistagmus) hasta hizlica sola yatirilir bu pozisyonda 2 dakika
beklenir (A), bas hizlica tavana dogru gevrilir (B) bu pozisyonda da 2 dakika beklendikten sonra hasta

resimde gibi kaldirilarak bitirilir (C).
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VESTIBULER NORIT

Vestibiiler norit (VN), vestibiiler sinirin selektif, akut ya da subakut inflamasyonudur.
Cogunlukla vestibiiler sinirin siiperior dali etkilenir ve bu liflere ait disfonksiyon
ortaya cikar. VN, klinik olarak izole vestibiiler sendrom bulgulari ile karakterizedir
ve bu siirecte isitme azlig1 ya da kulak ¢inlamasi gibi akustik semptom ve bulgu
olmaz. Periferik vertigonun; benign paroksismal pozisyonel vertigo ve Meniere
hastaligindan sonra 3. siklikla goriilen nedenidir. Tiim vertigo olgularinin yaklasik %
7-10’unu olusturur. Yilik insidans ise 3-5/100.000 olarak bildirilmektedir. Yasla
insidans artar ve en sik 40-50 yaslarinda goriiliir (1,2).

Tipik VN klinik tablosu, genellikle gecirilmis bir {ist solunum yolu
infeksiyonunu takiben birkag giin icinde gelisen ilerleyici rotatuvar bas donmesi,
bulant: ve kusma ile karakterizedir. Isitme azlig1 ya da kulak ¢inlamasi gibi akustik
semptomatoloji goriillmez. Ayrica hastalar osilopsi ve dengesizlikten de
yakinabilirler. Klinik tablo 1-2 giin i¢inde pik yapar ve birkac haftada diizelir (2).
Hastalik ¢oklukla bir iist solunum yolu infeksiyonu sonrasinda ortaya ¢iksa da,
hastaligin 6nemli 6l¢iide mevsimsel farklilik gdstermedigi belirlenmistir

Horizontal kanal
ampullas:
b

\__S

Utrikdler makila

Anterior kanal
ampullas

Superior

Posterior kanal
ampullas

Inferior

Sakkuler
makila

3)

Sekil 1. Vestibiiler sinirin siiperior (anterior ve horizontal kanallar, utrikulus) ve
inferior (posterior kanal ve sakkulus) dallarinin inerve ettigi yapilar



VN, siklikla siiperior vestibiiler sinir liflerinin etkilenmesi ile olusur (%90).
Siiperior vestibiiler sinir lifleri tarafindan inerve edilen anterior ve horizontal
semisirkiiler kanallar ve utrikulus fonksiyonlar1 etkilenir (Sekil 1). Klinik bulgular bu
alanin disfonksiyonuna ait olup, inferior vestibiiler sinir tarafindan inerve edilen
posterior semisirkiiler kanal ve sakkulus fonksiyonlar1 korunur. Siiperior vestibiiler
ndritte, ndrolojik muayenede; lezyonun kars1 yoniine hizli fazi olan horizonto-
rotatuvar spontan nistagmus tesbit edilir ve bu nistagmus optik fiksasyon ile azalir
ya da inhibisyon gosterir. Bu 6zellik periferik vestibiiler hastalik i¢in oldukca tipiktir.
Head thrust test (bas ¢evirme testi) (+) bulunur ve oldukc¢a degerli bir bulgudur.
Kalorik uyarimda tinilateral kanal parezisi ve lezyon tarafindaki kulagin uyarilmasi
ile elde edilen okiiler vestibiiler evoked miyojenik potansiyellerde anormallik tesbit
edilir. Ayrica dengesizlik ve lezyon tarafina diisme egilimi ve past-pointing de
saptanabilir (1). Ote yandan bazi olgularda seyrek olarak inferior vestibiiler sinir
lifleri tutulabilir. Bu durumda klinik bulgular siiperior vestibiiler noritten farkli olur.
Inferior vestibiiler ndrit tan1 kriterleri asagida Tablo 1°de gosterilmistir (4,5). Tablodan
da anlasilacag gibi, inferior vestibiiler ndritte, muayenede asag1 vuran torsiyonel
nistagmus goriiliir. Ayrica horizontal ve anterior kanal uyarilarak yapilan head thrust
test normaldir. Ote yandan kalorik test sirasinda sadece horizontal kanalmn uyariliyor
olmasi nedeniyle (Sekil 2) bu olgularda kalorik uyarim da normal bulunur ve bu
durum santral vestibiiler hastalik ile ayirici tanida zorluk yaratir. Ancak posterior
kanal head thrust test ve servikal VEMP anormalligi ¢ok 6nemli ipucudur.

Tablo 1. inferior vestibiiler norit tam Kkriterleri;

Akut vertigo, bulanti/kusma, dengesizlik

2. Spontan torsiyonal downbeat nistagmus

3. Anormal head thrust test (posterior kanal igin)

4 . Normal head thrust test (anterior and horizontal kanallar igin)

5. Anormal servikal vestibiiler-evoked miyojenik potansiyel (c(VEMP)
6 . Normal kalorik test

7 . Norolojik muayene ve MRG ile diger santral siirecleri ekarte et!




huzh faz

Sekil 2. Kalorik test sirasinda horizontal kanal uyarilmaktadir.

Bu klinik 6zelliklere sahip olguda VN tanisi tipik olsa da, bu tabloyu taklid eden ve
vestibiiler psodonorit ad1 verilen santral kaynakli vestibiiler sendrom ile ayirici tanist
yapilmalidir. Bu tabloya benzeyen santral vestibiiler siirecler; 1) Akut ponto-meduller
lezyon, 2) Serebellar nodiiler infarkttir. Asagida Tablo 2°de gosterilen 5 bulgu
dikkatle irdelenmeli ve bunlarin varliginin santral vestibiiler hastalig: telkin ettigi
unutulmamalidir. Bu bulgularla %95 oraninda dogru taniya ulasilabilir. Bu bulgularin
varliginda mutlaka goriintiileme yapilmalidir (2,6).

