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OZET

Bas donmesi hem en sik gorulen sikayetlerden hem de acil servis ve
polikliniklere en sik basvuru nedenlerinden biridir ve etyolojisine yonelik
yapilan galismalar nem tagimaktadir. Bu ¢alismada, Uludag Universitesi Tip
Fakulltesi Hastanesi Acil Servis'ine bas donmesi ile basvuran hastalar,
24.10.2017 — 01.05.2018 tarihleri arasinda prospektif olarak incelenmigtir.
Bas ddonmesi ile bagvuran hastalardaki santral nedenlerinin tespit edilmesi
amaclanmistir.

Calismamizda norolojik sistemi degerlendirmek icin kullanilan
muayene, testler ve tetkikler agisindan hastalar incelendiginde; Romberg
testi pozitif olan hastalarin %7,7'de, dismetrisi olan hastalarin %15,8’de ve
disdiadokinezisi olan hastalarin %16,7’de beyin magnetik rezonans
goéruntilemede akut-subakut enfarkt saptanmistir. Muayenede horizontal
nistagmusu olan 5 hastanin higbirinde akut- subakut enfarkt saptanmazken
(%0), nistagmusu olmayan 45 hastanin 3’Unde (%6,7) akut-subakut enfarkt
saptanmigtir.

Sonug¢ olarak vertigo hastalarini degerlendirirken, santral vertigo
nedenlerini atlamamak icin noérolojik semptomlarin sorgulanmasi ve eksiksiz

bir norolojik muayene yapilmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, bas donmesi, vertigo.



SUMMARY

The Prospective Investigation of Patients with Dizziness in

Emergency Department

Dizziness is one of the most common complaints as well as the most
frequent reason for referral to emergency services and outpatient clinics and
because of this it is important to study the etiology of dizziness.

In this study, the patients who applied to Uludag University Medical
Faculty Hospital Emergency Department with dizziness were studied
prospectively between 24.10.2017-01.05.2018. It is aimed to determine the
central causes of the applicants who had been dizzy.

In our study; acute-subacute infarction was found in brain MRI in 7,7%
of patients with positive Romberg test, 15,8% of patients with dysmetria and
16,7% of patients with dysdiadokinezia. Acute-subacute infarction was found
in 3 patients (6,7%) of 45 patients without nystagmus, while no acute-
subacute infarction was detected in any of the 5 patients with horizontal
nystagmus (0%).

When evaluating vertigo patients, the careful examination of

neurological symptoms is essential for not to avoid central vertigo causes.

Key words: Dizziness, emergency service, vertigo.



GiRiS

Bas donmesi en yaygin acil servis bagvuru nedenlerinden biridir (1).
Hastalar genellikle vertigo, nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik gibi farkh
sikayetleri bas dénmesi seklinde ifade ederler (2).

Bas donmesi etyolojisi de semptomatolojisi gibi ¢cok genistir; periferik
nedenler, santral nedenler, psikiyatrik bozukluklar, anemi ve hipoglisemi gibi
sistemik nedenler, ilag yan etkisi, kardiyovaskuler nedenler veya
multifaktoryel olarak gelisebilir (3,4).

Vertigo; santral ve periferik tip olmak Uzere ikiye ayrilir. Her iki grup
icin de; altta yatan sebepler d6nemli oranda benign olmasina karsin, benign
olmayan diger nedenler g6z ardi edilemeyecek olgude siktir (5). Acil
servislere basvurularin giderek arttigi ¢cagimizda bu hastalarda etiyolojinin
aydinlatimasi ¢odu zaman zor olmaktadir (6). Yapilan c¢alismalar bas
donmesi ile bagvuran hastalarin etiyolojisinde benign olmayan nedenlerin
onemli oranda atlandigini ve bu sikayetin benign nedenlere baglandigini
gOstermektedir (7).

Bas donmesi sikayetiyle bagvuran hastalarda santral etiyolojilerin
tespit edilmesi morbidite ve mortalite agisindan kritik onem arz etmektedir.
Bu konu ile ilgili yapilan algoritmalarda vertigo ile acil servise basgvuran
hastalarda fizik muayene 6nemli bir basamaktir. Takiben santral vertigo
ayrimi icin hastalara ileri gértintileme yontemleri planlanmistir (8).

Bu calismanin amaci; acil servise bas donmesi ile bagvuran 18 yas
ustl hastalarin klinik 6zellikleri, tibbi dykuleri ve taniya giden yolda kullanilan
yontemler goz onune alinarak; santral patoloji saptanma olasiligini artiran
risk faktorlerinin belirlenmesidir. Bu sayede ileride bu hastalarin yanlis veya
eksik tani problemiyle kargilagsmalarinin 6nlenmesine katki saglanacaktir. Bu
calisma 24.10.2017 — 01.05.2018 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Acil Servis'inde yapilmistir. Bas déonmesi ile basvuran
hastalar prospektif incelenerek hastalarin demografik 6zellikleri, anamnez,
fizik muayene bulgulari ve yapilan tetkikler dogrultusunda semptomatolojik ve

etyolojik alt gruplarinin belirlenmesi amaglanmigtir.



GENEL BILGILER

Bas Donmesi Tanimi

Bas donmesi, hastalarin c¢esitli semptomlari tanimlamak igin
kullandigi nonspesifik bir terimdir (9).

Bas donmesi olarak ifade edilebilen en sik karsilagilan semptomlar
vertigo, nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik ve presenkoptur. Hastalar bu
terimi gorsel distorsiyon, internal donme, nonspesifik dezoryantasyon ve
anksiyete gibi diger duyumlari tanimlamakta da kullanabilir. Norolojik
degerlendirmelerde bu semptomlar “bas doénmesi’ terimi ile ifade edilir.
Hastalarin yanitlarinin tutarsiz olmasi nedeniyle baglangi¢ta bas donmesi
tarifini yapmak zor olabilir (9). Bas donmesi ile basvuran bir hastanin
degerlendiriimesinde ilk ve en 6nemli basamak hastanin sikayetinin bu

spesifik kategorilerden hangisine uydugunu anlamak olmalidir (2,10).
Bas Donmesi Epidemiyolojisi

Birinci basamak saglik hizmetlerinde 25 yas ve Ustl hastalarin
%2,6’sinda ve acil servislerde hastalarin yaklasik %3’Unde baslica semptom
bas donmesi olarak saptanmistir (11,12).

Amerika’da her yil 7,5 milyon bas donmesi hastasinin ayaktan
incelendigi tahmin edilmektedir (13). Diger taraftan Avrupa’da da bas
dénmesi acil servise en sik basvuru nedenlerindendir, italya’da insidansi
yaklagik %3,5 bildirilmigtir (14). Neuhauser ve arkadaslari Almanya’da
vertigonun 18-79 yaslari arasinda hayat boyu prevalansini %7,4, 1 yillik
prevalansini % 4,9, 1 yillik insidansini %1,4 olarak bildirmislerdir (15).

Bas donmesi Ozelikle yasli hastalarda ¢ok sik gorulur; 65 yas Ustu
hastalarin %30’u bas donmesi deneyimlemektedir, 85 yas Ustl hastalarda bu
oran %50’ye kadar ¢ikmaktadir (16-19). Bas donmesi genel populasyonun
yaklasik %20-30’'unu etkilemektedir (18). Bu veriler gdsteriyor ki bu

semptomun nedenleri ayrintili incelenmelidir.



Vestibliler Sistem Fizyolojisi

Bas donmesi vestibuler sistem, gorme sistemi ve somatosensoriyel
sistem arasindaki uyumsuzluk sonucunda geligir. Bu sistemler karsilikli
iletisim icinde denge ve oryantasyonu saglar. Bu sistemlerin ¢calismasindaki
herhangi bir sorun bag donmesi, dengesizlik ve sersemlik gibi belirtileri ortaya
cikarabilir (20).

Vestibuler sistem tUm yer c¢ekimi uyarilarina kargi bir reseptor,
dogrusal ve acili hareketler igin bir sensor olarak gorev yapar. Proprioseptif
sistem, hem dinlenme hem de hareket aninda dengenin korunmasinda rol
alir, ozellikle istemsiz olan bas hareketlerini, refleks g6z hareketleri ve
postiral dizenleme ile birlestirip, gortisi ve posturt stabil tutar. Gozlerden,
kaslardan, eklemlerden ve otik labirentlerden surekli vicudun pozisyonu ile
ilgili impulslar gonderilmektedir. Ust beyin aracili gérsel impulslar viicudun
uzaydaki pozisyonu hakkinda bilgi verir. Eklemler ve kaslardan c¢ikan
impulslar vicudun parcalarinin pozisyonu hakkinda bilgi saglar. Boyundan
¢tkan impulslar vicut ile basin koordinasyonunu saglar. Bu g sistemin duyu
organlari vestibuler nikleus vasitasiyla serebelluma baglanir. Dengenin
saglanmasinda rol oynayan merkezlerin herhangi birinde sorun olmasi bas
donmesi, dengesizlik, sersemlik gibi belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir (20).

Vestibuler aygittan elde edilen duyusal veri vestiblulokoklear sinir
araciligiyla 6nce sinir ¢ekirdegine, sonra medial longitudinal fasikilus (MLF),
serebellum ve serebral kortekse iletilir. Bu yapilar arasindaki diger baglantilar
ve vestibllookuler refleksi (VOR) yoneten okulomotor ¢ekirdek ile vicudun
dengesi saglanir (21).

Bu Uc¢ sistemin koordinasyonunu bozan herhangi bir durum veya
hastalik vertigo ve dengesizlik semptomlarinin olugsmasina neden olur (22).
Vestibuler aparat temporal kemigin petroz bolumundeki Ilabirentte
yerlesmistir. Vestibller aparati semisirkller kanallar, utrikil ve sakkul
(otolitler) olusturur. Periferik ve santral vestibller sistem olarak da

siniflandirilabilir. Semisirkiler kanallar, 9 otolitler ve vestibulokohlear sinir



periferik vestibuler sistemi meydana getirir (21,23).

Santral vestibuler sistem c¢ekirdekler ve vestibuler sistem ile ilgili
serebellum kisimlari ve baglantilarini kapsar. Vestibuler nukleuslar dorduncu
ventrikll tabaninda yerlesmistir, her tarafta dort adettir. Gorevleri viziel
stabilite, denge kontroli ve wuzaysal oryantasyonu devam ettirmektir.
Semisirkuler kanallar hareket ve momentum hakkinda, otolitler ise vicudun
yercekimine uyumu hakkinda bilgi saglar. Semisirkller kanallar basin agisal
hareketlerine simetrik yanit veren c¢ift daire kanallaridir ve endolenf denilen
bir siviyla doludurlar. Semisirkuler kanallardaki sivinin hareketi 6zellesmis
tuysu hucrelerin kanal i¢indeki hareketine ve afferent vestibuler uyarilarin
harekete gegcmesine sebep olur. Bas hareketleri ile membranoz labirent
kupulaya dogru hareket eder. Kupula donmeyi takip eden alicilar igerir.
Kanallarda bulunan sinir hucrelerinin istirahat ve aksiyon potansiyelleri
mevcuttur. Basin hareketi ile kupuladaki tlysu hdcreler aktive olurken karsi
taraftakiler deselere olur. Utriklil ve sakkil basin dogrusal hareketlerine
duyarhdir. Otokonilerin bas hareketleri ile hareketlenmesi ile ona bagli
hicreler hareket eder. Utrikil basin dogrusal hareketleri ile aktive olurken,
sakkul daha c¢ok yercekimine kargi dengenin saglanmasinda rol alir.
Vestibuler aygittan elde edilen duyusal veri vestibulokoklear sinir araciligiyla
once sinir gekirdegine, sonra MLF, serebellum ve serebral kortekse iletilir. Bu
yapilar arasindaki diger baglantilarin ve VOR'u yoneten okulomotor
cekirdegin de sisteme katiimiyla vicudun dengesini saglayan sistem
tamamlanmis olur (21). VOR ile bas ve goz hareketlerinin koordineli sekilde
calismasini saglar ve bas hareketlerinden kaynaklanan bulanik gormeyi
engeller. Bu sistemde asimetrik herhangi bir aktivite vertigo ile

sonugclanacaktir (24).



Bas Donmesi Tiplerinin Siniflandiriimasi
Vertigo (Gergek Bas Donmesi)

Vertigo, vestibuler sistemin ani noral aktivite dengesizligine bagl
olusan, kisinin gevresinin veya kendisinin dondugunu ifade ettigi bir hareket
illizyonudur (25).

Her iki labirentten istirahat halindeyken esit sayida uyari ¢ikar; basin
hareketiyle ¢cikan uyarilar arasinda esitlik belirli bir dlizen iginde bozulur. Her
iki labirentten ¢ikan uyarilar arasinda olusan bu fark sonucunda da bagimizin
hareketlerini algilariz. Her iki vestibuler sinirden gikan uyari miktarinda ya da
santral degerlendirmede asimetri oldugunda ise, olmayan bir rotasyon
hareketi varmis gibi hissedilir. Bu rotasyon illizyonu ‘vertigo’ olarak
adlandirilir. Hastalar vertigoyu hareket illizyonu olarak deneyimler; bazi
hastalar kendi hareketi, bazi hastalar ¢cevrenin hareketi olarak ifade eder.
Nonspesifik sersemlik hissi, dengesizlik ve dezoryantasyon da vestibuler
problem kaynakl olabilir (13).

Vertigo spesifik bir tani degildir (26). Vertigo olan hastalarda santral
ve periferik nedenler ayirt edilmelidir. Vertigoyu ifade eden semptomlarin
niteligi guvenilir degildir (9). Dénme hissinin olmamasi vestibuler bozuklugu
diglamaz, birgcok hasta bas donmesi deneyimini kelimelerle ifade etmekte
guclik cekebilir. Diger taraftan vazovagal veya kardiyak kaynakli presenkopu
olan hastalar bag donmesi sikayetlerini donme hissi seklinde ifade edebilirler
(27). Vertigo hastalarinin gogunda oyku ve fizik muayene bulgulari santral ve
periferik etyolojiler arasinda ayirim yapmayi saglar.

