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OZET

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), periferik vertigonun
en sik periferik nedenidir. BPPV, hizli bir bas pozisyonu degisikligi ile olugan
karakteristik paroksismal pozisyonel nistagmus ile birlikte gegici vertigo
olarak tanimlanabilir. Posterior kanal benign paroksismal pozisyonel vertigo
en sik gorulen BPPV formudur. Bu ¢alismamizin amaci BPPV varyantlarinin
kligimizde kullanilan videoelektronistagmografi (VENG) egliginde tanisinin
konulmasi ve tedavisinin yapiimasidir. BPPV’lu hastalarin VENG sonuglari
incelenmistir. VENG ile elde edilen elektrofizyolojik bulgularin ne siklikta
goruldugu ve hangi BPPV varyantlarinda nasil bulgular verdigi incelenmisgtir.
Ayni zamanda en sik gorulen posterior semisirkiler kanal BPPV’sunun
tedavisinde uygulanan modifiye Epley manevrasi ile Brandt-Daroff ev
egzersizinin tedavideki etkinligi degerlendiriimistir. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi KBB Anabilim Dal’'na Mart 2012-Mayis 2014 tarihleri
arasinda bas donmesi yakinmasiyla bagvuran ve dinamik pozisyonel testler
ile BPPV tanisi konulan, 27-76 yaslari arasinda toplam 63 hasta ile yapilan
bu prospektif calismada hastalarin  epidemiyolojik  verileri ile
videoelektronistagmografi (VENG) bulgulari ve tedavi sonuglari kaydedildi.
50 hasta posterior kanal, 8 hastada lateral kanal ve 2 hastada anterior kanal
tutulumu, 2 hastada bilateral posterior kanal ve 1 hastada santral pozisyonel
vertigo mevcuttu. Posterior kanal BPPV hastalari randomize olarak iki gruba
boliindii.  ilk gruba (25 hasta) tedavi olarak modifiye Epley manevrasi
uygulandi. ikinci gruba (25 hasta) tedavi olarak Brandt-Daroff egzersizi
uygulandi. Hastalar haftalik takibe alindi. lyilesme sireleri kaydedildi.
Modifiye Epley manevrasi uygulanan grupta bu oranlar birinci haftada %76,
ikinci haftada %96 ve uglncu haftada %100 idi. Brandt Daroff ev egzersizi
uygulanan grupta birinci, ikinci ve Ug¢lncl manevradan sonraki iyilesme
oranlari sirasiyla %64, %88 ve %100 idi. Kalan 13 hasta Gguncl grup olarak
degerlendirildi. VENG kaydinda asagi atimh nistagmus tespit edilen iki hasta
anterior kanal BPPV olarak degerlendirildi. 8 hastada horizontal kanal BPPV



bulundu. Geotropik nistagmus tespit edilen 5 hastada horizontal kanal
kanalolitiazisi dusUnuldl. Hastalar Barbekli manevrasi ile tedavi edildi.
Ageotropik nistagmus tespit edilen 3 hastada horizontal kanal kupulolitiaizisi
dusundldu. Hastalara tedavi olarak modifiye Semont manevrasi yapildi. Tum
hastalara VENG esiliginde tani konuldu. VENG ile yapilan g6z hareketlerinin
kaydi bize tani ve tedavide oldukg¢a yarar saglamaktadir. Brandt-Daroff
egzersizi ve Modifiye Epley manevralarinin her ikisinin de BPPV tedavisinde
oldukca etkili yontemler oldugu goéraldu. Klinik bulgulari ve iyilesme zamanlari
kargilastirildiginda iki grup arasinda, istatistiksel olarak anlamh farklilik

saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Benign pozisyonel paroksismal vertigo, Brandt-

Daroff, kanalit repozisyon manevralari, videoelektronistagmografi.



SUMMARY

Evaluation of Benign Paroxysmal Positional Vertigo Variants with Video
Electronystagmography

Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is the most common
peripheral cause of vertigo. It can be defined as transient vertigo induced by
a rapid head position change, associated with a characteristic paroxysmal
positional nystagmus. Posterior canal benign paroxysmal positional vertigo is
the most frequent form of BPPV. The aim of our study is to establish a
diagnosis of BPPV variants by videoelectronystagmography (VENG) that is
used in our clinic and their treatment to be done. VENG results of patients
who have BPPV were examined. On the prevalence of electrophysiological
findings obtained by VENG and how findings have given for which BPPV
variants were examined. At the same time the effectiveness of Brandt-Daroff
home exercises in the treatment with modified Epley maneuver implemented
in treatment of most common posterior semicircular canal BPPV. A total of 63
patients between 27 and 76 years old who were referred to the Department
of Otorhinolaryngology of Uludag University Faculty of Medicine Hospital
between March 2012 and May 2014 complaining of positional vertigo who
were diagnosed as BPPV with the dynamic positional tests were enrolled in a
prospective study patients, epidemiological data and results from the
videoelectronystagmography (VENG), were recorded. 50 patients had
involvement of the posterior canal, 8 of the horizontal canal, and 2 of the
anterior canal, 2 of the bilateral posterior canal and one of the santral
positional vertigo. Posterior canal BPPV patients were randomly divided into
two groups. The first group (25 patients) was treated as the modified particle
repositioning maneuver. Brandt-Daroff exercises as the second group ( 25
patients) underwent treatment. Patients were followed weekly. Cure weeks
were recorded. The ratios for Modified Epley maneuver applied group were

76%, 96% and 100% respectively. The recovery ratios for Brandt-Daroff



applied group after first, second and third maneuvers were 64%, 88% and
100% respectively. The remaining 13 patients were evaluated as the third
group. VENG record two patients anterior semicircular canal BPPV with
positional downbeat nystagmus. Horizontal canal BPPV were found in 8
patients.  Geotropic nystagmus in 5 patients who were considered
semicircular canal canalithiasis. Patients were treated with barbecue
maneuver. Ageotropic nystagmus in 3 patients who were considered
semisircular canal cupulolithiasis. Patients were treated with modified
maneuver Semont. All patients were diagnosed guided VENG. VENG control
is helpful for the diagnosis and for the registration of the eye movements
during the therapeutic manoeuvres. It was concluded that both Brandt-Daroff
Exercises and Modified Epley maneuvers are very effective maneuvers in the
treatment of BPPV. Clinical findings and cure time compared between the
two groups, statistically significant differences were not detected.

Key words: Benign positional paroxysmal vertigo, Brandt-Daroff,

canalith repositioning maneuvers, videoelectronystagmography.



GIiRIS

Vestibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Vestibuler sistem dengeyi saglayan bir sistemdir. Periferik ve santral
vestibller sistem olarak ikiye ayrilir. Periferik vestibller sistem U¢ tanesi
semisirkller kanal ve iki tanesi otolitten olusan bes farkh duyu organindan
olusur. Semisirkuler kanallar agisal hareketler (bas rotasyonlari), otolitler de
dizlemsel hareketlere kargi duyarhdirlar. i¢ kulagin gelisimi hamileligin
doérdincu haftasinda baslayarak yirmi besinci haftada tamamlanan karmasik
bir gelisim dénemi icerir. Yirmibesinci haftada vestibller organ yetiskin
formuna gelmistir. Vestibuler aparat temporal kemigin petréz kismi iginde
kemik labirent ve vestibulle sinirhdir. Vestibuler ug organlar, her biri ayr
duzlemde yerlesmis 3 tane semisirkuler kanal; ve iki adet makula biri yatay
duzlemde utrikulus, digeri dikey duzlemde sakkulus adi verilen yapilardan
olusur. Iki tane dikey (anterior, posterior) ve bir tane de yatay (lateral)
semisirkuler kanal vardir. Dikey kanallar kabaca sagital duzleme 45° aci ile
horizontal kanal da horizontal dizleme 30° agi ile yukari yerlesmistir (Sekil-
1).

Sag Posteiror
Kanal
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,- Kanal
Sol ve sag \
Lateral Kanal ~. Sol Anterior Sk s
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Sekil-1: Semisirkiler kanallar. A: Horizontal kanalin horizontal dizlemin
anteriorundan yukari dogru 30°lik acgisi, B: Anterior ve posterior kanalin
midsagital duzlemden 45°’lik agisi (1).



Vestibuler sistem bazi temel reflekslerin kaynagini olusturur. Bu
refleksler; vestibulokollik refleks (basin dengelenmesi), vestibulospinal refleks
(Ust taraf postirin kontrolli) ve vestibulookuler reflekstir (retinal goérintlinin
dengelenmesi). Bes tane vestibller u¢ organ, koklea ile birlikte perilenf ile
dolu kemik labirentin (perilenfatik bosluk) igindeki endolenf ile dolu
membrandz labirentin (endolenfatik bosluk) iginde dururlar. Vestibll i¢ kulak
yolunun antero- medialinde ve orta kulak boslugunun lateralinde yerlesmistir.
Mastoid antrum (aditus ad antrum) yatay semisirkiler kanalin hemen
lateralinde yerlesmistir. Koklea vestibulin hemen Onune oturmustur ve
vestiblle dar duktus reuniens ile baghdir (Sekil-2). Vestiblllin posterior ve
lateralinde mastoid hava hucreleri vardir. Medialinde, duranin altindan

uzanan endolenfatik kanal ve kesenin uzandi§i posterior kranial fossa vardir.
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Sekil-2: Ug organ olarak vestibdler sinirin dagilimi (1).



Semisirkuler kanallar ampulla adi verilen geniglemeler ile sonlanir.
Noroepitelyum (krista ampullaris), kupula, destek hucreleri, konektif doku,
kan damarlari ve sinir lifleri igerir. Krista semer seklindedir ve sag acida
ampulla tabanini uzun eksenine gore gaprazlayan duvar bolumunu olusturur.
Farkli bolgelere sagladiklari vestibuler afferentlerin morfolojik ve fizyolojik
Ozelliklerine gore krista santral (apeks yani) ve periferik (egimde) olmak
Uzere iki bolime ayrilmistir (2, 4, 5). Kristanin sekli spesifik mekanoreseptor
tiysu hucrelerinin - maksimal dolumunu kolaylastirir. TliysU ve destek
hicreleri apikal ylUzlerinde mikrovillus igeren modifiye kolumnar epitelyum
bulunur. Taysu hucrelerde bazi mikrovilluslar uzayarak organ iginde boru
seklinde duzenlenen sterosilyalari olusturur. Her bir sa¢ hucresi gergek,
mikrotubulleri 9+2 gseklinde duzenlenmis tek bir kinosilyum igerir. Bu
kinosilyumlar sterosilyumdan uzundur ve Onemli fonksiyonel etkilerini
saglayacak polarizasyonu veren ekzantrik yerlesimi vardir. Tlysl kimenin
(veya stereosiliar) kinosilyuma dogru yer dedistirmesi, tlysu hucreler ile
temasta olan aferent liflerin atesleme hizinda artis ile sonuglanir. Tlysu
kimenin kinosilyumdan uzaklagsmasi ile atesleme hizinda azalma olur (Sekil-
3). Kristada her bir tlysu hicrenin Uzerindeki kinosilyum, hlcrenin bir
sonlanmasi Uzerine yerlesmistir. Horizontal kanalda, kinosilia utrikulusa en
yakin tlysu hucrelerin yan tarafinda bulunur. Vertikal kristada kinosilia,
kanalikuler tarafta utrikulustan en uzaktaki tiysu hicrelerin yan tarafinda
yerlesir. TUysu uzantilarin hepsi yukari kupula i¢ine dogru uzanir. Kupula,
keratin ile bir yumak olusturmus polisakkaritleri igceren jelatindz bir kutledir.
Krista yuzeyinden tavana ve yan duvarlara yogun akici bir bdélmeden olusan
membrandz labirente dogru uzanir. Kristanin merkezinde, tepesinin
kupulanin ortugu farkl bir subskapuler bosluk mevcuttur. Bu subskapular
boslugun, santral bdlgedeki tlyst hucrelerin sterosilyalarinin  daha
serbestece hareketini ve endolenfatik akima daha duyarli olmasini saglayan
bir bosluk olduguna inanilir. Kupulanin o6zgul agirligi, hemen hemen
endolenfinkine benzer sekilde, yaklasik olarak 1,0 dir. Endolenf ile kupulanin

ozgul agirigindaki bu esitlik, bazi bas pozisyonlarinda kupulanin yukarida



yuzmesinin ve devamli nistagmus olusumunun onlenmesi i¢in gereklidir. Bu

esitligin bozulmasi postalkolik nistagmus gibi duruma yol agar (5, 6).

I AT A

inhibisyon dinlenme eksitasyon

Sekil-3: Tuysu hucrelerin hareketleri (5).

Semisirkller kanallar ve otolit organlardan cikan afferent sinir lifleri
VIII. kranial sinirin vestibuler pargasi ile SSS’ne tasinir. Vestibller sinirler
beyin sapina i¢ kulak meatusundan kendisine eslik eden koklear ve fasiyal
sinirlere ¢ok yakin olarak pontomeduller bileskenin ventrolateral yuzunden
girerler. Beyin sapina girdikten sonra bu lifler dorsale ve mediale dogru
giderek, inferior serebellar pedikul ile trigeminal sinirin desendan dalinin
arasindan gegcerek vestibuler ¢ekirdede girerler. Cekirdege girerken bircok lif
iki dala ayrilir, biri kaudal biri dorsal. Dorsal dal superior ve medial vestibuler
cekirdege girer ve bu dalda serebelluma gonderir. Kaudal dal ise inferior ve
lateral gekirdege ve lateral vestibuler ¢ekirdegin ventrolateral kismina girer.
Duzenli desarj olan vestibuler lifler kiglik ve orta vestibller c¢ekirdek
noronlarinda sonlanirken dizensiz desarj olanlar ise orta ve buyuk vestibuler
cekirdek noronlarinda sonlanir. Yani beyinde iki yone yonlenirler; vestibuler

cekirdek ve serebellum. Bu ¢ekirdekler labirentten, retiktler formasyondan,



kontralateral vestibuler cekirdeklerden ve Ozellikle serebellumdan input

alirlar. Bu nukleuslarin Gzerine serebellumun asil etkisi inhibitérdir (3, 5-7).