Tablo 2. Santral vestibiiler sendromu telkin eden bulgular

1. Skew deviasyon

2. Gaze-evoked nistagmus (spontan nistagmusun kars1 yoniine)

3. Sakkadik smooth pursuit

4. Normal head-impulse test (akut spontan nistagmusu olan olguda)

5. Santral fiksasyon nistagmusu (optik fiksasyonla suprese olmaz)

VN etiyolojisinde herpes simplex virus type 1 (HSV-1) infeksiyonu suglanir ve
ozellikle bu viriisiin reaktivasyonu oldugu ileri siiriiliir. Otopsi ¢aligmalarinda,
olgularin 2/3’iinde vestibiiler ganglionda PCR ile HSV-1, ayrica CDS8 (+) T-
lenfositler, sitokinler ve kemokinlerin varlig1 gosterilmistir. Bu bulgularla, vestibiiler
ganglionda latent olarak HSV-1’in bulundugu ve uygun kosullarda reaktive olarak
klinik tablonun gelistigi iddia edilmektedir. Ote yandan son zamanlarda yapilan
hayvan ¢alismalarinda da (rat vestibular ganlionunda) latent ve litik HSV-1
infeksiyonu ve reaktivasyonu gosterilmistir. Ayrica fare modellerinde, HSV



inokiilasyonu ile infekte vestibiiler ganglion hiicrelerinde fonksiyon bozuklugu
gelistigi gosterilmistir (1,2).

VN tedavisinde 3 temel prensip vardir;
1. Semptomatik tedavi: Bag donmesi, bulant1 ve kusmanin baskilanmasi,
2. Nedene yonelik tedavi
3. Vestibiiler rehabilitasyon: Santral kompanzasyonun diizenlenmesi,

VN akut tedavisi semptomatiktir ve ilk ii¢ giinde 06zellikle bulanti, kusma ve bag
donmesi siddetli ise antiemetikler ve vestibiilosupresanlar uygulanir. Bu ilaglarin
santral kompanzasyonu geciktirmeleri nedeniyle uzun siire kullanilmalart 6nerilmez.
VN tedavisinde; 1990’larda kortizonun vertigo iizerine olumlu etkisi oldugu ve
santral kompanzasyonu fasilite ettigi ileri stiriildii. 141 olgudan olusan, prospektif,
randomize, placebo-kontrollii bir ¢alismada metilprednizolon monoterapisinin,
periferal vestibiiler fonksiyonlar {izerinde anlamli olumlu etkisi gosterildi. Ancak
valacyclovir monoterapisi ya da kortizonla kombine edilmesinin tedaviye ilave
katkisinin olmadig: goriildii (6,7). Bir baska calismada ve meta analizlerinde de
kortizonun VN’de yarari gosterildi (7,8). Ancak Cochrane analizi ¢alismalari halen
tartismali olmakla birlikte, genel egilim, VN tedavisinde ilk bir ay i¢inde kortizon
uygulamasidir (9). Bu amagla 80-100 mg/giin dozunda metilprednisolonun
baglanmasi ve 3-4 haftada azaltilarak kesilmesi 6nerilir (9,10). Ote yandan vestibiiler
rehabilitasyon, vestibiiler fonksiyonlarin diizelmesinde oldukga yararli bir
uygulamadir (11).

VN tedavisi almamis olgularda, periferal vestibiiler fonksiyonlar spontan
olarak tam iyilesmemektedir. Zaman zaman denge ile ilgili sorunlar yasanir. Bu
nedenle kortizon ve rehabilitasyon onerilir. Ote yandan olgularm %2-11"inde
rekiirrensler goriilebilir ve bazi olgularda da ilk birka¢ haftada ipsilateral BPPV
(%10-15) gelisebilmektedir. Bu olgularda BPPV nedeni olarak, vestibiiler sinir
inflamasyonu yaninda ilave labirent inflamasyonunun da oldugu ve bunun da
otokoniyi yerinden oynatarak kanalitiyazise yol actigi ileri siiriilmektedir. Zira
insanlarda, vestibiiler ganglion disinda labirentte de HSV-1 DNA tesbit edilmistir.
VN gegiren olgularda bagka bir komplikasyon da fobik postural vertigodur
(1,12,13).



KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

Jeong SH, Kim HJ, Kim JS.Vestibular neuritis. Semin Neurol. 2013;33(3):185-94.

Strupp M, Brandt T. Vestibular neuritis. Semin Neurol. 2009;29(5):509-19

Koors PD, Thacker LR, Coelho DH. Investigation of seasonal variability of
vestibular neuronitis. J Laryngol Otol. 2013; 127(10):968-71

Halmagyi GM, Aw ST, M. Karlberg M, Curthoys IS, Todd MJ. Inferior Vestibular
Neuritis Ann. N.Y. Acad. Sci. 2002;956: 306—313

Kim JS, Kim HJ. Inferior vestibular neuritis. J Neurol 2012; 259:1553-1560

Strupp M, Zingler VC, Arbusow V, et al. Methylprednisolone, valacyclovir, or the
combination for vestibular neuritis. N Engl J Med 2004; 351:354-361

Karlberg ML, Magnusson M. Treatment of acute vestibular neuronitis with
glucocorticoids. Otol Neurotol 2011; 32:1140-1143.