Bas donmesinin zamanla iligskisi sorgulanmalidir. Vertigo higbir
zaman birka¢ haftadan uzun sirmez. Vestibuler lezyon kalici olsa bile santral
sinir sistemi (SSS) buna adapte olur ve vertigo birka¢ gun veya hafta iginde
azalir. Bas donmesi aylarca devam ediyorsa genelde psikojeniktir, vestibuler
degildir. Fakat hastanin sikayetinin surekli oldugunu ne anlamda soyledigi
aydinlatiimalidir. Bazi hastalar sik epizodik bas ddnmelerinin aylardir

oldugunu soéyleyebilir; bu durum vestibuler problem kaynakli olabilir.



Vertigo tek atak ya da tekrarlayan ataklar halinde olabilir ve
saniyeler, saatler veya gunler surebilir. Tekrarlayan vertigo ataklar bir
dakikadan az suruyorsa genellikle benign paroksismal pozisyonel vertigodur
(BPPV) (28).

Tek vertigo atagi birka¢ dakika ile birkag saat ise labirent veya beyin
sapinin gegici iskemisi veya migrenden kaynaklaniyor olabilir (29). Méniére
hastaligi veya rekurren vestibulopati iligkili tekrarlayan vertigo ataklari tipik
olarak saatler surer fakat daha kisa da surebilir (30,31). Daha uzun sureli,
siddetli vertigo ataklan vestibuler norit kaynakli olabilir ve gunler surebilir
(32,33). Bu ayrica multipl skleroz (MS) veya beyin sapi ve serebellum
infarktlarindan kaynaklanan vertigo icin de karakteristiktir.

Vertigoyu arttiran, tetikleyen faktérler sorgulanmalidir. Vertigonun
belli tipleri kendiliginden olusurken digerleri bas pozisyonunu veya orta kulak
basincini degistiren manevralarla ortaya gikarilabilir. Oksiirme, hapsirma,
efor veya ylksek sesle siddetlenen vertigo orta kulak ve i¢ kulagin
perilenfatik boslugu arasinda anormal bir baglantinin oldugu perilenfatik fistul
veya superior semisirkuler kanalin tepe kismindaki kemik ¢atinin yoklugu ile
karakterize sUperior kanal dehisansi sendromu suphesi dogurur. Her iki
durumda da basing beyin omirilik sivisi (BOS) araligindan i¢ kulaga geger
(34,35). Kafa travmasi da vertigoya yol acabilir (36).

Pozisyonel vertigo ve postiiral presenkop siklikla karisir. ikisi de
ayag@a kalkarken ve yatakta dogrulurken bas donmesi ile iligkilidir. Tanida bas
doénmesinin kan basincinda disme ve serebral kan akiminda azalma
olmaksizin bas pozisyonunu degistiren manevralarla provoke olup
olmadigina bakilmalidir. EJer tetikleniyorsa pozisyonel vertigodan (BPPV)
suphelenilir. Boyun agrisi ve yakin zamanda boyun hiperekstansiyon
travmasi oykusu vertebral arter disseksiyonu olasihdini dusindurdr. Yakin
zamanda gegirilmig viral semptomlar, 8. kraniyal sinirin viral veya postviral
inflamasyonu ile olustuguna inanilan akut vestibuler nériti akla getirir.
Bununla birlikte, yakin zamanl viral hastalik 6yklusl nonspesifiktir ve
duyarhhg@i dasuktar; vestibuler ndritli hastalarin yarisindan azinda bildirilmistir
(32,37,38).



Vertebrobaziler inme kaynakli akut vertigoya neredeyse daima beyin
sap! iskemisini gosteren ¢ift gorme, dizartri, disfaji, gugsuzluk ve hissizlik gibi
baska semptomlar eslik eder (13). Bununla birlikte serebellum infarkti baska
semptom olmaksizin sadece vertigo ile de basvurabilir. Fokal boyun agrisi
vertebral arter disseksiyonunu dugundurebilir.

Bulanti ve kusma, akut vertigo ile tipik olarak gorular. Siddetli bulant
ve kusma periferik nedenlerde santral nedenlerden daha sik gérulir, ancak
ikisi ile de olabilir (39).

isitme kaybi ve kulak c¢inlamasi i¢ kulaktaki periferik lezyonu
dusunduarar. Kulakta dolgunluk hissi Méniere ataklarina tipik olarak eslik eder
(31). Kulakta basing hissi ve ylksek frekanslarda sensdrinoral isitme kaybi
travmatik perilenfatik fistll gelisimiyle iliskili olabilir (36).

Bas agdrisi, 1sik ve ses duyarlihdr migrenoz vertigoyu akla getirir.
Migren6z vertigolu hastalarin ¢cogu ataklarinin en azindan birkaginda gorsel
aura yasar. Migren hikayesi vertigo etyolojisinde de migreni akla getirir.

Nefes darligi, carpinti ve terleme panik atagi dustndurebilir, fakat
gercek vertigoda da bu semptomlarin eglik etmesi nadir degildir (40).
Hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sigara ve gegirilmis damar
hastaligi 6ykusu vertebrobaziler iskemiyi destekler (13).

Vertigo atagi yasayan bir veya daha fazla risk faktéri olan hastalar
inme acgisindan énemli riske sahiptir: 2 yillik inme riski bir veya iki risk faktori
olan hastalarda %8, U¢ veya daha fazla risk faktoru olan hastalarda %14
saptanmigtir (41).

BPPV’ye sikga kafa travmasi onculik eder. Kafa travmasi veya
barotravma daha nadiren perilenfatik fistlile de neden olabilir.

Aile hikayesinde vertigo olmasi nadir gorulen herediter kanalopatileri
dusundurebilir.

Bazi ilag tedavileri vestibiler (6rnegin, sisplatin, aminoglikozid) veya
serebellar (6rnegin, fenitoin) toksisite ile iligkildir.

Vestibller hasari olan hastalarin vertigosu olmayabilir. Kronik veya
bilateral simetrik akut vestibuler hasari olan hastalarda vertigo nadirdir. Tilt

illizyonu hastalarin dik durduklari sirada bile kendilerinin ve gevresindekilerin



yercekimine gore egik durumda olduklarini hissetmeleridir. Bu durum
genellikle otolitik organlarin (utrikil ve sakkul) ve bunlarin santral
baglantilarinin hasarini yansitir. Otolitik disfonksiyon lateropulsiyon veya
lezyon tarafina diisme egilimine neden olabilir.

Vestibulospinal refleksler araciliiyla saglanan tonusun ani kaybi ile
drop ataklar olugabilir. Presenkop ve ndbetlerde olurken drop ataklarda biling
kaybi ya da azalmasi olmaz. Vestibuller orijinli drop ataklari olan hastalarda
siklikla yere itime veya c¢ekilme hissi olur (41,42). Drop ataklar Méniere
hastaliginda nadir gorulir. Tumarkin’in otolitik krizleri olarak adlandirilan bu
semptom genellikle ileri vakalarda gorulir. Superior kanal dehisansi ve
aminoglikozid toksisitesi de bu semptom ile iligkilidir (43,44).

Okuler motor sistemin gdrevlerinden biri, goruntileri géz ve bas
hareketleri sirasinda retinada stabilize edebilmektir. Istemsiz veya anormal
g6z hareketleri, retina Uzerinde karsilikli uyusan kopyalar olmadan,
goruntilerde asiri hareketlilik olusturur. Sonug¢ olarak bulanik gérme ve
etrafin donmesi seklinde yanilsama ortaya ¢ikar. Buna osilopsi (oscillopsia)
denir. Dengenin bozulmasina ve bas donmesine yol acgar. Vertigodan farkh
olarak sadece gozler acikken bas donmesi gerceklesir (45).

Vertigo olmaksizin denge bozuklugu, aminoglikozid toksisitesi ile
gelistigi gibi akut es zamanli bilateral vestibuler hasarlanmada sik gorulUr.
Vestibuler asimetri olmadigi igin vertigo gelismez. Semptomlar, gorsel
destedin olmadigi karanlikta belirginlesir. Aminoglikozid toksisitesi bilateral
vestibulopatinin tanimlanmis en sik nedenidir, onu Méniére hastaligi ve
menenijit takip eder (46). Bununla beraber, vakalarin ¢ogu kriptojeniktir. Bu
durum akut gelisen orta hat serebellar lezyonlar ve tiamin eksikligi icin de
karakteristiktir.

Fizik muayene bulgular vertigonun periferik ve santral nedenlerinin
ayirdedilmesini saglayabilir. Vertigo santral kaynakli da olsa periferik kaynakh
da olsa genellikle nistagmus ve postural instabilite eglik eder. Nistagmus
gO6zlerin ritmik osilasyonudur. Nistagmusun birgok tipi vardir. Bazi tipleri
vertigonun vestibller sistem patolojisinden ya da santral nedenlerden

kaynaklandigini destekler. Vestibller sistemin o6nemli bir rold VOR



vasitasiyla bas hareketi sirasinda sabit noktaya bakigin devamini
saglamaktir. Akut tek tarafli vestibuler lezyonlar vestibuler aktivitede patolojik
asimetriye yol acar. Sonucunda goézlerde, bir yonde hedeften uzaklasan
yavas sapma ve bunu takiben ters yonde hizli dizeltici hareket olur.
Gozlerde “spontan nistagmus” olarak adlandirilan hizli faz yonunde atim
gozlenir. Spontan nistagmus, vestibller aktivitedeki asimetri dizelene veya
santral sinir sistemi vestibller lezyona adapte olana kadar devam eder. Akut
vertigolu bir hastada, hasta kargiya bakarken nistagmus genelde izlenir.
Lezyon periferik ise hizli faz etkilenen tarafin tersi yondedir. Genellikle, hizh
faz yonunde bakig ile nistagmusun frekansinda ve amplitudinde artis olur.
Nistagmusun varhigi bas donmesinin gergek vertigo oldugunu dugundurur.
Nistagmus her zaman kolayca gorulmez. Nistagmusun bazi tipleri sadece
provokatif bir manevradan (Dix-Hallpike manevrasi gibi) sonra gorulebilir.
Disa bakista gorulen birkag atimlik bilateral simetrik horizontal nistagmus
normaldir (fizyolojik). Patolojik nistagmus asimetrik, cok belirgin veya
uzamistir. Nistagmusun bazi o6zellikleri vertigonun santral ya da periferik
oldugunu ayirmada kullanilr. Horizontal torsiyonel nistagmus, periferik
lezyonun tek tarafli U¢ semisirkller kanali etkilemesi sonucu gorullr.
Horizontal hizli faz yonu normal kulaga dogrudur, torsiyonel hizli faz yonu
yukari dogrudur. Periferik lezyon kaynakli nistagmus bazen sadece
horizontal gorulur, fakat asla sadece torsiyonel veya vertikal olmaz. Santral
lezyon kaynakli nistagmusun belli bir yonu yoktur. Periferik lezyon kaynakl
nistagmus gorsel fiksasyon ile baskilanir, ancak santral lezyon kaynakh
nistagmus genellikle baskilanmaz. Bu ylzden gorsel fiksasyonun
kaldiriimasi, nistagmusun santral veya periferik kaynakh olup olmadigini test
etmede yararlidir. Farkli bakis pozisyonlarinda nistagmusu test etmek
lokalizasyon i¢in ipucu saglar. Periferik lezyonlarda nistagmusun baskin yonu
batun bakig yonlerinde ayni kalir. Nistagmusun yonunun hastanin bakig yonu
ile degismesi santral anormalligi akla getirir. Bununla birlikte, bu 6zelligin
olmamasi vertigonun santral nedenlerini diglamaz. Nistagmusun yonundn

konverjans ile degismesi de santral lezyonu akla getirir.



Siddetli vertigo akut santral ve periferik lezyonlarin birlikteligi ile
gelisebilir. Eger semptomlar c¢ok belirgin degilse, 06zellikle vertigonun
siddetinden ziyade belirgin nistagmus varsa, bu durum guglu bir sekilde
periferik lezyondan ¢ok beyin sapi lezyonunu akla getirir. Boynu edmek,
uzatmak, dondurmek veya bukmek gibi pozisyonel degisiklikler, duyarl
kisilerde vertigo ve nistagmusa neden olabilir. Pozisyonel bas donmesi
hikayesi olan hastalarda vertigo ve nistagmus olusturmak icin pozisyonel
manevralar kullanilir. Bu manevralar istirahat halinde semptomu ve
nistagmusu olmayan hastalari degerlendirmede ¢ok yararlidir. Bag donmesi
ve nistagmusun bu manevralarla baslamasi ve hastanin daha once
yasadigiyla ayni olmasi vertigoyu distndurtr. Barany testi veya Dix-Hallpike
manevrasi hastayi oturur pozisyondan hizlica basi bir tarafa 45 derece dénuk
ve muayene masasindan 45 derece asagida olacak sekilde yatar pozisyona
getirilerek yapilir. Eger nistagmus gorulmezse hasta 30 saniyeye kadar bu
pozisyonda tutulur. Sonrasinda hasta dik pozisyona getirilip 30 saniye
nistagmus acisindan goézlenir ve bas diger tarafa dondurilerek manevra
tekrarlanir. Dix-Hallpike manevrasi ile elde edilen bulgular vertigonun santral
ve periferik neden ayirimina yardim eder (47). Periferik kaynakl nistagmus
ve vertigo genellikle birkag saniye latanstan sonra ortaya cikar ve 30
saniyeden daha kisa surede sonlanir. Nistagmus tipik olarak horizontal ve
torsiyoneldir, gézlerin Ust pollerinde asagi dogru atim olur. Sonrasinda hasta
oturunca nistagmus karsit yonde tekrarlar. Manevra ayni tarafa
tekrarlanmalidir; her tekrarda nistagmusun yorulmasina bagh olarak siddeti
ve suresi azalir. Bununla birlikte, manevranin tekrar edilmesi hemen
uygulanabilecek tedavi edici repozisyon manevrasinin etkisini engelledigi géz
onunde bulundurularak ertelenebilir. Dix-Hallpike manevrasi BPPV’nin en sik
nedeni olan posterior semisirkuler kanal kanalolitiyazisini test eder (28). Bu
manevra diger vestibulopatilerin tanisinda yararh degildir. Nistagmusun
latansi, gegiciligi ve c¢abuk yorulmasi, yonunun tipik olarak karigik
horizontal/rotatuar olmasi posterior kanalolitiyazis kaynakhh BPPV tanisinda

cok dnemlidir (32).
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Bu Ozelliklerin diginda olmasi periferik pozisyonel vertigonun nadir
tipleri ile olabilir fakat ayrica santral lezyon suphesini de artirir. Vestibuler
sistem lezyonlarinin postural stabilite Uzerindeki etkileri degiskendir, ancak
vertigolu hastalar genelde semptomlarin akut oldugu donemde yururken,
kalkarken ve desteksiz otururken dik posturlerinin surekliligini korumakta
gugluk cekerler. Vestibuler nukleus, vestibulospinal sisteme donme sirasinda
posturd koruyan, yer ¢ekimine karsi galigan kaslari stimule eden uyarilar
gonderir. Genellikle santral kaynakl vertigo yurtyldsu ve posturl periferik
nedenli vertigodan daha ciddi derecede bozar, bunun nedeni blyuk olasilikla
santral etyolojiler ayrica denge ve posturun saglanmasi igin gerekli olan diger
yolaklari da bozar (13,39).