Denge Bozukluklari ve Video Elektronistagmografi

Vestibller, gorsel ve derin duyu yollarindan elde ettigimiz veriler
sayesinde bas ve vucudumuzun konumu ile hareketi hakkinda bilgi sahibi
oluruz. Dinlenme halinde her iki labirentten de esit sayida uyari c¢ikar.
Basimizi bir yone dogru cevirdigimizde ise ¢ikan uyarilar arasinda esgitlik
belirli bir dizen iginde bozulur. Her iki labirentten c¢ikan impulslar arasinda
olusan bu fark sonucunda da basimizi hangi yone dogru déndirdigimuazu
algilariz. Gergekte bu sekilde bir hareket yok iken, her iki vestibller sinirden
¢ikan impuls sayisinda ya da santral sinir sisteminde yorumlamada asimetri
oldugunda ise, olmayan bir rotasyon hareketi varmig gibi hissedilir. Gergekte
var olmadigi halde kisi tarafindan algilanan bu rotasyon illizyonu ‘vertigo’
olarak isimlendirilir. Vertigo spesifik bir taniyi ifade etmemektedir ve pek ¢ok
hastaliga bagh olarak gorllebilen, kisiyi rahatsiz eden ve bazen de
isguclinden alikoyacak, hatta yataga bagiml hale getirecek kadar siddetli
olabilen bir semptomdur. Vertigo ve dengesiligi birbirinden ayirmak tani
agisindan 6nemlidir. Dengesizlik kafada bosluk ve sersemlik hissi, yurltrken
ayaklari yerden kaylyormus ya da havada yirliyormus hissidir. lyi bir
anamnez vertigo ve dengesizligi birbirinden ayirmak igin yeterlidir. Bas
dénmesi, hastalari doktora basvurmaya yonelten en sik dokuzuncu sikayet
nedeni olup, bu siklik 65-75 yaslari arasinda artarak uguncu, hatta daha da
yasli hastalarda en sik doktor ziyaret sebebi olmaktadir. Ozellikle acil servise
bagvuran hastalarin birgogu denge bozuklugundan yakinmaktadir. Otoloji ve
noroloji gibi denge bozukluklari ve bas doénmeleri ile yakindan ilgilenen
kliniklerde bu oran %20’ye ylUkselmektedir (8-10). Bazi hastalarda bunlara
ek olarak, tinnitus, bas agrisi, bulanti, kusma, tagikardi, terleme gibi
yakinmalar da eslik edebilir. Dengesizlik periferik vestibller, santral
vestibuler, sistemik veya psikojenik nedenli olabilir. Sendeleme, Kiginin

cevresine gore dengesini koruyamama hissidir. Hasta kendisini duguyormus



gibi hissettigini tarifler ve etiyolojide serebral, serebellar, vestibuler, piramidal
sistem ya da spinal kord patolojileri bulunmaktadir. Boslukta olma, kisinin
basinin  dengesini koruyamama hissi olup, etiyolojide vestibuler,
kardiyovaskuler veya metabolik patolojiler rol oynayabilir. Vertigo, gogunlukla
yatay duzlemde olmakla birlikte, uzayin her U¢ dizleminde de ortaya
cltkabilen yalanci bir yer degistirme hissi, bir ¢esit hareket yanilsamasidir
(ilzyon). Gergekte var olmadigi halde, kisi esyalarin ¢gevresinde déonduginu
ya da gozlerini kapadiginda kendisinin esyalarin etrafinda doéndigunu
hisseder. Vertigonun onemi, genellikle vestibuler sistem hastaliklarinin bir
semptomu olmasindadir. Vertigo ve rotasyon anamnezi veren bir hastada
dikkatler vestibller sistem Uzerinde yogunlastinimahdir (11). Video
elektronistagmografi (VENG) vertigo yakinmasi ile gelen bir hastadaki tek
objektif bulgu olan nistagmusun ya da godrsel veya Kkalorik uyaranla
olusturulan g6z hareketlerinin  kaydedilerek vestibulookuler refleks
mekanizmasinin fonksiyonel agidan incelenmesi esasina dayanan bir testtir.
Videoelektronistagmografi, vestibller kontrol altindaki fizyolojik olaylarin nicel
degerlendiriimesi  hastanin  belirtilerinin  sebebini  belilemeye, klinik
muayenede not edilen bir bulguyu onaylamaya, tedavi planlamasina ve
tedavinin sonugclarini takip etmemize yardimci olabilir. Bas donmesi veya
denge bozuklugu sikayeti olan hastalarin degerlendiriimesinde en yararl test
olmay! surdurmektedir. Bu test pozisyonel degisikliklere, bazi gorsel ve
okulomotor gorevlere ve kulak kanallarinin kalorik irrigasyonuna gore
ekstraokuler goz hareketleri ve nistagmus kayitlarini mumkun kilarak
vertijindz yakinmalar veya denge defisitine yol acan lezyonlarin periferik veya
santral kaynakh olup olmadigi konusunda fikir verir. VENG’nin prensibi
kornea ve pupil Gzerindeki hareket sekillerini gozlemleme ilkesine
dayanmigtir. Teknik gdzun ¢ boyuttaki hareketini kaydetmede kullanilabilir.
Burada horizontal, vertikal ve torsiyonel g6z hareketleri kiuguk video
kameralarla monitorize edilebilmektedir. Sinlizoidal takip, diizbakis ve sakkad
testleri goz icin hedef nokta olusturan okulomotor bir modulle
saglanmaktadir. Hastanin gozleri kizilétesi 1sikla aydinlatiimakta ancak hasta

bunu gérmemektedir. Bu aydinlatma ile kamera kaydi ve goruntileme



saglanmaktadir (12). VENG, anamnez ve otolojik muayene asamalarindan
sonra yapilmalidir. Uygulama 6ncesi hasta ile ilgili bazi 6zellikler bilinmelidir.
Hastanin makyaj yapmamasi, test sirasinda bulanti, kusma olabilecegi i¢in
hastanin a¢c olmasi, hastanin 6zellikle testin okulomotor bolimu acgisindan
yeterli gormesinin olmasi, dinamik ve statik pozisyon testleri 6ncesinde
boyun ya da sirt yaralanmasi olup olmadiginin sorgulanmasi, eger varsa bu
testler uygulanmadan once olusabilecek komplikasyonlarin dikkate alinmasi
gerekmektedir. Ozellikle kalorik test uygulanmadan 6nce dis kulak yolu ve
orta kulak deg@erlendiriimesi onemlidir. Dig kulak yolunda akinti, suyla
irrigasyona engel olustururken havayla stimulasyonu da etkiler. Timpan
zardaki perforasyon veya ventilasyon tipu bulunmasida suyla yapilan kalorik
teste engel olusturur. Tek tarafli genis perforasyon varligi hava ile
stimUlasyonu sinirlamaktadir. Bu durumda soguk hava stimilasyonu
beklenenin Uzerinde olurken sicak havanin da nemden dolayl paradoks
olarak sogutucu etkisi olmaktadir. Vestibuler stimulasyondan 6nce serumen
buson temizligi yapilmalidir. Bir¢ok ilag test sonucunu etkileyebilmektedir. Bu
yuzden tedaviyi uygulanan doktorlarin onayi alinarak eger mimkinse denge
sistemini etkileyebilecek ila¢ tedavileri 24-48 saat dncesinden kesilmelidir.
Eger kesilemiyorsa test sonuglarina not edilmelidir. Alkol 72 saat sonrasinda
da test sonuglarini etkileyebilecedi igin yeterli sorgulama yapilmahdir. Isikla
stimllasyon nébet olusturabilecedinden hasta bu agidan degerlendiriimelidir.
Hastaya test hakkinda gerekli bilgiler verilmeli; test sirasinda basdénmesi,
bulanti olabilecegi anlatiimali test oncesinde yemek yememesi gerektigi
anlatiimalidir. Test sonrasinda sersemlik hali olabileceginden ulasimi

planlanmalidir.

VENG’nin Alt Testleri

1) Okulomotor testler
a) Gaze testi
b) Sakkadik test

c) Pursuit testi (Sintzoidal hareket)



d) Optokinetik nistagmus

2) Pozisyonel testler
a) Dinamik pozisyonel testler (Dix-Halpike)
b) Statik pozisyonel testler

3) Bitermal kalorik test

1) Okulomotor Testler

a) Sabit Bakis Testi (Gaze): Bakisin amaci gozler agik bir cisme
bakarken o cismin goruntusinu foveada sabit tutmaktir. Fiksasyon yetenegi
bozulmus kigilerde gozler sabit kalmaz ve nistagmus ortaya c¢ikar, bu
nistagmusa gaze nistagmus adi verilir. Bu testte gozun karsisindaki bir
platformda orta hattin her iki yaninda, yukari ve asagisinda 20-30 derecelik
noktalar isaretlenir ve hastanin bunlara bakmasi istenir. Hastada tek tarafli
periferik vestibuler lezyon varsa bu noktalara fiksasyon yapamaz ve
nistagmus ortaya c¢ikar. Nistagmus yonu bakis yonu ile dedismez ve yavas
fazi lezyon yonunedir. Serebellar ve beyin sapi lezyonlarinda ise bakis yonu
ile nistagmus yon degistirir. Santral lezyonlarda vertikal nistagmuslar
gOrulebilir. Bunun bir alt grubu olan yana bakista ortaya ¢ikan vertikal
nistagmus kafa tabani, serviko-meduller bdlge patolojilerinde gorulebilir.
Vestibuler gekirdekleri tutan lezyonlarda goz vertikal ve horizontal hareket
yapamaz, rotatuar bakis nistagmusu ortaya cikar (ENG’de duz cizgi).
Barbiturat, fenitoin, karbamazepin ve alkol gibi maddeler fiksasyonu zayiflatir
ve nistagmusun ortaya ¢cikmasina neden olarak testi etkiler. Bu testte gozler
primer pozisyonda iken ortaya ¢ikan bir nistagmus cesidi de 2-6 dakikada bir
yon degistiren, hastanin bakis yonu degismedigi halde nistagmusun yon
degistirdigi periyodik alternan nistagmustur. Bu nistagmus dodumsal veya
edinsel olabilir. Edinsel olanlarda lezyon yeri serebellumdur. ilag toksisitesi

veya multipl sklerozda da gorilebilir (13).
b) Sakkadik Test: Sakkad testi iki tir goz hareketini igermektedir.
Birincisi gozlerin bir objeden digerine dogru en kisa zamanda yoneltiimesi,
ikincisi ise objenin fovea (izerine yeniden fikse edilmesidir. iste bu

fonksiyonlarin incelenmesi amaciyla yapilan sakkad testinde, 6zellikle santral



patolojilerde dismetrilerden, internUkleer oftalmoplejiye kadar cesitli
anormallikler ortaya konulabilmektedir. Sakkad testi hasta oturur pozisyonda,
genellikle saga ve sola 20°lik gbz agisindaki iki 1s1ga baktirilarak yapilir.
Sakkad testinde ortaya c¢ikan anormallikler dismetriler, sakkadik hizda
yavaglama veya internikleer oftalmopleji tarzindadir. Serebellar hemisferin
bir fonksiyonu da agonist ve antagonist vicut kaslari arasindaki uyumu
saglamaktir. Bu fonksiyonun bozuklugu disdiadokineziye neden olur. Bunun
gOzdeki belirtisi dismetridir. Hipermetrik, hipometrik, ipsilateral ve bilateral
olarak ayrilabilen dismetriler genellikle serebellum, beyinsapi ve
pontoserebellar kdése lezyonlarinda ortaya c¢ikmaktadir Sakkadik hizda
azalma, ekstraokuler kas zayifligi, periferik sinir paralizisi, letarjik ve sedatize
hastalar, gesitli progressif norolojik ve metabolik hastaliklarda goralmektedir.
interniikleer  oftalmopleji medial longitudinal fassikulusun  &zellikle
demiyelinizan hastaliklarinda ortaya ¢ikabilmektedir. Sakkad testinde ortaya
cikan dismetrinin genellikle santral patoloji bulgusu oldugu kabul edilen ortak
bir gorustir. Bunun yaninda santral patolojili olgularda sakkadik dismetri
ortaya cikmistir. Santral patolojiler igerisinde o6zellikle serebellar patolojili
hastalarin ve multpl sklerozlu olgularin hepsinde sakkadik dismetri gorulmesi
dikkat cekicidir (14).

c) Pursuit Test (Sinlizoidal Hareket): Okduler izleyis hareketleri,
yavas hareket eden bir cismin hizi ile goéz hizinin esitlenip gorintinin fovea
uzerine dusmesini saglar. Test yapmak icin yavas ve sinuzoidal hareket
yapan bir cisim kullanilir. Hiz 60-70°, frekans saniyede 1-1,5 olmalidir. Bu hiz
ve frekansin Ustliinde sakkadlar ile karigir. Test, izleyis hizinin cisim hizina
bolinmesiyle elde edilen izleyis kazanci hesaplanarak degerlendirilir. Test
esnasinda sakkadlar ortaya c¢ikmissa onlar yorumlanir. Akut vestibuler
bozukluklarda izleyis anormallikleri gorulurken, kronik olaylarda izleyis
normaldir. Beyin sapi ve bazal ganglion lezyonlarinda iki tarafli izleyis
yetmezligi ve sakkadlar ortaya cikar, kazan¢ duser. Hipnotikler izleyis
hareketlerinin hizin1 digurur ve siperempoze sakkadlar ortaya cikarir (13).

d) Optokinetik Nistagmus: Optokinetik sistem basin hareketi
sirasinda goruntiyu foveaya dusurur. Bu testte hastadan hizi saniyede 10-40



derece arasinda degisen, Oonce saga, sonra sola dondurulen vertikal gizgileri
izlemesi istenir. Cizgilerin hareketi ile ortaya gikan nistagmusa optokinetik
nistagmus (OKN) adi verilir. Yavas faz hizi hareket yonunedir. Akut tek tarafli
periferik vestibuler sistem lezyonlarinda OKN bozukluklari gérulirken, kronik
vestibller sistem lezyonlarinda OKN etkilenmez. Iki-U¢ giin icinde lezyon
tarafina bakiga yanitta azalma ve asimetri ortaya cikabilir, 4 ay sonra
kaybolur. Kdse tumorlerinde OKN asimetrisi beyin sapi basisini
dusundiurmelidir. Serebellar atrofilerde degdisik OKN bozukluklari gérilmekle
birlikte en sik goérilen duzensiz amplitid ve frekanstir. Beyin sapi
lezyonlarinda iki tarafli OKN baskilanisi gorulebilir. Bu bdlge lezyonlarinda
artan uyari hizina karsi azalan yanit hizi gérulebilir (13).

2) Pozisyonel Testler: Benign paroksismal pozisyonel vertigoda
anlatilmistir.

3) Bitermal Kalorik Test: Hasta sirt Usti yatirlhp bas 30°
fleksiyona getirilir. Dis kulak yolu ve kulak zari normal ise uyarilar su ile,
perfore zarlarda veya agik kavite mastoidi olan hastalarda hava ile yapilabilir.
Test sirasinda vicut 1sisina gore soguk olan 30°’lik ve sicak olan 44°’lik
Isilardaki su veya hava kullanilir. Uyari stresi 30 saniye olmalidir. Sirasiyla
sag kulak soguk, sol kulak soguk, sag kulak sicak ve sol kulak sicak
uyaranlari yapilir. Testler arasinda 5 dk dinlenme periyodu olmaldir. Dig
kulak yoluna sicak su verilince horizontal kanaldaki sivi da 1sinacagindan
utrikopedal hareket gelisir ve ayni tarafa nistagmus olusur. Daha sonra soguk
su verilir. Bu arada horizontal kanaldaki sivi da soguyacagindan sivida
kristallerden 6teye bir hareket gelisir ve karsi tarafa vuran nistagmus olusur.
iki taraf arasindaki farklar karsilastirilarak hangi tarafin patolojik olduguna
karar verilmeye calisilir. VENG kulaniminin bazi avantajlari vardir. Elektrod
kullaniimamasi nedeniyle artefakt olusmaz. Vertikal ve torsiyonel g6z
hareketleri gozlenebilir ve fiksasyon supresyonu olmadan kaydedilebilir.

Ayrica kaydedilen veriler tekrar incelenebilir (15, 16).
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Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) periferik vestibuler
sistem hastaliklari arasinda en sik goérulenidir. Bu oran degisebilmekle birlikte
ortalama %20-40 arasindadir. Insidansi Almanya’da yasam boyunca
kadinlarda %3,2 erkeklerde %1,6 olarak hesaplanmistir (17). Geriatrik
populasyonda bu oran %10’a ¢ikmaktadir. Hastalik ilk olarak 1921 yilinda
Barany tarafindan tanimlanmis ancak 1952 yilinda Dix ve Hallpike hastaligin
karakteristik  ozelliklerini  tariflemiglerdir (17). Hastahgin karakteristik
Ozelliklerini olugsturan bas donmeleri, bas hareketleri sirasinda ortaya ¢ikan,
kisa sureli oldukga siddetli bas donmeleridir. Semptomlar yataga uzanma,
yatakta donme, yataktan kalkma, 6ne dogru egilme ve yukari bakma gibi
hareketlerle provake olur. Genellikle 5-30 saniye kadar surer. Bulanti ve
kusma gérilebilen semptomlarindandir. isitme normal sinirlardadir, ugultu ve
¢cinlama eglik etmez. Kisa sureli bas donmeleri arasinda dengesizlik
sikayetleri vardir. Hasta ani hareketlerden kacinir ve denge merkezini
genisletmek icin bacaklarini agarak yudruar. Hastaligin tanisinda Dix ve
Hallpike'i'n 1952 yilinda tanimladiklari pozisyonel testler kullanilir (18).
Utrikalin semisirkuler kanallarla direkt iligkili olmasi nedeniyle utrikdl
makulasindan ayrilan otokonialar posterior, lateral ve superior semisirkuler
kanallar icine gecebilirler. Sakkuldeki otokonialar ise semisirkiler kanal
sistemi igine gegcemezler. Utrikil makulasindan kopan otokonialar yer ¢ekimi
nedeniyle en siklikla vestibller labirentin en derin yeri olan posterior
semisirkuler kanal ampullasina giderler. Ampullada biriken otokonialar bag
hareketleri ile kupulay! etkileyerek vestibuler uyari yaratirlar. Bu uyari
sonucunda vertigo ve tutulan kanalin dizleminde nistagmus ile karakterize
olan BPPV tablosu ortaya c¢ikar (20). BPPV patogenezinde otolitlerin
kupulaya yapisip onun agirhgini arttirarak mi etkili oldugu ya da kanal iginde
serbest olarak mi1 dolastigi konusunda iki ayri teori vardir. "Kupulolithiasis”
teorisine gore, kupulaya yapisan partikullerin agirhdi onu yercekimine karsi
daha hassas hale getirir. "Kanalithiasis” teorisine gore ise kupula, kanal

icinde serbest¢ce hareket eden partikillerin olusturdugu bir hidrodinamik
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cekim etkisiyle yer degistirir. Kanalithiasis daha c¢ok kabul goéren, tipik
semptomlari ve tanisal bulgulari agiklayan teori olmakla beraber gunumuzde
her iki teorinin de gecerli olup farkli BPPV tiplerine yol agtigi kabul
edilmektedir (21).

