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Bilimleri Bölüm BaĢkanlığı‘nca 30.11.2016 tarih ve 8 sayılı oturumunun 77 nolu 
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ÖZET 

Vertigolu Hastalarda Santral ve Periferik Vertigo Ayrımında Hematolojik 

Parametrelerin Değerlendirilmesi 

GiriĢ: Vertigo semptomu özellikle ilerleyen yaĢla beraber sıklığı artan ve 75 

yaĢ üzerindeki kiĢilerde en sık görülen Ģikayetlerden biridir. Hastalar birçok Ģikayeti 

anlatmada baĢ dönmesi ifadesini kullanabilmektedir. Vertigo etyolojisine göre santral 

vertigo ve periferik vertigo olarak iki sınıfa ayrılır. Periferik vertigo daha benign 

olup, genellikle ayaktan takip ve tedavi edilebilen hastalıklardan kaynaklanırken, 

santral vertigo çoğunlukla acil tedavi gerektiren ve yatırılarak takip edilmesi gereken 

patolojiler sebeplidir. Vertigo Ģikayetli hastalar değerlendirilirken önce anamnez ve 

fizik muayene ile ―baĢ dönmesi‖ nin diğer tipleriyle ayrımı yapılmalı sonra santral ve 

periferik patolojiler açısından ayırıcı tanı yapılmalıdır. Gerekli durumlarda kan 

tetkikleri (hemogram, biyokimya) istenmeli, elektrokardiyografi (EKG) çekilmeli ve 

gereken görüntüleme yöntemleri (manyetik rezonans, bilgisayarlı tomografi) 

yapılmalıdır. 

Amaç: Bu çalıĢma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Tıp 

AD‘a vertigo Ģikayetiyle baĢvuran hastaların dahil edilme ve dıĢlama kriterlerine 

uygun olarak 179‘u periferik vertigo, 36‘sı santal vertigo olmak üzere toplam 215 

hastanın dahil edildiği retrospektif bir çalıĢmadır. Acil servisimize vertigo Ģikayetiyle 

baĢvurup taburcu edilen ya da kulak burun boğaz kliniğine yatırılan hastalar periferik 

vertigo olarak, nöroloji veya nöroĢirurji kliniklerine yatırılan hastalar santral vertigo 

olarak kabul edildi. Santral ve periferik vertigolu hastaların ayırıcı tanısında 

hematolojik parametrelerin (hemoglobin, beyaz küre, lökosit, nötrofil, lenfosit, 

monosit, bazofil, eozinofil ve trombosit sayıları, kırmızı küre dağılım geniĢliği 

(RDW), platelet dağılım geniĢliği (PDW) ve MPV değerleri, platelet/lenfosit, 

nötrofil/lenfosit oranları) kullanılabilirliği araĢtırıldı. 

Bulgular: AraĢtırma kapsamına alınan hastaların %83.3‘ü periferik vertigo 

%16.7‘si santral vertigoydu. Demografik özelliklerinin dağılımı incelendiğinde, 

periferik vertigo tanısı konulan hastaların %33.5‘inin 58 yaĢ ve üzeri, %54.7‘sinin 

kadın olduğu; santral vertigo tanısı konulan hastaların ise %66.7‘sinin 58 yaĢ ve 
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üzeri, %77.8‘inin erkek olduğu saptandı. Periferik ve santral vertigo tanısı konulan 

hastalarda, hastada ve ailesinde vertigo bulunma öyküsü, koroner arter hastalığı 

(KAH), konjestif kalp yetmezliği (KKY) ve tromboembolik hastalık öyküsü 

bakımından santral vertigolu hastalarda fazla görülmek üzere gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05). Periferik vertigo ve santral vertigo 

hasta gruplarının hematolojik parametrelerinin ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlılık oluĢturacak fark yoktu (p>0.05). 

Sonuç: Santral vertigo için ileri yaĢ, erkek cinsiyet ve bazı kronik hastalıklar 

(KKY, KAH, tromboembolik hastalık) risk faktörü olarak doğrulandı. Bu çalıĢmayla 

vertigolu hastalarda RDW, PDW, MPV, MCV değerleri, nötrofil/lenfosit, 

platelet/lenfosit oranları, hemoglobin, platelet, lenfosit, monosit, WBC, nötrofil 

sayıları gibi parametrelerin ayırıcı tanı için ek bir yarar sağladığı gösterilememiĢtir. 

Bu konuda daha kapsamlı, prospektif çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 

Anahtar Sözcükler: Vertigo, RDW, hematolojik parametreler 
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ABSTRACT 

Evaluation of Hematological Parameters in Central and Peripheral Vertigo 

Discrimination in Vertigo Patients 

Introduction: Vertigo symptom is one of the most common complaints in 

people over the age of 75, especially with increasing age and increasing frequency. 

Patients can use the expression of dizziness to describe many complaints. According 

to Vertigo etiology, two classes are separated as central vertigo and peripheral 

vertigo. While peripheral vertigo is more benign and usually caused by distant 

follow-up and treatable diseases, central vertigo is usually the pathology that requires 

urgent treatment and should be followed up. Before evaluating the patients with 

vertigo, patients should be distinguished from other types by "dizziness" by physical 

examination and physical examination, then differential diagnosis should be made in 

terms of central and peripheral pathologies. If necessary, electrocardiography (ECG) 

should be performed, blood tests (hemogram, biochemistry) should be performed and 

necessary imaging methods (magnetic resonance, computerized tomography) should 

be performed. 

Aim: This study is a retrospective study in which a total of 215 patients, 179 

of which were peripheral vertigo and 36 of which were central vertigo, were included 

according to the inclusion and exclusion criteria of the patients admitted to the 

emergency department of Atatürk University Medical Faculty Hospital Emergency 

Medicine AD. Patients who were admitted to our emergency department with a 

vertigo complaint and discharged to the otorhinolaryngology clinic were considered 

as peripheral vertigo. Patients who were admitted to neurology or neurosurgery 

clinics were considered as central vertigo. Hematologic parameters (white cell, 

leukocyte, neutrophil, lymphocyte, monocyte, basophil, eosinophil and platelet 

count, red cell distribution width (RDW), platelet distribution width (PDW), and 

MPV values, platelet / lymphocyte , Neutrophil / lymphocyte ratios). 

Results: Of the patients included in the study, 83.3% were peripheral vertigo 

and 16.7% were central vertigo. When the distribution of demographic 

characteristics was examined, 33.5% of patients with peripheral vertigo were 58 
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years old and 54.7% were female; It was determined that 66.7% of the patients 

diagnosed with central vertigo were 58 years old and over, and 77.8% were male. A 

statistically significant difference was found between the groups with peripheric and 

central vertigo diagnoses, vertigo finding narrative, coronary artery disease (CAD), 

congestive heart failure (CHF) and thromboembolic disease in patients and families 

with central vertiginous disease (p <0.05) . There was no statistically significant 

difference between the mean of hematological parameters of peripheral vertigo and 

central vertigo patient groups (p> 0.05). 

Conclusion: Elderly, male sex, and some chronic diseases (CHF, CAD, 

thromboembolic disease) were confirmed as a risk factor for central vertigo. It has 

not been shown in this study that parameters such as RDW, PDW, MPV, MCV 

values, neutrophil / lymphocyte, platelet / lymphocyte rates, hemoglobin, platelet, 

lymphocyte, monocyte, WBC, neutrophil counts provide additional benefit for 

differential diagnosis. We think there is a need for more comprehensive, prospective 

work in this area. 

Key Words: Vertigo, RDW, haematological parameters 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Vertigo, vestibüler sistemin patolojilerine bağlı ortaya çıkan, esas kiĢinin 

çevresinin veya kendisinin döndüğünü ifade ettiği bir hareket illüzyonudur. 

Patolojinin olduğu bölgeye göre santral ve periferik olmak üzere ikiye ayrılır. 