Goudakos JK, Markou KD, Franco-Vidal V, et al. Corticosteroids in the treatment of
vestibular neuritis: a systematic review and meta-analysis. Otol Neurotol 2010;
31:183-189.

Fishman JM, Burgess C, Waddell A. Corticosteroids for the treatment of idiopathic
acute vestibular dysfunction (vestibular neuritis). Cochrane Database Syst Rev 2011;
CD008607

Strupp M, Brandt T. Peripheral vestibular disorders. Curr Opin Neurol. 2013

Feh-2A(1)-21-9
Halmagyi GM, Weber KP, Curthoys IS. Vestibular function after acute vestibular

neuritis. Restor Neurol Neurosci. 2010;28(1):37-46

Staab JP. Chronic subjective dizziness. Continuum (Minneap Minn). 2012 Oct;18(5

Nerirn-ntnlaov)-1118-41
Brandt T, Strupp M, Novozhilov S, Krafczyk S. Artificial neural network posturography

detects the transition of vestibular neuritis to phobic postural vertigo. J
Neurol. 2012;259(1):182-4



Meniere Hastalig1 Tani ve Tedavisi

Sebnem Bicakci
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali-ADANA

Meniere hastalig1 tekrarlayan spontan vertigo ataklari, tinnitus ve dolgunluk hissi ile
karekterize kronik bir hastaliktir Amerika Birlesik Devletleri'nde yaklasik 615.000 Meniere
hastas1 oldugu bilinmektedir. Insidans1 7.5-160/100.000, her yil 45.000 yeni tan,
bildirilmektedir. Ozellikle 4 ve 5. dekatta eriskinlerde ve kadimlarda erkeklere gére daha sik
goriilmektedir. Olgularda genetik yatkinlik s6z konusudur. Bu oran %34’lere ulagsmaktadir
(1,2,3,4).

Patogenez

Hastaligin patogenezi tam olarak anlagilmamistir. Asir1 liretim ya da abzorbsiyonda azalmaya
bagli endolenfte hidrops gelistigi ileri siiriilmektedir(4). Bu siliregte metabolik, diet, toksik,
alerjik, enefeksiyoz, vaskiiler, gelisimsel, immiinolojik, ve emosyonel faktorlerin etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Ataklar sirasinda basinca duyarli katyon kanallarinin agilmasi ve/veya
perilenfatik alanda artan potasyum konsantrasyon artisi ile endolenfatik membranin riiptiirii,
endolenfatik basingta artis, perilenfatik alandan endolenfatik bolgeye periyodik sizintiya
neden olmaktadir. Ancak son zamanlarda yapilan temporal kemik calismalar1 bu yerlesmis
bilgilerle c¢elismektedir. ~ Hidrops saptanan ancak Meniere hastasi olmayan olgular
bildirilmektedir. Diger olas1 nedenler arasinda perisakkiiler fibrozis, endolenfatik epiteliyal
biitiinliglin bozulmasi, vestibiiler aquadukt hipoplazisi ve endolenfatik kanalda daralma
olarak diistiniilmektedir. Direncgli hastalarda labirentektomi sonucunda degisik derecelerde
sensoriyel epitelde norodejenerasyon bulgulari saptanmistir. Hayvan ¢alismalarina gore isitme
kaybi1 dendrit hasarindan kaynaklanmaktadir(4,5,6).

Klinik

Klinik tipik olarak tinnitus, isitme kaybi, kulak dolgunlugu ve vertigo gibi eslikei
semptomlarin varligi ile karekterizedir. Hastalar atak oncesi prodromal belirtiler yasayabilir,
ilk bulgu olarak goriilen tinnitus okyanus sesi ya da kiikreme sesi benzeri olarak
tammlanmaktadir. Isitme kaybr baslangicta diisiik frekansta ve dalgali seyretmekte, isitme
kaybr artis1 ile birlikte kulak ¢inlamasi da artis gostermektedir. Vertigo ataklari tipik olarak
en az 20 dakika ile saatler arasinda stirmektedir(5,6).

1995 de Meniere hastaliginda tami Olgiitleri olusturulmustur. Buna gore agik-kesin, kesin,
olasi, olanakli olmak iizere tanida alt gruplara ayrilmistir. A¢ik- kesin ya da mutlak Meniere
tanis1 histopatolojik tani ile miimkiindiir(1).

Tam

Dikkatli ykii temel tan1 yontemidir. Oykiide ataga ait bilesenler yer almalidir.



Yardimai inceleme Yontemleri

Odiogram

Biitiin hastalar temel isitme testi ile degerlendirilmelidir. Baslangicta normal olabilir, seri
degerlendirmelerde fluktuasyon gosteren diisilk frekansta sensorinnoral isitme kaybi
seklindedir. Tekrarlayan ataklar kalici ve ilerleyici tiim frekanslar1 etkileyen sensdrinoral
isitme kayb1 yol agabilir(7).

Kalorik test

Bitermal kalorik test sonucunda etkilenen kulakta kalorik yanitlarda anlamli azalma
gosterilmigtir. Bir kisim olguda yanit alinamamaktadir. Vestibiiler fonksiyonlar ve isitme
kaybi1 paralel davranmaz(7,8).

Elektrokohleografi

Yiikselmis summasyon potansiyelinin aksiyon potansiyeline oran1 endolenfatik hidropsu
gostermektedir. Onceleri popiiler bir tekik olsada sensivitesi diisiiktir  ve sinirh
kullanilmaktadir. Kesin Meniere olgularinin %30’unda anormal bulgu elde edilmemektedir

(7).
Dehidratasyon Testleri

Ozmotik diiiretikler verilerek endolenfatik hidrops azaltilarak ortaya g¢ikan vestibiiler ve
kohlear disfonksiyonun diizeltilmesi amaglanmaktadir. Bu amacla gliserol, iire, mannitol,
furasemid, asetozolamid kullanilmaktadir. Iglerinden en yaygmn kullanilan gliseroldiir.
Veridikten kisa bir siire sonra odiyometri ile degerlendirme planlanmalidir. Tan1 agisindan
giivenilir bir test degildir(4).