A

Sekil-4: A: Kanalithiasis, B: Kupulolithiasis (20).

Kanalithiasis teorisi ilk olarak 1979 yilinda Hall tarafindan tanimlanmis
ancak tum ayrintilari ile 1980 yilinda tarafindan ortaya konulmustur (22).
Buna gore utrikil makulasindan ayrilan ve 6zgul agirliklari endolenften daha
fazla olan otokonialar veya dejeneratif debrisler semisirkiler kanal iginde
serbest halde bulunurlar. Basin hareket etmesi sonucu endolenf ile birlikte
kanal iginde ampullofugal akim yonune dogru akan otokonialar, kupuladaki
atalet direnci nedeniyle olusan bir latent periyodun ardindan yergekimi etkisi
ile tekrar eski yerlerine donerler. Bu sirada olusan endolenf akimi kupulada
bikllmeye ve nistagmus ile vertigoya neden olur (22). En sik goérulen form
olan posterior kanal kanalithiasisinde, vestibuler sistemde anatomik yerlesim
olarak en altta bulunan posterior semisirkiler kanalda, ayakta iken yercekimi
etkisiyle partikuller kanalin en dip kisminda birikir, yatinca ya da ani basg
hareketi yapinca degisen bas pozisyonuyla birlikte otokonialar ampullofugal
yonde bir akimla seyrederler. Partikullerin ataleti ve endolenf direncinin
asllabilmesi igin gegen kisa bir latent periyodun ardindan, olusan bu
ampullofugal yondeki endolenf akimi, kupulanin hareketine ve tlylG

hlcrelerin uyarilmasina neden olur ve bdylece vestibller uyari ortaya cikar
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(23). Kupulolithiasis teorisi ise, utrikil makulasindan kopan otokonialar ya da
dejenere debrislerin semisirkiler kanallarin kupulalarina yapigsmasi ve
kupulada bu yolla meydana gelen dansite artisinin kupulayi yergekimine
duyarl hale getirmesi esasina dayanir. 1969’da Schuknecht BBPV’li olgularin
postmortem incelemelerinde kupulaya yapisik bazofilik partikiller oldugunu
saptayarak kupulolithiasis teorisini ortaya koymustur (24, 25). Buna gore
kupulaya yapisan otokonialar onun agirhgini arttirip stabilitesini azaltirlar,
boylelikle agirligi artan kupula uyarici bas hareketleri sonrasinda istirahat
halindeki pozisyonuna geri donemez ve basin yeni pozisyonu suresince
vestibuler uyari devam eder. Kanalin uyarici bas hareketiyle yer cekimi
eksenine paralel hale gelmesiyle kupuladaki hareket baslar, vertigo ve
nistagmus ortaya cikar. Bu nedenle kupulolithiasisde latent period yoktur,
uyaran surdikg¢e hassaslasmis kupuladaki akim da sureceginden nistagmus
devam eder. Bas hareketi tekrarlandigi sirece kupulaya yapisik haldeki
partiktller ayni yanita neden olur, dolayisiyla kupulolithiasisde yorulma da
g6zlenmez (26, 27, 30). Bu nedenle Schuknecht, daha sonraki yillarda, 6éne
surdugu kupulolithiasis teorisini yeniden inceleyerek, kupulolithiasisin surekli
bir vertigo ve nistagmus olusturmasi gerektigini, BPPV’'nun tipik &zellikleri
olan nistagmus latansi, kisa slUrede sonlanan vertigo ve hastalik
remisyonlarinin bu teori ile acgiklanamayacagini belirtmigtir (26, 27).
Kanalithiasis  teorisi ile klasik BPPV  mekanizmasi daha iyi
acglklanabilmektedir. Bu nedenle ginimuzde BPPV patogenezinde en ¢ok
kabul goéren teori kanalithiasis olup, posterior kanal BPPV olgularinin
cogunda gorulen fizyopatolojik mekanizma kanalithiasistir. En sik %90-95
oraninda posterior semisirkiler kanal BPPV formu gortlir. Lateral kanal
BPPV %5-8 siklikta gorulurken, anterior kanal kaynakli BPPV ise oldukca
nadirdir (19, 20). Kanalithiasis teorisi, bas pozisyonundaki degisiklige bagl
endolenf ve otokonia hareketi sonucu kupulanin uyarilmasi sonucu vertigo ve
nistagmusun ortaya c¢ikmasina kadar gecen sureyi yani latent periyodu;
akiminin sona erip otokonialarin kanal iginde bulunduklari yeni pozisyonda
dibe ¢okelmeleri ve kupulanin eski haline donmesi sonucu vestibller uyarinin

ortadan kalkmasini, yani bir dakikadan kisa suren vertigo ve nistagmus
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olusumunu; basin eski haline gelmesi ile kupula uyariminin ve nistagmusun
yon degistirmesini, yani “reverse nistagmus’u; kanal icinde dibe ¢cOkmus
halde bulunan otokonialarin endolenf icinde giderek ¢dziinmesi nedeniyle
tekrarlayan uyarimlar sonrasinda vestibller yanitin (vertigo ve nistagmus)
azalmasini, yani yorulmayi aciklayabilmektedir (19, 20). Ayrica posterior
kanal icinde serbest haldeki otokonialarin cerrahi sirasinda gosterilmesi de
kanalithiasis teorisini desteklemistir (31, 33). Ancak bazi BPPV olgularinda
surekli bir vertigo yakinmasi ve nistagmus varhigl gozlemlenebilir ki, bu
durum da kupulolithiasis teorisi tarafindan agiklanabilir. Bu nedenle aslinda
her iki teorinin de BPPV patogenezini agiklamada dogru olabilecegi kabul
edilmektedir (34, 36).

BPPV’'nun etiyolojisinde ¢ok degisik nedenler ileri surGimustar.
Olgularin %50-60’Inda herhangi bir neden bulunmaz ve hastalik primer veya
idiyopatik olarak adlandirilir. ileri yaslarda sikh§inin artmasinin altinda yatan
surecin, yaglanma ve buna bagl utrikiler makula dejenerasyonu sonucu
makuladan ayrilan otokonialarin etkisiyle olustugu dusunulmektedir.
Temporal kemik ve kafa travmasi, labirentit, stapes cerrahisi, ileri yas,
meniere hastaligl, osteoporoz ayrica sorumlu tutulan faktorlerdendir (37, 38).

BPPV’nun tanisinda birgok dinamik manevra tariflenmistir. Bunlarin en
sik kulanilani Dix-Hallpike (DH) manevrasidir. Hastanin basi test edilecek
tarafa yaklasik 45° gevrilerek hastaya hizli bir sekilde masada yatar ve bas
yaklasik 30° sarkacak sekilde pozisyon verilir. Bu durumda iken bas donmesi
veya posterior kanal BPPV’su icin tipik olan, hasta tarafa ve torsiyonel
nistagmusun olup olmadigina bakilir ve eger varsa semptomlar gegene kadar
beklenir. Ayni islem diger tarafa da uygulanir ve hasta taraf belirlenmis olur
ve o taraf pozitif BPPV olarak kabul edilir. Hi¢ bir semptomu ya da
nistagmusu olmayan hasta ise negatif olarak kabul edilir. Hasta belirli
pozisyonu alinca bas donmesi ve nistagmus baglar. Dix ve Hallpike'in
belirledigi pozisyonel nistagmusun karakterleri sdyledir: Belli bir latent sure
gectikten sonra baglar. Bu sure 1-10 saniye arasindadir. Nistagmus rotatuar
tiptedir. Rotasyon yonu sol kulak altta iken saat kadrani dogrultusunda ve
sag kulak icin saat kadrani dogrultusunun aksi yonundedir (Sekil-4).
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Rotasyon ekseni mutlak surette altta bulunan kantus yakinindadir. Nistagmus
gegicidir genellikle 5-30 saniye arasinda surer. Dik pozisyona gelindiginde
nistagmus aksi yon degistirir. Nistagmus ayni pozisyon yinelendigi zaman
yavaslar ve suresi azalir. Yani bir yorgunluk ve adaptasyon s6z konusudur
(18, 27, 28).
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Sekil-5: Dix-Halpike testi (18).

Dix-Hallpike testinde asagr atimh nistagmuslarin goérilmesi ve
torsiyonel komponentin  belirgin  olmamasi anterior kanal BPPV

dusunduarmelidir.
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Tanida kulanilan bir diger testte roll testidir. Lateral kanal BPPV tani
testidir. Pozisyonel vertigo Oykusu bulunan hastalarda DH testi
uygulandiginda bazen nistagmus ortaya c¢ikmayabilir ya da horizontal
nistagmus gortlebilir. Oykiye ragmen testin negatif oldugu olgularda, sirtiist
yatar durumda bas cgevirme testi (Roll Test) ile her iki lateral kanal da test
edilmelidir. Bu testte, hasta sirtusti basi 30° yukarida olacak sekilde
yatarken (lateral kanal yer dizlemine paralel halde iken), bas ve gévde ayni
anda hizla her iki yana dogru gevrilerek horizontal dizlemde nistagmusun
ortaya c¢ikip ¢ikmadigr arastirilir. Lateral kanal BPPV’da kanalitlerin lateral
kanal igindeki yerlesimine gore iki farkl tip nistagmus ortaya c¢ikar; geotropik
horizontal nistagmus ve a(po)geotropik horizontal nistagmus. Geotropik
horizontal nistagmus lateral kanal BPPV’da en sik gorilen nistagmus tipidir;
olgularin %84-90 kadarinda bu tipte nistagmus gorullr. Bas hasta kulaga
dogru cevrilince hizli fazi o yone vuran, karsi kulaga dogru cevrildiginde ise
hizli fazi saglam kulaga vuran, yani her iki durumda da yere dogru olan
nistagmus gorulur. A(po)geotropik horizontal nistagmus ise, bas hasta kulaga
dogru cevrilince hizli fazi normal tarafa dogru vuran, karsi kulaga dogru
cevrildiginde ise hizli fazi hasta tarafa dogru vuran, yani her iki durumda da

yerden yukari dogru olan nistagmus tipidir (20).

Sekil-6: Roll testi (20).

Pozisyonel testlerin bir digeri de Halmagyi (Head Thrust, Bas Cevirme)
testidir. Vestibulookuler refleksi test eden oldukga basit ve duyarh bir testtir.

Hastadan godzlerini uzak bir hedefe fikse etmesi istenir ve takiben hastanin
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bagi olabildigince hizhh olarak 15° bir tarafa dogru cevrilir. Bas,
vestibulookuler refleks kaybi olan tarafa dogru cevrildiginde gozler hedefi
izleyemez ve yakalamakta zorlanir. Ornegin olgunun sag periferik vestibller
lezyonu varsa, hastanin basi normal olan sol tarafa hizla gevrilirken hasta
hedefte fiksasyonunu saglayabilir. Ancak sag lateral semisirkiler kanal iglev
kaybl nedeniyle, basi saga dogru hizlica donduruldiginde vestiblulookuler
refleks yetersizligi sonucu hasta hedefte fiksasyonunu slrdiremez, bu

nedenle hedefe dogru istemli bir hizli g6z hareketi yapmak zorunda kalir (18).

Sekil-7: Halmagyi testi(18).

BPPV’da Tedavi

BPPV'da ilag tedavisinin tek basina iyilestirici etkisi olmaz. Ancak bazi
bas hareketleri ile kanal i¢cindeki partiktller yergekimi yardimi ile kanal disina
utrukulusa iletilir ve hastanin yakinmalari son bulur. Bu tedavi hareketlerini ilk

once "Liberatory maneuver" adi altinda 1988 yilinda Semont tanimlamigtir
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(38). Daha sonra Epley 1992 yilinda "canalith repositioning procedure (CRP)"
adini verdigi yeni bir manevra tanimlamigtir (21). Bu manevralarin ana
amaci kanal igindeki patkikullerin kanal digina yani utrikula dogru
tasinmasidir. Bunun igin basa o sekilde pozisyon verilmelidir ki kanal
dogrultusu yergekimi dogrultusuna getirilsin ve yergekiminin yaptigi etki ile
partikiller kanal disina dogru tasinsin. Epley'e gore kanal dogrultusunun
belirlenmesinde nistagmusun yénd o6nemlidir. Bu yén ya direkt olarak
nistagmusun izlenmesi ile ya da VENG ile belirlenebilir (22). Epley manevrasi
kanalit repozisyon manevrasi, Semont manevrasi ise serbestlestirici manevra
olarak bilinir. Bu manevralar ile hastalarin %85-95’i genelde bir, bazen de iki
seansta tedavi edilebilir. Klasik Epley manevrasi alti basamakta uygulanir.
Her pozisyonda olusan nistagmus ve vertigo ortadan kalkincaya kadar
(yaklasik 30 sn) sabit tutulur. Epley manevrasi uygulanirken, hasta muayene
yatadi Uzerinde oturur durumdadir ve bas tutulan kulak tarafina dogru 45°
cevirilir. Daha sonra hasta yavasga sirt Ustu yatirilarak basi muayene
yataginin horizontal duzleminden 15° asagida kalacak sekilde Trendelenburg
pozisyonuna getirilerek tutulur. Bu pozisyonda nistagmus ve vertigo ortaya
cikar, yaklasik 30 saniye iginde gecinceye kadar hastanin basi bu
pozisyonda tutulur. Uglincli adimda hastanin basi 30° daha egilerek DH
testindeki pozisyona getirilir. Dordinci adimda bas 30° vyukseltilerek
muayene yataginin horizontal diuzleminden 15° asagida kalacak sekilde
Trendelenburg pozisyonuna getirilir ve kargi kulaga dogru 45° gevrilir. Besinci
adimda hasta karsi kulak tarafinda omuzlar yere dik olacak sekilde yan yatar
duruma getirilir, hasta kulak yukariya bakar durumdadir; daha sonra bas
hasta kulak yonune dogru 45° daha c¢evrilerek burun yere bakar duruma
getirilir. Altinci adimda hastanin basi sabit tutulup, basin kargi kulak yonune
dogru 135° cevrili durumda olmasina dikkat edilerek, hasta yavasca
dogrultulur ve ayaklari muayene masasinin karsi kulak yonunden sarkar
sekilde duz oturur duruma getirilir, bas tekrar orta hatta dogru cevrilir, 15-20°
fleksiyona getirilerek hasta bu pozisyonda iki ila ¢ dakika dinlendirilir ve
manevra sonlandirilir (22, 45) (Sekil-8).
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Sekil-8: Epley manevrasi (45).

Modifiye Epley manevrasi olarak da isimlendirilen (Partikll repozisyon
manevrasi, PRM) manevrada ise, islem daha kisa slirede ve (¢ basamakta
uygulanir. Birinci adimda hasta muayene yatagi Uzerinde oturur durumdan
hasta kulak icin DH testindeki pozisyona getirilir; primer nistagmus olarak
adlandirilan nistagmus ortaya ciktiktan sonra bir-iki dakika beklenir. ikinci
adimda boyun tam ekstansiyonda iken bas 90° c¢evrilerek karsi taraf DH testi
pozisyonuna getirilir. Daha sonra dglinci adimda hasta 90° ddéndurulerek
yan yatar ve bas tutulan kulagin DH testi pozisyonunun tam zitti konumuna
getirilir. Birinci adimdan ikinci adima ve daha sonra uguncu adima gegis U¢
ila bes saniye i¢cinde uygulanmalidir. Hasta Gguncu pozisyonda iken gozlerde
sekonder nistagmus olusup olusmadigina bakilir; eger partiklller
ampullofugal yénde ortak krus iginden utrikile dogru hareket ediyor ise

sekonder nistagmusun yoénu primer nistagmus ile ayni yénde olur. Uglincl
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pozisyonda 30-60 saniye tutulan hasta daha sonra oturur duruma getirilir,
eder manevra basarili olmus ise partikiller utrikdl igine girmis oldugundan
oturur duruma gelme ile nistagmus ve vertigo ortaya ¢ikmaz (40-45) (Sekil-
9).

Sekil-9: Modifiye Epley manevrasi (45).