Periferik vertigo genellikle iç kulak patolojilerinden kaynaklanır, semptomları 

santrale göre daha Ģiddetli ama prognozu daha iyidir. En sık nedeni benign 

paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) olmakla birlikte otit, labirentit gibi 

enfeksiyonlar, Meniere Hastalığı, kafa travması, iç kulakta hasara neden olabilen 

ilaçlar (aspirin, aminoglikozid grubu antibiyotikler, trankilizanlar, sedatifler gibi), 

vestibüler nörinit, akustik nörinom da periferik vertigoya neden olabilir. Periferik 

vertigoya göre daha hafif seyreden ve daha az görülen santral vertigoda hastalığın 

kaynağı santral sinir sistemidir. Baziller arter oklüzyonu, transient iskemik atak, 

kaudal serebellar infarkt, akut serebellar hastalıklar, kraniyal sinir paralizileri, 

serebrovasküler hastalıklar, vertebral arter oklüzyonu, multipl skleroz santral vertigo 

nedenlerindendir (1, 2). Vertigoda anamnez, fizik muayene, kan tahlilleri, 

odyometrik ve vestibüler testler, kraniyal bilgisayarlı tomografi ve magnetik 

rezonans görüntüleme incelemeleri ile altta yatan etyoloji saptanarak santral ve 

periferal ayrımının yapılması tedavide baĢarı ve prognozu belirlemek için oldukça 

önemlidir (2). 

Hematolojik parametrelerin bazı hastalıklarda çeĢitli patofizyolojilerle 

yükseldiği ve hastalıkların gerek tanı aĢamasında gerekse prognozunu belirlemede 

kullanılabileceği bilgisi yeni yapılan çalıĢmalarla giderek kabul görmektedir. 

Trombositler trombüs formasyonuna katkıda bulunur ve aterosklerotik 

komplikasyonların patogenezinde önemli bir role sahiptir (3). Ayrıca platelet 

hipofonksiyonu intrakraniyal kanamaya sebep olabilir (4). Trombositlerin ortalama 

büyüklüğü (MPV) platelet fonksiyonunun bir göstergesidir; daha geniĢ trombositler 

daha duyarlıdır, daha kolay protrombotik faktör üretilir ve daha fazla adhezyona 

sebep olur. Ġnflamatuar yanıt, iskemi ve strok sonrası geliĢen sekonder hasarda 

önemli bir paya sahiptir. Nötrofil ve makrofajları içeren lökositlerin, akut strokta 

inflamatuar doku hasarına katkıda bulunduğuna inanılır. Birçok raporda lökosit 

birikiminin, tromboz baĢlangıcında ve strok sonrası iskemik beyin hasarının 

file:///C:/Users/Nur%20Pasa/Downloads/ORHAN/TEZ/1.%20GİRİŞ.doc%23_ENREF_1%23_ENREF_1
file:///C:/Users/Nur%20Pasa/Downloads/ORHAN/TEZ/1.%20GİRİŞ.doc%23_ENREF_2%23_ENREF_2
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Ģiddetlenmesinde rolü olduğu gösterilmiĢtir. Beyaz kan hücresi (WBC) sayısı, 

inflamasyonun bir belirteci olarak kabul edilmiĢtir. Nötrofili ve bozulmuĢ 

mikrovasküler perfüzyon arasındaki iliĢki nötrofil sebepli mikrovasküler tıkanmanın 

bir manifestasyonu olabilir (7). Kırmızı küre dağılım geniĢliği (RDW) ile 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar arasındaki iliĢkiyi inceleyen 

çalıĢmalarda, yüksek RDW seviyelerinin kardiyovasküler hastalıklar (miyokard 

enfarktüsü, kalp yetmezliği, inme) ve nefropati ile olan iliĢkisi saptanmıĢ ve 

RDW‘nin vasküler komplikasyonlar için önemli bir klinik marker olabileceği 

vurgulanmıĢtır (8). Bu sebeple santral vertigo etiyolojisindeki patolojilerde de bu 

parametrelerin anlamlı olabilecek derecede yükselebileceği düĢünülebilir. 

Biz çalıĢmamızda hemoglobin, beyaz küre, lökosit, nötrofil, lenfosit, monosit, 

bazofil, eozinofil ve trombosit sayılarının, kırmızı küre dağılım geniĢliği (RDW), 

platelet dağılım geniĢliği (PDW) ve MPV değerlerinin, platelet/lenfosit, 

nötrofil/lenfosit oranlarının daha ulaĢılabilir ve ucuz bir yöntem olarak acil serviste 

santral ve periferik vertigonun ayırıcı tanısında ne kadar anlamlı olabileceğini 

araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. BaĢ Dönmesi (Dizziness) 

"BaĢ dönmesi" genellikle bazı semptomları tanımlamak için hastalar 

tarafından kullanılan nonspesifik bir terimdir. Bir çok hastalık bu terimle ifade 

edilebilir. ―BaĢ dönmesi‖, vertigo, nonspesifik baĢ dönmesi, dengesizlik, presenkop 

olarak dört gruba ayrılır. Değerlendirmede ilk adım hastanın tipik semptomlarının bu 

kategorilerden hangisine uyduğunu belirlemektir. 

2.1.1. Genel YaklaĢım ve Etiyoloji 

AraĢtırmalarda baĢ dönmesinin çeĢitli etyolojilerilerine sahip hastaların 

oranları (1), birinci basamakta (3, 4), acil serviste (4-9), spesifik kliniklerde benzer 

olarak bildirilmiĢtir (10-14): BaĢ dönmesi olan hastaların yaklaĢık %40‘ı periferik 

vestibüler bir disfonksiyona sahipken, %10‘u santral bir beyin sapı vestibüler 

lezyona sahiptir. Bu hastaların %15‘inde psikiyatrik bir hastalık mevcut olabilir, 

%25‘inde ise dengesizlik ve presenkop gibi diğer durumlar mevcuttur. YaklaĢık 

%10‘luk hastada tanı net konulamaz. Nedenlerin dağılımı yaĢla beraber değiĢir. 

YaĢlılarda çoğunlukla stroka bağlı olarak santral vertigo insidansı daha fazla görülür 

(yaklaĢık %20). 

Hastanın tanımı, baĢ dönmesinin etyolojisini belirlemede kritik öneme 

sahiptir. Bir seride, vertigoyu (%87), presenkopu (%74), psikiyatrik hastalıkları 

(%55), ve disequilibriumu (%33) belirlemede öykü çok duyarlı bulunmuĢtur (2). 

Fizik muayene, tanı koydurmaz ama tanıyı doğrulamada yardımcı olmuĢtur. 

Semptomların pozisyonla değiĢmesi, ortostatik kan basıncı ve nabız değiĢiklikleri, 

yürüyüĢü gözlemleme ve nistagmusun tespiti tanıyı koymada çok yardımcı olmuĢtur 

(2). Çoğu psikiyatrik bozukluk standart bir psikolojik test uygulanmadan tesbit 

edilememiĢtir. ġaĢırtıcı olmayan bir Ģekilde hiçbir hasta baĢ dönmesinin olası 

psikiyatrik bir nedenini kabul etmemiĢtir. 
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Açık uçlu sorular sormak, hastanın semptomları tarifini dinlemek, spesifik 

sorularla ek bilgiler toplamak ve karĢılaĢtırmak, baĢ dönmesinin tipini belirlemede 

klinisyene yol göstermelidir. Örnek olarak ―gözlerim kararır gibi oldu‖ diyen hastaya 

―neredeyse bayıldım mı demek istiyorsun?‖ Ģeklinde sorulabilir. Cevaba göre ―bu 

yüzden bayıldığını mı hissettin?‖ Ģeklinde baĢka bir soru sorulabilir. Ayrıca klinisyen 

zaman özelliklerini, tetikleyen ve artıran faktörleri, eĢlik eden semptomları, yaĢı, 

önceden mevcut durumları ve fizik muayene bulgularını belirlemelidir. Bu faktörler, 

hastanın yorumlanması zor baĢ dönmesi, kısa hareket ya da dengesizlik hissi gibi 

subjektif tanımlamaları olduğunda ayırıcı tanı açısından özellikle faydalıdır. Böylece 

klinisyen ileri test ve tetkiklere ne derece ihtiyaç olduğuna karar verebilir. 

2.1.2. Presenkop 

Presenkop, senkop ya da near senkobun prodromal bir belirtisidir. Presenkop 

senkoptan daha yaygın olarak görülür. Genellikle saniyelerden dakikalara kadar sürer 

ve hastalar tarafından ―neredeyse bayılma‖ ya da ―neredeyse gözlerin kararması‖ 

Ģeklinde ifade edilir. Semptomlar daha hafif olduğunda hastaların tanımlamaları da 

daha belirsiz olabilir. Hastalar sersemlik (lightheadedness), sıcak basması, terleme, 

bulantı ve bazen görme kaybına ilerleyebilen bulanık görme de bildirebilir. Hastanın 

bakınca soluk görülmesi genellikle presenkop düĢündürür. Presenkop genellikle 

hasta yatarken değilde dik bir Ģekilde otururken ya da ayaktayken ortaya çıkar. 