Periferik vertigolu hastalar genellikle yurGyebilirler, ancak hareket
etmek istemeyebilirler. Romberg testi hastalarin bir tarafa digsmesine veya
egilmesine yol acar. Akut serebellar inmeli hastalar siklikla dismeden
yuruyemezler. Romberg testi ile dugme veya egilme yonu degdisebilir. Yurume
egilimi yetenegi ve dusme yonu vertigonun orijini ile ilgili yararli ipuclari
saglayabilir. Ciddi vertigosu olan hastayi yuratmeye kalkismak zor olabilir.

Kulak iligkili semptomlarin olmasi vertigonun periferik nedenlerini
akla getirir. Isitme kaybi varsa siresi ve progresyonu, tek tarafli ya da gift
tarafli olup olmadigi, akinti veya cinlama gibi eslik eden semptomlar
sorgulanmalidir. Weber ve Rinne testleri iletim tipi ve sensoérinoral igitme
kaybini ayirdetmeyi saglar. Odyometre olduk¢a sensitifti. Tek tarafli
sensorindral isitme kaybi periferik lezyonu dusundurar; dogrulamak
odyometri gerektirir, posterior fossa ve internal akustik kanal gérintilemesi
icin manyetik rezonans goéruntileme (MRG) veya bilgisayarli tomografi (BT)
gereklidir. Isitme kaybi gligli bir sekilde periferik orijinli vertigoya isaret
ederken, isitme kaybinin yoklugunun lokalizasyon agisindan degeri azdir.

Sendeleyerek yurime veya ataksik yurime, kusma, bas agrisi, cift
gbérme, gorme kaybi, yuvarlayarak konusma, yuz veya vicutta his kaybi,
gugsltzlik, uyusma, koordinasyon  bozuklugu gibi  semptomlar
sorgulanmalidir. Kraniyal sinir anormallikleri, Horner sendromu, motor ve

duyu degisiklikleri, dismetri, anormal refleksler acgisindan dikkatli bir nérolojik
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muayene yapilmalidir. Eglik eden norolojik bulgular santral vestibuler
patolojileri akla getirir. Diger norolojik bulgularin olmamasi santral nedenleri
diglatmaz. Orta hat veya inferior serebellar infarktta muayenede nistagmus
ve dengesiz yuruyus disinda bagka norolojik bulgu olmayabilir. Norolojik
muayene ile diger vestibuler bozukluklar belirlenebilir. VOR bozulmasi bas
cevirme testi, bas sallama ve kalorik testler ile tespit edilebilir. Akut gelisen ve
devam eden vertigolu hastalarda vaskuler olaylar ve vestibuler noriti ayirt
etmek zor olabilir (48). Herhangi ek bir nérolojik bulgu ve semptomu olmayan
ve periferik nedenle uyumlu muayene bulgulari olan gen¢ hastada 48 saat
icinde gelisme gozleniyorsa hemen goruntlilemeye ihtiyag yoktur (32).
Bununla birlikte, muayene bulgulari tamamen periferik lezyon ile uyumlu
degilse, inme icin belirgin risk faktorleri, nérolojik bulgu veya semptomlar,
vertigoya eslik eden bas agrisi olmasi halinde nérogéruntileme yapilmalidir
(32,48,49).

MRG ilk gunde posterior fossadaki infarkti gdsterebilir. Manyetik
rezonans anjiyografinin (MRA) posterior dolasimdaki stenozu veya oklizyonu
gostermede %95'in Uzerinde spesifite ve sensitivitesi vardir (50).

BT, infarkt sonrasi ilk saatlerde genellikle normaldir ve sonug¢ olarak
erken infarktlarda ve kuguk kitle lezyonlarinda sensitivitesi duguktur. Bununla
birlikte, intraparankimal hemoraji genellikle hemen gorulecektir. Bu yluzden
beyin BT, eger klinik tablo serebellar kanama ile uyumlu ise ve MRG’nin
hemen c¢ekilmesi mumkin degilse tercih edilmelidir. Okuller motor
degerlendirme, pozisyonel testler, bas itme testi (51), kalorik test ve
rotasyonel test santral ve periferik etyolojileri ayird etmeye yardimci olur.
Kalorik testin vestibuler bozukluklar icin sensitivitesi iyidir, ancak santral ve
vestibller vestibulopatiler arasinda tam olarak ayirim yaptirmaz (52).
Odyometre, isitme kaybinin saptanmasinda ofis testlerinden daha sensitiftir
ve yuksek ve dusuk frekanslarda isitme kaybinin derecesini dlgebilir.
Odyometrenin vertigolu hastalarin tanisinda sinirli yarari vardir. Odyometre
diger faktorlerden bagimsiz olarak spesifik hi¢bir hastalik i¢cin tam olarak
tanisal degildir (53). Bununla beraber, odyogram vestibller schwannom

hastalarinin neredeyse hepsinde tek tarafli isitme kaybini géstermede yeteri
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kadar sensitiftir ve bu durum igin yararli bir tarama testi olabilir (54,55).
Dusuk frekanslarda sensorindral igsitme kaybi olmasi, Méniére hastalig

tanisini destekler.
Presenkop

Presenkop, olmak tzere olan biling kaybi hissinin ani baslangicidir,
bayllma ya da bayilacak gibi olmanin prodromal semptomudur. Senkop
kendiliginden geri dénen ani biling kaybi olarak tanimlanirken, presenkop da
biling kaybi yoktur. Ancak presenkop sonucu senkop gelisebilir. Presenkop
boyunca senkobun prodromal belirtileri goralebilir, bas dénmesi, bulanti,
kusma, gugsuzluk ve gorsel semptomlar saniyeler veya birka¢ dakika
surebilir. Bu prodromal semptomlar bili¢ kaybi gelismeden once duzelir.
Aritmiler, ortostatik hipotansiyon ve vazovagal atak gibi ciddi durumlar
presenkopa neden olabilir (56-58). Dizziness bagvurularinin yaklasik
%14°UnU olugturur (10). Mekanizma genellikle beyne giden kan akiminda
azalmadir (59). Presenkobal yakinmalar spontan olarak, pozisyona bagli
olarak ve tetikleyici bir unsura bagli olarak gelisebilir. Presenkop genelde
kalkinca ya da dik oturunca meydana gelir. Eger yatar pozisyonda oluyorsa
hipotansiyondan c¢ok kardiyak aritmiden suphelenilmelidir. Ritm bozuklugu
(tasikardi ya da bradiaritmi), koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetmezIigi
gibi kalp hastaligi 6ykisu presenkop ile iligkilidir (60).

Hastada oOzellikle carpinti, gogus agrisi ve dispne sorgulanmalidir.
Norokardiyojenik presenkop veya vazovagal presenkop, agri, anksiyete,
korku, uzun suUre oturma veya spesifik tetikleyici durumlarin beraberinde
ortaya c¢ikabilir. Anksiy6z hastalarin hiperventilasyon durumu da sik gorilen
bir bas donmesi nedenidir (61,62).

Medikal hikaye ve supin pozisyonda ve ayakta nabiz ve kan basinci
Olcllmesi, kardiyak muayene, elektrokardiyogram, holter kaydi, tilt-masa
testi, kan gsekeri ve hematokrit degeri presenkop degerlendirmesinin en
onemli pargalardir (61,62).
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Dengesizlik

Yirime esnasinda ortaya gikar. Ozellikle ileri yaslarda kronik bas
dénmesi, dengesizlik fiziksel ve sosyal islevsel bozulmaya yol agar (63,64).
Dengesizlik periferik noropati, kas ve iskelet sistemi bozuklugu, vestibuler
bozukluk, serebellar bozukluk veya servikal spondiloz sonucu gelismis olabilir
(65,66). Parkinson hastaligi olanlarda da siklikla dengesizlik sikayeti
mevcuttur ve bu hastalarda postiral hipotansiyon sik goérulir (67). Servikal
spondiloz postural kontrolun bozuklugu ile iligkili bulunmustur ve bas
donmesine neden olabilecegi dusunulmustlr (68), ancak bas donmesine
neden oldugu kabul edilmemigtir (69).

Gorme bozukluklari da dengesizligi guclendirir. Bu durum serebellar
bozukluklar icin de gecerlidir. Serebellar hemisferi kapsayan bir bozukluk
mevcut ise ekstremitelerde de koordinasyon bozuklugu olacaktir. Serebellar
koordinasyon bozuklugu, periferik noropatiler, parkinsonizm gibi noérolojik
bozukluklar ve yuruyus bozukluklari ile ilgili semptomlar ayrintili

arastirimahdir.
Spesifik Olmayan Sersemlik Hissi

Bas dbénmesi tanimlamakta zorluk yasanan bir durumdur.
"Sersemlemek” gibi bir ifade hastalar tarafindan ifade edilebilir, beraberinde
bayllma hissi veya donme hissi de tariflenebilir. Birincil neden pskiatrik
sebepler olabilir. Bir seride vakalarin dortte birinde majoér depresyon, doértte
birinde yaygin anksiyete bozuklugu veya panik bozukluk, kalanlarda da
somatizasyon bozuklugu, alkol bagimhhgr ve kisilik bozuklugu bildirilmigtir
(69). Diger serilerde yuksek oranlarda panik bozukluk bildirilmistir (70). Bas
donmesinin bagska nedenleri olsa da psikiyatrik bozukluklar da katkida
bulunabilir. Bu hastalarda psikoterapi faydali olabilir.

Siddetli olmayan presenkop ve vertigo, hastalar tarafindan
nonspesifik sersemlik hissi olarak tariflenebilir. Kazalarda kafa ve omurganin
siddetle sarsilmasi seklinde travmalar ya da kafa travmasi sonrasinda

nonspesifik sersemlik hissi ve vertigo gelisebilir (71).

14



Hipoglisemik ataklarda da baglica semptom olarak bas donmesi
olabilir (72). Ek olarak, hastalarin aldiklari ilaglar, 6zellikle antidepresanlar ve
antikolinerjikler sorgulanmalidir; gesitli ilaglarin yan etkisi olarak veya aniden
kesilmesine badli olarak bas donmesi gelisebilir (73,74).

Yasli hastalarda bas donmesi yakinmasinin degerlendirilmesi zordur,
cunku sikhkla serebrovaskuler hastalik, boyun hastaliklar ve ilaglar gibi
birden fazla probleme dayandirilabilir (75). Katarakt ve diger durumlardan
kaynakli gorme bozukluklari da yasli hastalarda siktir ve bas donmesi iligkili
kisithligi artirabilir (66). Bir calismada 65-95 yas arasi hastalarin %44’Gnin

bas donmesine neden olan birden fazla durumunun oldugu saptanmistir (76).
Bas Donmesi Nedenleri

Vertigo; santral ve periferik tip olmak UGzere ikiye ayrilir. Her iki grup
icin de; altta yatan sebepler 6nemli oranda benign olmasina karsin, benign
olmayan diger nedenler g6z ardi edilemeyecek olgude siktir (5). Acil
servislere basvurularin giderek arttigi ¢gagimizda bu hastalarda etiyolojinin

aydinlatiimasi ¢gogu zaman zor olmaktadir (6).
Periferik Nedenler

Periferik nedenlerle olugsan vertigo genellikle vakalarin 6nemli
boliumunu kapsar; BPPV, vestibuler norit ve Méniere hastahigr en sik
gorulenlerdir (76).