Semont ve arkadaslari tarafindan 1988 yilinda kupulolithiasis teorisine
dayanilarak gelistirilmis olan manevra, serbestlestirici manevra olarak da
bilinir. Bu manevra ile bas pozisyonunda hizli degisiklikler olusturarak
kupulaya yapisik durumdaki partikullerin serbestlestiriimesi amaglanir.
Semont manevrasi (i¢ basamakta uygulanir: ilk basamakta hasta muayene
masas! Uzerinde oturur durumdadir ve bas tutulan kulagin karsi tarafina
dogru cevrilir. ikinci basamakta hasta hizla tutulan kulak yéniine dogru yan
yatirilir ve basi yukariya bakar sekle getirilir. Bu durumda bes dakika kadar
tutulduktan sonra, Uclincli basamakta cok hizli bir sekilde oturur durumdan
karg! kulak yonune yan yatirilir ve basl bu pozisyonda iken asagiya bakar

duruma getirilir. Hasta bu Uguncu ve son pozisyonda bes ila on dakika
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tutulduktan sonra tekrar oturur duruma getirilir., Semont manevrasi
sonrasinda ilk uygulamada %80’e, ikinci uygulamada %90’a varan basari
oranlari bildirilmistir (42-44) (Sekil-10).

/"—\\

Sekil-10: Semont manevrasi (44).

Horizontal kanal BPPV’'sunda o6ncelikle Roll testi yapilip
degerlendirilerek hasta kulak belirlenir. Daha sonra repozisyon i¢in bas ve
vicudu karsi saglam kulaga dogru 90°lik artimlarla tam 360° cevirerek
uygulanan Barbekl (Lempert) manevrasi yapilir. Barbekd (Sekil-11)
manevrasi uygularken basin fleksiyonda tutulmasi, kanalitlerin posterior
kanal igine girmesini engelemede onemli bir ayrintidir. Ageotropik olgularda
kanalitler kupulaya daha yakin yerlesimde oldugu veya kupulolitihiasisin
bulundugu durumlarda Barbeku manevrasi etkili olmayabilir. Bu tip hastlara
hasta kulak Uzerine yatirilarak uygulanan Semont manevrasi etkili olabilir.
Posterior kanalin aksine horizontal kanalin ampuller ucu daha yuksektedir;
kupulasi daha Ust duzeyde oldugundan kanal iginde serbest dolasan
kanalitler dogal bas hareketleri ile utrikulus igine disme egilimindedirler. Bu
nedenle genel olarak horizontal kanal prognozu ¢ok iyidir, spontan remisyon
siktir ve posterior kanal varyantina nazaran daha c¢abuk meydana gelir.
Uzamis hastalik formu posterior kanala nazaran daha nadir olmakla beraber
tekrarlamalar siktir (44, 46).
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Sekil-11: Barbekl (Lempert) manevrasi (44)

Vestibuler Rehabilitasyon

BPPV icin cesitli fizik tedavi protokolleri gelistiriimistir. Vestibller
habitlasyon egzersizleri santral sinir sisteminin hareketle olusturulan
vertigoya kompansasyon esasina dayanmaktadir. 1980 ylinda Brandt ve
Daroff hastanin surekli olarak uyarilmasi ile santral kompanzasyon
saglanmasi prensibine dayanan hastanin evde yardimsiz yapabilecegi bir ev
egzersiz programi tanimladilar. Epley ve Semont manevralar ile vertigo
kontroll saglanamayan BPPV olgularinda, bazen de primer tedavi yontemi
olarak onerilen, hastalarin evde kendilerinin uygulayacag! bir programidir.
Hasta, bu egzersizleri ginde dort kez, yakinmalarin gozlenmedigi ardigik iki
gln oluncaya kadar ya da iki hafta boyunca glinde Ug¢ defa veya u¢ hafta
boyunca gunde iki defa uygular. Brandt-Daroff egzersizleri uygulanirken,

ayaklar yatak kenarindan sarkacak sekilde yatagin ortasinda oturulur. Daha
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sonra bags bir tarafa cevrilir, diger tarafa hizla yan yatilir ve bas yukariya
bakar sekilde 30 saniye sureyle veya bas donmesi gegcene dek yan yatilir.
Sonra tekrar oturur duruma gelinir ve 30 saniye bdylece durduktan sonra bas
diger tarafa cevrilerek karsl yone dogru, yine bas yukari bakacak sekilde 30
saniye sureyle yan vyatilarak tekrar oturur pozisyona gelinir. Oturma
pozisyonlarinda bas hafif fleksiyonda tutulur ve 30 saniye beklenerek bir tur
tamamlanir. Tim bu hareketler bir uygulamada bes kez tekrarlanir (Sekil-12)
(47).

Pogition 1
’/,'

i Poditepn 2

Pasition 3 (e P00 Mot iwestann Uriversily

Postion 4

Sekil-12: Brandt-Daroff egzersizi (47).

Bu caligmamizin amaci BPPV varyantlarinin tanisinin konulmasi ve
tedavisinin yapilmasi sirasinda VENG’nin rolinin arastiriimasidir. BPPV’lu
hastalarin  VENG sonuglari incelenmigti. VENG ile elde edilen
elektrofizyolojik  bulgularin  ne siklikta goéruldigd ve hangi BPPV
varyantlarinda nasil bulgular verdigi incelenmistir. Ayni zamanda en sik
gorulen posterior semisirkiler kanal BPPV’sunun tedavisinde uygulanan
modifiye Epley manevrasi ile Brandt-Daroff ev egzersizinin tedavideki

etkinligi degerlendirilmistir.



GEREG VE YONTEM

Bu calismaya Uludag Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun
03 Ocak 2012 tarih ve 2012-1/3 nolu karari ile onayi alinarak baglanmistir.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali poliklinigine Mart 2012 -
Mayis 2014 tarihleri arasinda bas donmesi sikayeti ile bagvuran ve
pozisyonel testlerle BPPV tanisi konan hastalar ile yapilmistir. Toplam 63
hasta degerlendirilmistir. Calismaya katilan hastalarin 39’u kadin 24’0 erkekti
(Sekil-13).

Sekil-13: Cinsiyetdagilimi

Her hastadan alinan detayli anamnezde hastalara, vertigonun nasil
bagladidi ve nasil sonlandigi, suresi, beraberinde isitme kaybi, tinnitus,
kulakta dolgunluk hissinin olup olmadigi sorgulandi. Ataklarla beraber
norolojik defisit (fasiyal paralizi, mental degisiklik, gu¢ kaybi, senkop vs.),
goérme problemleri (gift gorme, gérme alaninin daralmasi, gdézinin énunde
ucusmalar vs.) sorgulandi. Sistemik bir hastalik 6ykusu, devaml ilag
kullanimi veya ilag kullanim sonlanmasi, travma oOykusu olup olmadigi
arastirildi. Anamnez ve fizik muayene sonucunda santral vertigo disunulen
hastalar calismaya dahil edilmedi. Butin hastalara yapilan detayli KBB
muayenesinde Ozellikle aurikula, dis kulak yolu ve timpan zar dikkatlice
degerlendirilerek akut veya kronik patolojik bulgular tespit edilmeye calisildi.
Tdm hastalar VENG testine alindi. VENG testi planlanan hastalarin testten
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en az 3 gun oncesine kadar vestibuler sistemi etkileyecek herhangi bir ilag
kullanmamalari, 48 saat Oncesine kadar alkol almamalari, a¢c karnina
gelmeleri ve g6z makyaji yapmamalari istendi. VENG testi yapilmasi
planlanan hastalar test odasina alindiktan sonra videoelektronistagmografi
gozlugu takildi (Resim-1). Hasta ile i1sikli bar arasi mesafe 130 cm olarak

ayarlandi (Resim-2).

e

Resim-1. Resim-2.

Hasta yapilacak test ile ilgili olarak aydinlatildi. Kalibrasyon sirasinda
hastanin kendinden 130 cm mesafede bulunan, 11,8 x 90,8 x 12,1 cm saga
ve sola hareket edebilen kirmizi renkte 1siIk noktasi bulunan duvara fiske

edilmis bara bakmasi istendi (Sekil-13).

-
'Video Adjustments
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i
|
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Sekil-13: VENG cihazi igin yapilan kalibrasyon.
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Kalibrasyondan sonra sakkad testine gecildi. Bu testte hastaya i1sikli
barda 40 defa saga ve 40 defa sola hareket eden 15131 takip etmesi istendi.
30 saniye sola, 30 saniye saga olmak Uzere toplam 1 dakikalik kayit alindi.
Hasta hedefi izlerken basinin sabit kalmasi istendi. Daha sonra gaze (bakis)
testine gegcildi. Bu testte hasta primer pozisyondan (orta hattan), 30° saga,
sola, yukari ve asagi bakarak oklilomotor modul kamerasi yardimiyla 20’ser
saniye goz kayitlar alindi. Primer pozisyondan (orta hattan) alinan kayitlarla
spontan nistagmus deg@erlendirildi. Daha sonra sintuzoidal duz takip (smoot-
pursuit) testine gegcildi. Sintzoidal diz takip testinde hastadan 30 saniye
sureyle 1sikli barda énce saga daha sonra sola giden (0,2 ve 0,4 Hz frekans
ile hareket eden) 1s1g1 izlemesi istendi. Bu testten sonra optokinetik teste
gegildi. Bu testte hastadan 6nce 30 derece/saniye saga ve sonra 30
derece/saniye sola hizinda olan isik serilerini izlemesi istendi. 30 saniye
saga, 30 saniye sola olmak Uzere toplam 1 dakika kayit alindi. Sonra
pozisyonel teste gecildi. Dort bas pozisyonunda nistagmus olup olmadigina
bakildi. Once hasta oturur pozisyondayken gézler direk kargiya bakarken
toplam 30 saniye kayit alindi. Sonra muayene masasina yatirildi ve
yatirildiktan sonra tavana bakmasi sdylenerek 30 saniye kayit alindi. Sonra
hasta yatar pozisyondayken basi saga cevirerek gozler direk karsiya
bakarken 30 saniye kayit alindi. Sonra hasta yatar pozisyondayken basi sola
cevirerek gozler direk karsiya bakarken 30 saniye kayit alindi. Bu testlerin
hepsi once vizlel fiksasyon olmadan daha sonra viziel fiksasyonla yapildi.
Bu testten sonra Dix-Hallpike testine gegildi. Hasta muayene masasinda basi
45° donuk otururken birden yatirilarak basin masadan asagi saga, sola
sarkitiimasi saglanarak 90 saniye toplam 180 saniyelik kayit alindi. Kayit
islemine hasta yatirilmadan 6nce baslandi ve hasta yatirildiktan sonra 90
saniye daha devam edildi. Test kayitlari sisteme bagli bilgisayarda (ICS
CHARTR 200) depolanmig, normal dagiim ve yavas fazin agisal hizi
[Slowphase velocity (SPV)] yonunden degerlendirildi. Sakkadik testte kayit
edilen dalga morfolojisinin yani sira gegerlilik, pik hizi, latans hizi ve amplitid
yonunden degerlendirilmistir. Pursuit testinde dalga morfolojisi ve hiz kazanci
(gain) incelenmigtir. Optokinetik testte dalga morfolojisi ve hiz kazanci (gain)
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incelenmigtir. Sakkadik, pursuit, optokinetik ve gaze testindeki sayisal
degerler bilgisayar programina kayith normal grup degerlerine gore
saptanmigtir. Ayni pozisyonda yon degistiren nistagmus varligi, 3 veya daha
fazla pozisyonda sabit nistagmus, 4 veya daha fazla pozisyonda aralikli
nistagmus gorulmesi ve bu traselerde arka arkaya 3 kuvvetli nistagmusun
yavas faz hiz (SPV) ortalamasi 5 derece/saniyeden fazla olmasi pozisyonel
bas donmesi acgisindan diagnostik kabul edilmigtir (Sekil-14). Pozisyonel
testte yavas faz hiz ortalamasi 5 derece/saniye Ustliinde olan nistagmuslar
anormal test yaniti olarak kayit edildi. Optokinetik testte 30 derece/saniye’lik
uyar! kullaniimig ve asimetri olup olmadigi arastinimistir. iki taraf arasinda
SPV farki 30 derece/saniye’den fazla veya arasindaki fark buyidk degerin

%50’den fazlaysa asimetrik kabul edilmistir.
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Sekil-14: SPV degeri 5 derece/saniye’den fazla olan hastanin VENG kaydi.
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Sadece posterior kanal BPPV olan hastalar tedavi yontemine gore iki
ayri gruba ayrildilar. Grup 1’e tedavi olarak modifiye Epley manevrasi
uygulandi. Grup 2’'ye tedavi olarak Brandt-Daroff egzersizleri giinde ¢ kez
beser defa uygulamak Uzerine anlatildi ve hastalara yazili olarak verildi.
Repozisyon tedavisi yapilan ve Brandt-Daroff egzersizi verilen hasta gruplari
birinci haftanin sonunda tekrar VENG ile de@erlendirildi. Vertigo ve nistagmus
olusmayan hastalar iyilesmig, olugan hastalar ise tedaviye cevap vermemis
olarak degerlendirildi. lyilesmeyen hastalara tekrar repozisyon manevrasi ve
Brandt-Daroff egzersizleri uygulandi. lyilesme olana kadar haftalik takip
edildi. Takiplerinde hastalarin benzer sikayetleri oldugunda rekurrens
acisindan tekrar degerlendirildi. Higbir hastaya premedikasyon ve kemik
vibrator kullanimadi. Hastalara hareket kisitlamasi veya boyunluk verilmedi.
Anterior kanal, horizontal kanal ve bilateral BPPV olgulari ayri bir grup olarak
degerlendirilip kanala yonelik uygun repozisyon manevralari yapildi. Anterior
kanal BPPV’su icin ters (diger kulagin posterior kanali gibi disundliup) Epley
yapildi. Horizontal kanal BPPV’su tedavi igin ikiye ayrildi. Kanalolitiazis
dusundlen hastalara Barbeku (Lempert) manevrasi uygulandi. Kupulolitiazis
digunulen hastalara modifiye Semont manevrasi uygulandi. Tedavi oncesi
ve sonrasli elde edilen veriler, gruplar icinde ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak birbirleriyle karsilastirilip analiz edildi.

Calisma verilerinin istatistiksel analizinde, SSPS Statistics 21 (SPSS
Inc, IBM, ABD) istatistik paket programi kullanildi. Bagimsiz gruplarin
karsilastiriimasinda Kruskall Wallis testi ve anlamlilik bulunmasi durumunda
alt grup analizinde Mann-Whitney U testi kullanildi. Surekli degiskenler
dagihm yapisina gore ortalama ve standart sapma veya medyan (minimum-
maksimum) olarak, kategorik dediskenler ise (n) ve (%) olarak verilmigstir.
Kategorik degiskenlerin karsilastirlmasinda Fisher'in kesin ki-kare testi,
Yates duzeltmeli ki-kare ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullanildi.
Anlamhlik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi. Caligmada her bir gruptaki birim
sayisinin 25 alinarak yapildigi analizlerde istatistiksel gl¢ 0,63 olarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

Hastalar U¢ gruba bolinmustir. Grup 1’de sadece tek tarafli posterior
kanal BPPV’su olup tedavi olarak modifiye Epley manevrasi uygulanan 25
hasta degerlendiriimigtir. Grup 2’de sadece posterior kanal BPPV’su olup
25 hasta
deg@erlendirilmigtir. Grup 3 atipik BPPV grubu olarak degerlendiriimistir.

tedavi amaciyla Brandt-Daroff ev egzersizleri verilen
Uglincl grupta anterior kanal tutulumu olan 2, horizontal kanal tutulumu olan
8, bilateral posterior kanal tutulumu olan 2 ve santral pozisyonel vertigo tanisi
olan 1 hasta toplamda 13 hasta degerlendirilmistir. Tium hastalara VENG
esliginde tani konulmustur. Hastalar repozisyon manevralari ve Brandt-Daroff
egzersizi sonrasi birinci haftalarinda tekrar VENG ile kontroleri yapiimistir.
lyilesmis olan hastalar takibe alinmistir. Diizelmeyen hastalar, tam iyilesme
oluncaya kadar haftalik VENG kontrolleri repozisyon ve egzersiz ile takibe
alinmiglardir. Tum hastalara VENG test bataryasindaki sakkad, gaze,
tracking, optokinetik testler, statik ve dinamik pozisyonel testler yapiimistir.
Hastalar 3 ile 24 ay arasinda takip edilmiglerdir. Epley grubundaki hastalar
ortalama olarak 14,6 ay takip edilmiglerdir. Brandt-Daroff grubundaki hastalar
ortalama 13,5 ay takip edilmislerdir. Uglinci grup hastalar ortalama 10.9 ay
takip edilmiglerdir. Calismaya dahil edilen hastalarin gruplara gére cinsiyet
dagilimi Tablo-1’de verilmistir. Cinsiyet dagihmina goére gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir (p=0,438).