Goriintiileme
Intratimpanik kontrast madde verilerek elde edilen 3D Flair MR goriintiilerinde, hidrops
varliginda perilenfatik tutulumda azalma ya da tutulma olmadigi saptanmistir. Glinlimiizde

yiiksek ¢oziiniirlii petrozal kemik MR goriintiilerinde transtimpatik gadolinyum uygulamalari
sonucunda patognomonik hidrops goriintiisii saptanmistir(9,10,11).

SVEMP ve oVEMP



Sakiiler ve utrikiiler fonksiyonlar1 degerlendirmesinde kullanilan yontemlerdir ancak Meniere
hastaliginda duyarli degildir ve kullanimlart sinirlidir(12).

CHAMP (cochlear hydrops analysis masking procedures) testi

BAEP uygulamalarinin bir modifikasyonudur. Calismalarda spesivite ve sensivite agisindan
celigkiler mevcuttur (12).

Tedavi

Akut atak tedavisi sirasinda temel semptomlarin ortadan kalkmasi, koruyucu tedavi ile
hastaligin siklik ve progresyonun énlenmesi Meniere tedavisinde ana hedefleri
olusturmaktadir(4).

Atak tedavisi
Antiemetikler

Meniere hastaliginda siddetli bulant1, kusma semptomlar1 vestibiiler baskilayaci ilaglarin oral,
intrabukkal, paranteral formlar1 ile tedavi edilebilir. Intrabukkal form iilkemizde
bulunmamaktadir. Dimenhidrinate her 4-6 saate bir 50 mg sadece atakta kisa siireli
kullanilabilir, uzun kullanimda kompansasyon islemi gecikebilir ve ekstrapiramidal sistem
yan etkileleri ortaya ¢ikabilir(6,8).

Koruyucu Tedavi
Ila¢ dis1 yontemler ve diet

Diisiik kanit diizeyi olarak tuz azaltmanin atak frenkasini azaltti§i bildirilmistir. Etkin
randomize c¢aligma bulunmadigi icin sonuglar ¢eliskilidir. Hastaya diisiik sodyum dietinin
sOylenmesi faydali olabilir. Beraberinde diiiretik aliyorsa elektrolit imbalansina yol
acabilecegi unutulamamali, 6zellikle yashh hastalarda dikkat edilmelidir. Kafein ve alkol
kullaniminin azaltilmasi, dogru nefes alma teknikleri, relaksasyon, diizenli, yasam ve egzersiz
atak kontroliinde Onerilmektedir. Nefes tekniklerinin atak sirasinda da etkili oldugu
bildirilmistir(4,8)

Oral uygulamalar
Betahistin

Zayif H1 agonisti, giiclii H3 agonistidir. Hayvan ¢alismalar1 betahistin ve metabolitlerinin i¢
kulakta vazodilatator etkisini gostermistir. Sik olarak kullanilmaktadir . Atak sikliginda
koruyucu etki gosterdigini belirlemistir. 112 hasta iizerinde yapilan ¢alismada bir ¢alismada
uzun siire kullanimda (12 ay) yiiksek doz betahistinin ( 3x48 mg/ giin) 3x24 mg/giin dozuna
gore daha tstiin oldugunu gostermistir. Olgu bazinda doz kademeli olarak arttirilarak 480



mg/giin’e kadar c¢ikartilmistir. Prospektif randomize kontrollii ¢ok merkezli olarak
yapilandirilan BEMED calismast betahistinin atak frekanst ve vestibuler odiyolojik
fonksiyonlar lizerine etkisini arastirmayi hedeflemektedir. Sinirli yan etkisi olan iyi tolere
edilen ucuz bir ilag, denenebilir ancak atak frekansi {izerinde etkili degilse
kesilmelidir(6,13,14).

Kortikostreoid

Tek basina kisa stireli orak kortikosteroid kullanim sonuclari ¢eliskilidir. Kullananlarda
kullanmayanlara gore isitme iizerine etkili oldugu bildirilmistir. Diger yandan bu diizelmenin
uzun siirmedigi ileri stirtilmektedir(15).

Diger

Kalsiyum kanal blokerinin (cinnerazine), riboflavine, ACE inhibitorlerinin etkisi
kamtlanmamustir. Ozellikler cinerazine uzun kullanimda, duyarli ve yash bireylerde
ekstrapiramidal yan etkiler acisindan dikkat edilmelidir(4).

Girisimsel yaklasimlar

Konservatif yaklagimlarin ya da farmakolojik yaklagimlarin yetersiz oldugu direngli olgularda
bu seyir 6 aydan daha fazla uzun siiriiyorsa girisimsel yaklagimlar giindeme gelmelidir.

Transtratimpanik kortikosteroid

Prospektif ¢alismalar yetersizdir. Bu uygulama sonucunda isitmenin iyi korundugu
belirlenmis, hastalarin %70 den fazlasinda tinnitus kontrol altina alinmis, 2 yillik takip
sonucunda vertigo atalarinda azalma oldugu ileri stirtilmiistiir (15).