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo: BPPV vertigonun tanimlanmis en
sik nedenidir (28). Patolojisi siklikla kanalolitiyazis olarak bilinen posterior
semisirkuler kanaldaki kalsiyum birikintisine dayandirihir. Hastalar klasik
olarak yatakta donerken veya basi geriye dogru egince kisa sureli donme
hissi tariflerler. Bas donmesi slresi kisadir, genelde saniyeler, nadiren
dakikalar surer. Devam ettigi slUrece aktiviteyi engelleyecek kadar ciddi
olabilir. Hastalarin bulantisi olabilir, ancak kusma nadiren olur. Kulak agrisi,
isitme kaybi ve ¢inlama yoktur. BPPV tanisi genelde hastanin hikayesi ile
konur. Dix-Hallpike manevrasi tani i¢cin daha fazla kanit saglar, hastalarin
%50-80’inde pozitiftir (77). BPPV hikayesi haftalarca veya aylarca suren
tetiklenebilen, tekrarlayan, kisa vertigo ataklari seklindedir. BPPV genelde
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semisirkuler kanaldaki otolitik debrise baglanir ve repozisyon manevralari ile
debris kanaldan uzaklagtirilarak tedavi edilebilir (78). Nadiren, SSS
anormalligi olan hastalar pozisyonel vertigo ile presente olabilirler, bu
hastalarin prognozu kétudur (79,80). Bu durumda genellikle semptomlar
uzamis olur. Tedaviye cevap vermeyen atipik pozisyonel vertigo veya
nistagmusu olan hastalara posterior fossa anormalliklerini digslamak i¢in MRG
cekilmelidir.

Vestibuler Norit: Vestibller norit ve labirentit sekizinci kraniyal sinirin
vestibuler pargasini etkileyen viral veya postviral inflamatuvar bir bozukluk
olarak bilinir. Vestibuler norit hizli baslangig, siddetli ve 1srarli vertigo, bulanti,
kusma ve dengesiz yurlyus ile karakterizedir (33). En sik goértlen yas grubu
40-50 yaglar arasidir (4). Fizik muayene bulgulari olarak spontan vestibller
nistagmus ve pozitif bag egme testi vestibller norit tanisi igin anahtardir. Bu
hastalarda MRG genellikle normaldir (81). Vestibuler ndritte igitsel fonksiyon
korunmustur, bu sendrom tek tarafli isitme kaybi ile birlikte oldugunda
labirentit olarak adlandirilir. Vestibuler nérit tanisi igin spesifik tanisal bir test
yoktur. Bununla birlikte serebellar kanama veya infarktin klinik 6zellikleri
vestibuler norit ile benzerlik gosterebilir, bu nedenle siklikla diglamak igin
beyin goruntulemesi gereklidir (28,32,82).

Méniére Hastaligi: Dalgali disuk frekansh isitme kaybi, epizodik vertigo,
kulakta dolgunluk hissi ve kulakta ¢inlama ile karakterize bir hastaliktir (4,83-
85). Vertigo ataklar tipik olarak saatler veya nadiren bir giinden fazla surer.
Ataklar ciddi bir bicimde hastayi rahatsiz eder ve ¢ogunlukla bulanti, kusma
ve terleme ile birliktelik gdsterir (84). ik atak genelde 65 yasin (istiinde ortaya
cikar ve ayrica erkek kadin orani esittir (86). Spontan remisyonlar ve
ataklarla gider. Genellikle bir kulak etkilenmekle birlikte hastalarin %17’sinde
bilateral etkilenim goérulir. Atak sirasinda muayenede tipik olarak horizontal
torsiyonel nistagmus gorulur. Meniere hastaliginin nedenleri ve patofizyolojisi
tam olarak anlagilabilmis dedgildir. Yaygin ve gosterilmis histolojik bulgu
artmis endolenf basincidir. Bunun da olasi mekanizmalari arasinda artmig
endolenf Uretimi, azalmis endolenf rezorbsiyonu, bozulmus glikoprotein

metabolizmasi ve immun-aracili i¢ kulak hastaligi oldugu dusunulmektedir.
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Bu durumlara da viral enfeksiyonlar, alerjiler (87), genetik faktorler (88) ya da
travma sebep olabilmektedir (83,84). Méniére hastaligi tanisi 6yku ile konur.
Tedavi ile veya kendiliginden remisyona girebilir ve tekrar edebilir.

Perilenf Fistulu: Perilenf fistlll, yuvarlak veya oval pencerede olusan bir
aciklik veya yirtik sonucu geligir (4). Bu yirtiga travma, enfeksiyon veya
ventrikUler sistem igerisindeki ani basing dedisiklikleri neden olabilir (86).
Sonug olarak perilenf ile orta kulak arasinda bir fistil meydana gelmis olur
(84). Ugakla seyahat, su alti solunum aygiti kullanarak dalis yapma, asir
zorlu egzersiz, agir kaldirma, siddetli hapsirma veya okslirme sonrasi gelisen
ani vertigo hikayesi tipiktir. Isitme kaybi vertigoya eslik edebilir. Hastalara
yatak istirahati onerilmelidir. Tedavi semptomatiktir (4,84,86). iki haftadan
daha kisa sureli fistillerde hizli cerrahi midahale ile basari sansi yuksektir
(86).

Akustik Norom: Vestibuler sinirin Schwann hucrelerinden koken alan bir
timorudur (4). En sik basvuru sikayeti vertigo olsa da tek tarafli isitme kaybi
veya kulak ¢inlamasi da gérulur (4,86). Gadolinyum kontrasth MRG tanida
%100 duyarlihkta "altin standart” incelemedir (4,84). TUmordn intrakraniyal
alana dogru buyumesi de olasi oldugundan, hastalar duzenli araliklarla
goruntulenmelidir. Tedavi segenekleri, radyoterapi veya cerrahi eksizyondur
(4).

Labirent Konkilizyonu: Travma sonrasi ani gelisen vertigoyla karakterize
olur. Gunler slUren vertigo sonrasinda haftalar suren dizziness gorulur.
Semptomlar birka¢ hafta sonrasi hala devam ediyorsa, vestibller supresanlar
birakilmali ve vestibuler egzersizler baslanmalhdir. Yillar sonra Meniere
hastalijina benzer semptomlarla tekrar bagvurabilirler (84).

Ototoksisite: Antibiyotiklerden aminoglikozid ve makrolidler, loop diuretikler,
bazi kemoterapdtikler, bazi steroid olmayan anti inflamatuar ilaglar (NSAIDs)
ve antimalaryal ilaglarin ototoksisite ile iligkisi gosterilmigtir (89). Hastalarda
vertigoya ek olarak, ataksi, osilopsi, gérme fiksasyonunda zorlanma, kulak
¢inlamasi ve ani isitme kaybi gorulebilir (86).

Ayrica superiyor kanal yirtilma sendromu (superior canal dehiscence

sydrome), kohlear implant sonrasi vertigo, otoskleroz, ailesel vestibulopati ve
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bilateral vestibuler hipofonksiyon gibi durumlar da periferik vertigo nedenleri
arasindadir (86,90,91).

Santral Nedenler

Santral vertigoda; belirgin vertigo, bulanti ve vertikal nistagmus
sdzkonusudur. Bas agrisi veya yuruyus ataksisi gorulebilir. Ciddi olgularda
biling durum degisikligi olabilir. Santral hadiseler daha ciddi sonuglara neden
oldugu icin bu hastalarda agresif bir tani ve tedavi siireci olmaldir. ileri yasta,
atrial fibrilasyon, HT ve daha énce hastalik tanisi olan hastalarda asikar
olmayan semptomlar olsa bile-santral vertigo acisindan yuksek klinik suphe
duymak gerekir (4,86).

Serebrovaskiiler Hastaliklar: i¢c kulagin, beyinsapinin ve serebellumun
kanlanmasi vertebrobaziler sistem araciigiyla olmaktadir. Bu sistemi
vertebral arterler, baziler arter, posterior inferiyor serebellar arter (PICA),
anterior inferiyor serebellar arter (AICA) ve superiyor serebellar arter (SCA)
olusturur (59,92). Bu dolasim yapilarindaki gegici veya kalici iskemiler de
vertigo ile birlikte ¢ift gérme, dizartri, ataksi, bayllma gibi sikayetlere sebep
olur. Vertigo ile iligkili vaskuler sendromlar asagidaki gibi 6zetlenebilir (59).

a. Vertebrobaziler gegici iskemik ataklar

b. PICA sendromu

c. AICA sendromu

d. SCA sendromu

e. insular infarkt

f. Serebellar ve beyinsapi kanamasi

Tedavi, kanamali durumlar disinda antiagregan ve antikoagulasyon
secgeneklerini igerir (84).

Serebellar Kanama ve infarkt: Serebellar kanama akut vertigo ve ataksiye
neden olur. Bas agrisi, bulanti, kusma da gorilebilir. Hastalar yogun bir
vertigo sikayetinden daha ¢ok sagdan sola/soldan sada veya 6nden arkaya
hareket etmekte zorlandiklarini belirtirler. Hastalarda govde ataksisi de
gorulebilir ve bazilari desteksiz oturamazlar. Romberg testi ve tandem

yurlyus testi bozuktur. Bazen de 8. kranial sinir palsisi gorulebilir (86).
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Serebellar infarktta da benzer klinik belirti ve bulgular gorulebilir. Tani igin
secilmesi gereken goruntuleme teknigi MRG’dir (92).

Hastalara acil kraniyal goruntuleme yapilmali ve kanamasi olanlara
acil beyin cerrahisi konsultasyonu istenmelidir (4,86). Serebellar kanamada
mortalite %20-%74 arasinda degismektedir. Her iki grup icin de cerrahi
dekompresyon gereklidir, aksi takdirde hastalarda kuadriparezi, koma ve
Olime dogru bir progresyon gézlenir (92).

Lateral Mediiller Sendrom (Wallenberg Sendromu): Genellikle ipsilateral
vertebral arterin nadiren de PICA'nin oklizyonu sonucunda ortaya cikar.
Klasik olarak, infarkt ile ayni yonde yuz ve kraniyal sinirlerde motor defisitler;
infarkt ile karsi yonde govde ve ekstremitelerde duyusal defisitler gozlenir.
Semptomlari vertigo, ipsilateral yliz agrisi, ¢ift gorme, disfaji ve disfonidir.
Norolojik muayenede ipsilateral Horner sendromu, ipsilateral dismetri,
nistagmus ve kontralateral agri ve isI duyusu kaybi gozlenir, isitme kaybi
gorulmez. Acil kraniyal gorintuleme ve noroloji konsultasyonu gerekir
(86,92).

Vertebrobaziler Yetmezlik: Bir anlamda posterior serebral dolagimin "gegici

="

iskemik atagi1” dir. Vertigo genelde dakikalar surer. Dizartri, yizde hissizlik,
hemiparezi, bas agrisi, diplopi, gorme alani defektleri, ataksi ve bayilmalar ek
norolojik bulgulardir. Hastalarin ortostatik bulgulari mutlaka
degerlendiriimelidir ¢linkl ortostazis VBY’yi kotulestirir. Santral vertigonun
diger nedenlerinin aksine VBY bas pozisyonu ile provoke olabilir. Bu nedenle
periferik vertigo sebepleri ile karigtirimamasi énemlidir. Hastalarin AS’de
kraniyal goruntulemeleri yapilmali, noroloji ile konsulte edilmelidir. Tedavi
secenekleri iskemik serebrovaskuler olaylar ile benzerdir (4,59,84,86,91,93).

Vertebral Arter Diseksiyonu: Posterior dolagsimin "stroke” una sebep olur.
Belirti ve bulgulari bag agrisi, vertigo ve tek tarafli Horner sendromudur.
Boynun siddetli ve ani rotasyonu veya ekstansiyonu sonucu bazi hassas
kisilerde diseksiyon gergeklesebilir. Genelde yuksek hizli motorlu arag
kazalari, dalma yaralanmalari, 6ksturme ve hapsirma sonrasi gorultr (86).
Bazi vakalarda spontan olarak da ortaya ¢ikabilir (94). Tani, klinik stphe ile

konur. Acil diyagnostik goruntuleme yapilmalidir (86).
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Baziler Migren: Migrenli hastalarda vertigo sik sikayetlerden birisidir. Gerilim
tipi bagagrisi tanisi olan hastalarda vertigo insidansi %8 iken, migrenli
hastalarda bu oran %27’dir (84).Ayrica vertigo ataklari cogunlukla bag agrisi
ataklarindan ayridir. Migrende vertigo, bas agrisinin aurasi, analogu ya da
esdegeri olabilir (86).

Epilepsi: Epilepsi vertigonun nadir bir sebebidir (59). Epilepsi iligkili vertigo;
vertijinbz  epilepsi, rotatuvar epilepsi, vestibulojenik nobetler ve
antikonvilzanlara bagli vertigo ve bas donmesi olarak ele alinir (95).
Rekuren vertigo ataklariyla birlikte, dengesizlik ya da dizziness, bulanti,
kusma ve tek tarafli igsitme kaybi gorulebilir (59).

Ayrica kraniyoservikal bilegke bozukluklari; primer, metastatik veya
paraneoplastik tiumdrler, kahtsal ataksiler, normal basingl hidrosefali ve
lateral pontomedidller sendrom da santral vertigo nedenleri arasinda
sayllabilir (59,86,92).

Sistemik ve Psikiyatrik Nedenler

Bas donmesi ve vertigo, antikonvilzanlar, antidepresanlar,
antikolinerjikler, antihipertansifler, alkol, analjezikler, trankilizanlar gibi pek
¢ok ilacin yan etkisi olarak veya aniden kesilmesine bagll olarak gelisebilir
(73,74,96). Hipotansiyon ve ritm bozuklugu (tasikardi ya da bradiaritmi),
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi gibi primer kardiyak nedenlerden
kaynaklanabilir (60,96). Ozellikle presenkop ile bagvuran bas donmesi
hastalarinda ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve vazovagal ataklar
en sik rastlanan sebeplerin bir kismidir. Ortostatik hipotansiyon yaparak bas
dénmesi nedeni olabilen ilaglar; alfa blokorler (doksazosin, terazosin gibi),
alfa/beta blokorler (karvedilol, labetalol gibi), anjiyotensin donustirtct enzim
inhibitorleri, beta blokdrler, klonidin, dipridamol, dilretikler (furosemid gibi),
hidralazin, metildopa, nitratlar, rezerpin, antipsikotikler (klorpromazin,
klozapin, tioridazin gibi), opioidler, Parkinson ilaglari (bromokriptin,
levodopa/karbidopa gibi), kas gevseticiler (baklofen, siklobenzaprin,

metokarbamol, tizanidin gibi), trisiklik antidepresanlar (6rnegin, amitriptilin,
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doksepin, trazodon gibi), fosfodiesteraz 5 inhibitorleri (sildenafil gibi), triner
antikolinerjiklerdir (oksibutinin gibi) (10, 97).