Tablo-1: Olgularin gruplara gore cinsiyet dagilimi.

Grup 1 Grup 2
Cinsiyet Grup 3 | Toplam
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)
Kadin 15 14 10 39
Erkek 10 11 3 24
Toplam 25 25 13 63

M.Epley: Modifiye Epley.
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Yaslari 27 ile 76 arasinda degisen hastalarin yas ortalamasi

56,4+11,3 olarak bulundu. Tum yas gruplarinin yas ortalamalar

kargilastirildiginda, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p=0,470).
Tablo-2: Hasta gruplarinin yas ortalamasi.
Grup 1 Grup 2
(M.Epley) (Brandt-Daroff) Grup 3
Yas ortalamasi 51,6 56,4 53,9
Standart sapma 13,3 11,3 12,2

M.Epley: Modifiye Epley.

Hastalarin 30 tanesinde sag labirent kaynakli BPPV, 30 tanesinde sol
labirent kaynakli BPPV, 2 tanesinde bilateral BPPV ve 1 tanesinde santral
edildi.
pozisyonel testlerle BPPV tespit edildi.

pozisyonel vertigo tespit Calismadaki hastalarin tamaminda

Olgularin gruplara gore taraf
bulgularinin dagilimi Tablo-3’de verilmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda

tutulan taraf agisindan anlamli bir fark izlenmemistir (p = O,777).

Tablo-3: Olgularin gruplara goére taraf bulgulari.

Grup 1 Grup 2
Grup 3
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)
Sag BPPV 11 13 6
Sol BPPV 14 12 4
Bilateral BPPV - - 2
Santral pozisyonel vertigo - - 1
Toplam 25 25 13

M.Epley: Modifiye Epley, BPPV: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo.
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Hastalarin 6zgec¢miglerinde bulunan, tani konmus sistemik hastalik
varhdi acgisindan alinan anamnezde; 63 olgunun 11’'inde hipertansiyon,
8’'inde koroner arter hastaligi, 8inde diyabetes mellitus, 3’Unde malignite,
6’sinda depresyon, 3’Unde kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), 1’inde
kronik bobrek yetmezIligi ve 1’inde ankilozan spondilit dyktusu bulunmustur.
Tablo-4’te olgularin gruplara gore ve toplamdaki sistemik hastalik dagilimi

verilmigtir.

Tablo-4: Olgularin gruplara gore sistemik hastalik dagilimi.

Sistemik Hastalik Grup 1 Grup 2 Grup 3 | Toplam
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)

Koroner arter hastaligi 4 1 3 8
Hipertansiyon 5 2 4 11
Diyabetes mellitus 5 3 1 8
Malignite 0 1 2 3
Depresyon 4 1 1 6
KOAH 1 0 2 3
Kronik bobrek yetmezIigi 0 0 1 1
Ankilozan spondilit 0 1 0 1
Toplam 19 9 14

M.Epley: Modifiye Epley, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi.

BPPV etiyolojisinde risk faktort olabilecek etkenler arasinda bulunan,
yakinmalarin baslamasindan once gegcirilmis Ust solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) 6ykiisi 5 hastada, gecirilmis vestibiler nérinit éykiisii olan 5
hastada, kafa travmasi 6ykisu olan 3 hastada, gecirilmis stapes cerrahisi
olan 6 hasta, uzun yatak istirahati oykusu olan 2 hastada, tani konmusg

migren hastaligi olan 4 hasta, kemige implante edilebilir isitme cihazi (Bone
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Anchored Hearing Aid=BAHA) uygulama sonrasi 1 hastada BPPV tespit
edilmistir. Gruplara gore BPPV icin risk faktoru ya da yatkinlik olusturabilecek

etkenlerin dagihmi Tablo-5te verilmistir.

Tablo-5: BPPV igin risk faktdrt ya da yatkinlik olusturabilecek etkenler.

Grup 1 Grup 2
Grup 3 | Toplam
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)

Vestibuler norinit 2 - 3 5
Kafa travmasi 3 - - 3
USYE 2 2 1 5
Stapes cerrahisi 3 2 1 6
Uzun yatak istirahati - 2 - 2
Migren - 2 2 4
BAHA uygulamasi 1 0 0 1
Toplam 11 8 7

M.Epley: Modifiye Epley, USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu, BAHA: Bone anchored
hearing aid.

Toplam hasta grubundaki hastalik sureleri en az 1 gun ile en ¢ok 2 yil
arasinda degismekte idi. Sikayet suresi 1 aydan (<1 ay) az olan hasta sayisi
46, bir ay ile alti ay (1-6 ay) arasi olan hasta sayisi 13, alti aydan (>6 ay)
uzun hasta sayisi 4 olarak tespit edilmistir. Gruplar arasi hastalik sudreleri
agisindan  deg@erlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh  farklilk
izlenmemistir (p=0,112). Tablo-6'da sikayet slresi gruplara goére dagilimi

verilmigtir.
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Tablo-6: Sikayet suresinin gruplara gore dagilimi.

Grup 1 Grup 2
Sikayet Suresi (M.E ple ) (Brandt | Grup 3 | Toplam
EPIeY -Daroff)
<1 ay 20 19 7 46
1-6 ay 4 3 6 13
>6 ay 1 3 - 4
Toplam 25 25 13 63

M.Epley: Modifiye Epley.

Alinan anamnezlerde, yasadiklari bags donmesi ataklari sirasindaki
bas donmesinin slresi agisindan hastalar sorgulandiginda; anlik, cok kisa
sureli bas donmeleri tanimlayan hastalar bas donmesi 1 dakikadan kisa (<1
dakika) sureli olanlar ve bas déonmesinin dakikalarca ve uzun sireli devam
ettigini belirten hastalar ise bas dénmesi 1 dakikadan uzun (>1 dakika) sureli
olanlar olarak ikiye ayirdik. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
izlenmistir (p=0,037). Grup 1 ve Grup 2 kendi icinde karsilagtirildiklarinda
bas donmesi suresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p=0,217). Grup 2 ve Grup 3 karsllastirildiginda bas donme slire zamani
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,028). Grup 1 ve
Grup 3 karsilastinidiginda bas donme sure zamani agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamigtir (p=0,358). Tablo-7’de bas ddnmesinin

suresinin gruplara gore dagilimi verilmistir.

Tablo-7: Bag donmesinin suresinin gruplara gore dagilimi.

Grup 1 Grup 2
Grup 3 | Toplam
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)

Bas donme suresi <1dk 15 20 5 40

Bas donme suresi >1dk 10 5 8 23

M.Epley: Modifiye Epley.
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Hastalarin daha Oncesinde yasadiklari benzer bas donmesi veya
gegiriimig BPPV atagi agisindan sorgulandiginda, 22 hastada daha 6nceden
gegciriimis benzer atak oldugu saptanmistir. Bu hastalarin dokuzu Grup 1’de,
yedisi Grup 2'de, altisi Grup 3'te gortimistir. Ug grup arasinda yapilan
kargilastima sonrasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir (p=
0,532). Tablo-8’de daha 6nce benzer atak gecgirme Oykulerinin gruplara gore

dagilimi verilmigtir.

Tablo-8: Benzer atak dykusu olan hastalarin gruplara gore dagilimi.
Grup 1 Grup 2

Grup
Toplam
(M.Epley) | (Brandt-Daroff) 3

Benlzer BPPV atagi 9 7 5 29
gecirenler

Benlzer BPPV atagi 16 18 7 a1
gecirmeyenler

Toplam 25 25 13 63

M.Epley: Modifiye Epley, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel vertigo.

Hastalarin 39 (%61) tanesinde ilk manevradan sonraki birinci hafta
kontrolinde pozisyonel testlerle nistagmus tespit edilmedi ve basaril
sayllmiglardir. Grup 1’den (M.Epley) 19 (%76) hastada, Grup 2'den (Brandt-
Daroff) 16 (%64) hastada birinci hafta kontrollerinde tam iyilesme elde
edilmistir. iki grup birinci hafta iyilesme acisindan karsilastirildiklarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,537). ikinci hafta
kontrollerinde Grup 1’den 5 (%20) hasta Grup 2'den 6 (%24) hastada tam
iyilesme elde edilmistir. iki grup ikinci hafta iyilesme acisindan
kargilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli  fark saptanmamistir
(p=0,100) . Uglincui hafta kontrolerinde Grup 1’den 1 (%4) hasta, Grup 2’den
3 (%12) hastada tam iyilesme elde edilmistir. iki grup Ugiincl hafta iyilesme
acisindan  karsilastirildiklarinda  istatistiksel olarak  anlamli  fark
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saptanmamistir (p=0,609). Grup 1 ve Grup 2 hastalari tgunclu hafta sonunda

tamamen iyilesmislerdir.

Grup 3 ayri olarak degerlendirilmigtir. Grup 3’te 1 hastanin takibinde
hi¢ dizelme olmamistir. Dix-halpike testi ve pozisyonel testlerinde horizontal
baglayip daha sonra karakter degistirip vertikal ve hi¢ yorulmayan
nistagmuslar  bulunmustur.  Hastada  santral  pozisyonel vertigo
dugunulmustur. Bu hastaya vestibuler habituasyon egzersizleri verilmigtir.
Noroloji konsultasyonu istendi. Sikayetlerinde gerileme tarif eden hasta
takibe alindi. Santral pozisyonel vertigo tespit edilen hastanin VENG kaydi
(Sekil-14) verilmigtir.
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Sekil-14: Santral pozisyonel vertigo hastasinin sol Dix-Hallpike testi.

Dix-Hallpike testinde horizontal komponentin ¢ok belirgin olmadidi ve
asagl atimh nistagmuslarin goéraldigu anterior kanal BPPV tespit edilen
(Sekil-15) 2 hasta degerlendirilmistir. Anterior kanal BPPV’su dusunulen
birinci hastanin ayni zamanda sol vestibuler norit dykisu mevcuttu. Hastanin
gaze testinde spontan nistagmuslari mevcuttu. Ayni zamanda sol Dix-Halpike
testinde asagi atimli nistagmuslari olmaktaydi. Hastaya tedavi manevrasi
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olarak ters epley manevrasi uygulandi. Birinci hafta kontrolinde nistagmusu
ve vertigosu devam etmekteydi. Hastaya iki kez daha ters epley manevrasi
yapildi. Uglincli haftada iyilesme elde edildi. Diger anterior kanal BPPV’su
olan hasta stapes cerrahisi sonrasi goruldu. Birinci haftada tedavi olarak ters
Epley manevrasi uygulandi. Hastanin takiplerinde ikinci haftada nistagmusun
karakteri degismisti. Ayni taraf posterior BPPV semptomlari vermekteydi.
Hasta 3 kez daha Epley manevrasi ile tedavi edildi. Besinci haftada iyilesme

elde edilmistir.
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Sekil-15: Anterior kanal BPPV sag Dix-Hallpike testinde nistagmuslar.

8 hastada horizontal kanal BPPV bulunmustur. Bu hastalarin 5’'inde
horizontal kanal kanalolitiazisi tespit edilmigtir (Sekil-16). Bu hastalarin
ikisinde Dix-Halpike testi normaldi fakat Roll testi pozitifti, horizontal geotropik
nistagmuslar mevcuttu. Diger U¢ hasta hem Roll testlerinde hem de Dix-
Hallpike testlerinde horizontal geotropik nistagmuslar mevcuttu. Horizontal
kanal kanalolitiazisi dugtnulen bu 5 hastaya Barbekl manevrasi uygulandi.
Repozisyon (Barbeku) manevrasi sonrasi hastalarin ikisinde birinci haftada
tam iyilesme elde edildi. Birinci hafta kontrollerinde dizelme olmayan iki

hasta ikinci haftada, kalan bir kiside Uguncli haftada tam olarak
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iyilesmislerdir. Dix-Hallpike manevrasi, Roll testi ile ageotropik nistagmuslar,

kisa latansli ve uzun slre nistagmusun devam ettigi tespit edilen 3 hastada

horizontal

kanal

kupulolitiazisi

distnildi  (Sekil-17).

Modifiye Semont

manevrasi uygulandi. Hastalardan biri birinci haftada diger ikisi UglUncu

haftada tam iyilesme elde edilmigtir.
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Sekil-16: Roll testi ile horizontal kanal BPPV (Kanalolitiazis).

(@] 1CS CHARTR VNG/ENG <REVIEW ONLY> - bppy-OZHAN, ALT SAIT

File Analysis Signal Interpreter Help

Down 14:50;
Down w/a Vision 14:50:39
Tracking Both Eyes
Sine Horizontal 14:56:05
Optckinetic-Both Eyes
: 20 degrees/sec Right 14:57:27
20 degrees/sec Left 14:58:04
DixHalpike Bolh Eyes
i--= Head Right 15:08:56
ioomn Head Left 15:10:56
FosiionBoth Eyes
i Supine 14:59:34
Supine w/o Vision 14:59:58
Head Right 15:00:56
Head Right w/o Vision 15:02:25
Head Left 15:03:30
Head Left w/o Vision 15:05:38

fEEey

AlD|s|m| Ele(=| Dl=|@]x| +]8]: |o|©) & | =| e s5|%|=| Fralmalv|v] =[8
Review | H30
Physician Order Date Fm— R20
R10
a i Center 14:51:11
Center w/o Vision 14:51:35 0
------ Right 14:52:26
= Right w/o Vision 14:52:55 Lo
- Left 14:53:30
Left w/o Vision 14:53:58 L0
Up 14:43:15 1
------ Up w/o Vision 14:43:47 q O D

Slow Phass elooity
il

ome~amo <me

ey - -
R T I
Sme -

[ 1 @ a 40 5 & ] a0 i
seconds

i

i 12 130

Slow Phase Velocity Analysis
Patient:  bppv-OZHAN, ALI SAIT
Pracedure: Position-Both Eyes
Head Left wio Vision

Andlysis Window [seos)

Protocal

Test Comments:

Cursor: 38.9 seconds

Slope: -51°
Beat SPV: -12.2 “/sec Peak SPV: -15 “/s at 38 93

Begin Time: 0.0 seconds

‘Waveform.Horizontal [calibrated]

29 n 49

F1 F2
Help Freanalyze

Al Beats

F3
Remave

F5 F& F7 F& Fa F10 F11 Flz
Locate Set Delete Insert Clase: Previous Next Save
Peak Peak Beat Beat

Sekil-17: Roll testi ile horizontal kanal BPPV (Kupulolitiazis).
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Bilateral posterior kanal BPPV’si tespit edilen iki hasta ayri olarak
degerlendirildi. Hastalarin birine modifiye Epley manevrasi uygulandi.
Sikayetlerinin daha yogun oldugu tarafa modifiye Epley manevrasi sonrasi
ikinci hafta kontrollinde manevranin uygulandidi tarafta tam iyilesme goérulda.
Diger kulak igin tekrar modifiye Epley manevrasi uygulandi. Manevra sonrasi
iki kontrolde de pozitif tespit edilen hasta dorduncu haftada tam iyilesme elde
edildi. Diger bilateral BPPV olan hastaya Brandt-Daroff egzersizi verildi.
Hasta besinci haftada tam iyilesme elde edilmistir. Grup 1 ve Grup 2
arasinda duzelme haftalari arasinda anlamh fark bulunmamistir (p=0,541).
Grup 1 ve Grup 3 kendi aralarinda karsilastirildiginda duzelme haftasi
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,002). Grup 2 ve Grup 3
kendi aralarinda karsilastirildiginda dizelme haftasi istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p=0,017). Tablo-18’de olgularin gruplara gore

basar haftalari verilmigtir.

Tablo-18: Olgularin gruplara gére basar haftalari.