Intratimpanik gentamisin

Uzun yilllardir kullanilan bir yontemdir. Yiiksek doz betahistine ragmen drop ataklar yasanan
olgularda trans timpanik gentamisin onerilmektedir. Vestibiiler labirintin kimyasal ablasyonu
ile direngli vertigo semptomlar1 azaltilabilir. Plesebo kontrollii iki calismada vertigo
semptomlarinda anlami diizelmeye yol agmistir. Kanit diizeyi diger uygulamalardan
yiiksektir. Aminoglikozid toksik etkisi kohlear hiicrelere gore vestibiiler hiicrelerde daha
fazladir. Diisiik oranda da olsa ndrosensoriyel isitme kaybina yol acabilir. A¢ik randomize bir
calismada bir ya da iki intratimpanik enjeksiyon (28mg/ml) olgularin %81’inde vestibiiler
semptomlarin tamamiyle diizelmesini saglamistir. Belirgin direncgli vakalarda ve sensorindral
isitme kaybi olan hastalarda intratimpanik gentamisin etkli olarak kabul edilmektedir. Doz
konusunda net bir goriis bildirilmemektedir. Randomize bir ¢aligmada bir veya iki enjeksiyon
%81 olguda vestibiiler semptomlar1 tam olarak iyilestirmis, 6te yandan seri intratimpanik
streoid uygulamalar1 %43 {inde basar1 saglanmistir. Ug giinliik intratimpanik streptomisin ve
sistemik steroid olarak dexametazon uygulamasi sonucunda % 88 hastada vestibiiler
semptomlar, %15.7 isitme kaybi, %90 yasam standardinda diizelme gozlenmistir. Ancak
birlikte uygulandigi i¢in hangisinin etkili oldugu net degilidir (15,16,17,18).

Vestibiiler ablasyon



Diger yontemlerin yeterli olmadigi durumlarda etkilenen tarafta vestibiiler fonksiyonu
bozmak denenebilir. Etkilenmemis kulakta da isitme kayb1 ve vestibiiler kayip s6z konusudur.
Riskleri hastayla paylagilmalidir. Aksi taktirde hastada ciddi disabiliteye neden olabilir (4,8).

Vestibiiler sinir diseksiyonu

Kohler sinir korunarak yapilabilirse vertigo ataklar1 tedavi edilebilir. Retrolabirintin
retrosigmoid vestibiiler norektomi uygulama sonrasinda %85 vestibiiler semptomlar diizelmis
%4 isitme kaybina yol agmistir(4,8).

Labirentektomi

Tiim diger tedaviler fayda etmediginde kullanilabilir. Dikkatli karar verilmelidir(4,8).
Diger uygulamalar

Ventilasyon tiipii yerlestirme

Diger girisimsel uygulamalardan 6nce popiiler olana bu uygulamanin etkisi tartismalidir.
Ancak intratimpanik uygulamalar i¢in faydali olmaktadir(8).

Basing tedavisi

Orta kulakta asir1 basing artig1 olusturan bir cihaz gelistirilmistir. Meniett adi verilen bir
cihazla yiiksek basing pulslar orta kulak kavitesine géndermektedir. iki randomize kiigiik
grup calismalarda hastalarin semptomlarinda diizelme gozlenmistir. Genis serilere ihtiyag
duyulmaktadir(19).

Endolenfatik kese cerrahisi

Bazi ¢aligmalar faydali oldugunu ileri stirmektedir ancak kiigiik kontrol grubu ile plesebo
caligmada anlamli fark saptanmamis. Genis seri kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir(20,21)

Prognoz

Baslangicta tek taraflidir. Bilateral olma 6zelligi ilk 2 yilda %15, 10 yildan sonra %35, 20
yildan sonra ise %47 olarak bildirilmektedir. Pek ¢ok hastada atak frekansini ilk 10 yil
icerisinde azalma egilimi gosterir. Yaklasik %80 olgu iyi huylu seyretmektedir (6).
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SANTRAL NEDENLi BAS DONMELERI

Figen Gokgay

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali-iZMiR

Bas donmesi yakinmasi ile basvuran hastada yapilan 3 adim yatak basi muayene (HINTS) (Head
Impulse, Nystagmus, Test of Skew) ile elde edilen bulgular INFARCT (Impulse Normal, Fast-phase
Alternating, Refixation on Cover Test) kisaltmasi kullanilarak degerlendirilir. Impulse test normal yani
elde edilemediyse, hizli fazi bakis yoniine gore yon degistiren nistagmus varsa ve goz kapama
testinde refiksasyon saptanirsa yani skew deviasyon varsa hastada santral nedenler distnilmelidir

(1,2).

Epidemiyolojik calismalar bas dénmesi yakinmasi olan hastalarin yaklasik %25 inde santral
nedenlerin sorumlu oldugunu gostermektedir. Tanida anamnez 6zellikleri, nérolojik baki bulgulari ve

goruntileme calismalari santral nedenlerin ortaya konmasinda anahtar rol oynar.
TANI

Santral nedenli bas donmesinde genellikle ciddi denge bozuklugu, ek nérolojik semptom ve bulgular
ve santral 6zellikli (hizli fazi yon degistiren horizontal nistagmus veya vertikal nistagmus ) nistagmus
on planda iken hareket illizyonu ve bulanti daha geri plandadir. Ancak akut gelisimli beyin sapina

basi yapan vaskiler patolojiler de siddetli bulanti, kusmaya neden olabilir (3).

Santral vertigo nedenleri (4, 5)

Serebrovaskiler hastaliklar (SVH)

Migren

Multipl Skleroz (MS)

Santral pozisyonel vertigo/nistagmus

Kranioservikal bileske bozukluklari (Arnold Chiari malformasyonu)

Neoplastik, primer, metastatik veya paraneoplastik

Herediter ataksiler

Toksik




Epilepsi

Diger santral patolojilerden, global serebral hipoperfiizyon ve hipometabolizma bas déonmesine
neden olabilirken, parkinsonizm ve normal basingli hidrosefali gibi ylirime bozukluguna neden olan

suregler de ayirici tanida dikkate ainmalidir. Psikofizyolojik (fobik vertigo) bas dénmesi de akilda

tutulmalidir.