Yatarken oluĢuyorsa hipotansiyondan ziyade kardiyak bir aritmiden 

Ģüphelenilmelidir. 

Kardiyak disritmileri (taĢikardi, bradiaritmi), koroner kalp hastalığını, 

konjestif kalp yetmezliğini içeren kardiyak hastalık öyküsü bu durumla iliĢkili 

olabilir (21). Hastalar özellikle çarpıntı, göğüs ağrısı ve dispne (aynı zamanda 

alternatif bir tanı olarak anksiyete de düĢündürebilir) açısından sorgulanmalıdır. 

Presenkobun değerlendirilmesi ve etyolojisi senkop ile benzerdir. Ortostatik 

hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve vazovagal ataklar yaygın nedenlerden birkaçıdır 

(tablo 1). 
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Tablo 1. Senkobun Yaygin Nedenleri 

Non kardiyovasküler nedenler 

Refleks mekanizmalar 

Vazovagal ve vazodepressör senkop (nörokardiyojenik senkop) 

Miksiyon 

Yutma  

Öksürme  

Ortostatik hipotansiyon 

Disotonomi  

Sıvı kaybı  

Hastalık, yatak istirahati, dekondüsyon 

Ilaçlar – antidepresanlar, sempatik blokörler  

Psikojenik  

Histerikal  

Panik bozukluk 

Anksiyete bozukluğu 

Tanı konulmamış nöbetler 

Yanlış tanı alan senkop – konfüzyonal durum, hipoglisemi, strok  

Ilaca bağlı bilinç kaybı – yasa dışı ilaçlar, alkol alımı 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Aritmik nedenler 

Bradikardi ile AV blok (yapısal değiĢiklikler, ilaçlar) 

Sinüs nedenli bradikardi (vagal nedenler, hasta sinüs sendromu, kalsiyum kanal 

blokörleri ya da beta blokörler gibi negatif kronotropik ilaçlar ) 

Yapısal kalp hastalıklarına bağlı ventriküler taĢikardi 

Aritmik olmayan nedenler 

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Aort stenozu 

Kaynağı bilinmeyen senkop 

Hastaneye baĢvuran hastaların yaklaĢık %50 si 
(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F67409&topicKey=NEURO%2F50

99&source=outline_link)  

2.1.3. Dengesizlik (Disequilibrium) 

Dengesizlik (disequilibrium) primer olarak yürümekle ortaya çıkan bir 

dengesizlik algısıdır. Kronik baĢ dönmesi ya da dengesizlik özellikle yaĢlı hastalarda 

sosyal ve fiziksel iĢlevsellikte önemli ölçüde bozulmaya neden olabilir (22, 23). 

Dengesizlik periferik bir nöropatiden, iskelet-kas sistemindeki bir 

bozukluktan, vestibüler bir hastalıktan, serebellar bir patolojiden ya da servikal 

spondilozdan kaynaklanabilir (10, 11). Parkinson hastalığı olan hastalar sık sık 



6 

dengesizlikten Ģikayetçi olur ve postural hipotansiyonla birlikte dengesizliğe maruz 

kalırlar (24). Servikal spondiloz, genellikle baĢ dönmesinin bir nedeni olarak kabul 

edilmese de postural kontrolde bozukluk görülen baĢ dönmesiyle iliĢkili olabilir (2, 

25). Altta yatan göz hastalığına bağlı ya da kötü aydınlatmadan kaynaklanan görsel 

bozukluk tipik olarak dengesizlik duyusunu Ģiddetlendirir. Bu serebellar hastalıklar 

için de geçerlidir. Serebellar bozukluklar sıklıkla yürüyüĢü etkileyebilir, bununla 

beraber dizartri ve göz bulguları ile iliĢkilendirilir. Serebellar hemisferi kapsayan bir 

lezyon söz konusu ise ekstremitelerde koordinasyon bozukluğu olacaktır. 

Hekim, yürüyüĢ bozukuluğu ve nörolojik semptomları olan hastada özellikle 

Parkinson Hastalığı, serebellar inkoordinasyon ya da periferik nöropati 

araĢtırmalıdır. Yukarıdaki seride bazı hastalar yürümeyle, dönmeyle, düĢmeyle, 

ayakta durmayla iliĢkili baĢ dönmesini kendileri ifade ederken, çoğu dengesizliğe 

sahip hastada tanıyı koymak için yürüyüĢü gözlemlemek ve nörolojik muayene 

gerekir (2). 

2.1.4. Nonspesifik BaĢ Dönmesi 

Nonspesifik baĢ dönmesinin hastalar tarafından tanımı genellikle zordur. 

Basit bir Ģekilde ―sersem gibiyim‖ Ģeklinde ifade edebilirler. Hastalar sersemleme 

tarif edebilecekleri gibi semptomlarını dönme duyusu ya da bayılma Ģeklinde de 

tanımlayabilirler. 

Bazı vakalarda nonspesifik baĢ dönmesinin primer nedeni psikiyatrik 

bozukluklar olabilir. Bir seride bu hastaların dörtte biri majör depresyon, dörtte biri 

jeneralize anksiyete ya da panik atak, geri kalanı ise somatizasyon bozukluğu, alkol 

bağımlılığı ya da kiĢilik bozukluğu olarak tespit edilmiĢtir (2). BaĢka serilerde panik 

bozukluk daha fazla oranda bildirilmiĢtir (26). Fibromiyalji gibi durumlar da baĢ 

dönmesi ve vertigo ile iliĢkili olabilir (27). BaĢ dönmesinin asıl nedeni farklı olan 

hastalarda da psikiyatrik bozukluklar mevcut durumu ilerletebilir. Psikoterapi baĢ 

dönmesinin bu tiplerinin yönetiminde yardımcı olabilir. Üç randomize çalıĢmanın 

meta analizinde, gevĢeme teknikleri veya vestibüler rehabilitasyon ile birlikte biliĢsel 
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davranıĢçı terapi kullanılması anksiyete ve depresyonla iliĢkili olmasa da kısa 

dönemde baĢ dönmesinin yönetiminde faydalı bulunmuĢtur (28). 

Nonspesifik baĢ dönmesi bazen hiperventilasyonla da iliĢkili olabilir. Bu 

durum genellikle en küçük bir stresle ortaya çıkabilir. Hiperventilasyon, anksiyete ya 

da depresyonun eĢlik ettiği baĢ dönmesi genellikle kademeli olarak artar ve 20 

dakika ya da daha uzun süren bir periyottan sonra da kademeli olarak düzelir. Bu 

hastalar hafif derecede hiperventile ettiği için ―hava açlığı‖ hissetmeyebilirler. 

Presenkop ya da vertigonun daha az yoğunluktaki versiyonları hastalar tarafından 

nonspesifik baĢ dönmesi olarak yaĢanabilir. Nonspesifik baĢ dönmesi kafa 

travmalarını ya da omurga travmalarını takiben oluĢabilir (29). Hipoglisemik 

epizotlar da ana semptom olarak nonspesifik bir baĢ dönmesi hissine neden olabilir 

(30). Bununla beraber hastalar özellikle antikolinerjik ve antidepresan kullanımı ve 

diğer medikasyonlar açısından sorgulanmalıdır. Bir çok medikasyon ani ilaç 

kesilmesine bağlı bir semptom ya da yan etki olarak baĢ dönmesine sebep olabilir 

(31, 32). 

Nonspesifik baĢ dönmesinin tanısında fiziksel iĢaretler yoktur. Çoğu hasta 

nörolojik, kardiyovasküler ya da otolaringolojik sistemleri içeren saptanabilen bir 

hastalığı olmayan, genç, sağlıklı bireylerdir. Kasıtlı hiperventilasyon tanıyı 

doğrulamada faydalıdır. Hasta baĢ dönmesi olana kadar hiperventile ettirilir, sonra 

spontan oluĢan semptomların baĢ dönmesi olup olmadığına bakılır. Öyle ise, doktorla 

birlikte hasta da etiyolojinin hiperventilasyona bağlı olduğunu anlayacaktır. Ancak 

hekim, hastanın gözlerini nistagmus açısından gözlemlemelidir; bazı patolojik 

vestibüler lezyonlar hiperventilasyonla maskelenebilir ya da tetiklenebilir. Nistagmus 

varlığında tanı hiperventilasyon değil vestibüler bir lezyon lehinedir. 