Grup 1 Grup 2
Hafta M.Epley) (Brandt- Grup 3 | Toplam
=Piey Daroff)
1.Hafta kontrolliinde kur tespit 19 16 3 38
edilen hasta sayisi
Z.Hafta kontroliinde kur tespit 5 5 2 13
edilen hasta sayisi
3.Hafta kontroliinde kur tespit 1 3 4 8
edilen hasta sayisi
4.Hafta kontroliinde kur tespit
, - - 1 1
edilen hasta sayisi ve orani
5.Hafta kontroltinde kur tespit
, - - 2 2
edilen hasta sayisi
Toplam 25 25 12

M.Epley: Modifiye Epley.
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Pozisyonel testlerdeki nistagmusun baslama zamani yani latansi ve
pozisyon suresince nistagmusun devami gruplar arasinda ayri olarak
degerlendirildi. Bu sureler ve standart sapmalari Tablo-9'da verilmigtir. Grup
1 ve Grup 2 arasinda istatistiksel olarak fark tespit edilmemistir (p=0,132).
Grup 1 ve Grup 3 kendi aralarinda degerlendirildiginde istatistiksel anlamli
fark tespit edilmemigtir (p=0.064). Grup 2 ve Grup 3 kendi aralarinda
degerlendirildiginde istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir (p=0,016).
Gruplarin nistagmus baslangi¢ zamani (latans) Box-Plot grafigi (Sekil-18)

verilmigtir. Gruplarin nistagmus sureleri Box-Plot grafigi (Sekil-19) verilmistir.

Tablo-19: Pozisyonel testlerle nistagmus baslangic zamani (latans) ve

nistagmus suresi.

Grup 1 Grup 2
Grup 3
(M.Epley) | (Brandt-Daroff)

Latans ve standart 9,1 3,5 10,435 7,357

sapmasi

Nistagmus suresi ve 23,5¢14 18,0£9,5 38,328,8

standart sapmasi

M.Epley: Modifiye Epley.

oo ’ 100,00

001 o

- ” ;rupw " grup
Sekil-18: Nistagmusun latansi. Sekil-19: Nistagmus suresi.
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Hastalara yapilan VENG kaydinda 5 hastada gaze testinde nistagmus
tespit edildi. Diger test bataryasindaki testler normaldi. Bu hastalardan ikisi
Grup 1’de yer alan ve vestibller nérit atagi sonrasinda alinan kayitlarinda
nistagmus saptanan hastalardi (Sekil-18). Hastalarin ayni zamanda posterior
kanal BPPV’su mevcuttu. Repozisyon tedavisi ile birinci haftada kur elde
edildi. Diger U¢ hasta Grup 3'de izlendi. Hastalarin ikisinde gegirilmis
vestibuler norit dykisu mevcuttu. Hastalarin gaze testlerinde nistagmuslari
olusmaktaydi (Sekil-19). Ayni zamanda hastalarda BPPV mevcuttu. Diger
hastanin gecirilmis stapes cerrahisi mevcuttu. Cerrahi sonrasi gaze testinde
saga ve sola bakiglarda nistagmuslar mevcuttu. Ayni zamanda hastada
BPPV mevcuttu. Diger tum hastalarin gaze, sakkad, optokinetik, tracking

testleri normaldi.

91| ICS CHARTR VNG/ENG <REVIEW ONLY> - VNG-BPPV GONES, SEVDIYE = 2|
File Analysis Signal Interpreter Help

AlD|&(@| F|e=| Dj{E]x] ol¢] &0 64| =[] 28|Relat| rore] el ¥ || =] @

Rview | GED

Physician Drder Date W R0

- B VNG Session 2512 201216:22:33
acca

Lo
12
< »
Slow Phase Wblocity
s
s
H
0
v
et n s
0
€
o
/
s i
€
c
-+ 20 degrees/sec Left 16:32:23 .
DiwHalpike Both Eyes [ o i) E] 0 ] ] i il s 100 1io 120 130 140
i Head Right 17:00:53 seconds
wim Head Left 17:02:34
sion Both Epes Slow Phase Velocity Analysis
itting 17:03:48 Patient  VNG-BPPV GUNES, SEVDIYE AnalpsisWindow [secs) 14 o 33
i + Sitting w/o Vision 17:04:20
e - 4 o a0 Procedure: Gaze-Both Eyes ‘Waveform Horizontal [calibrated]

Protocol:  Left w/o Vision

Ve CamER & Cursor: 24.1 seconds Out of Range: 0%

Slope: 44°
Beat SPV: 9.6 “/sec Peak SPV: 9 %/s at 24 15
Begin Time: 0.0 seconds,

F2 F3 F5 FB 7 F8 F3 F10 F11 Eii
Help Reandlyze emove Locate Set Delete Insert Close Frevious Next Save
AllBeats Peak Peak Beot Beal

Sekil-20: Gaze testinde sol vizuel fiksasyonla nistagmus.
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Sekil-21: Gaze testinde sag vizlel fiksasyonla nistagmus.

Dinamik pozisyonel testte ortaya gikan gézin rotasyonel ve torsiyonel
hareketlerini elektronistagmografi ile kaydetmek her zaman mumukan
degildir. Bazi hastalarda ENG kaydinda nistagmus gorulebilir (Sekil-20). Bazi
hastalarda ise nistagmus olmasina ragmen ENG kaydinda nistagmus
gorulememektedir. Bunun sebebi horizontal komponentin zayif oldugu
torsiyonel hareketlerin nistagmografide gdsterilememesidir ve bu hastalarda
mutlaka video kaydi incelenmelidir. Tablo-10’da gruplara gore video
kaydinda nistagmusun mevcut oldugu ve ENG cihazi tarafindan nistagmusun
algilandigi hastalarin sayisi verilmistir. Gruplarin ENG cihazi tarafindan
nistagmuslarinin algilandigr hastalar gruplar arasinda karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edildi (p=0,004). Grup 1 ve
Grup 2 arasinda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi (p=0,100). Grup 1 ve
Grup 3 kendi aralarinda degerlendirildiginde istatistiksel anlamli fark tespit
edildi (p=0,004). Grup 2 ve Grup 3 kendi aralarinda degerlendirildiginde
istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p=0,001). Hastalarin takiplerinde Grup
1’de 7 hastada(%28), Grup 2’de 5 hastada (%20) Grup 3’te 1 hastada (%7)
niks goérdldi. Grup 1 ve Grup 2 niks agisindan kendi iginde

degerlendirildiginde istatistiksel anlamli fark goéralmemistir (p=0,701).
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Tablo-10: Gruplara goére video kaydinda nistagmusun mevcut oldugu ve

ENG cihazi tarafindan nistagmusun algilandigi hasta sayisi.

Grup 1

(M.Epley)

Grup 2

(Brandt-Daroff)

Grup 3

Video kaydinda nistagmusun
goruldugu hasta sayisi

25

25

13

ENG trasesinde nistagmusun
goéruldugu hasta sayisi

13

12

13

M.Epley: Modifiye Epley, ENG: Elektronistagmografi.
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Sekil-22:
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Posterior kanal BPPV’su olan hastanin ENG kaydi.




TARTISMA

BPPV periferik vestibller sistem hastaliklari iginde en sik goértlenidir.
llk defa 1897 yilinda Adler ve 1921 yilinda Barany tarafindan tarif edilmistir.
1952'de Dix ve Hallpike hastaligin tanisini koyduran testi tanimlamiglardir.
1962’de Schuknecht’in kupulolithiasis ve 1980’de Epley’in kanalithiasis
teorilerini ortaya atmalar ile hastalik fizyopatolojisinin anlasilmasi sonucu
tani ve etkili tedavide 6nemli ilerlemeler saglanmigtir. BPPV; baslangici ani
olan, belirli bas pozisyonlari ile tetiklenen, saniyeler suren, tekrarlayan vertigo
ve nistagmus epizodlari ile karakterize bir hastaliktir. Etkilenen semisirkuler
kanala bagh olarak belirli bir pozisyonda, genellikle kisa bir latent periyot
sonrasi ortaya c¢ikan, tekrarlayan hareketler ile siddeti azalan nistagmus,
daha ¢ok ¢evre doner tarzda bas donmesi ve dengesizlik ile karakterize klinik
tabloya yol acar. Hastalarda ilk semptom genellikle yataktan kalkarken,
yataga uzanirken ya da yatakta bir taraftan digerine dénerken ortaya ¢ikar.
Bas donmesi sikayeti ile hastaneye bagvuranlarin %20’sinde neden
BPPV'dir. En sik gorulen formu ise %90 siklikta posterior semisirkuler kanal
BPPV’sudur. BPPV hastalarina videoelektronistagmografi (VENG) analizi
yaptirmak taniya yardimci olmaktadir. VENG yéntemi alti ana testi
kapsamaktadir. Bunlar; gaze testleri, sakkad testi, tracking testi, optokinetik
test, pozisyonel testler ve bitermal kalorik testtir. VENG igindeki testler bir
batindur. CunkuU her bir testten elde edilen bulgular tek baglarina anlam ifade
etmez. Bu ylzden VENG testleri bir bitliin olarak kabul edilmeli ve elde
edilen VENG bulgulari birlikte degerlendirilmelidir. Bu ¢calismada klinigimizde
BPPV tanisi alan 63 hastanin VENG bulgulari analiz edilip tedavileri VENG
esliginde yapilmistir.

BPPV’nin en sik goruldugu yas araligi 50-70 yas arasidir. Yasla
birlikte gelisen dejeneratif degisikliklere baglh olarak, utrikiler makuladan
kopan otokonial debrislerin semisirkller kanalda serbest dolasimindan
kaynaklandigi dusunidlmektedir. Yetmis yas civarindaki hastalarin yasamlari

boyunca en az bir kez BPPV atagi gecirdigi belirlenmistir. Yagsin BPPV’da
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hastaligin ortaya ¢ikmasina yatkinlik dogurabilecegi, ancak uygulanan tedavi
basarisini etkilemedigi belirtilmistir(19, 20, 47, 48). Calismamizda literatrle
uyumlu olarak yas ortalamasi 56,4+11,3 olarak bulunmustur.

BPPV’nin hem dogrudan hem de dolayli maliyeti olduk¢a yUksektir.
Li ve ark. (50) Amerika’da yaptid! bir calismada tani ve tedavide kisi bagi
maliyet 2000 dolar olarak olgulmustur. Bu da BPPV ic¢in yillik 2 milyar dolar
kayip anlamina gelmektedir. Maliyetlerin en 6nemli kismini da Kiginin is kaybi
ve gunluk aktivitelerinin kisitlanmasi olugsturmaktadir. Bu nedenle hastaligin
onlenmesi ve erken donemde uygun tedavisi yapilarak hastaligin maliyeti
azaltilabilmektedir. BPPV kadinlarda yaklasik olarak 1,6 ile 2 kat daha fazla
goOrulmektedir (34, 45, 49). Bizim calismamizda 1,6/1 olarak bulunan kadin
erkek orani da literatir ile uyumlu bulunmustur.

BPPV etiyolojisinde, olgularin %50-60'inda herhangi bir neden
bulunmaz ve hastalik primer (idiyopatik) olarak adlandirilir. Etiyolojide
saptanabilen nedenler arasinda; kafa travmasi, vestibller néronit, labirentit,
Meniere hastaligi gibi i¢ kulak hastaliklari, kronik otit ya da otoskleroz gibi
orta kulak hastaliklari ya da bu hastaliklara uygulanan cerrahi, ust solunum
yolu enfeksiyonu ve uzamig yatak istirahati gelmektedir. Bunlar arasinda en
sik saptanabilen etiyolojik faktorler kafa travmasi ve vestibuler noronittir (34,
37, 38, 45). Migrenli olgularda BPPV insidansinin 3 kat arttigi bildirilmistir
(51, 52). Levrat ve ark.’nin (53) 278 BPPV olgusunu iceren bir calismasinda
169 hastada (%60) neden bulunamamistir ve idiyopatik olarak
degerlendirilmigtir. 58 hastada (%20) etiyolojinin nedeni olarak travma ve 29
hastada etiyolojik neden olabilecek enfeksiyon tespit edilmistir. Enfeksiyon
tespit edilen 13 hastada vestibller nérit, 15 hastada Ust solunum yolu
enfeksiyonu, 1 hastada Escherichia coli septisemisi bulunmustur. 4 hastada
Meniere, 3 hastada kulak cerrahisi, 1 hastada ototoksisite, 2 hastada multpl
skleroz, 1 hastada migren, 1 hastada otoskleroz, 1 hastada multpl myelom
tespit edilmistir. Guneri ve ark.’nin (34) 72 BPPV’lu hastada yaptigi bir
calismada etiyolojide etken olabilecek ust solunum yolu enfeksiyonu 7

hastada, kafa travmasi 3 hastada, migren dykusu 4 hastada, uzun sureli
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cerrahi 6ykusu 3 hastada saptanmigtir. Hastalarin 55’'inde (%76) altta yatan
patoloji saptanmamis ve bunlar idiyopatik olarak degerlendirilmigtir.

Bizim calismamizda 26 (%40) hastada etiyolojide etken olabilecek
neden bulunmustur. Etiyolojide etken olabilecek dst solunum yolu
enfeksiyonu 5 hastada (%8), vestibuler norit 5 hastada (%8), kafa travmasi 3
hastada (%4,8), migren 4 hastada (%6), uzun sureli yatak istirahati 2 hastada
(%3), gecirilmis stapes cerrahisi 6 hastada (%10), tani konmus migren
hastaligi 4 hastada (%6), kemige implante edilebilir isitme cihazi (Bone
Anchored Hearing Aid=BAHA) uygulamasi oykusu 1(%1,5) hastada
saptanmigtir. Hastalarin 37’sinde (%60) altta yatan patoloji saptanmamis ve
bunlar idiyopatik veya primer BPPV olarak degerlendirilmigtir.

Hastaligin klinik seyri kesin olarak bilinmemekle birlikte U¢ ana grupta
toplanabilir. En sik gorulen birkag hafta ile ay arasinda kendiliginden duzelen
gruptur. Hastalarin %80-90’nin bir ila U¢ ay i¢cinde spontan remisyona girdigi
ve tedavisiz olgularda ilk yilda %30-50 oraninda tekrarladigi gosterilmistir.
ikinci grup haftalar siren ataklar ile seyreder ve bu grubun tedavisi daha
zordur, bu grubun goérilme orani %20’den azdir. Cok az bir grup hastada
hastalik kalici olup semptomlar ile devam eder (34, 43, 45). Yardimci ve ark.
(55) 25 BPPV olgusu ile yaptiklari bir calismada hastalarin 9'unda yaklasik 1
ay, 13'unde 2-6 ay ve 3 olguda da 12 aydan uzun suredir semptomlarinin
oldugunu bildirmislerdir. Unal ve ark. (56) yaptigi bir calismada 43 BPPV
olgusunun yakinmalarinin baslama ve devam etme suresinin bir hafta ile 104
hafta arasinda (ortalama 12 hafta) oldugu bildirilmigtir. Froehling ve ark. (57)
yaptigi bir ¢galismada 50 BPPV olgusu iki gruba ayirarak bir gruba kanalit
repozisyon manevrasi, dijer gruba ise semptomatik egzersiz tedavisi
verilmistir. Manevra grubundaki semptomlarin suresi ortalama 43 gun,
semptomatik egzersizin uygulandigi 24 kisilik grupta 35 gun ve toplam 50
olgunun semptomlarinin ortalama suresi ise 39 gun olarak belirtilmistir.
Yaptigimiz caligmada bas donme suresi 1 gun ile 2 vyl arasinda
degismekteydi. 1 aydan az olan hasta sayisi 46, 1 ay ile 6 ay arasinda olan
hasta sayisi 13, 6 aydan uzun sikayetlerinin oldugunu belirten hasta sayisi 4