ANAMNEZ -> Ani baslangi¢c - SVH, MS atagi, migren atagi
Siire - giinler, haftalar - SVH, MS
dakika-giin - migrenle iligkili
dakika > posterior dolagim GIA
kronik - serebellar ataksi

saniyeler - ortostatik hipotansiyon

Paroksismal > Gegici iskemik Atak (GiA), Migren

Ek yakinma™ > SVH™, MS, kranioservikal bileske bozukluklari, posterior fossa
tm., paraneoplastik serebellar dejenerasyon, epilepsi, toksik
nedenler, vestibiler migren

Vaskiiler risk faktorleri > SVH

x: bas agrisi, uyusukluk, cift gérme, denge bozuklugu, konusma bozuklugu, giic kaybi, yirime bozuklugu.
xx: serebellum ve beyin sapinin kiigclik inmeleri ender de olsa izole bas dénmesi ile basvurabilir

NOROLOJIK BAKI - okiiler motor bozukluklar (6)

1. spontan nistagmus ( gorsel fiksasyonla baskilanmaz ya da minimal baskilanir)

piir vertikal /torsiyonal




» asagi vurumlu (downbeat nistagmus) - vestibuloserebellum lezyonlari

(hizh fazi asag) infarkt

demyelinizan hst. (MS)

kitle lezyonlari

dejeneratif hst. (herediter ataksiler)

Arnold-Chiari malformasyonu

toksik (lityum, antiepileptik ilaglar)

= yukari vurumlu (upbeat nistagmus) - pontomezensefalik, pontomediiller
bilegke lezyonlari, superior vestibiiler
nukleus ve iligkili traktus lezyonlar

infarkt

demyelinizan hst. (MS)

kitle lezyonlari

horizontal (y6n degistiren) - beyin sapi ve serebellar lezyonlar
infarkt
demiyelinizan hst
dejeneratif hst.

vestibiiler migren atagi

Il Tek yonli, yon degistirmeyen periferik vestibiler patolojiyi disiindiren horizontal
nistagmus beyin sapi vestibiler sinir giris zonundaki lezyonlarda da (iskemik, kanama,
MS plagi) gorilebilir (6).

2. Bakisla uyarilan nistagmus -» sabit, ekzantrik pozisyonda gozleri tutamamak



(gaze evoked nistagmus)

* horizontal bakis i¢cin = Serebellar flokkulus, medial vestibiiler nukleus

nukleus prepozitus hypoglossi lezyonlari

iskemik

dejeneratif

toksik neden

(antiepileptik, anksiyolitik, barbiturat, alkol)

fizyolojik

(Gg atimdan daha az ve simetrik ise)

= vertikal bakis icin - orta beyinde Cajal’in interstitiel nukleusu

iskemik

dejeneratif

3. Diskonjuge, dissosiye -» medial longitudinal fasikulus (MLF) lezyonlari
(internukleer oftalmoparezi) iskemik (ileri yas)
iNO MS (geng yas)

4. Santral pozisyonel nistagmus - 4.ventrikiil, dorsal vermis ve vestibiiler

nukleus lezyonlarinda

Yiriime bzk.

Ataksik, genis tabanli ylirime



Romberg (+)

Ek norolojik bulgular

Lezyonun lokalizasyonuna goére hipoestezi, isitme kaybi, Horner sendromu, disfaji,

dizartri, parezi

akut gelisen, aciliyeti olan ve sik karsilasilan santral neden vaskiiler patolojilerdir (5).
1. Vertebrobatziler gecici iskemik ataklar

2. PICA sendromu (Wallenberg)

3. AiCA sendromu

4. Superior serebellar arter sendromu

5. insular infarkt

6. Serebellar ve beyin sapi hemorajileri

Norolojik bakida atak disi ddonemde patoloji saptanmayan ancak testlerde bazen periferik
vestibiler etkilenmenin de saptandigl, isitme kaybinin eslik etmedigi, dykiide migren
ozelliginde bas agrilarinin mevcut oldugu paroksismal vertigo ataklarinda bir baska

santral neden olan vestibiiler migren distnilmelidir.

ILERI INCELEMELER
ENG - santral 6zellikte nistagmusu kayitlamada

MRG (olas! etiyolojilere gore diffuzyon ¢ekimler de dahil kontrastsiz ve/veya kontrastli)=> iskemi,

hemoraji, demiyelinizan , dejeneratif patojilerin tanisi ve ayirici tanisinda

MRA (Boyun ve kraniyal) = olasi vaskiiler patolojilerin (stenoz, disseksiyon) saptanmasinda



SEP (Somatosensoriyel Evoked Potansiyel ) = derin duyu patolojisini saptamada (B12 eksikligi,

diabetik néropati)

TEDAVI(5-7)

Santral nedene gore belirlenir.

iskemik patolojilerde - antiagregan ve antikoagulan tedaviler

Hemorajik olaylarda - hastanin genel durum, tansiyon izlemi ve tedavisi

Akut MS ataginda - puls steroid tedavi (1gm/g IV metil prednizolon 5-7-10 giin)
Kraniyo-servikal bileske lezyonlarinda - cerrahi tedavi

Vestibiler migren (VM) ataginda - vestibulosupressan, triptan, anksiyolitik tedaviler