Bas dénmesi sfiliz, viral ve diger bakteriyel menenijitler ve sistemik
infeksiyonlarda gorulebilir. Ozellikle DM ve hipotiroidizm olmak (zere
endokrinolojik hastaliklarda da gorulebilir (96). Hipoglisemik ataklarda baslica
semptom olarak bas donmesi olabilir (72). Bag dokusu hastaliklari, dev
hacreli arterit ve ilagla indUklenen vaskulitler gibi vaskulitik tablolarda da
ortaya cikabilir. Polisitemi, anemi, disproteinemi, sarkoidoz, granulamatoz
hastaliklar ve sistemik toksinler gibi bir¢ok sistemik durumda da bas donmesi
gelisebilir (96).

Bas donmesi, subjektif bir sikayettir, psikiyatrik hastaliklarda panik
bozukluk, yaygin anksiyete, depresyon ve Kisilik bozukluklarinda, nadiren
psikozda gorulir. En sik gorulen epizodik formlar akrofobi ve fobik postural
vertigodur (3).

Psikojenik bas donmesi hastalarinda ana neden bazi uyaranlar ya da
sosyal olaylardir, objektif ve subjektif dengesizlik ayrimi acgiktir, uygunsuz
asirt anksiyete veya korku vardir, spontan nistagmus izlenmez. Diger
taraftan, primer vestibuler bozukluklar sekonder psikiyatrik semptomlara
neden olabilirler (98,99).

Nevrotik akrofobi, ylkseklik korkusunun sebep oldugu fobik
reaksiyon sonucu geligir. Fobik postural vertigo goreceli olarak en sik gorulen
bas donmesi formudur, rotasyonel olmayan bas ddénmesi ve klinik denge
testlerinde normal sonuglara ragmen dik durus ve yuruyuste bozukluk ile
karakterizedir. Fobik postural vertigolu hastalar siklikla hareketli gorsel
sahnelere bakarken artmis sallanti hissi tariflerler. Buna anksiyete ve panik
semptomlar eglik edebilir. Bu durum neredeyse degismez sekilde algisal
uyaranlar veya sosyal durumlarla iligkilidir. Disme olmaksizin subjektif
postiral dengesizlik tipiktir. Cogu kez durumun baslangici psikososyal stres
donemlerini takip eder (99-101). Fobik postural vertigo, panik bozukluk ve
agorafobiden ayirtedilmelidir. Davranigsal terapi ve duzenli fiziksel aktivite
fobik postural vertigoda etkilidir (100,102-105).
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Organik otondrolojik bozuklugu olan hastalardaki komorbid psikiyatrik
semptomlar, somatoform bas donmesi ve diger somatoform otondrolojik

semptomlardan ayirt edilmelidir (106).
Acil Servise Bag Donmesi ile Bagvuran Hastaya Yaklagim

Hastanin sikayetinin karakteri tam olarak belirlenmelidir. Elde edilen
medikal Oyklye gore, tani ve tedavi secgenekleri arasinda degisiklikler
mevcuttur. Genel olarak hastaya ilk yaklasimda aranmasi gereken, hastanin
yakinmalarinin "gergek bir vertigo” olup olmadiginin kararidir (107).

Bas donmesi sikayeti ile acil servise bagvuran tum hastalarin vital
bulgulari  kaydedilmeli, kardiyovaskuler risk faktorleri arastiriimali,
oksijenizasyon durumlari ve kardiyovaskuler stabiliteleri degerlendirilmelidir
(108). ikinci asamada "vertigo” olduguna karar verilen hastalarda, vertigonun
periferik veya santral orijinli olup olmadiginin degerlendiriimesi gerekir (107).
Vestibuler end-organlar ve 8. kraniyal sinir ile ilgili patolojiler periferik vertigo
sebebi olurken, beyin sapi ve serebellum gibi santral yapilardan kaynakl
durumlar santral vertigoya sebep olur (86).

Acil tip hekimi igin bu ayrimin temel énemi, periferik vertigoya neden
olan patolojilerin nadiren hayati tehdit edici durumlar olmasina karsin, santral
vertigo sebeplerinin daha ciddi olmasi ve acil veya ivedi olarak tani
secenekleri, konsultasyon ve tedavi gerektirmesinden kaynaklanmaktadir
(86).

Bunun disinda bas donmesi “"gergek bir vertigo” olarak
degerlendiriimeyen hastalar, olasi kardiyovaskuler, enfeksiyoz, toksikolojik
veya psikiyatrik etiyolojiler agisindan degerlendiriimelidir (107). Hastaya
sikayetinin karakterini ve ozelliklerini anlatmasina ve onu tanimlamasina izin
verilmelidir  (108). "Bas donmesi” ifadesini kullanmadan hastanin
sikayetlerinin tarifini netlestirmesi 6nerilse de bu yol gogunlukla net olmayan,
guvenilmez ve uygunsuz tanimlamalara neden olabilir. Bunun vyerine,
anamnez alinirken, sikayetin zamanina, tetikleyen/arttiran faktorlere ve
semptomlarin progresyonuna odaklanabilmek icin hasta ydnlendirilebilir

(107). Hastanin bas donmesi sikayetinin ne kadar zamandir devam ettigi, ilk
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atak mi oldugu, ataklarin ne kadar surdugu, atak aralarinda rahatlama olup
olmadigi, karakteri (kendisinin ya da c¢evrenin "donuyor olmasi” hissi gibi)
sorgulanmalidir (25, 83,84). Semptomlarin aniden veya sinsi baslamasi
onemli bir ayirici nokta olabilir. Yavas baglangich sikayetler santral vertigo
icin  karakteristiktir (86). Hastalarin gikayetlerinin  bas hareketleriyle
artmasi/kotulesmesi degerlendiriimelidir (86). Bas donmesi veya vertigo
hangi etiyolojiden kaynaklanirsa kaynaklansin bag hareketleriyle semptomlar
kotulesir. Asil ayirici olabilecek nokta semptomlarin bas hareketleriyle
tetiklenmesi/baglamasidir. Santral vertigolu hastalar da bas hareketleriyle
sikayetlerinin  kotulestigini  sOylerler, ancak tetiklendigini/basladigini
belirtmezler (107). Ayrica santral vertigo siklikla nérolojik bulgularla (gérme
alani bozukluklari, diplopi, dizartri, motor ve duyusal defisitler vb.)
beraberken, periferik vertigo daha c¢ok bulanti, kusma, terleme, kulakta
dolgunluk hissi, ¢ginlama ve isitme kaybi ile birliktelik gosterir (86,107,109).
Ozgecmisinde kanser dyklsu, gecirilmis ic kulak cerrahisi, migren,
vaskuler problemler, kafa veya boyun travmasi, diyet 6zellikleri (ylksek tuzlu
diyet gibi), alkol kullanimi (periferik noropati), Ozellikle depresyon ve
anksiyete gibi psikiyatrik hastaliklar, Ust solunum yolu veya otit gibi
enfeksiyonlar ve kullanilan ilaclar Ozellikle sorgulanmahidir
(25,83,86,107,108,110). Hipertansiyon veya kardiyovaskuiler hastaligi olan
veya strok risk faktorleri bulunan veya warfarin tedavisi kullanan yasli
hastalar aksi ispat edilene kadar santral vertigo olarak kabul edilmelidir (86).
Anamnez alindiktan sonra, olasi tanilari dogrulamak igin fizik
muayene (FM) yapilmaldir. Go6z, kulak, ndérolojik ve vestibller sistem
degerlendiriimelidir (86). FM’de sirasiyla vital bulgular, kardiyovaskuler
sistem, kraniyal sinirler, duyusal fonksiyonlar test edilmelidir (108). FM’de g6z
muayenesine Ozellikle dikkat edilmelidir. Ekstraokuler g6z hareketleri
degerlendirildikten sonra nistagmus varligi ve karakteri degerlendiriimelidir.
Nistagmusun vertikal mi, horizontal mi oldugu; yorulup yorulmadigi; bas
hareketleriyle tetiklenip tetiklenmedigi degerlendiriimelidir. Santral vertigoda
karakteristik olarak vertikal ve yorulmayan nistagmus gorulir. Ek olarak

gorme alani da test edilmelidir. Kulak bakisi, travma veya orta kulak
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enfeksiyonu bulgulari agisindan yapilmahdir. Kulak zari ve dig kulak yolu
muayenesi yapilmalidir. Olasi kulak zari rupturd, yabanci cisim ve buson
acgisindan degerlendiriimelidir. Bunlar her ne kadar vertigo sebebi
sayllmasalar da bas donmesine neden olabilmektedirler. Muayene, butun
kraniyal sinirlerin 6zellikle degerlendirilmesi ile devam eder. Ozellikle 7. ve 8.
kraniyal sinirlerin ipsilateral defisiti santral bir lezyonun guglu gostergesidir.
Ekstremite kuvveti, duyu defisiti olup olmadigi ve derin tendon refleksleri
(DTR) degerlendirilmelidir. Fasiyel paralizi, disfoni, dizartri, yutma gu¢ligu ve
ogurme refleksi yoklugu yine santral vertigo nedenleri agisindan dikkatlice
degerlendiriimelidir. Pronator dusme, parmak-burun testi, ekstremite ve
govde ataksisi, Romberg testi ve yuruyebilen hastalarda tandem yurtyus
degerlendiriimelidir. Hastalar belirgin olarak semptomatikse bu manevralar
yapilamayabilir veya oOnemleri azalabilir. AS’ye bas ddnmesi/vertigo
sikayetleri ile basvuran santral vertigolu hastalarda strok tanisinin
konamamasinin/atlanmasinin en sik ve iyi tanimlanmis nedeni hastalarin
ataksisinin test edilmemis ya da edilememis olmasidir (13). Ayni ¢alismada
bas donmesi, vertigo veya dengesizlik sikayeti ile AS’ye bagvuran ve
norolojik muayenesi tamamen normal saptanan hastalarin etiyolojisinin strok
olma ihtimalinin %1’den az oldugu bildirilmigtir (13). Kardiyovaskuler sistem
muayenesi de Ozellikle herhangi bir embolik olay ihtimali dusunulerek
yapiimahdir (25,83,86,107,108,111).

Bunlarin diginda posterior kanali iceren BPPV icin Dix-Hallpike
pozisyon testi yapilabilir. Diger vertigo sebepleri hakkinda fikir vermez. Hasta
manevranin uygulanigi boyunca gozlerini agik tutar ve hekimin alnina veya
burun ucuna bakar. Once oturur ve dik pozisyonda olan hastanin basi, hangi
kulak icin test yapiliyorsa, o tarafa dogru 30-45 derece gevrilir. Hastanin basgi
ayni pozisyonda tutularak hizla yatar duruma cgevrilir ve sedyeden yaklasik
20 derece daha sarkitilir. Otuz saniyeden daha kisa suiren 3-4 saniyelik latent
periyodu olan rotatuvar nistagmus, artan vertigo ve tekrarlayan test ile
nistagmus amplitidinun azalmasi pozitif cevap olarak kabul edilir. Hasta

tekrar oturur pozisyona getirilerek diger kulak icin de test tekrarlanir.
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Posterior kanal BPPV’si icin yaklasik %80 duyarhliga ve %52 negatif prediktif
degere sahiptir (86,91,108).

Tanisal Testler ve Goriintiileme Yontemleri

Kan Tetkikleri: Bas dénmesini acgiklayan belirgin bir patoloji
yukaridaki basamaklardan sonra elde edilememisse, hastalardan bazi "kan
tetkikleri” nin calisilmasi gerekir. Bu testler asgari olarak, hemoglobin
seviyelerini (anemi), glukoz duzeyini (hipoglisemi), gebelik testini,
endikasyonu bulunan hastalarda kardiyak belirtecleri (akut koroner sendrom)
icermelidir (83,108). Disritmi veya akut koroner sendrom ayirimi igin
elektrokardiyografi (EKG) c¢ekilmeli ve kardiyak ritim monitorize edilmelidir
(108).

Yatakbasi testlerden olan Head thrust test, bas ¢evirme testi, Head
Impulse Test adiyla da bilinir (107,110,112). Hekim hastanin dninde ayakta
durur ve iki eliyle hastanin basini iki yanindan tutar. Hastaya hekimin
yuzinde sabit bir noktaya bakmasi ve bakigini o noktada sabitlemesi
gerektigi aciklanir ve sonrasinda hastanin basi hizli hareketlerle saga ve sola
20-30 derecelik acilarla gevrilir (84,107,112). Hastanin gozleri hedeflenmesi
gereken noktadan ayrilir ve tekrar ayni noktaya geri donen ani bir hareket
yaparsa (refiksasyon) test pozitif kabul edilir (107,110). Bu pozitif cevap,
VOR'un o tarafta azaldiginin veya kesildiginin gdstergesidir ve vertigonun
periferik sebeplerden kaynaklandigi anlamina gelmektedir. Normal yanitta ve
santral vertigo sebeplerinde bas hareketlerine ragmen, hastanin gozleri
hedefe sabitlenmis olarak kalmalidir (107,110,112). Bir diger yatakbasi test
Head-shaking nystagmus testidir. Hastalar gozlerini kapatir, baslarini
yaklasik 30 derece One egerler ve yluksek bir hizla 10-20 kez sallarlar.
Nistagmusun ortaya ¢ikmasi vestibuler dengesizligin gostergesi olarak kabul
edili. Normal hastada veya bilateral vestibllopatisi olan hastalarda
nistagmusun 6nemli 6lgude ortaya ¢gikmadigi gorulur (84,110).