Hiperventilasyonla ortaya çıkan semptomlar genellikle hastaya kendi tedavisi 

açısından güven verir. Bu hastalara daha az derin ve kesintisiz burundan soluk alma 

Ģekli öğretilerek hiperventilasyonun önüne geçilebilir. Eğer hastalar semptomlar 

baĢlamadan önce birkaç dakika geçmesi gerektiğini anlarlarsa, kendileri ataklarının 

önüne geçebilirler. Farmakoterapi ile anksiyete ya da depresyonun tedavisinde bu 
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hastalıkların semptomları üzerine odaklanılmalıdır, nonspesifik baĢ dönmesine 

odaklanmaya gerek yoktur. 

2.1.5. YaĢlı Hastalarda BaĢ Dönmesi 

YaĢlı hastalardaki baĢ dönmesinden, bazı serilerde %38‘e varan yüksek 

prevalansından, eĢlik eden düĢme riskinden, fonksiyonel kısıtlılıktan, hatta ölüme 

neden olmasından dolayı özellikle bahsetmek gerekir (33, 34). Vertigo, boyun ağrısı, 

serebrovasküler hastalık, fiziksel kondisyon kaybı ve medikasyonlar dahil olmak 

üzere çok sayıda probleme bağlı olabileceğinden yaĢlı hastalarda baĢ dönmesinin 

değerlendirilmesi zordur (35). Katarakt sebepli görme bozukluğu ve diğer durumlar 

yaĢlı hastalarda yaygındır ve muhtemelen baĢ dönmesiyle iliĢkili semptomları 

Ģiddetlendirirler (11). Bir çalıĢmada 65-95 yaĢ aralığındaki hastaların %44‘ünde 

birden fazla sebebin baĢ dönmesine yol açtığı bulunmuĢtur (36). 

72 yaĢ ve üzerindeki 1087 kiĢide yapılan bir çalıĢmada, 261 (%24) kiĢinin 

çalıĢma baĢlangıcından iki ay önceki süreçte bir kere baĢ dönmesi epizodu geçirdiği 

ve en az bir ay baĢ dönmesi (kalıcı ya da aralıklı) varlığı bildirilmiĢtir (33). 

AraĢtırmacılar çoklu analizde baĢ dönmesiyle iliĢkili yedi özellik bulmuĢtur. Bunlar 

anksiyete özelliği, depresyon semptomları, denge bozukluğu, geçirilmiĢ miyokard 

enfarktüsü, postural hipotansiyon, beĢ ya da daha fazla ilaç kullanımı, iĢitme 

bozukluğudur. Bu yedi özelliği bulundurmayan sadece %10 katılımcı olduğu 

bildirilmiĢtir. Bu hastalarda özelliklerin sayısına göre bir, iki, üç, dört ve beĢ ile daha 

fazla olanlarda baĢ dönmesinin prevalansı sırasıyla yüzde 18, 27, 33, 50 ve 68 dir. 

Otörler, bazı yaĢlı bireylerde baĢ dönmesi primer olarak bir probleme bağlıyken bir 

kısmında hastaların multifaktöriyel etyolojilere sahip olduğu sonucuna varmıĢtır. 

65-95 yaĢ aralığındaki 417 hastada yapılan çalıĢmada hastaların %69‘unun 

presenkop tipi baĢ dönmesine sahip olduğu bulunmuĢtur (36). Altta yatan 

kardiyovasküler hastalık %57 ile en sık, periferik vestibülopati %14 ve psikiyatrik 

durumlar %10 oranında faktör olarak tesbit edilmiĢtir. Ġlaç yan etkileri yaĢlı 

hastalarda baĢ dönmesine %20-25 katkıda bulunur (34, 36). 
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Bu bireylerin tedavisinde en tedavi edilebilir problemlere yönlenilmelidir 

(35). Doktorlar ayrıca muhtemel bir yaralanmayı önlemek için müdahale 

gerektirebilecek, araba sürme sırasında baĢ dönmesi ya da düĢmeyi de 

sorgulamalıdır. 

2.2. Vertigo 

2.2.1. Tanımı 

Vertigo, vestibüler sistemin akut asimetrisini gösteren baskın bir 

semptomdur. Vestibüler sistem; iç kulaktaki vestibüler aparatı, medulladaki nükleus 

ve vestibüler siniri bununla beraber serebellumun vestibüler kısımlarla olan 

bağlantılarını içerir. 

Hastalar genellikle vertigoyu bir hareket illüzyonu olarak yaĢarlar. Bazıları 

kendisinin hareket ettiğini bazıları da etrafın hareket ettiğini ifade eder. En yaygın 

algılama dönme duyusudur; bazen de hastalar ―devrilme‖, ―hareket‖ gibi terimleri 

kullanabilirler. Ancak bütün hastalar net bir Ģekilde vertigolarını tarif edemez. 

Belirsiz baĢ dönmesi, dengesizlik ya da dezoryantasyon gibi durumlar da sonuç 

olarak vestibüler sisteme bağlı bir patolojiyi gösterir. 

2.2.2. Epidemiyoloji 

BaĢ dönmesi her yaĢ aralığında görülmekle beraber yaĢ arttıkça sıklığı artan 

bir semptomdur. 18-79 yaĢ aralığındaki popülasyondaki prevalansı %7.4 olarak tespit 

edilmiĢtir. 75 yaĢ üzerindeki kiĢilerde hastaneye baĢvuruların en sık nedenini 

oluĢturmakla beraber 60 yaĢ üzerindeki kiĢiler %20 oranında günlük aktivitelerini 

aksatacak derecede bu Ģikayetten muzdariptir. Hastanelere genel baĢvuruların 

yaklaĢık %4‘ünü oluĢtururken acil servislere baĢvuranların %30‘u baĢ dönmesi 

Ģikayetinden yakınmaktadır. Bu kadar sık görülmesinin nedeni hastalar tarafından 

birçok durumu tanımlamada bu ifadelerin kullanılması ve belli belirsiz olmasındandır 

(270, 271). 
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2.2.3. Patofizyoloji 

Vestibüler sistemin end organları olan semisirküler kanallar ve otolit 

organlar, sırasıyla açısal ve doğrusal hareketleri algılar. Bunun bir sonucu olarak bir 

hastanın dönme duyusunu tanımlaması, semisirküler kanalların veya bu kanallardan 

uyarı alarak iĢleyen santral sinir sistemindeki yapıların bir anormalliği sonucu olması 

muhtemeldir. Benzer Ģekilde dalgalanma veya devrilme hareket hissi de otolit 

sistemdeki bir rahatsızlığı gösterebilir (Ģekil 1). 

Vertigonun patogenezinde önemli olan nokta vücudun her iki tarafında var 

olan vestibüler labirenttir. Santral sinir sistemi sağ ve soldaki her iki labirentten de 

sinyal alır ve bu sinyalleri birbiriyle karĢılaĢtırır. BaĢ hareketsiz, dengede olduğu 

zaman her iki vestibüler afferentdeki tonik deĢarj tam olarak dengededir. Hareket 

süresince, sağ ve sol labirentler değiĢimli olarak uyarılır ve inhibe edilir, sağ ve 

soldaki farklılık hareket olarak tanımlanarak sekizinci kraniyal sinir aktivitesine 

neden olur. Akut tek taraflı vestibüler bozukluk sonucu geliĢen sahte sağ-sol 

farklılıklar da santral sinir sistemi tarafından hareket veya vertigo olarak yorumlanır. 

Santral sinir sistemi, beyin sapı seviyesinde, kendi hareketine benzer Ģekilde görsel 

hareketi yönlendirir. Vestibüler sistemin bu normal fizyolojik yönü, mesela büyük 

ekran film izlerken kendi hareket deneyiminin temelini oluĢturur. Kendi hareketi ve 

etrafın hareketi arasındaki belirsizlik, kendi hareketi ya da çevresinin hareketi olan 

vertigosu olan hastaların Ģikayetinde, istikrarın eksikliğiyle doğrudan iliĢkilidir. 

Vestibüler labirentten gelen bilgiler, sekizinci kraniyal sinirin vestibüler 

kısmıyla vestibüler nükleuslara bunlardan serebelluma, oküler motor nükleuslara ve 

spinal korda iletilir. Daha az tanımlanmıĢ olan beyin projeksiyonları da vardır (38). 