Vestibiler migren ataklari profilaksisinde - Beta blokerler (propranolol), antidepressanlar
(amitriptilin, venlafaxin), 6zellikle gocukluk ¢agi VM ataklarinda Ca kanal blokeri (Flunarizin) ve

antiepileptikler (Na Valproat)> 3-6 ay siireli
Epilepsi ( kompleks parsiyel nobet komponenti olarak) > antiepileptik (karbamazepin)

Vertikal nistagmus tedavisinde potasyum kanal blokeri olan 4 aminopyridine (7)
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Vestibiiler migren

Nese Celebisoy

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali-iZMiR

Bas agris1 ve bas donmesi genel popiilasyonda ¢ok sik yakinmalardir. Eriskinlerde yasam
boyu migren prevalanst %16 civarindadir. Yagam boyu vestibiiler vertigo prevalansi % 7
civarinda bulunmustur. Bu nedenle genel popiilasyonun %1.1’inde migren ve vertigonun
sadece koinsidental olarak bir arada bulunmas1 beklenir. Ancak ¢alismalarda bu oran %3.2
olarak bulunmus olup beklenenin 3 katidir. Bu da migrenin vestibiiler vertigonun nedeni
olabileceginin agik kanitidir.'

—

Oykii

Vertigo migren birlikteligi 2 baslikta incelenebilir:

Migren nedeniyle ortaya ¢ikan vertigo ataklari-Vestibiiler migren
Migren ile dogrudan iligkili olmayan ancak sik birlikteligi bulunan vertigo ataklar ile
giden durumlar-Benign paroksismal pozisyonel vertigo, Meniere hastaligi

Bilinen migren tanisi

Bas agrisi

Bas donmesi ataklari

4-72 saat siireli

Asagidaki kriterlerin en az ikisi:
Unilateral lokalizasyon
Pulsatil 6zellik
Orta siddette veya siddetli
Fizik aktivite ile artig L »)
Agri sirasi asagidakilerden en az biri:
Bulant1 ve/veya kusma
Foto, fonofobi
Agriya neden olabilecek bagka hastalik yok

Bas hareketleri ile iligkili
Saniye, dakika siireli

Eslik eden isitsel, ndrolojik defisit yok

» BPPV

Spontan
20dk-24 saat siireli

Eslik eden isitsel degisiklik

Muayene

Spontan
Siire degisken (sn, dak, saat, giin)

A 4

Meniere hastaligt

Dix-Hallpike, roll

y

Periferik tipte nistagmus

A 4

Vestibiiler migren

Testler

Piir ton odyometri

Negatif

A 4

BPPV

Negatif/santral tipte nistagmus

A 4

Meniere hastalig

Vestibiiler migren
Genel popiilasyonun %1’inde, noro-otoloji kliniklerine bagvuran hastalarin %11’inde tan1

vestibiiler migrendir (1).

A 4

Normal

Vestibiiler migren

A 4

Sensorindral kayip

BPPV
Vestibiiler migren

A 4

Meniere hastaligt




Vestibiiler migren tam kriterleri

Kesin

A. 5 dak-72 saat arasinda devam eden, orta veya yliksek siddette vestibiiler semptomlarla giden en az 5
atak
B. Bilinen migren tanist
C. Vestibiiler ataklarin en az %50’sinde asagidakilerden biri veya fazlasi
Asagidaki 6zelliklerden en az ikisini gosteren bas agrisi
Unilateral
Pulsatil
Orta veya siddetli
Fizik aktivite ile artig gdsteren
Fotofobi ve fonofobi
Gorsel aura
D. Bag donmesini aciklayacak baska neden bulunmamast

A. 5 dak-72 saat arasinda devam eden, orta veya yiiksek siddette vestibiiler semptomlarla giden en az 5
atak

B. Kesin tan1 igin gerekli B ve C kriterlerinden sadece birinin varligi

C. Bas donmesini aciklayacak baska neden bulunmamasi ®

Klinik 6zellikler

Her yasta goriilebilir. Spontan veya pozisyonel vertigo ataklar1 mevcuttur. Siire degiskendir.
Olgularin %30’unda dakikalar, %30’unda saatler, %30’unda giinler olarak tanimlanir. %10
saniyeler siiren atak kiimelerinden s6z eder. Bas donmesi ile migren agrilarinin zamansal
iligkisi de degiskendir. Bag donmesi agriya onciiliik edebilir, eslik edebilir veya izleyerek
gelisgir. Ataklarin bazilar1 bas agrisindan tamamen bagimsizdir. Bazi hastalarda migren agrilar
yatistiktan yillar sonra vertigo ataklari ortaya ¢ikar. Isitme kayb, tinnitus cok ender
tanimlanir, varsa bile 1liml1 ve gecicidir (3, 4).

Avyiricr Tanr®
ﬁ saniye-dakika siiren, bag pozisyonu ile uyarilan atak, pozisyonel test ile tipik
torsiyonel nistagmus

Meniere hastalig1 | 20dak-24 saat siiren, kulakta dolgunluk, ¢inlama, isitme kaybi eslik eden
vertigo atagi

Santral pozisyonel vertigo | BPPV ye benzer 6ykii, ancak pozisyonel nistagmus siiresi, yoni
BPPV i¢in atipik, siklikla eslik eden ndrolojik bulgular

| Vertebrobaziler gecici iskemik atak | Dakikalar siiren ataklar, ataksi, dizartri, diplopi veya
gorme alan1 defekti gibi eslik eden norolojik semptom ve bulgular. Genellikle orta-ileri yas
vaskiiler risk faktorleri tasiyan hastalar

| 8. sinir vaskiiler kompresyonu | Saniyeler siiren, giin i¢inde defalarca tekrarlayan ataklar.
Isitsel semptomlar eslik edebilir veya olmayabilir. Karbamazepine iyi yanit




| Vestibiiler schwannom | Nadiren bas donmesi ataklarina neden olur. Temel semptomlar
yavas gelisimli tek tarafli isitme kaybi1 ve tinnitus