olarak tespit edilmistir.
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Calismamiza  dahil edilen hastalardan alinan  anamnez
dogrultusunda, hastalarin 40’inda (% 64) bas donmesinin anlik, 1 dakikadan
daha kisa sureli oldugunu, 23’Unde (%36) ise dakikalarca stren bas donmesi
oldugunu tariflemiglerdir. Hastalar daha o6nce benzer bas ddénmesi atagi
acisindan sorgulandiklarinda 22 (%34) hastada benzer bas donmesi atagi
oldugu 6grenilmistir. Calismamizda saptadigimiz bu sonuglar BPPV’ daki bas
donmesi ataginin saniyeler surdugu tanimini ve tedavi sonrasi birinci yilda
yaklasik %30 nuks goruldigu bulgusunu desteklemektedir (18, 19, 43, 45,
53). BPPV tanisi bag pozisyonundaki ani degisimlerle ortaya ¢ikan rotatuar
vertigonun oldugu tipik hikdye ve muayenede pozisyonel testlerde ortaya
¢ikan nistagmusun gozlenmesi ile konmaktadir. Manevra sirasinda hastanin
tarifledigi vertigonun siddeti yaninda, gézlenen nistagmusun latansi, yonu,
karakteri ve suresi kaydedilmelidir. Altta yatan fizyopatoloji acgisindan
bakildiginda, BPPV igin tani koydurucu olan pozisyonel testlerde saptanan
kanalithiasis ya da kupulolithiasis mekanizmalarini destekleyen bulgular
tedavi seciminde onemlidir. BPPV tedavisinde izlem, Epley, Semont,
Barbekl (Lempert) manevralari gibi repozisyon manevralari, Brandt-Daroff
ve habitiasyon egzersizleri, medikal tedavi ve cerrahi tedavi uygulanan
yontemlerdir. BPPV'nin birka¢ hafta ile ay arasinda spontan diuzelme 6zelligi
olmakla beraber, hastada vyarattigi rahatsizlik ve yasam kalitesindeki
bozulmanin giderilmesi icin, altta yatan fizyopatolojiye uygun tedavinin
yapillmasi gerekmektedir. Sonucgta BPPV’da tedavi stratejilerinin amaci
semptomlarin en kisa surede duzeltimesi ve hastalik tekrarlarinin
onlenmesidir. Bu amacgla BPPV tedavisinde en c¢ok tercih edilen tedavi
yontemi repozisyon manevralaridir. Repozisyon manevralarinin yapiimadigi
hastalarda en c¢ok tercih edilen tedavi yontemi Brandt-Daroff ev
egzersizleridir. Repozisyon manevralari ve bunlarin modifikasyonlarinin
BPPV tedavisinde uygulanmasi sonrasinda erken dénemde %80 ile 100
arasinda degisen oranlarda basari elde edildigini bildiren c¢aligmalar
mevcuttur (19, 34, 36, 45, 56, 58). Kohen ve ark. (59) yaptidi 124 posterior
semisirkiler kanal BPPV’li bir hasta grubunda hastalar bes gruba ayrilip

tedavilerin karsilastinimasi yapilmistir. Birinci gruba modifiye kanalit
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repozisyon manevrasi (modifiye Epley) uygulanan 24 hasta, ikinci gruba
modifiye serbestlestirici manevra uygulanan 25 hasta, uglncu gruba Brandt-
Daroff egzersizi uygulanan 25 hasta, dérdincu gruba vestibuler habituasyon
egzersizleri uygulanan 25 hasta, besinci gruba ise plasebo manevrasi
uygulanan 25 hasta degerlendirilmigtir. Hastalar birinci haftada posturografi
skorlari ile degerlendirilmis ve uzun dénem takipleri yapiimigtir. lyilesmede
modifiye kanalit repozisyon manevrasi, modifiye serbestlestirici manevra ve
Brandt-Daroff egzersizi arasinda istatiksel anlamli fark bulunamamistir.
Brandt-Daroff egzersizlerinin kanalit repozisyon manevralari yerine etkili bir
sekilde kullanilabilece@i onerilmistir. Bu U¢ grubun vestibuler habituasyon
egzersizi verilen ve plasebo manevra yapilan hasta gruplarina gore
iyilesmesinin daha iyi oldugu bulunmustur. Karanjai ve ark. (60) yaptigi bir
calismada 48 hasta degerlendiriimis ve hastalar ¢ gruba bdllinerek tedavi
edilip U¢ ay izlenmigtir. Birinci gruba Epley manevrasi uygulanmig, ikinci
gruba Semont manevrasi uygulanmig, tglncu gruba tedavi olarak Brandt-
Daroff egzersizleri verilmistir. ikinci hafta hastalar degerlendiriimis ve li¢c ay
takip edilmiglerdir. Epley grubunda iyilesme %75 Semont grubunda iyilesme
%87 ve Brandt-Daroff grubunda iyilesme %56 olarak bulunmustur. Amor-
Dorado ve ark. (61) yaptig1 baska bir calismada modifiye Epley manevrasi ile
Brandt-Daroff egzersizinin posterior semisirkiler kanal BPPV tedavisindeki
etkinligi ve uzun dénemde reklrens agisindan farki degerlendirmislerdir.
Hastalar VENG esliginde 7. Gun 1-6-12-24-48. aylarda degerlendiriimis ve
ayni zamanda uzun dénem sonuglari incelenmistir. Birinci gruba modifiye
Epley manevrasi uygulanan 41 hasta, ikinci gruba tedavi olarak Brandt-
Daroff egzersizi verilen 40 hasta alinmistir. Hastalar birinci hafta tekrar
degerlendirildiginde birinci grupta hastalarin %80,5 iyilesme ikinci grupta
hastalarin %25 iyilesme gorulmagstir. Hastalar birinci aylarinda tekrar
degerlendirildiginde birinci grupta %92,7 iyilesme, ikinci grupta %54,5
iyilesme gorulmustir. Brandt- Daroff grubunda iyilesmeyen 9 hastaya 1. ayin
sonunda tedavi olarak modifiye Epley manevrasi uygulanmigtir. Erken
donemde modifiye Epley manevrasinin etkinliginin daha iyi oldugu tespit

edilmistir. Hastalar 48 ay takip edilerek ve her iki grupta rekurens oranlarina

47



bakilmistir. Epley grubunda %35, Brandt-Daroff grubunda % 36,6 rekurens
gorulmustir. ReklUrens agisindan istatistiksel anlamh fark saptanmamigtir.
Brandt ve Daroff (62) BPPV igin primer tedavi olarak uyguladiklari egzersiz
sonrasi 67 hastadan 66’sinin 14 gun iginde iyilestigini fakat 2 hastanin birkag
ay sonra rekurens gosterdigini belirtmiglerdir. Kalan bir hastada perilenf
fistllh tespit ettiklerini belirtmislerdir. Norre ve Beckers (63) BPPV’lu 40
hastada uyguladiklari vestibuler training egzersizlerinin iyilesme oranlarini,
sirasiyla 1. haftada %27, 2. haftada %65, 3.haftada %93, 8. haftada %93
olarak vermislerdir, ancak U¢ hastada vertigonun sekiz haftadan fazla
surduguna belirtmiglerdir. Vertigosu sekiz haftadan fazla suren U¢ hastadan
bir tanesinde 12 hafta sonunda iyilesme saglandidi rapor edilmistir. Bizim
calismamizda grup 1 yani modifiye Epley manevrasi uygulanan hastalarin
birinci hafta kontroliinde 19 hastada (%76) iyilesme goérilmustir. lyilesmeyen
6 hastaya birinci hafta sonunda kontrolde tekrar modifiye Epley manevrasi
uygulanmistir. ikinci hafta kontrolde 5 hasta (%20) hasta iyilesme
gorulmustir. Kalan bir hastaya uclnci kez modifiye Epley manevrasi
uygulanmigtir. Uglincli hafta sonunda hastanin iyilesmis oldugu gértimustar.
Grup 2 yani tedavi olarak Brandt-Daroff ev egzersizi uygulanan hastalarin
birinci hafta kontrolinde 16 hastada (%64) iyilesme gd6zlemlenmistir.
lyilesmeyen 9 hastaya birinci hafta sonunda kontrolde tekrar Brandt-Daroff ev
egzersizi verilmistir. ikinci hafta kontrolde 6 hastada (%24) iyilesme
g6zlemlenmistir. Kalan U¢ hastaya Uguncu kez Brandt-Daroff ev egzersizi
verilmig, Ugunclu hafta sonunda kalan U¢ hastanin iyilesmis oldugu
gérilmistir.  istatistiksel olarak iyilesme siireleri arasinda her iki grup
arasinda anlamli fark izlenmemistir (p=0,537). 1 yillik takiplerinde Grup 1 de
7 hastada (%28), Grup 2'de 5 hastada (%20) nuks gorulmustdr. Bir yil igcinde
niks acgisindan iki grup kendi icinde deg@erlendirildiginde istatiksel anlaml
farkhlik  izlenmemistir  (p=0,701). Kanalit repozisyon = manevrasi
uygalanamayan (servikal problemleri, karotis stenozu vb.) hastalara Brandt-
Daroff ev egzersizi primer tedavi olarak verilebilir. Ayrica Brandt-Daroff ev

egzersizleri BPPV'nin sik goéruldigu hastalara oOgretilip BPPV atagi
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gecirdiginde kendi evde bu egzersizleri uygulayabilir. lyilesme olmadig

takdirde hasta hekime bagvurabilir.

Santral pozisyonel vertigo medulla oblongata, orta hat serebellar
yapilar ve vestibller c¢ekirdekler arasindaki baglantilari etkileyen
infratentoriyal lezyonlar sonucu olusur. Santral pozisyonel vertigo BPPV’ya
gore ¢ok enderdir. Bas sallanir pozisyonda, vertigonun eglik ettigi ya da
etmedigi asagdlr veya horizontal vurumlu nistagmus; vertigo olmadan
pozisyonel nistagmus; pozisyonel kusma ve nistagmus gibi Ozellikleri ile
BPPV’den ayrilir. Ayrica santral lezyonlarda pozisyonel test sonucu ortaya
cikan nistagmusun, BPPV’daki gibi latansi ve yorulmasi yoktur, pozisyonel
testten hemen sonra ortaya c¢ikar ve nistagmus sekli oldukga degisken
olabilmektedir (64-66). Bizim BPPV diye duslunUp repozisyon manevrasi
yapmak icin VENG testine aldigimiz bir hastada VENG bulgulari
incelendiginde hastanin santral pozisyonel vertigosu oldugu gorulmustur.
VENG oncesinde tani igin yapilan testte sol horizontal kanal BPPV
digunulmustu. Fakat VENG ile daha ayrintili yapilan testte hastanin
horizontal baglayip daha sonra vertikal devam eden pozisyonla hig
yorulmayan nistagmusu oldugu gorilmustir. Hastada santral pozisyonel
vertigo dusunulmds ve noéroloji  konsultasyonu istenmigtir.  Hastanin
takiplerinde vestibuler habituasyon egzersizleri uygulandi ve sikayetlerinde
gerileme gozlemlenmigtir.

Superior kanal BPPV nadir gorulir, gérulme sikhdinin %1-2 oldugu
bildirilmistir. Superior kanal diger kanallara gore en yuksek konumdadir, yatar
durumda iken ampuller kisminin yukariya dogru egimli bir konumda olmasi
kanalitlerin eksitatator hareketlerini engellemektedir. Superior kanalin bas
hareketlerinin ¢cogunda anatomik olarak en yukarida yerlesik olmasi ve
posterior bolumundn direkt olarak ortak krus ve vestibuluma agilmasidir, yani
superior kanal igcindeki partikuller kendiliginden temizlenme egilimindedir. Bir
taraf superior kanal ile karsi taraf posterior kanalin koplanar oryantasyonu
nedeniyle, superior kanal BPPV tablosunun karsi kulak i¢in uygulanan Dix-
Hallpike testi ile ortaya ¢ikmasi beklenmektedir. Bu nedenle sag superior

kanal BPPV tablosunda; sol Dix-Hallpike testi ile (hasta kulak Ustte iken)
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nistagmusun olusacagdi ongorulur. Vertikal kanallarin duzlemine dik plandaki
bir bas hareketi ile kanalitlerin kanal icinde fazlaca hareket etmedigi kabul
edilir; yani sag posterior kanal BPPV’li bir hastada sol Dix-Hallpike testi ile
genellikle nistagmus ortaya g¢ikmaz. Ancak ayakta durur pozisyonda iken
superior kanalin ampuller segmentinin yukari dogru vertikal bir konumda
olmasi nedeniyle; Dix-Hallpike testi sonrasinda her iki taraf superior kanal
kaynakli nistagmus ortaya c¢ikabilir ve hasta kulagi belirlemek diger kanallara
nazaran daha zordur. Bu nedenle superior kanali test ederken basi diz halde
asagl sarkitma (Head Hanging) tarzinda uygulanan pozisyonel testin
kanalitlerin hareketini saglama agisindan daha etkin oldugu dusunulmektedir
19, 45, 67, 68). Pozisyonel vertigo dyklsu olan ve Dix-Hallpike testi negatif
olan tum hastalara Roll testine ek olarak, basi duz olarak asagi sarkitma
(Head Hanging) manevrasi uygulanmahdir. Superior kanalin sagittal
yerlesimli olmasi nedeniyle superior kanal kanalolithiasisi klinik tablosunda
nistagmus temel olarak asagi vuran karakterdedir ve torsiyonel komponent
belirgin degildir (71, 73). Superior kanal BPPV’de goérilen asagi vuran
nistagmus paterni santral kaynakli pozisyonel nistagmus nedenlerini taklit
edebilir. Asag! vuran nistagmusa yol agan santral patolojiler arasinda multipl
sistem atrofi, serebellar dejenerasyon, Arnold Chiari malformasyonu,
serebellar flokkulus disfonksiyonlari ve doérdincui ventrikalin tabanindaki
medial longitudinal fasikul lezyonlari yer alir. Vertikal kanallarin koplanar
oryantasyonu nedeniyle, kargi taraf posterior kanal i¢in uygulanan Epley
manevrasinin (ters Epley manevrasi) veya Semont manevrasinin  superior
kanal icindeki partikulleri utrikulus icine gonderilebilecedi 6ne surtlmustur
(68,70). Fransa’da yapilan bir calismada 1430 BPPV’lu hasta VENG
esliginde degerlendirilmistir. Hastalarin 1325’i (%92,6) posterior semisirkuler
kanal BPPV’su, 85'i (%6) horizontal kanal BPPV ve 20 (%1,3) hasta anterior
kanal BPPV olarak bulunmustur. Tim BPPV’lu hastalar VENG esliginde
degerlendirilmigtir. Anterior kanal BPPV tespit edilen hastalara posterior
fossa lezyonu ekartasyonu icin godoliniumlu kranial MR c¢ekilmistir. Dix-
Hallpike testinde asagi atimli nistagmus veya apogeotropik nistagmus

goérulen hastalarin Ustte kalan kulaginda anterior kanal BPPV oldugu
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dugunulerek tedavi icin ters modifiye Epley manevrasi uygulanmigtir.
Hastalar birinci haftalarinda tekrar degerlendiriimig, nistagmus gorulen
hastalara tekrar modifiye Epley manevrasi uygulanmigtir. Posterior ve
anterior kanal BPPV’su olan hastalarin tedavi sonrasi birinci haftadaki
kontrollerinde %94,1 dizelme gorulmustur. Birinci ay kontrollerinde %97,5
dizelme gozlemlenmistir. Tum horizontal kanal BPPV’larina Barbeki
manevrasi uygulanmis ve birinci hafta kontrollerinde %96 dizelme
gorulmustir (72). Bizim yaptigimiz calismada 2 hastada anterior kanal BPPV
tespit ettik. Hastalarin VENG kaydinda Dix-Hallpike testinde asagi atimli
nistagmuslar tespit edilmigtir. Hastalara ters modifiye Epley manevrasi
uygulanmigtir. Hastalar haftalik VENG esliginde takibe alinmistir. Birinci hafta
kontrollerinde bir hastada asagi atimli nistagmusun devam ettigi gorulmustur.
Bu hastanin ayni zamanda gegirilmis vestibuler noronit dykisu mevcuttu.
Hastaya cekilen kontrasth kranial MR normal olarak degerlendiriimis, iki
manevra sonrasi dérdiinci kontroliinde tam diizelme gérilmistir. ikinci
hastanin stapedotomi operasyonu sonrasi birinci glninde Dix-Hallpike
manevrasi ile asagl atimli nistagmus tespit edilmesi sonucu hastada anterior
kanal BPPV dusunulmustir. Hastaya ters modifiye Epley manevrasi ile
tedavi edilmigtir. Bir sonraki hafta kontroliinde nistagmusun paterni degismisgti
ve etkilenen kulakta geotropik rotatuar yani posterior semisirkiler kanal
BPPV’su semptomlari vermekteydi. Hastaya U¢ kez daha modifiye Epley
manevrasi uygulanmigtir. Besinci haftada tam dizelme elde edilmistir.
Horizontal kanal BPPV sirtustu yatar durumdayken basi her iki yana
cevirme ile ortaya cikan ani ve siddetli vertigo ataklari ile karakterizedir. ilk
kez 1985 yilinda Mc Clure tarafindan tanimlanmistir. Aslinda hangi kanal
kaynakh olursa olsun, BPPV semptomlari benzer olmakla birlikte; dikkat
edildiginde horizontal kanal BPPV’'nun bazi ayirt edici Ozellikleri oldugu
belirlenebilir. Horizontal kanal BPPV’da vertigo yukari bakma ve egildikten
sonra ayaga kalkma gibi vertikal bag hareketleri sonrasina dedgil, bagi yanlara
cevirme gibi horizontal duzlemdeki bas hareketleri ile ortaya ¢ikmaktadir (75).
Gorulme sikligr %5-16 arasinda oldugu bildirilmigtir (76). Pozisyonel vertigo