Vestibülospinal yollar dik duruĢu korumaya yardımcı olurken, vestibülooküler 

bağlantılar baĢ hareketleri esnasında göz hareketlerinin bununla koordinasyonundan 

sorumludur. Serebellar bağlantılar bu aktiviteleri modüle etmeye yardımcı olur. 
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ġekil 1. Vestibüler Sistem (http://www.oocities.org/hotsprings/villa/1707/denge.htm) 

Vestibüler sistemdeki serebellum, beyin sapı, spinal kord, vestibüler 

nükleuslar ve vestibüler korteks kısmı santral vestibüler bölümü oluĢtururken, 

otolitler, semisirküler kanallar ve vestibülokohlear sinir ise periferik vestibüler kısmı 

oluĢturmaktadır. Vertigolar, bu yapılardaki patolojiye bağlı olarak santral vertigo ya 

da periferik vertigo olarak tanımlanmaktadır. Santral vertigoda klinik sıklıkla 8. 

kranyal sinirin etkilenmesiyle olmakla beraber patoloji santral sinir sistemindedir ve 

serebellumun, vestibüler nükleusun ve beyin sapının iskemik ya da hemorajik 

durumlarına bağlı ortaya çıkabilir. Periferik vertigo ise iç kulak patolojilerine bağlı 

ortaya çıkar ve en sık görülen Ģekli çoğunlukla posterior semisirküler kanalın 

etkilenmesine bağlı görülen Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo‘dur 

(BPPV)(ġekil 2). 

 

 

http://www.oocities.org/hotsprings/villa/1707/denge.htm
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ġekil 2. Vestibüler Sistem Anatomisi (http://baskent-adn.edu.tr/bdrindex.php?k=4) 

2.2.4. BaĢ Dönmesinin Diğer Tipleriyle Ayırıcı Tanı 

Vertijinöz duyuların dönme özelliklerine bilindiği üzere güvenilemez (15). 

Dönme algısının olmaması vestibüler bir hastalığı dıĢlamada kullanılamaz çünkü 

çoğu hasta bu baĢ dönme hissini kelimelerle tanımlamada zorluk çeker. Diğer 

taraftan, kardiyak hastalık ya da vazovagal kaynaklı presenkoplu bazı hastalar, baĢ 

dönmelerini bir dönme hissi olarak ifade edebilirler (16). 

Semptomların zaman özellikleri, provake eden ve kötüleĢtiren faktörler baĢ 

dönmesinin nedenini saptamada daha kullanıĢlıdır. Bir çalıĢmada baĢ dönmesi olan 

hastaları değerlendirirken birçok hekimin, tanı için semptomların niteliğine ağırlıklı 

odaklanabildiği diğer özelliklerin klinik önemine o kadar değer vermediği 

bulunmuĢtur (17). 

Zaman özellikleri 

Vertigo birkaç haftadan daha fazla devam etmez. Vestibüler bir lezyon kalıcı 

olduğunda bile santral sinir sistemi bu eksiği kapatarak vertigonun birkaç hafta 

içerisinde hafiflemesini sağlar. Aylar süren baĢ dönmesi genellikle vestibüler değil 

psikojenik kaynaklıdır. Ancak hekim, hastanın ―sürekli‖ tabiriyle neyi anlatmaya 

http://baskent-adn.edu.tr/bdrindex.php?k=4


13 

çalıĢtığını açık bir Ģekilde anlayabilmelidir. Bazı hastalar gerçekte epizodik sık 

tekrarlayan baĢ dönmesini ―sürekli‖ Ģeklinde ifade edebilir ve bu vestibüler bir 

problem kaynaklı olabilir. Vertigolu hastaları; akut ciddi uzamıĢ vertigo (vestibüler 

nörit, strok), tekrarlayan spontan ataklar (Meniere Hastalığı, vestibüler migren), 

rekürren pozisyonla tetiklenen ataklar (BPPV) ve kronik inatçı baĢ dönmesi 

(psikojenik, serebellar ataksi) olarak kategorize etmek faydalı olacaktır (18). 

Provake Eden Faktörler 

Vertigonun bazı tipleri orta kulak basıncı ya da baĢ hareketlerini değiĢtiren 

manevralarla presipite olurken (öksürme, hapĢırma, valsalva manevraları), belli 

tipleri spontan olarak ortaya çıkar. Pozisyonel vertigo ve postural presenkop sıklıkla 

karıĢabilen yaygın iki durumdur. Her ikisi de yataktan kalkmak gibi kalkma 

durumlarındaki baĢ dönmesiyle iliĢkilidir. Tanıda anahtar nokta, kan basıncını 

düĢürmeden ya da serebral kan akımını azaltmadan baĢ pozisyonunu değiĢtirme 

manevralarıyla baĢ dönmesinin tetiklenip tetiklenmediğini belirlemektir. Bu gibi 

manevralar yukarıya bakmak için boynu arkaya doğru bükmek, yatakta dönmek gibi 

testleri içerir. Bu durumlardaki baĢ dönmesi bize pozisyonel vertigo düĢündürür, 

postural presenkoptan uzaklaĢtırır. 

AğırlaĢtıran Faktörler 

Bütün vertigolar baĢ hareketiyle kötüleĢir. Bu özellik baĢ dönmesinin diğer 

tiplerinden vertigoyu ayırt etmede faydalıdır. Vertijinöz bir atağın ortasındaki bir çok 

hasta harekete karĢı dirençlidir. Eğer baĢ hareketiyle kötüleĢmiyorsa muhtemelen baĢ 

dönmesinin diğer tiplerindendir. 

Ġlgili Semptom ve Bulgular 

Santral ya da periferik kaynaklı vertigo genellikle nistagmus ve postural 

instabilite ile iliĢkilidir. Diğer semptom ve bulguların santral ve periferik kaynaklı 

vertigonun ayrımında kullanımı faydalı olabilir. 
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Nistagmus 

BaĢ dönmesi olan hastada nistagmus varlığı vertigo düĢündürür. Nistagmus 

her zaman kolayca görülmeyebilir, daha ince formları ancak fundoskopi ya da 

elektronistagmografide tesbit edilebilir. Nistagmusun bazı tipleri sadece provakatif 

manevralarla (Dix-Hallpike Manevrası) ortaya çıkar. Lateral bakıĢta bilateral 

simetrik görülen birkaç kere vuran horizontal nistagmusun olması normaldir 

(fizyolojik- endpoint nistagmus). Patolojik nistagmus daha uzun ya da daha belirgin 

ve asimetriktir. 

Nistagmusun, vertigonun santral ya da periferik nedenlerini ayırmada 

kullanılabilecek belli özellikleri tabloda özetlenmiĢtir (Tablo 2). 

Tablo 2. Periferik ve santral vertigonun klinik özellikleri 

 Periferik Santral 

Nistagmus    

Yönü  Tek yönlü, hızlı faz 

normal kulağa doğru, 

yönü asla değiĢmez 

Hasta yavaĢ fazın yönüne 

baktığında bazen yön 

değiĢtirir 

Tipi  Torsiyonel komponenti 

olan horizontal, asla 

sadece torsiyonal ya da 

vertikal olmaz 

Her yönde olabilir 

Vizüel fiksasyonun etkisi  Baskılanır  Baskılanmaz  

Diğer nörolojik bulgular Yoktur  Genellikle vardır 

Postüral dengesizlik  Tek taraflı dengesizlik, 

yürüme korunur 

Ciddi dengesizlik, hasta 

genellikle yürüdüğü 

zaman düĢer 

Işitme kaybı ya da 

tinnitus 

Olabilir  Yoktur  

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=PC%2F76359&topicKey=NEURO%2
F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 

Dix-Hallpike Manevrası‘nda hasta hızlıca baĢı 45 derece bir tarafa çevrilerek 

ve yine 45 derece arkaya sarkacak Ģekilde oturur pozisyondan yatar pozisyona 

getirilir. Bu BPPV‘de anahtar tanısal testtir ve bu durumda yaklaĢık %80 duyarlılığa 
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sahiptir. Bu manevranın diğer vestibülopatileri belirlemede faydalı olmadığını da 

vurgulamak gerekir (Tablo 3). 

Öyküsü uyumlu olupta Dix-Hallpike Manevrası negatif olan hastalarda lateral 

semisirküler kanalla iliĢkili vertigoda süpin dönme testi kullanılabilir (19). Bu 

manevralarla, hastanın daha önceki vertijinöz duyularıyla benzeyen vertigo ve 

nistagmusun baĢlangıcı vertigo varlığını gösterir. Klinisyen vertigonun santral ve 

periferik nedenlerini ayırt etmede yardımcı olabilecek bulgu ve semptomları not eder 

(Tablo 4) (20). 