Patofizyoloji

Net degildir. Migren ile iligkili mekanizmalarin vestibiiler sistemde labirintten baslayarak
serebral kortekse kadar herhangi bir diizeyde olusturdugu degisikliklerin bas donmesi
ataklarinin nedeni olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ancak birlikteligi agiklayacak temel
mekanizmanin beyin sap1 diizeyinde isledigi diistiniilmektedir. Beyin sap1 vestibiiler
cekirdekler ile trigeminal nukleus kaudalis arasi resiprokal baglantilar araciligiyla agri
sinyallerinin vestibiiler ¢cekirdegi, vestibiiler sinyallerin trigeminal ¢ekirdegi uyarmasi ve bu
uyarilarin kortikal merkezlere iletilmesi birlikteligin altinda yatan mekanizma olarak ileri
siiriilmektedir (5).

Yardimer incelemeler

Atak aras1 donemde yapilan vestibiiler testler genellikle normal sinirlardadir. Unilateral
kalorik yanitsizlik veya yavas izleme bozukluklar: bildirilen defisitlerdir (3, 6, 7). Vestibiiler
uyarilmis myojenik potansiyellerde de 6zellikle amplitiid diigiikliikleri tanimlanmakla beraber
iki yeni ¢aligmada normal yanitlar elde edilmistir (8, 9). Atak doneminde ise genellikle santral
tipte spontan veya pozisyonel nistagmus goriilmiistiir. Periferik vestibiiler yetmezlik daha
ender tamimlanmistir (10).

Tedavi

Randomize, kontrollu ¢aligsmalar olmadigi i¢in tedaviler uzman goriisiine dayanmaktadir.
Migren tedavisinde oldugu gibi multifaktoriyel yaklasim onerilir. Oncelikle yasam seklinin
diizenlenmesi (diizenli beslenme, diizenli uyku, egzersiz) migren tetikleyicilerinden (alkol,
nitritler, oral kontrasepitfler) kaginilmasi onerilir (11, 12).

Ilag tedavisi, akut atak ve profilaktik tedavi olarak iki alt gruba ayrilr.

Akut atak tedavisinde amag¢ migren ataklarini etkili, hizli, tutarli ve 24 saat i¢cinde tekrari
olmaksizin kalict bir sekilde ortadan kaldirmaktir. Saniye dakika siiren ataklarda medikal
tedavi gerekli olmayabilir. Ancak daha sik goriilen saatler-giinler siiren ataklar tedavi
gerektirir. Dimenhidrinat gibi antihistaminikler ve metoklopramid gibi antiemetikler
kullanilabilir. Triptanlarla ilgili calisma sayis1 az, olgu sayis1 yetersiz olmasi nedeniyle yorum
yapmak zordur (11, 12).

Proflaktik tedavide amag ataklar1 onlemek, atak sikligini, siddetini ve siiresini azaltmaktir.
Haftada ikiden daha sik atak gecirmek, seyrek ancak uzun siiren ataklar yasamak, atak
tedavisinin basarisiz olmasi ya da hastanin tercihi ile profilaktik tedavi baglanabilir.
Kullanilan ilaglar migren bag agris1 proflaksisi i¢in de kullanilan betablokerler, antikonviilsan,
antidepressanlar ve kalsiyum antagonistleridir. Migren proflaksisinde betablokerlerden
metoprolol ve propranolol kanmit A diizeyinde etkin bulunmuslardir. Ayni sey
antikonviilsanlardan valproat ve topiramat i¢in gegerlidir. Amitriptilin, venlafaksin gibi
antidepressanlarin etkinligi kanit B diizeyinde olarak belirtilmistir. Verapamil gibi kalsiyum
antagonistleri ve asetazolamid gibi karbonik anhidraz enzim inhibitérleri i¢in ise etkinligi
kanitlayacak yeterli verinin olmadig1 belirtilmistir (13, 14). ilag se¢iminde bireysel davranip
hipertansiyon, anksiyete, depresyon, astim, diyabet gibi komorbiditeleri dikkate alarak karar
vermek Onemlidir. Hipertansiyon varliginda astim ve diyabeti olmayan hastada betablokerler
iyi secimdir. Obez hastalarda antikonviilsanlardan topiramat secilebilirken (15) zayif
hastalarda valproat kullanilabilir. Uyku bozukluklari, anksiyete bozuklugu eslik ediyorsa
antidepressanlar kullanilabilir. Asetazolamid epizodik atakside etkili bir ilagtir ve vestibiiler
migrende denenebilir.



Yasam sekli diizenlenmesi

+

Migren tetikleyicilerinden kacinma

Seyrek atak

Atak tedavisine yanit hizli, yeterli

Sik atak

Uzun stireli atak
Atak tedavisine yanit yetersiz
Hasta tercihi

A \ 4
Atak tedavisi Profilaktik tedavi
v
v
Antihistaminikler Dimenhidrinat Beta bloker Propranolol Metoprolol
50-200mg/g 120-240mg/g  47.5-200mg/g
Antiemetikler Metoklopramid Antikonviilsan  Na valproat Topiramat
10-20mg/g 400-1000mg/g  25-200mg/g
Triptanlar? Zolmitriptan Antidepressan  Amitriptilin Venlafaksin
2.5mg/g 25-150mg/g 150mg/g
Ca antagonisti? Verapamil Nimodipin
180-480mg/g  60-120mg/g
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