Serebellar kanama, serebellar infarkt veya diger santral nedenlerin
dusundldugu hastalarda acil bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya beyin
magnetik rezonans goruntileme (MRG) endikasyonu vardir (4,59).

Vertebrobaziler yetmezlik (VBY) slUphesinde bunlara manyetik rezonans
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anjiyografi (MRA) ve karotis arterlerin doppler ultrasonu eklenmelidir
(86,113).

Acil tip hekimi santral vertigo sUphesi olan hastalari ve goruntileme
seceneklerini hizla degerlendirmeli ve eger kendi galistigi merkezde bunlar
yapilamiyorsa, bu hastalari acilen ileri bir merkeze sevk etmelidir (4). Santral
vertigo nedeninin kiguk tumorler (akustik nérom gibi) veya sklerotik-
demiyelizan surecler (multipl skleroz [MS] gibi) oldugu dustnilen hastalarda
gadolinyum kontrastli MRG daha dogru bir tercih olabilir. Vertigo sebebi agik
bir sekilde periferik kaynakli dusunulen gen¢ hastalarda goruntuleme
endikasyonu yoktur (4,84).

Genel olarak acil serviste gorlntlileme yapilmasi gereken hasta
grubu, asimetrik isitme kaybi olan hastalar, santral vertigo grubu hastalar,
norolojik belirti ve bulgulari olan hastalar (84) ve elektif olarak tum yeni

baslangicli vertigo sikayeti olan hastalari kapsar (4).
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil
Servis’e bas dénmesi ile basvuran hastalar prospektif olarak incelenmigtir.
Bas donmesi ile yapilan basvurularin santral nedenlerinin tespit edilmesi
amagclanmigtir. Arastirma icin Uludag Universitesi Tip Fakultesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan (2017-15/9) sayili onay alinmistir. Calismaya
24.10.2017 — 01.05.2018 tarihleri arasinda acil servise bas dénmesi ile

bagvuran 65 hasta dahil edilmigtir.

Acil servise farkli bir sikayetle bagvurup (gégus agrisi, halsizlik,
terleme gibi) triaj alaninda veya muayenesi esnasinda sistem sorgusunda
"bas donmesi” nden farkli bir yakinmasi olan hastalar ¢alisma digi birakildi.
Daha sonra "bag donmesi” gikayetinin etiyolojisi acgisindan metabolik,
kardiyojenik, toksikolojik, hemodinamik veya psikojenik kokenli tanilar alan
hastalar "vertijin6z olmayan dizziness" grubu olarak kabul edildi ve "vertigo”

grubu diginda birakildi.

Coklu travma nedeni ile bagvuran hastalar, 18 yas altindaki hastalar,
calismayi kabul etmeyen veya sonrasinda g¢alismadan ayrilmak isteyen tum

hastalar ¢alisma digi birakildi.

Vertigo grubundaki 50 hasta ise anamnez, FM ve diger incelemelere
gore periferik ve santral vertigo olarak ikiye ayrildi. Hastalarin tani ve tedavi
sureclerinde calisma nedeniyle herhangi bir aksama veya gecikme olmadi.
Hastalara, taninin gerektirdikleri disinda ek tetkik uygulanmadi. ileri
goruntuleme secenekleri de yine bu iki gruptaki hastalar igin yapildi.
Hastalarin acil servise basvurduklarinda triaj alaninda gelis sikayetleri,
demografik bilgileri ile kan basinci, nabiz sayisi ve ates igceren vital bulgulari
hasta dosyasina kaydedildi. Calismaya dahil edilmeye uygun olan hastalar,
triaj alanindaki degerlendirme sonrasi, dosyalarina calisma formu da
eklenerek acil servis igindeki uygun muayene bolumlerine alindi. Uygun
muayene bodlumlerine alinan hastalarin anamnezleri, sistem sorgular, fizik

muayeneleri ve tedavileri acil tip arastirma gorevlileri tarafindan yapildi.
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Cahsma formlari da hastalarin tedavileri geciktiriimeyecek sekilde acil tip
arastirma gorevlileri tarafindan dolduruldu (Hasta verilerinin kaydedildigi
calisma formu Ek-1’de yer almaktadir). Hastalara konulan tanilara gore ileri
tetkik ve tedavi plani acil tip uzmani veya kidemli bir acil tip arastirma
gorevlisi tarafindan vyapilip, yine diger arastirma gorevlileri tarafindan
gerceklestirildi. Vertigo olarak degerlendirilen hastalarin gerekli gérintileme
calismalari ve konsultasyonlari AS’de yapildi. Son tanilarina gére yine bu
hastalarin AS’de ya da diger ilgili servis veya yogun bakimlarda tedavilerine

devam edildi.

Veriler toplandiktan sonra analizler icin SPSS (IBM Corp. Released
2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM
Corp.) programi kullaniimig ve istatistiksel karsilastirmalarda anlam duizeyi
a=0.05 olarak belirlenmigtir. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile incelenmis olup, test sonucunda normallik varsayimi
saglanan degiskenler ortalamazstandart sapma degerleriyle saglanmayan
degiskenler ise medyan (minimum-maksimum) degerleri ile ifade edilmistir.
Kategorik degiskenler ise sayi (n)-yUzde (%) seklinde raporlanmis olup
kategorik degiskenlerin karsilastirimasinda Fisher-Freeman-Halton testi

kullaniimistir.
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BULGULAR

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil
Servisi'ne 24 Kasim 2017 — 1 Mayis 2018 tarihleri arasinda bas donmesi ile
basvuran hastalar alinmistir.

Calismamiza dahil edilen 50 hastanin 19’'u kadin (%38), 31'i ise
(%62) erkekti.

Ek hastaliklar acgisindan hastalarin  dagilimi Tablo-1 de

gOrulmektedir.

Tablo-1: Ek hastaliklara gore hasta dagilimlari

Ek hastaliklar Say Yiizde(%)

Hipertansiyon 20 %40
Diabetes Mellitus 8 %16
Koroner Arter Hastaligi 6 %12
Serebrovaskuler Hastalik 4 %8
Disritmi 6 %12
Hiperlipidemi 2 % 4

Calismamiza alinan 50 hastanin 33 tanesi (%66) herhangi bir ilag
kullanmamakla birlikte, 17 tanesinin (%34) kronik olarak tek ya da kombine
olarak ila¢ kullandigi belirlendi.

Hastalarin sikayetleri incelendiginde 35 hastada (%70) bas
dénmesine ek olarak bulanti sikayeti oldugu, 14 hastada (%28) kusma
sikayeti oldugu, 29 hastada (%58) denge bozuklugu oldugu, 1 hastada
gorme bozuklugu (%2) ve 1 hastada (%2) isitme bozuklugu oldugu goérulda.

Bas donmesi sikayetinin devam etme suresine gore hastalar
gruplandirildiginda ¢ikan sonuglar Tablo-2 de gorilmektedir.

29



Tablo-2: Bas donmesi gikayetinin devam etme suresine gore hasta dagilimi

Sikayetin Suresi Sayi Yuzde(%)
1 saatten az 1 %2

1-24 saat arasinda 44 %88

24 saatten fazla 5 %10

Hastalarin 32 tanesinde (%64) bas donmesi sikayeti ilk defa
saptanirken, 18 hastanin (%36) iki veya ikiden fazla kez bu sikayetle acil
servise bagvurdugu izlendi.

Hastalarin sikayetinin pozisyon ile iligkisi degerlendirildiginde 35
hastada (%70) pozisyon ile iligkisiz bulunurken 15 hastada (%30) bas
donmesi sikayetinin pozisyon ile arttigi goruldu.

Hastalar, yapilan fizik muayeneler agisindan incelendiginde 1
hastada (%2) sol gozde ice bakis kisithhgr saptanirken, 1 hastada (%2) sol
kol ve yuzde duyu defisiti saptandi. Motor sistem muayeneleri agisindan
incelendiginde hastalarda herhangi bir patolojik bulgu saptanmadi.

Serebellar sistemi degerlendirmek icin yapilan muayene ve test

sonuglarina gore hastalarin dagihimi Tablo-3'de gorulmektedir.

Tablo-3: Serebellar muayene ve testlere gore hasta dagihmi

Var Yok
Serebellar muayene ve testler [ Sayi Yuzde [Sayi Yuzde
Ataksi 50 %100 |- -
Romberg testi (+) olmasi 13 %26 37 %74
Dismetri 19 %38 31 %62
Disdiadokinezi 18 %36 32 %64
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Vestibuler sistemin degerlendiriimesi

(%90) nistagmus saptanmadi.

Hastalarin beyin bilgisayarli tomografi sonuglarina bakildiginda 32
hastanin (%64) tomografisi normal olarak raporlanirken, 6 hastada (%12)
kortikal atrofi, 1 hastada ise (%2) akut-subakut enfarkt saptandi. Tomografide

saptanan diger bulgulara gére hastalarin dagilimi Tablo-4’de gértlmektedir.

icin
muayenesinde 5 hastada (%10) horizontal nistagmus gorulirken 45 hastada

Tablo-4: Beyin BT sonuglarina gére hasta dagilimi

yapilan

enfarkt bulgulari

Beyin BT sonuglari Sayi Yuzde(%)
Normal goruntileme bulgulari 32 %64
Kortikal atrofi bulgular 6 %12
iskemik gliotik degisiklikler 4 %8
:j(;)étii;i:iklztrrofi bulgulari ve iskemik gliotik 4 %8
Kronik enfarkt bulgulari 3 %6
iskemik gliotik degisiklikler ve akut-subakut 1 062

Hastalarin beyin magnetik rezonans goruntilemelerine bakildiginda

26 hastanin (%52) goruntilemesi normal saptanirken, 8 hastada (%16)

kortikal atrofi ve 5 hastada (%10) iskemik gliotik odak saptandi.
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Tablo-5: Beyin MRG sonugclarina gore hasta dagilimi

MRG Bulgulari Sayl |Yizde(%)
Normal goruntuleme bulgulari 26 %52
Kortikal atrofi bulgulari 8 %16
Iskemik gliotik degisiklikler 5 %10
Ko[tllk.all atrofi bulgulari ve iskemik gliotik 6 0612
degisiklikler

Kronik enfarkt bulgulari 1 %2
Akut-subakut enfarkt bulgulari 3 %6
Iskemik gliotik dedgisiklikler ve kronik enfarkt 1 02
bulgulari

Calismaya dahil edilen 50 hastanin 45’inde (%90) EKG normal sinls
ritmi olarak saptanirken, 5 tanesinde (%10) EKG degisikligi saptandi.
Gorulen ritm anormalligi 5 hastada da atrial fibrilasyon olarak degerlendirildi.

Vertigo sikayeti olan 50 hastanin 35’ine (%70) tedavi verildigi, 15
tanesinin (%30) ise tedavisiz izlendigi goruldu. Tedavi alan 32 hasta (%64)
pirasetam ve dimehidrinat kombine ilag tedavisi aldi, 1 hasta (%2) sadece
dimenhidrinat ve 2 hasta (%4) da intravendz sivi tedavisi ald.

Calismaya alinan 50 hastanin 43 tanesinde (%86) tedavi ve takip ile
bulgularda gerileme saglanirken, 7 hastanin (%14) bulgularinda degisiklik
olmadi.

istenen konsiiltasyonlar agisindan incelendiginde 41 hastaya (%82)
konsultasyon istenmedigi, 8 hastaya (%16) noéroloji konsultayonu istendigi ve
1 hastaya (%2) kulak burun bogaz konsultasyonu istendigi saptandi.

Sonug olarak hastalarin 5 tanesinin (%10) noroloji klinigine yatisi
yapilirken 45 tanesi (%90) ayaktan tedavi-gozlem-taburculuk seklinde
sonlandirildi. MRG c¢ekilen 19 kadin hastanin 10 tanesinde (%52,6) normal
bulgular saptanirken, 3 tanesinde (%15,8) kortikal atrofi, 3 tanesinde (%15,8)
iskemik gliotik degisiklikler, 2 tanesinde (%10,5) kortikal atrofi ve iskemik
gliotik degisiklikler birlikte olarak saptandi ve 1 tanesinde (%5,3) akut-
subakut enfarkt saptandi (p: 0,982).

MRG cekilen 31 erkek hastanin ise 16 tanesinde (%51,6) normal
bulgular saptanirken, 5 tanesinde (%16,1) kortikal atrofi, 4 tanesinde (%12,9)
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kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisiklikler birlikte olarak, 1 tanesinde (%3,2)
kronik enfarkt, 2 tanesinde (%6,5) iskemik gliotik degisiklik, 2 tanesinde
(%6,5) akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,982).

Calismaya dahil edilen ve fizik muayenesinde gdzlerde ice bakig
kisithligi olan 2 hastanin 1 tanesinde (%50) MRG’de akut-subakut enfart
saptanirken, 1 hastanin (%50) MRG’si normal olarak saptandi (p: 0.331).

Calismaya alinan hastalarin motor sistem muayeneleri normal olarak
saptandi, hastalarin da 3 tanesinde (%6) akut-subakut enfarkt saptandi.

Calismaya dahil edilen, kol ve ylizde duyu defisiti olan 1 hasta (%2)
goruldu ve bu hastada akut-subakut enfark saptanmadi (p: 1,000).

Noroloji klinigine yatis yapilan 5 hastadan 2 tanesinde (%40) akut-
subakut enfarkt saptanirken, taburcu edilen ve ayaktan tedavi-gbzlem
yapilan guruptaki 1 hastada (%2,2) akut- subakut efarkt saptandi. Noroloji
klinigine yatig yapilan 5 hastanin 1 tanesinin (%20) MRG’si kortikal atrofi
olarak,1 tanesinin (%20) MRG’si de kortikal atroffi ve iskemik gliotik
degisiklikler olarak saptandi (p: 0,073).