Tablo 3. Pozisyonel nistagmus için Dix-Hallpike Manevrası: santral ve periferik vertigoda bulgular 

 Periferik patoloji Santral patoloji  

Pozisyonel nistagmusun 

başlangıcından önce 

latent periyod 

2-20 saniye Yoktur  

Nistagmusun süresi 1 dakikadan daha az 1 dakikadan daha fazla 

Yorulması  Tekrarlamayla yorulur Yorulmaz  

Nistagmusun yönü  Sadece tek tip, bakıĢla 

yönü değiĢebilir 

BaĢa pozisyon vermekle 

yönü değiĢebilir 

Vertigonun şiddeti Ciddi  Daha hafif, bazen olmaz 

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 

Postüral Dengesizlik 

Vestibüler sistem lezyonlarının postüral denge üzerindeki etkileri 

değiĢkendir. Özellikle semptomların akut döneminde, vertigolu hastaların yürürken, 

ayaktayken, hatta desteksiz otururken postürlerini sabit dik bir Ģekilde korumada 

zorlanmaları yaygın olarak görülür. 

ĠĢitme Kaybı 

Kulaklarla iliĢkili semptomlar vertigoda periferik nedenlerin varlığına 

oldukça yaklaĢtırır, ancak yokluğu bu tanıyı dıĢlamaz. Hekim iĢitme kaybı olan bir 

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F73213&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
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hastada, süresini ve ilerleyiĢini, tek ya da çift taraflı olup olmadığını, otit öyküsü, 

tinnitus ya da kulaktan drenaj öyküsü gibi durumlardan eĢlik edenleri belirlemelidir. 

Subklinik iĢitme kaybı, hastanın kulaklarından birkaç santim uzakta parmaklarımızı 

sürttürerek ya da kulağına birkaç kelime yahut sayı fısıldayarak duyup duymamasına 

göre tesbit edilebilir. Diyapozon ya da odyometri de kullanılabilir. 

Beyin Sapı Bulguları 

Ek nörolojik bulguların varlığı güçlü bir ihtimalle santral vestibüler bir 

lezyonu gösterir. Sendeleme ya da ataksik yürüyüĢ, kusma, baĢ ağrısı, çift görme, 

görme kaybı, konuĢma bozukluğu, yüzde ya da vücutta uyuĢma, güçsüzlük ya da 

koordinasyon bozukluğu gibi semptomlar sorgulanmalı ve belirlenmelidir. 

Kraniyal sinirler, Horner Sendromu, motor ya da duyusal değiĢiklikler, 

dismetri ve anormal refleksleri de kapsayacak Ģekilde dikkatli bir nörolojik muayene 

yapılmalıdır. Ancak nörolojik bulguların yokluğu santal bir süreci kesin bir Ģekilde 

dıĢlamaz (37). 
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Tablo 4. Vertigonun yaygın nedenlerinin klinik özellikleri 

 Semptomların 

zaman 

özellikleri 

Destekleyici 

klinik özellikler 

Nistagmusun 

karakteri 

Ilişkili 

nörolojik 

semptomlar 

Işitsel 

semptomlar 

Diğer tanısal 

özellikler 

BPPV Tekrarlayan, 

kısa 

(saniyeler) 

BaĢ hareketleri 

ya da pozisyonu 

vertigoyu 

presipite eder 

Periferik 

karakterde 

Beklenmez  Beklenmez Dix-

Hallpike man

evrası 

karekteristik 

bulguları 

gösterir 

Vestibüler 

nörit 

Tek epizot, 

akut 

baĢlangıç, 

günler sürer 

Vertigo 

öncesinde ya da 

beraberinde 

viral bir durum 

varlığı 

Periferik 

karakterde 

Lezyon 

tarafına 

düĢer,beyin 

sapı 

semptomu 

beklenmez 

Genellikle 

beklenmez 

Head thrust 

testi 

genellikle 

anormaldir 

Meniere 

hastalığı 

Tekrarlayan 

epizotlar, 

dakikalardan 

saatlere kadar 

sürer 

Spontan 

baĢlangıç 

Periferik 

karakterde 

Beklenmez Kulakda 

dolgunluk 

ve ağrı ile 

vertigo, tek 

taraflı iĢitme 

kaybı ve 

tinnitus eĢlik 

edebilir 

Odyometride 

tek tarafı 

düĢük 

frekanslı 

sensorinöral 

iĢitme kaybı 

görülür 

Vestibüler 

migren 

Tekrarlayan 

epizotlar, 

dakikalardan 

saatlere kadar 

sürer 

Migren öyküsü Santral ya 

da periferik 

karakterde 

olabilir 

Migren baĢ 

ağrısı ya da 

diğer 

migrenöz 

semptomlar 

vertigoya 

eĢlik eder. 

Genellikle 

beklenmez 

Epizotlar 

arasında 

testler 

genellikle 

normaldir 

Vertebroba

ziler TİA 

Tek ya da 

tekrarlayan 

epizotlar, 

dakikalardan 

saatlere kadar 

sürer 

YaĢlı hasta, 

vasküler risk 

faktörleri ya da 

servikal travma 

Santral 

karakterde 

Genellikle 

baĢka beyin 

sapı 

semptomları 

Genellikle 

beklenmez 

MRG 

w/DWI vaskü

ler lezyonları 

gösterebilir 

Beyin sapı 

enfarktı 

Ani baĢlangıç, 

günlerden 

haftalara 

kadar uzayan 

sürekli 

semptomlar 

YaĢlı hasta, 

vasküler risk 

faktörleri ya da 

servikal travma 

Santral 

karakterde 

Genellikle 

baĢka beyin 

sapı 

semptomları, 

özellikle 

lateral 

medüller 

bulgular 

Genellikle 

beklenmez, 

bir istisnası 

AĠCA 

sendromudur 

MRG lezyonu 

gösterir 

Serebellar 

kanama ve 

enfarkt 

Ani baĢlangıç, 

günlerden 

haftalara 

kadar uzayan 

sürekli 

semptomlar 

YaĢlı hasta, 

vasküler risk 

faktörleri, 

özellikle 

hiprtansiyon 

Santral 

karakterde 

Yürüme 

bozukluğu 

belirgindir, 

baĢ ağrısı, 

dismetri, 

disfaji 

görülebilir. 

Beklenmez  Acil MRG ve 

BT lezyonu 

gösterir 

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F81596&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 
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2.2.5. Periferik Etyolojiler 

Vertigonun nedenini periferik ve santral bozukluklardan belirlemek gerekir. 

Bunlar bazılarının çakıĢmasıyla beraber ayırıcı klinik özelliklere sahiptir. Vertigonun 

periferik nedenleri genel olarak vakaların %80‘ini kapsar; bunların çoğunu benign 

paroksismal positional vertigo (BPPV), vestibüler nörit ve meniere hastalığı 

oluĢturur (39). Çok yaygın hastalıkların, klinik özellikleri tablo da özetlenmiĢtir 

(Tablo 4). 

Benign Paroksismal Pozisyonal Vertigo 

BPPV, vertigonun muhtemel en sık rastlanılan sebebidir (40, 41). Bu 

çoğunlukla, kanalitiyazis olarak bilinen posterior semisirküler kanaldaki kalsiyum 

kalıntılarına bağlıdır. Klasik olarak, hastalar yukarı bakmak için kafalarını arkaya 

eğerken ya da yatakta döndüğü zaman ortaya çıkan kısa bir dönme hissi olarak 

tanımlarlar. BaĢ dönmesi genellikle saniyeler nadiren de dakikalar gibi oldukça kısa 

sürer. Bu sürecin aktivitesini durdurmak için yeterince Ģiddetli olabilir. Hastalar da 

mide bulantısı nadiren de kusma olabilir. Kulak ağrısı, iĢitme kaybı ve kulak 

çınlaması görülmez. BPPV‘nin tanısı Dix-Hallpike Manevrası ve hastanın öyküsü ile 

desteklenir. 

BPPV‘nin doğal seyri, tahmin edileceği üzere provoke olan ve haftalar veya 

aylarca devam eden kısa baĢ dönme epizotlarıyla gider. Bu epizotlar tekrarlanabilir. 

BPPV genel olarak bir semisirküler kanaldaki otolitik kalıntılara bağlıdır ve kanalit 

repozisyon manevralarıyla tedavi edilebilir. 