Oykusu bulunan hastalarda Dix Hallpike testi uygulandiginda bazen
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nistagmus ortaya gikmayabilir ya da horizontal nistagmus gortlebilir. Oyklye
ragmen testin negatif oldugu olgularda, sirtustt yatar durumda bas c¢evirme
testi (Roll test) ile her iki horizontal kanal da test edilmelidir. Geotropik
horizontal nistagmus, horizontal kanal BPPV'da en sik goérilen nistagmus
tipidir; olgularin %70-80 kadarinda bu tipte nistagmus gorulmektedir (77).
Bas, hasta kulaga dogru gevrilince hizli fazi o yone vuran, karsi kulaga dogru
cevrildiginde ise hizl fazi saglam kulaga vuran (yani her iki durumda da yere
dogru olan) nistagmus gorulur. Kanalitlerin horizontal kanalin posteriordaki
uzun kisminda bulunmasi durumunda ortaya ¢ikar. Bu durumda bagsin hasta
kulaga dogru cevrilmesi ile hasta tarafta ampullopedal bir endolenf akimi
meydana gelir ve kupulanin ampullaya dogru olan defleksiyonunun yarattidi
uyari ile ipsilateral medial rektus ve kontralateral lateral rektus kaslari
kasilarak, hasta kulaga dogru vuran horizontal nistagmus ortaya ¢ikar. Basin
saglam kulaga cevrilmesi ise, hasta kulakta ampullofugal bir akim yaratir ve
nistagmus saglam kulaga dogru vurur; yani her iki durumda da nistagmusun
hizli fazi basin c¢evrildigi yone dogru (geotropik) olur. A(po)geotropik
horizontal nistagmus: Bas, hasta kulaga dogru cevrilince hizli fazi normal
tarafa dogru vuran, karsi kulaga dogru gevrildiginde ise hizli fazi hasta tarafa
dogru vuran (yani her iki durumda da yerden yukari dogru olan) nistagmus
tipidir. Kanalitlerin horizontal kanalin anteriordaki utrikiler kisminda
bulunmasi ya da kupulolithiasis durumunda gorulur. Bu durumda basin hasta
kulaga dogru cevrilmesi ile hasta tarafta ampullofugal bir endolenf akimi
meydana gelir ve nistagmus saglam kulaga dogru vurur. Basin saglam
kulaga cevrilmesi ise, hasta kulakta ampullopetal bir akim yaratir ve
nistagmus hasta kulaga dogru vurur; yani her iki durumda da nistagmusun
hizli fazi basin gevrildigi yonin aksine dogru (a(po)geotropik) olur (78-81).
Horizontal kanal BPPV tanisinda VENG olduk¢a vyararlidir; pozisyonel
degisiklik ile ortaya ¢ikan horizontal goz hareketleri net olarak kayit edilerek
degerlendirilebilir. En sik kullanilan tedavi manevrasi bag ve vicudu karsi
kulaga dogru 90° lik artirmlarla tam 360°déndirme seklinde uygulanan
Barbekl (Lempert) manevrasidir. Horizontal kanal BPPV’da kanalitlerin

kupulaya yakin vyerlesimde oldugu veya kupulolithiasisin bulundugu
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durumlarda bu serbestlegtirici manevra etkili olmayabilir; a(po)geotropik
nistagmuslu bu tip olgularda hasta kulak Uzerine yatilarak uygulanan bir
modifiye Semont manevrasi 6nerilmistir (82-84). Vannucchi’nin uzamis zorlu
pozisyonu, Asprella-Gufoni manevrasi, Baloh manevrasi horizontal kanal
BPPV icin tarif edilen diger tedavi yontemlerindendir (85). Casani ve ark.
(83) yaptigi bir gaigmada 66 horizontal kanal BPPV’su VENG esliginde
degerlendirilmigtir. Hastalar iki gruba boélinmis geotropik nistagmusu
olanlara Barbekl manevrasi ve uzamis zorlu pozisyon (evde saglikl taraf
Uzerine supin pozisyonda beden ve bas cevirilerek 8-12 saat bu pozisyonda
kalma) verilmistir. Diger a(po)geotropik gruba modifiye Semont manevrasi
uygulanmis hastalar bir giin sonra tekrar degerlendirilmistir. Tani aninda Roll
testi sirasinda iki hasta kendiliginden dizelmistir. Geotropik grupta tedavi
edilen 55 hastanin %67 ilk kontrolde, %12,7’si ikinci kontrolde, %9’u Uglncl
kontrolde tam olarak iyilesmistir. Alti hastada hi¢c dizelme olmamigtir.
A(po)geotropik grupta yer alan dokuz hasta modifiye Semont manevrasi ile
tedavi edilmistir. Hastalarin dordinde (%44) ilk kontrolde tam iyilesme
gorilmustir. ikinci ve tglinct kontrolde birer hasta tam olarak iyilesmis, ¢
hastada iyilesme gorulmemistir. Bizim calismamizda 8 hastada VENG
esliginde horizontal kanal BPPV tanisi konulmustur. Bu hastalarin ikisinde
Dix-Hallpike testi normalken Roll testlerinde nistagmuslar gértulmastur. Diger
alti hastanin hem Dix-Hallpike testinde, hem de Roll testinde nistagmus
bulunmustur. Bu hastalarin 5’'inde geotropik nistagmuslar goérulmustir. Bu
hastalarda horizontal kanal kanalolitiazisi dusunulerek, Barbekl manevrasi
ile tedavi edilmislerdir. iki hastada ilk hafta kontrollerinde tam iyilesme
gorulmustir. Duzelme olmayan (¢ hastaya tekrar Barbeki manevrasi
yapiimistir. iki hasta ikinci kontrolde, kalan bir hastada da tglinci kontrolde
tam iyilesme elde edilmistir. U¢ hastada horizontal kanal kupulolitiazisi
disunldlmus, tedavi olarak modifiye Semont manevrasi uygulanmistir.
Hastalarin birinde ilk kontrolde tam iyilesme, kalan ikisinde tGglnci haftada
tam iyilesme gorulmustar.

Bilateral BPPV genellikle post travmatik goéralir. BPPV’nun

olusmasindan basa gelen bir darbe sonrasi otokonialarin endolenf igine
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dokulmesi sorumlu tutulmaktadir. BPPV’nun multikanal olma sikhgr %6-20
arasindadir (88). Soto-Varella ve ark. (89) yaptigi bir calismada 583 BPPV’lu
hasta grubu degerlendirmiglerdir. 477 hastada posterior kanal BPPV, 35’inde
horizontal kanal BPPV, 25’inde anterior kanal BPPV, 46’sinda multikanal
BPPV gozlemlemiglerdir. Bu 46 hastanin 34’Unde bilateral posterior
semisirkuler kanal BPPV’su tespit edilmigtir. 46 hastanin 30’'unda travma
sonrasi bilateral BPPV oldugu gérulmustir. Balatsouras’in (88) yaptigi bir
calismada 345 BPPV’lu hasta grubu icinde 32 hastada multikanal BPPV
bulunmustur. 32 hastanin 21’inde bilateral posterior semisirkiler kanal
BPPV’su gorulmuastur. Hastalar 2 veya 4 repozisyon manevra sonrasi
iyilesmislerdir. Ortalama 2,9 manevra sonrasi tam iyilesme elde edilmigtir.
Bizim c¢alismamizda iki hastada bilateral posterior semisirktler kanal
BPPV’su oldugu bulunmustur. Bir hastada sikayetlerinin daha yogun oldugu
tarafa modifiye Epley manevrasi sonrasi ikinci hafta kontrolinde manevranin
uygulandidi tarafta tam iyilesme oldugu goérilmustir. Diger kulak igin tekrar
modifiye Epley manevrasi uygulanmistir. Manevra sonrasi iki kontrolde de
dizelme olmayan hastada dordinci haftada iyilesme gorulmustar. Diger
bilateral BPPV olan hastaya Brandt-Daroff ev egzersizi verilmis, hastada
besinci haftada tam iyilesme elde edilmigtir.

Videoelektronistagmografi (VENG), vestibller kontrol altindaki
fizyolojik olaylarin nicel degerlendiriimesi hastanin belirtilerinin sebebini
belirlemeye, klinik muayenede not edilen bir bulguyu onaylamaya, tedavi
planlamasina ve tedavinin sonuglarini takip etmemize yardimci olmaktadir.
Bu test pozisyonel degisikliklere, bazi gorsel ve okulomotor goreviere ve
kulak kanallarinin kalorik irrigasyonuna gore ekstraokuler goz hareketleri ve
nistagmus kayitlarini mumkuan kilarak vertijin6z yakinmalar veya denge
defisitine yol acan lezyonlarin periferik veya santral kaynakli olup olmadigi
konusunda fikir vermektedir. ENG’nin prensibi, kornea pozitif kutup retina ise
negatif kutup temel ilkesine dayanmaktadir. Bdylece elektriksel potansiyel
farklari dijital ortamda kaydedilebilmektedir. Teknik gézin U¢ boyuttaki
hareketini kaydetmede kullanilabilir. Burada horizontal, vertikal ve torsiyonel

g6z hareketleri kiucuk video kameralar ile monitorize edilebilmektedir.
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Hastanin gozleri kizildtesi 1sikla aydinlatimakta ancak hasta bunu
gormemektedir. Bu aydinlatma ile kamera kaydi ve goruntileme
saglamaktadir. BPPV olgularinin yarisindan fazlasinda nistagmuslarin giplak
g6zle ya da Frenzel g6zlugu ile izlemek mimkdn degildir. Frenzel gézlugu
her ne kadar optik fiksasyonu azaltiyorsa da, VENG fiksasyonu tamamen
ortadan kaldirdigi icin mevcut nistagmusun gorulmesi mumkun olabilmektedir
(16, 90). Yakinthou ve ark. (91) yaptigi bir caismada 82 BPPV’lu hasta
video-okulografi ile degerlendirilmis. Hastalarin 79’'unda posterior kanal
BPPV gortlmustir. Uglinde horizontal kanal BPPV gériilmustiir. 79 hastanin
40’ina tedavi olarak Epley manevrasi kalan 39’'una tedavi olarak Semont
manevrasi uygulanmigtir. Hastalarin ortalama nistagmus zamanlar 31,2
saniye olarak tespit edilmistir. ik manevra sonrasi diizelme olmayan hastalar
iki gun sonra ikinci kez degerlendirilip tekrar manevralar uygulanmistir. Buna
gore Epley ve Semont manevralarinin tedavideki etkinligi benzer ¢ikmistir.
Korres ve ark. (89) yaptiklari bir baska ¢alismada 168 BPPV’lu hastanin ENG
kayitlari incelenmistir. Hastalara gaze testi, sakkadik test ve kalorik test
yapilmigtir. Hastalarin 151’inde posterior kanal, 14’Unde horizontal kanal,
3’Unde de anterior kanal BPPV gorulmustir. Toplam 37 hastada kalorik testte
kanal parezisi tespit edilmistir. Gaze testinde 27 hastada spontan nistagmus
bulunmustur. Bizim yaptigimiz c¢alismada tUim hastalara VENG
bataryasindaki gaze, sakkad, optokinetik, tracking, statik ve dinamik
pozisyonel testler yapilmistir. 5 hastada gaze testinde nistagmus
gOrulmustir. Bu hastalardan ikisi Grup 1’de vestibuler norit atagl sonrasinda
izlenmis, ayni zamanda posterior kanal BPPV’su bulunmustur. Repozisyon
tedavisi ile birinci haftada iyilesme elde edilmistir. Diger G¢ hasta Grup 3'te
g6zlemlenmistir. ikisinde gegirilmis vestibller norit dykisi, bir hastada
gegcirilmis stapes cerrahisi oykuslu bulunmaktaydi. Cerrahi sonrasi gaze
testinde saga ve sola bakiglarda nistagmuslar gorulmuastar. Ayni zamanda
hastada BPPV bulunmustur. Diger tum hastalarin gaze, sakkad, optokinetik,
tracking testleri normal degerlendirilmigtir.

Hastalarin nistagmus baslangic zamanlari ve nistagmus devam

sureleri kayit edilmistir. Buna goére Grup 1 yani modifiye Epley grubundaki
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latans zamani 9,1£3,5 olarak bulunmustur. Nistagmus suresi 23,514 olarak
tespit edilmistir. Grup 2 yani Brandt-Daroff grubunda latans zamani 10,4+3,5
olarak bulunmustur. Nistagmus stresi 18+9,5 olarak tespit edilmistir. Bu iki
grup kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatistiksel anlamh fark
saptanmamistir (p>0,05). Grup 3’teki latans zamani 7,3t£5,7 ve nistagmus
suresi 38,3+28,8 olarak bulunmustur. Grup 3 ve Grup 1, Grup 3 ve Grup 2
kendi aralarinda karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p<0,05). Yani Grup 3’'te bulunan hastalarda latans daha kisa
olmakta ve nistagmus daha uzun surebilmektedir. ENG testinde pozisyonel
testlerdeki traselerde arka arkaya 3 kuvvetli nistagmusun yavas faz hiz (SPV)
ortalamasi 5 derece/saniyeden fazla olmasi pozisyonel bas doénmesi
acisindan diagnostik kabul edilmistir. Buna gore vyapilan testler
incelendiginde Grup 1’de VENG kaydinda nistagmus olan 25 hastanin
13’0nin ENG kaydinda da nistagmus gorulmustir. Grup 2'de VENG
kaydinda nistagmus olan 25 hastanin 12’sinin ENG kaydinda da nistagmus
gorulmustir. Grup 3’te tim hasta kayitlarinda VENG ve ENG testlerinde
nistagmus bulunmustur. istatiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlamli fark saptanmistir (p=0,004).

Posterior kanal BPPV’'da nistagmus rotatuar tipte oldugundan ENG
kayit trasesinde bunu tespit etmek her zaman mumkin olmamaktadir.
Posterior kanal BPPV nistagmuslarindan hafif olanlari, (optik fiksasyonla
kaybolabilenleri, kisa sureli, dusuk amplitidli) gormek ancak VENG ile
mumkundar. Cunkd hem optik fiksasyon olabilmekte ve alinan video
kayitlarinda g6z buyutilerek incelenebilmektedir. BPPV disundlen butin
hastalarda yapilan kayitlarin hem videolari izlenmeli hem de ENG kayit
traseleri degerlendiriimelidir. Calismamizda elde edilen sonuglar BPPV’'nun
varyantlarinin ayirici tanisinda VENG’nin 6nemli bir yere sahip oldugunu
gostermistir. Ozellikle anterior ve horizontal kanal BPPV'da VENG daha
yardimci olabilmektedir. Ayni zamanda c¢alismamizda en sik gorulen
posterior semisirkiler kanal BPPV’sunun tedavisinde uygulanan modifiye
Epley manevrasi ile Brandt-Daroff ev egzersizinin tedavideki etkinligi

degerlendirildiginde anlamli bir fark tespit edilmemisgtir.
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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim suresince bilgi ve deneyimleri ile hem cerrahi
sanatini hem de hastaya insani ve mesleki agidan yaklasmayi bize 6greten,
sagladiklari imkanlar ile kaliteli bir egitim ortami sunan degerli Uludag
Universitesi Kulak Burun Bogaz Bas ve Boyun Cerrahisi Anabilim Dal’'ndaki
tum hocalarima ictenlikle tesekkur ederim.

Calismanin planlanmasi, yurutilmesi ve yazilmasi asamalarinda
verdigi egitim, bilimsel destek i¢in tez danismanim Prof. Dr. Hakan COSKUN’
a tesekkur ederim.

Uzmanlik egitimim suresince c¢alismalarimiz sirasinda benden
yardimlarini esirgemeyen, gosterdikleri yakin dostluk ile klinigimizde bir aile
dayanigsmasi ve ortami saglayan tUm asistan arkadaglarima ve ayrica
klinigimiz hemgirelerine, personel ve teknisyen arkadaglarima tesekkur
ederim.

Egitimim boyunca hicbir yardim ve fedakarliktan kaginmayan sevgili
esime tesekkuru bir borg bilirim.

Hayatim boyunca yetismem icin higbir fedakarliktan kaginmayan ve
bana her konuda destek olan sevgili aileme de sonsuz minnettarligimi

sunarim.
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