Ek hastalik kategorisinde hipertansiyonu olan 20 hastanin 1
tanesinde (%5) akut-subakut enfarkt saptandi. Hipertansiyonu olmayan 30
hastanin ise 2 tanesinde (%6,7) akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,934).

Ek hastalik kategorisinde diabetes mellitusu (DM) olan 8 hastanin
herhangi birinde akut-subakut enfarkt saptanmazken, DM’u olmayan 3
hastada (%7,1) akut-subakut enfarkt saptandi. DM’u olan 8 hastanin 3
tanesinde (%37,5) kortikal atrofi saptanirken 1 tanesinde (%12,5) kortikal
atrofi ve iskemik gliotik degisiklikler birlikte saptandi (p: 0,629).

Koroner arter hastaliyi olan 6 hastanin, 5 tanesinde (%83,3)
MRG’sinde kortikal atrofi saptanirken, koroner arter hastaligi olmayan
gruptaki 44 hastanin 3 tanesinde (%6,8) MRG’sinde akut-subakut enfarkt
saptandi (p: 0,006).

Bas donmesi ile basvuran ve oncesinde gecirilmis serebrovaskuler
hastalik (SVH) 6ykusu olan 4 hastanin (%8) hi¢birinde akut-subakut enfarkt
saptanmazken 1 tanesinde kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisik birlikte
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saptandi. Oncesinde serebrovaskiiler hastali§i olmayan 46 hastanin 3’linde
(%6,5) ise akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,910).

Bas donmesi ile beraber disritmisi olan 6 hastanin 2 tanesinde
(%33,3) MRG’de kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisiklikler beraber olarak
saptanirken, 1 tanesinde (%16,7) MRG’sinde akut-subakut enfarkt saptandi
(p: 0,342).

Hiperlipidemisi olan 2 hastanin 1 tanesinde (%50) akut-subakut
enfarkt saptandi (p: 0,331).

Calismamizdaki bas donmesine ek olarak bulanti ile bagvuran 35
hastanin 2 tanesinde (%5,7) akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,065).

Bas donmesi ile kusmasi olan 14 hastanin 1 tanesinde (%7,1) akut-
subakut enfarkt saptanirken, 7 hastanin (%50) MRG’si normal, 5 hastanin
(%35,7) MRG’si kortikal atrofi olarak saptandi (p: 0,218).

Denge bozuklugu olan 29 hastanin 2 tanesinde (%6,9) akut-subakut
enfarkt saptandi. Denge bozuklugu olmayan hasta grubunda ise akut
subakut enfarkt saptanma orani %4,8 olarak bulundu (p: 0,831).

Gorme bozuklugu olmayan 49 hastanin 3 tanesinde (%6,1) akut
subakut enfarkt saptandi (p: 1,000).

isitme bozuklugu ile birlikte bas dénmesi olan hastalarda akut-
subakut enfarkt saptanmadi (p: 0,320).

Bas donmesi sikayeti suresi ile MRG sonuglari karsilastirildiginda
sikayet slresi 1-24 saat arasinda olan gruptaki 2 hastada (%4,5) akut-
subakut enfarkt saptandi. Sikayeti 1 saatten az suredir devam eden 1
hastada ise (%100) akut-subakut enfarkt saptandi. 24 satten uzun suredir
olan grupta akut-subakut enfarkt saptanmadi (p: 0,494).

ilk defa bas donmesi sikayeti ile bagvuran 32 hastanin 3 tanesinde
(%9,4) akut subakut enfarkt saptanirken, sikayetin sikligi iki veya daha fazla
olan 18 kiginin higbirinde akut-subakut enfarkt saptanmadi (p: 0,372).

Bas donmesi sikayeti pozisyon ile degismeyen 35 hastanin 3
tanesinde (%8,6) akut-subakut enfarkt saptanirken, bas donmesi pozisyon ile

artan hasta grubunda akut-subakut enfarkt saptanmadi (p: 0,008).
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Norolojik muayenede serebellar fonksiyonlarin degerlendiriimesinde
kullanilan Romberg testi pozitif olan 13 hastanin 1’inde (%7,7) akut-subakut
enfarkt saptandi. Romberg testi negatif olan 37 hastanin 2’sinde hastada
(%5,4) akut-subakut enfartk saptandi (p: 0,202).

Fizik muayenede dismetrisi olan 19 hastanin 3 tanesinde (%15,8),
disdiadokinezisi olan 18 hastanin ise 3 tanesinde (%16,7) akut-subakut
enfarkt saptandi (p: 0,304) (p: 0,253).

Muayende horizontal nistagmusu olan 5 hastanin higbirinde akut-
subakut enfarkt saptanmazken (%0), nistagmusu olmayan 45 hastanin
3’Unde (%6,7) akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,650).

EKG degisikligi saptanan 5 hastanin 1 tanesinde (%20) akut-subakut
enfarkt saptanirken EKG’si normal sinus ritmi olan 2 hastada (%4,4) akut-
subakut enfarkt saptandi (p: 0,564).

Calismamizdaki hastalarin beyin bilgisayarli tomografileri ile beyin
magnetik rezonans goruntulemeleri karsilasgtirildiginda;

Beyin tomografi sonucu normal olan 32 hastanin 2 tanesinde (%6,3)
akut subakut enfarkt saptandi, 4 tanesinde (%12,5) iskemik gliotik odaklar
saptandi, 3 tanesinde (%9,4) kortikal atrofi saptandi, 1 tanesinde (%3,1)
kortikal atrofi ve iskemik gliotik odaklar beraber olarak ve 22 tanesinde
(%68,8) de normal olarak saptandi.

Beyin BT’sinde kortikal atrofi belirlenen 6 hastanin 1’inde (%16,7)
MRG normal olarak saptanirken 2 tanesinde (%33,3) kortikal atrofi ve
iskemik gliotik degisiklikler beraber olarak saptandi. Beyin BTsinde kortikal
atrofi belirlenen 6 hastanin 3 tanesinin (%50) MRG’sinde de kortikal atrofi
saptandi.

Beyin BT'sinde iskemik gliotik degisiklik saptanan 4 hastanin 1
tanesinin (%25) MRG’sinde iskemik gliotik degisiklik, 1 tanesinin (%25)
MRG’sinde normal goéruntileme bulgulari, 1 tanesinin (%25) MRG’sinde
kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisiklik beraber olarak, 1 tanesinin (%25)
MRG’sinde de kronik enfarkt ve iskemik gliotik dedisiklikler birlikte

saptanmigtir.
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Beyin BTsinde kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisikliklerin beraber
bulundugu 4 hastanin 1 tanesinin (%25) MRG’sinde normal bulgular, 1
tanesinin (%25) MRG’sinde kortikal atrofi ve 2 tanesinin (%50) MRG’sinde
kortikal atrofi ve iskemik gliotik degisiklikler birlikte saptanmistir.

Beyin BTsinde kronik enfarkt saptanan 3 hastanin 1 tanesinde (%33,3)
MRG normal, 1 tanesinde (%33,3) MRG kortikal atrofi ve 1 tanesinde
(%33,3) MRG kronik enfarkt olarak saptanmistir.

Beyin BTsinde iskemik gliotik degisiklikler ve akut-subakut enfarkt
birlikte bulunan 1 hastanin (%100) MRG’sinde akut-subakut enfarkt
saptanmigtir.

Tedavi ve takiple sikayetleri gerileyen 43 hastanin 1 tanesinde (%2,3)
akut subakut enfarkt saptandi (p: 0,028).

istenen konsliltasyon agisindan incelendiginde néroloji konsiiltasyonu
istenen 8 hastanin 3 tanesinde (%37,5) akut subakut enfarkt saptanirken,
kulak burun bogaz konslltasyonu istenen hasta grubunda akut subakut
enfarkt saptanmadi (p: 0,057).

Noroloji klinigine yatig olan 5 hastanin 2 (%40) tanesinde akut-subakut
enfarkt saptandi. Taburculuk veya ayaktan tedavi goézlem yapilan 45
hastanin ise 1 tanesinde (%2,2) akut-subakut enfarkt saptandi (p: 0,073).

Hastalarin MRG sonugclarinin; cinsiyet, serebellar sistem muayene
bulgulari ve nistagmus muayenesi sonuglarina gore dagihmi Tablo-6’da yer

almaktadir.
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Tablo-6: Beyin magnetik rezonans goruntileme sonuglarinin cinsiyet,

serebellar muayeneler ve nistagmus muayenesi sonuglarina gore dagilimi

. KA ve KE ve
Normal KA 1GD 1GD KE AE IGD
Sayi Sayi Sayi Sayi Sayi Sayi Sayi P
(Ylzde) | (Ylzde) | (YlUzde) | (Yuzde) | (Yuzde) | (YUzde) | (Ylzde) | degeri
Kadin o o o o o
Cinsiyet 10(%52,6) | 3(%15,8) | 3(%15,8) | 2(%10,5) 0 1(%65,3) 0
Erkek 16(%51,6) | 5(%16,1) | 2(%6,5) | 4(%12,9) | 1(%3,2) | 2(%6,5) | 1(%3,2)
Romberg var 4(%30,8) | 4(%30,8) | 1(%7,7) | 2(%15,4) | 1(%7,7) | 1(%7,7) | 0(%0) 0202
testi(+)ligi '
Yok 22(%59,5) | 4(%10,8) | 4(%10,8) | 4(%10,8) | 0(%0) | 2(%5,4) | 1(%2,7)
Var
0, 0, 0 0 0, 0 0,
Dismeti 8(%42,1) 14(%21.1) | 2(%10,5) | 2(%10.,5) | 0(%0) |3(%158)| 0(%0) | 40,
Yok 18(%58,1) | 4(%12,9) | 3(%9,7) | 4(%612,9) | 1(%3,2) | 0%0) | 1(%3,2)
Var 0, 0, 0, 0 0, 0 0,
Disdiadokinezi 8(%44,4) | 4(%22,2) | 1(%5,6) | 2(%11,1) | 0(%0) | 3(%16,7) | 0(%0) 0253
Jok 18(%56,3) | 4(%12,5) | 4(%12,5) | 4(%12,5) | 1(%3,1) | 0(%0) | 1(%3,1)
Var o
Nistagmus B(o18 - = - = = - 0,65
Yok 21(%46,7) | 8(%17,8) | 5(11,1) | 6(%13,3) | 1(%2,2) | 3(%6,7) | 1(%2,2)
Ataksi Var | osms2) | 8(16) | 5%10) | 6(12) | 1%2) | 3we) | 1%2)
Yok

KA: Kortikal atrofi bulgulari, iGD: iskemik gliotik degisiklik bulgular, KE: Kronik enfarkt
bulgulari, AE: Akut-subakut enfarkt bulgulari.

Hastalarin tansiyon, nabiz, ates gibi vital bulgulari, kreatin, sodyum,
potasyum, kalsiyum gibi elektrolitleri, tam kan sayimi, CRP degeri, kardiak
belirtegleri (CK, CK-MB, troponin) ¢alismamizda kaydedilmig, standart sapma

ve median(minimum-maksimum) degerleri Tablo-7 de gosterilmektedir.
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Tablo-7: Cinsiyet, vital bulgular, kan sayimi ve elektrolit degerlerinin; sayi ve
yuzdeye gore, ortalama standart sapmaya gore ve medyan (minimum-

maksimum) degerlere gore dagilimi

Cinsiyet* Kadin:19(%38) Erkek:31(%62)
Yag** 63,38+15,89
SKB*** 140(120-230)
DKB*** 80(60-110)
Nabiz** 77,16+12,18
Ateg*** 36,3(36,0-36,8)
Kan Sekeri*** 117(65-197)
Kreatin** 0,86+0,23
Sodyum*** 139(125-144)
Potasyum** 4,25+0,41
Kalsiyum*#* 9,2040,61
WBC*** 8,50(4,80-18,40)
Hemoglobin** 13,25+1,26
CRP*** 0.15(0,1-11,7)
Troponin*** 3,8(0,0-129,0)
CK*** 80,0(9,2-1157,0)
CK-MB*** 22,3(2,9-76,0)

*Veriler sayl ve % ile hesaplanmigtir. **Veriler ortalama standart sapma degeri ile
hesaplanmigtir. ***Veriler medyan (minimum-maksimum) deger ile hesaplanmistir. SKB:
sistolik kan basinci DKB: diastolik kan basinci WBC: White blood cell CK: Creatin kinaz CK-
MB: creatin kinaz-MB
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TARTISMA VE SONUGC

Bas donmesi toplumda en sik gorulen gikayetlerden ve hastaneye en

sik basvuru nedenlerinden biridir. ABD’de acil servis basvurularinin %4’Gnu
olustururken italya’da yapilan ¢alismalarda insidansi %3,5 olarak bildiriimistir
(14,114). Neuhauser ve ark.nin calismasinda Almanya’da vestibuler
vertigonun yagsam boyu prevalansi %7,8, bir yillik prevalansi %5,2 ve
insidansi %1,5 olarak bildirilmistir (15). Cnyrim ve ark. da (115) batin AS
basvurularinin %1’ini vestibller vertigonun olusturdugunu bildirmislerdir.
Bas donmesi hastalarin hayat kalitesini oldukga olumsuz etkilemektedir
(117). Ozellikle tekrarlayan bas dénmesi ataklarinin ciddi sosyal ve ekonomik
etkileri olup bunlar énemli derecede kisithliga yol agmaktadir (117). Bas
dénmesi ile gelen hastaya yaklasimin bilinmesi, ¢ogu zaman sadece
anamnez ve fizik muayene ile etyoloji belirlenebilecegi icin gereksiz tetkiklerin
Onlenmesi, dogru tani ve tedavi ile hayat kalitesinin artirilmasi, isgucu
kaybinin onlenmesi ve ciddi norolojik hastaligi olan hastalarda zaman
kaybedilmemesi bakimindan énem tasimaktadir (69,118). Bu nedenle bas
donmesi etyolojisini ve yaklasimini belirlemeye yodnelik yapilan ¢alismalarin
onemi artmaktadir.