Nadiren, pozisyonel vertigolu hastalarda daha az olumlu prognoz ile birlikte 

santral sinir sistemi patolojileri vardır (42, 43). Genellikle semptomlar oldukça 

uzamıĢtır. Atipik pozisyonel vertigolu ya da tedaviye yanıt vermeyen nistagmusu 

olan hastalara posterior fossa patolojilerini dıĢlamak için beyin manyetik rezonans 

(MR) görüntüleme yapılmalıdır. 
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Vestibüler Nörit 

Ayrıca vestibüler nörinit ve labirentit olarak bilinen vestibüler nöritin, 

sekizinci kraniyal sinirin vestibüler kısmını etkileyen viral ya da postviral 

inflamatuar bir hastalığa bağlı olarak geliĢtiğine inanılır. Vestibüler nörit, inatçı ve 

Ģiddetli vertigonun, bulantı, kusmanın ve yürüyüĢ bozukluğunun hızlı baĢlangıcıyla 

karekterizedir (46). Fizik muayene bulguları akut bir periferik vestibüler bozuklukla 

uyumludur. Spontan vestibüler nistagmus, pozitif bir kafa itme testi (head thrust) ve 

gezinme yeteneği kaybı olmadan yürüyüĢ bozukluğudur. Ġzole vestibüler nöritte 

iĢitsel fonksiyon korunur, bu sendroma tek taraflı iĢitme kaybı eĢlik edince labirentit 

olarak isimlendirilir. 

Vestibüler nörit tanısı genellikle klinik bilgilere dayanmaktadır. Serebellar 

hemoraji veya enfarktın klinik özellikleri vestibüler nöritle benzer olabilir ve bu 

yüzden sıklıkla beyin görüntüleme bunları dıĢlamak için gereklidir (40, 47, 48). 

Vestibüler nöritli hastalar genellikle birkaç gün süren Ģiddetli vestibüler 

semptomlardan Ģikayetçidir bu semptomları Ģikayetlerin dereceli olarak azalması ve 

dengenin tekrar sağlanması takip eder. Düzelme kortikosteroid tedavisiyle 

sağlanabilir. 

Herpes Zoster Otiti 

Ramsay Hunt Sendromu olarak isimlendirilen bu sendrom genikulat 

ganglionun gizli herpes zoster enfeksiyonu aktivasyonunu gösterdiğine 

inanılmaktadır. Ek olarak akut vertigo, iĢitme kaybı, aynı tarafta fasiyal paralizi, 

kulak ağrısı ve kulak kepçesi ile dıĢ kulak yolundaki veziküller tipik özellikleridir. 

Bu modalitelerin kanıtlanmıĢ değerinin olmamasına rağmen kortikosteroid ya 

da asiklovir ile tedavi göz önünde bulundurulmalıdır (47). 
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Meniere Hastalığı 

Meniere Hastalığı endolenfatik sıvı basıncının artmasıyla epizodik iç kulak 

disfonksiyonuna neden olan periferik vestibüler bir hastalıktır. 

Etkilenen hastalarda dakikalardan saatlere kadar sürebilen spontan epizodik 

vertigonun varlığı, genellikle kulak dolgunluğu, iĢitme kaybı, tek taraflı kulak 

çınlaması ile beraberdir. Meniere Hastalığı ile ilgili vertigo sıklıkla Ģiddetlidir ve 

ciddi dengesizlik, bulantı ve kusma ile birliktedir. Dengesizlik birkaç gün sürebilir. 

Horizontal ve torsiyonel nistagmus bir atak süresince muayenede tipik olarak 

görülür. 

Meniere Hastalığı‘nın tanısında hastanın öyküsü bize yol gösterir. 

Odyometride düĢük frekanslı sensorinöral iĢitme kaybı ve elektronistagmografide tek 

taraflı vestibüler yanıtta azalma, tanıyı doğrulamada yardımcı olur. 

Meniere Hastalığı aylar ya da yıllarca sıklıkla birkaç gün süren epizodik 

ataklar halinde alevlenmelerle kendini gösterebilir. Bu durum spontan olarak yahut 

tedaviyle hafifleyebilmekle beraber daha sonra tekrar ortaya çıkabilir. 

Labirintin Konküzyonu 

Labirint konküzyonu, doğrudan konkuziv kafa travmasını takiben travmatik 

periferik vestibüler hasarla ilgilidir (48, 49). Travmayla iliĢkili olmadan da ani kafa 

hareketleri ile bu durum oluĢabilir. Temporal kemiğin transvers kırıklarında 

genellikle kohlear ve vestibüler yapılarda direk hasar görülebilir, bu hastalarda 

sıklıkla iĢitme kaybı ve hemotimpaniyum da vertigoya eĢlik eder. 

Vertigo semptomları, bulantı, kusma ve dengesizlik, hasarın Ģiddetine bağlı 

olarak baĢlangıçta maksimum olmakla birlikte günler ve aylar içerisinde düzelir. 

Labirent sarsıntısının sekeli BPPV‘yi bazen de post travmatik endolenfatik hidropsu 

(Meniere Hastalığı) içerebilir (50, 51). 
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Perilenfatik Fistül 

Kafa hasarının nadir komplikasyonlarındandır. Barotravma etkisi ile otik 

kapsülde maküler ve kupular reseptörlere basınç değiĢimlerinin transferine izin veren 

bir fistül geliĢir. Bu durum epizodik vertigo ve hapĢırma, öksürük, ıkınma, yüksek 

sesle provoke olan iĢitme kaybını içeren klinik bir sendromdur. Daha sonra, ses 

kaynaklı basınç dalgalarının iç kulağa anormal dağılımıyla ortaya çıkan Tullio 

Fenomeni ortaya çıkar. Duyarsız klinik testlerden dolayı tanısının konulması zordur 

(52). Tanıda bilgisayarlı tomografi (BT) yardımcı olabilir (53). Ġlk adım tedavisi, 

yatak istirahati, baĢ elevasyonu, ıkınmadan kaçınmadır; konservatif tedavinin birkaç 

hafta sonrasında baĢarısızlık cerrahi tedaviye gitmek için bir endikasyondur (54, 55). 

Nüks %10 ortaya çıkar. 

Semisirküler Kanal Açılma Sendromu 

Semisirküler kanal yırtılması sendromunda, süperior semisirküler kanalın üst 

tarafını örten kemik ince hatta yok olabilir böylelikle basıncın iç kulağa iletimine izin 

verir (56). Vertigo, öksürme, hapĢırma ve valsalva manevrası ile provoke olur (56-

59). Hastalar vertigonun kısa atakları süresince dengesizlik ve mide bulantısı 

yaĢayabilirler. 

Yüksek ses de bu durumda, ses kaynaklı basınç dalgalarının iç kulağa 

anormal iletimiyle, vertigoya (Tullio Fenomeni) neden olabilir (56, 60, 61). Bu 

fenomen vestibülooküler refleks (servikal vestibüler uyarılmıĢ potansiyel cVEMP) 

sayesinde test edilebilir (59, 62-64). Kohlear hipersensitivite bu durumun diğer bir 

tanısal göstergesidir (65, 66). Bazı hastalar odyometride hava kemik boĢluklarıyla 

saptanan iĢitme kaybı yaĢar (67). Bir olgu sunumunda valsalva manevrasıyla ya da 

supin pozisyonunda baskılanan, nabızla senkronize torsiyonal nistagmus 

bildirilmiĢtir (68). Bu durum giderek daha fazla kabul edilirken, halen yeterince tanı 

konulamayabiliyor. Tanı temporal kemiğin yüksek rezolüsyonlu BT si ile konabilir 

(69, 70). Bazı hastalar anatomik defisitin cerrahi onarımından fayda görür (59, 64). 
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Vestibüler Paroksisma 

Vestibüler paroksisma günde birkaç kere olan ve birkaç saniye süren kısa 

vertigo atakları Ģeklinde tanımlanabilir. Bazı hastalarda ataklar sebepsizdir, 

diğerlerinde ise baĢı çevirme ya da baĢka hareketlerle tetiklenir (71). 

Değerlendirmede genel klinik özellikler, hiperventilasyonla tetiklenen nistagmus ve 

kalori testinde hafif vestibüler bozukluk bir de MR görüntülemede nörovasküler 

kompresyon varlığını içerir (71, 72). Nörovasküler kompresyonun patojenik rolü, 

asemptomatik bireylerde de benzer görüntüleme bulgularının tanımlanmasından 

dolayı tartıĢmalıdır (72, 73). En azından bazı hastalarda karbamezapin veya 

okskarbazepinin, semptomların sıklığını ve Ģiddetini azalttığı bildirilmiĢtir (71, 74). 