Vertigo sikayeti, elli yasin Uzerindeki hastalar icin AS basvurularinin
%5’ini olugturur ki, bu oran geng hastalarinkinin yaklasik 2 katidir (114).
Calismamizda bas donmesi nedeniyle deg@erlendiriimis 50 hastanin
semptomlara ve etyolojiye gore siniflandirmasini arastiriimigtir. Hastalarin
yas arali§i 22-91 olup, yas ortalamasi 63,38 (£15,89) olarak bulunmustur. Bu
acidan literatur ile uyumlu bulunmustur (125).

Calismamiza dahil edilen 50 hastanin 19’'u kadin (%38), 31'i ise
(%62) erkekti. Blasberg ve ark. tarafindan 339 hasta ile yapilan ve vertigonun
beningn kokenli mi ya da posterior dolasim iskemisi kaynakli olup
olmadiginin degerlendiren bir ¢calismada erkek orani %57,8 iken kadin orani
%42,2 bulunmustur (125). Mosarrezai ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
da erkek orani yuksek olarak bulunmustur. Ancak genis hasta serilerinde,

uzun vyillari kapsayan galismalarda kadin oraninin erkeklerden fazla oldugu
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gorulmustir (126). Kadin oraninin ileri yaslarda yuksek olmasinin
nedenlerinden biri sagkalim oraninin daha yuksek olmasi ve hormonel
faktorlerle iliskisi olabilir. Bu bakimdan calismamizin sonucunun literatir ile
uyumlu olmadigi goérulmektedir.

Vertigo sikayetine eslik eden ek hastaliklar agisindan hastalarimiz
degerlendirildiginde en yuksek oranlari sirasiyla hipertansiyon (%40), DM
(%16), koroner arter hastahgi (%12), disritmi (%12), serebrovaskuler hastalik
(%8) ve hiperlipidemi (%4) olarak bulunmustur. Blasberg ve ark. tarafindan
yapilan galismada ek hastalik oranlari incelendiginde hipertansiyon orani
%72,9, serebrovaskuler hastalik %52,2, hiperkolesterolemi %36,9, DM
%21,8, koroner arter hastaligi %19,2 olarak bulunmustur (125). Mosarrezai
ve ark. tarafindan 55 hastada yapilan vertigo ve beyin iskemisinin iligkisini
arastiran bir calismada 32 hastada hipertansiyon 11 hastada DM ve 29
hastada lipid profilinde anormallik oldugu goérulmuastir (126). Santral vertigo
sebepleri igerisinde 6zellikle serebellar inme ve infarkt icin HT, hiperlipidemi,
DM, kanser, koroner arter hastaligi, AF ve periferik vaskuler hastaliklarin risk
faktord oldugu bilinmektedir (4). HT veya kardiyovaskuler hastaligi olan veya
strok icin risk faktorleri bulunan hastalarin acil servislerde dncelikle santral
vertigo agisindan degerlendiriimesi dnerilmektedir (86).

Calismamizda periferik ve santral vertigo tanili hasta gruplari
0zgecmislerinde HT ve DM tanilari olmasi agisindan degerlendirildiginde iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

MRG sonuglari agisindan degerlendirildiginde ise ¢alismamizda ek
hastalik kategorisinde hipertansiyonu olan hastalarin %5’inde, hipertansiyonu
olmayan grubun ise %6,7’sinde akut-subakut enfarkt saptanmistir. DM olan
hastalarda MRG’de akut-subakut enfarkt saptanmazken, DM tanisi olmayan
hastalarin %7,1’inde akut-subakut enfarkt saptanmistir.

Calismamizda bas donmesine eslik eden en sik sikayetlerin, bulanti
oldugu (%70), bunu takiben denge bozuklugu (%58), kusma (%28), gérme
bozuklugu (%2) ve isitme bozuklugu (%2) oldugu goérulmastir. Yapilan bir
hasta serisinde ek sikayet olarak %33 oraninda denge bozuklugu, %55

oraninda psikiyatrik bozukluk gorulmustur (69). Literaturdeki diger calismalar
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incelendiginde ise hastalarin %16’sinda dengesizlik ve %10’'unda ise
nonspesifik sersemlik hissi saptanmigtir (10,69,118,119).

Periferik vertigo sebeplerinin daha c¢ok isitsel semptomlar (isitme
kaybi, kulak ¢inlamasi, kulakta dolgunluk hissi veya kulak agrisi) ile birlikteligi
bircok calismada vurgulanmaktadir (4,84,107,120). Navi ve arkadaslarinin
calismasinda periferik ve santral vertigo gruplari arasinda kulak ¢ginlamasi ve
isitme kaybi acgisindan anlaml fark bulunmamistir (121). Bizim ¢alismamizda
da santral vertigo grubundan hicbir hasta kulakta dolgunluk hissini, kulak
¢cinlamasini ve kulak agrisini ek bir yakinma olarak bildirmemislerdir.
Vertigoya eslik eden sikayet olarak isitme bozuklugu degerlendirildiginde ise
periferik vertigo grubunda istatistiksel anlamli olarak pozitif saptanmamistir.
Calismamizda bas donmesi sikayetinin devam etme slresine gore
bakildiginda ise en fazla hasta yuzdesinin sikayet suresi 1-24 saat arasi olan
grupta oldugu goérulmastur. Blasberg ve ark. nin yaptigi ¢alismada bas
dénmesinin suresinin medyan degeri 60 sn nin altinda olarak bulunmustur.

Blasberg ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada %59 hastada
vertigo bas hareketi ile tetiklenmeyip spontan olarak ortaya c¢ikarken %18
oraninda ise bas donmesi ile tetiklenmektedir. Calismamizda %70 hastadaki
vertigo pozisyon ile iliskisiz bulunurken %30 hastada bas donmesi sikayetinin
pozisyon ile arttigi gorulmustur, bu acgidan ¢alismamizin literatur ile uyumlu
oldugu soylenebilir.

Norolojik belirti ve bulgularin santral vertigo grubundaki hastalarda
periferik vertigo grubuna gore daha sik olmasi beklenir (59,93,107,113,122).
Calismamizda norolojik sistemi degerlendirmek icin kullanilan muayene ve
testler agisindan hastalar incelendiginde; Romberg testi pozitif olan
hastalarin ~ %7,7’sinde, dismetrisi olan hastalarin %15,8'inde ve
disdiadokinezisi olan hastalarin %16,7’sinde MRG’de akut-subakut enfarkt
saptanmigtir. Bu sonuglar acisindan incelendiginde santral patolojiler ve
norolojik muayene bulgulart arasinda anlamh iligki saptanmamigtir.
Literatlrde yer alan bir ¢galismada ise noérolojik muayenesi tamamen normal
olan hastalarin etyolojisinin strok olma ihtimali %1’den az olarak bulunmustur

(13). Tum bu caligmalara gore vertigo hastalarini degerlendirirken, santral

41



vertigo nedenlerini atlamamak i¢in norolojik semptomlarin sorgulanmasi ve
eksiksiz bir noérolojik muayene yapilmasi gereklidir.

Calismamizda vertigo sikayeti ile gelen ve BT ¢ekilen hastalarin %36
da patoloji saptanirken, MRG vyapilan hastalarin ise %48de patoloji
saptanmigtir. Akinci ve ark.’nin yaptigi ¢calismada periferik ve santral vertigo
hastalari igin istenen tum BT'lerin %17,3’'Unde, tum MRGlerin ise
%43,4’Unde patoloji saptanmistir (93). Calismamizda daha ylksek pozitiflik
oraninin olmasi yeni nesil ve goruntu kalitesi daha iyi cihazlarin kullanima
girmesi ile iligkili olabilir.

Istenen konsiiltasyonlar agisindan bakildiginda ise; hastalarin
%16’sina noroloji  konsulltasyonu ve %Z2’sine ise kulak burun bogaz
konsultasyonu istendigi gorulmusttr. Norolojiye konsulte edilen grubun
%37,5'inde ise akut subakut enfarkt saptanmigtir. Akinci ve ark’nin yaptigi
calismada ise santral vertigolu hastalarin %26,3’Une KBB konsultasyonu,
%10,3’Une de ndroloji konsultasyonu istenmistir (93).

Literatirde vyapilan calismalarda ise santral vertigolu hastalarin
noroloji ve/veya beyin cerrahisine konsulte edilmesi gerekliligi ortaya
konmustur (4,86,107,123).

Calismamizdaki hastalarin %10 orani néroloji klinigine yatirilirken,
%901 ise ayaktan tedavi-gbzlem ve taburculuk seklinde sonlandiriimigtir.
Noroloji klinigine yatigi yapilan hastalarin %40’inda ise akut-subakut enfarkt
saptanmigtir. Yatis yapilmayan grupta ise akut-subakut enfarkt saptanma
orani %2,2 olarak bulunmustur. Olshaker ve ark. yaptiklari ¢alismada butin
dokumente veya sUpheli serebellar kanama veya infarkt, VBY ve akut
bakteriyel labirentiti hastalarin hastaneye yatmasini ve serebral
goruntilemelerinin yapilmasini 6nermektedir (123).

Kim ve ark ise yaptiklar ¢alismada acil servisten bag donmesi veya
vertigo tanisi ile taburcu edilen hastalarin gok az oranda major vaskuler bir
olayla yeniden hastaneye basvurdugunu bildirmiglerdir (124).

Sonug olarak bas donmesi ile gelen hastaya yaklagimin bilinmesi
¢ogu zaman sadece anamnez ve fizik muayene ile etyoloji belirlenebilecegdi

icin gereksiz tetkiklerin 6nlenmesi, dogru tani ve tedavi ile hayat kalitesinin
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artirlmasi ve iggucu kaybinin onlenmesi, ciddi norolojik hastaligi olan
hastalarda zaman kaybedilmemesine yardimci olacaktir.

Calismamizi sinirlandirabilecek etmenler kisa sirede ve az sayida
hasta Uzerinde vyapilmis olmasi olabilir. Bas donmesi nedeniyle
degerlendirilen hastalarin tanilarinin daha dogru belirlenebilmesi igin daha

uzun sureli prospektif calismalarin yapiilmasi gerekmektedir.
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EKLER

EK-1: Acil servise bas donmesi ile bagvuran hastalarin prospektif

incelenmesi -Caligma Formu

Ad-Soyad: Protokol no: Tarih: Yas: Cinsiyet:

Ek Hastalik-Aliskanlik:

[] Hipertansiyon [] Diabetes Mellitus  [] Koroner arter hastaligi [_] Serebrovaskiler hastalik O
Disritmi  [] Sigara  [] Hiperlipidemi  [] Meniere Hastaligi  [] Diger

Kullandig) ilaglar:

Sikayet:

[JBas donmesi []Bulanti [[JKusma []Denge bozuklugu [JGérme bozuklugu isitme
bozuklugu [IBasagrisi [IDiger

Sikayetinin Suresi:

[11saattenaz [ ]1-24 saatarasinda  []24 saatten fazla

Sikayetinin sikhg:

[liki defa [ikiden fazla

Sikayetin pozisyon ile iligkisi:

[pozisyon ile artiyor  []Pozisyon ile azaliyor  [[]Pozisyon ile iliskisiz

Fizik Muayene:Tansiyon: Nabiz: Ates:

Norolojik muayene:

Mental durum-GKS:

Kranial sinirler:

Motor Sistem:

Duyu Sistem:

Serebellar Sistem:

[CAtaksi [JRomberg [Ipismetri [Cpisdiadokinezi:

Nistagmus:

[CINistagmus yok [JHorizontal nistagmus ~ []Vertikal Nistagmus [JRotatuar nistagmus
BT Sonucu: MR sonucu: Ekg:

Hg veBiyokimyasal tetkikleri:

Tedaviden fayda gérdiimi?  [JEvet [JHayir

Konslltasyon:

[JKonstltasyon istenmemis  [_JKBB konsiiltasyonu [CIN6roloji konsiiltasyonu

Sonuc: [JTaburculuk ve ayaktan tedavi-gézlem  [JAcil servisten sonuglanmadan ayriima

[INoéroloji klinik yatis [1kBB klinik yatis [1vBU yatis [piger
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TESEKKUR

Acil Tip Uzmanlk egitimim suresince degerli katkilari olan ve
calismamin gerceklesmesinde, yakin ilgi ve destegini esirgemeyen, tez
danigsmanim sayin Prof. Dr. Sule AKKOSE AYDIN’a, degerli hocalarim; Prof.
Dr. Erol ARMAGAN’a, Prof. Dr. Sahin ASLAN’a, Dog. Dr. Ozlem KOKSAL’a,
Dog. Dr. Halil ibrahim CIKRIKLAR’a, Uzm. Dr. Fatma OZDEMiR’e ve Uzm.
Dr. Vahide Aslihan DURAK’a sonsuz saygi ve sukranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimi suresi boyunca her zaman saygi ve sevgiyle acil
serviste Dbirlikte calistigimiz degerli asistan, hemsire ve personel
arkadaslarima, her konuda sabirla yardimci olan, destekleyen, benimle
birlikte bu sdreci yasayan ve her zaman yanimda olan sevgili aileme

desteklerinden dolayi tesekkur ederim.
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OZGECMIS

1989 yilinda Sirmene/TRABZON’da doddum. Sakarya Fen
Lisesinden 2007 yilinda mezun oldum. Ayni yil kazandigim Kocaeli
Univerisitesi Tip Fakiltesinden 2013 yilinda mezun oldum. Eylil 2013'de
Tipta Uzmanlik Sinavi (TUS) ile kazandigim Uludag Universitesi Tip

Fakultesi Acil Tip Anabilim Dali’nda uzmanlik egitimime bagladim.
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