Medikal tedaviyi tolere edemeyen ya da nüks eden hastalarda cerrahi 

dekompresyonun etkin olduğu bildirilmiĢtir (74). 

Cogan Sendromu 

Cogan sendromu, interstisyel keratit ile iĢitsel ve dengesel disfonksiyona 

neden olan otoimmün bir durumdur. 

Hastalar Meniere Hastalığı‘ndakine benzer, vertigo, ataksi, bulantı, kusma, 

tinnitus ve iĢitme kaybı gibi semptomlara sahiptir. Vestibüler disfonksiyon, baĢı 

aniden çevirdikten sonra objelerin ileri geri hareketi algısına neden olur. Kalori testi 

sıklıkla eksik vestibüler fonksiyonu ortaya koyar. Sistemik steroidler ve diğer 

immünsüpresanlar gerekebilir. 

Rekürren Vestibülopati 

Tekrarlayan vestibülopati, otolojik Ģikayetlerle iliĢkilendirilememiĢ (iĢitme 

kaybı, tinnitus, kulakta dolgunluk olmadan, migrenöz olaylarla iliĢkisiz) vertigonun 

spontan epizotlarıyla tanımlanan bir durumdur (75). Semptomlar genellikle bulantı, 

kusma ve dengesizliktir. Vertigo her iki yılda bir gibi seyrek oluĢabilir. Vertigo 

düzeldikten sonra hastalar sekelsiz olarak normale döner. 



23 

Rekürren vestibülopatinin patofizyolojisi net olarak belirlenmiĢ değildir. Bu 

durum belirsiz bir lokalizasyonun vestibüler bozukluğu olarak düĢünülmektedir. Bu 

hastalık vestibüler migrenle karıĢabilir. 

Diğer Durumlar 

Vestibüler schwannoma (akustik nöroma): Tümörün yavaĢça büyümesinden 

dolayı, vestibüler sistemdeki dengesizlik santral sinir sistemi tarafından kompanse 

edilir ve hastalar genellikle önemli bir vertigo yaĢamazlar. Dengesizlik, belirsiz bir 

sallanma hissi, devrilme hissi gibi durumlar vestibüler hasarın sadece birer göstergesi 

olabilir. Tek taraflı iĢitme kaybı ya da kulak çınlamasının hastayı tedavi için 

hastaneye getirmesi daha çok beklenir. 

Aminoglikozid toksisitesi: DeğiĢik aminoglikozid ajanlar, özellikle 

gentamisin, muhtemelen iç kulaktaki tüy hücrelerine zarar vererek iĢitmeyi 

etkilemeden periferik vestibüler hasara neden olup, vestibülotoksiktir (77, 78). 

Her iki vestibüler end organın eĢit etkilenmesinden dolayı, sağ ya da soldan 

santral sinir sistemine herhangi bir vestibüler anormal uyarı gelmez ve böylelikle 

hastalar vertigo yaĢamaz. Hastalar kafa hareketleriyle, ileri-geri çevre hareketi 

illüzyonu yaĢayabilir. Bu vestibülooküler refleksin azalmasıyla da tespit edilebilir. 

Bilateral vestibüler kayıp her iki horizontal yönde anormal kafa itme testiyle 

iliĢkilidir, bununla beraber baĢı sallama hareketi süresince görsel keskinlik azalır, 

dönme testi ve kalori testi dökümente edilebilir (79). Ciddi bilateral vestibüler kayıp 

kronik dengesizlik ve dalgalanma Ģeklinde hareket illüzyonuna neden olur (80). 

Otitis media: otitis media vestibüler semptomlarla iliĢkili olabilir (81). 

Nonspesifik baĢ dönmesi vertigodan daha yaygındır fakat seröz ya da süpüratif 

labirentit otitis media ile karıĢabilir. Akut bakteriyel labirentitli hastalarda vertigoya 

ek olarak ateĢ, iĢtime kaybı, bulantı, kusma olur. 

Otitli bir hastada tragal stimülasyon baĢ dönmesini provoke ediyorsa, kemik 

labirentin fistülünü ekarte etmek için temporal kemiğin CT tramasını yapılabilir (82). 
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2.2.6. Santral Etyolojiler 

Vertigoda öncelikle santral ve periferik hastalık ayrımını yapmak 

alıĢılagelmiĢ bir yaklaĢımdır (tablo 5). Her iki türün de belirli klinik özellikleri 

olmasına rağmen bazen karıĢabilirler. Vertigoda santral nedenler genellikle vakaların 

%20‘sini oluĢturur, bunların da çoğunu vestibüler migren ve vasküler etiyolojiler 

oluĢturur. Santral vertigo serebellum ve beyin sapını etkileyen lezyonlardan 

kaynaklanabilir. Vestibüler korteksi etkileyen lezyonlardan kaynaklanan santral 

vertigo nadir görülür (83). Yaygın görülen hastalıkların klinik özellikleri tabloda 

özetlenmiĢtir (Tablo 4). 

Vestibüler Migren 

Migrenin, rekürren vertigonun bir sebebi olarak kabul görmesi giderek 

artmaktadır. Fakat migrenin vertigoya neden olma mekanizması tam olarak 

anlaĢılmıĢ değildir, tanısı da biraz tartıĢmalıdır. 

Vestibüler migrenin özellikleri santral ve periferik vertigonun her ikisine de 

uyabilir (84). Vertigonun Ģiddeti değiĢkendir. BPPV‘nin bir karekteristiği olan 

kısacık saniyeler sürebilen semptomlarla birlikte semptomların süresi de oldukça 

değiĢkendir. Epizotlar tipik olarak dakikalardan saatlere kadar sürebilir (85). 

Vestibüler migrenin tanısı vertigo ataklarına migrenin baĢ ağrısı ve diğer 

semptomlarıyla (fotofobi, fonofobi, vizüel aura) eĢlik etmesiyle klinik öyküye 

dayanır (86). BaĢ dönmesi ile iliĢkili migrenin epizotları genellikle spontan olarak 

ortaya çıkar fakat migrenin baĢ ağrısında olduğu gibi belirli yiyecekler, belirli 

ortamlar ve belirli duyusal uyaranlar varlığında tetiklenebilir. 

Çocukluk çağı benign rekürren vertigosu olarak adlandırılan durum, migrenin 

çocuklarda görülen Ģekli olarak düĢünülmektedir (87). Bu çocukların çoğunda daha 

tipik migren baĢ ağrısı geliĢir. 
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Beyin Sapı Ġskemisi 

Vertebrobaziler arteriyel sistemin embolik, aterosklerotik oklüzyonları beyin 

sapında iskemiye neden olur. Klinik olarak vertigo hakim olabiliyorken nadiren 

beyin sapı iskemisinin tek bulgusu da vertigodur. Bununla birlikte rekürren strokun 

uygun müdahaleyle azalan nisbeten yüksek riskinden dolayı, vasküler risk 

faktörlerine sahip vertigolu hastalarda semptomların serebrovasküler kaynağı 

dıĢlanmalıdır (88). 

Geçici Ġskemik Atak (TĠA) 

Enfarktüsün semptomları birkaç gün ya da hafta süresince geliĢirken, TĠA da 

bulgular birkaç dakika ya da saat devam eder. Beyin sapı semptomları olmadan 

vertigo varsa vertebrobaziler iskemi ile ortaya çıkabileceği düĢünülür. Vasküler risk 

faktörleri olan ya da yaĢlı hastalarda bu tanının düĢünülmesi mantıklı görülmektedir 

(89). Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

faydalı olabilir fakat duyarlılığı %50‘den daha azdır, manyetik rezonans anjiografi 

(MRA) arka dolaĢımdaki tıkayıcı arter hastalığını gösterebilir. 

Rotasyonel Vertebral Arter Sendromu 

Rotasyonel Vertebral Arter Sendromu (rotasyonel vertebrobaziler yetersizlik), 

fizyolojik baĢ rotasyonuyla ortaya çıkan vertebral kemik yapıların (genellikle C1-C2) 

semptomatik vertebral arter kompresyonu ile oluĢur. Çoğu hasta bu durumu baĢını 

döndürmesiyle ortaya çıkan vertigo ya da nonspesifik baĢ dönmesi olarak ifade eder. 

Tanı nötral pozisyon ile birlikte semptomatik pozisyonu içeren vasküler 

görüntülemeyle konulur (90-95). Dejeneratif kemik hastalığı ya da konjenital 

foraminal daralma nedensel olabilir, genellikle vertebral arterin hipoplazisi ya da 

hastalığı sorumlu tutulmuĢtur. 

Birçok hasta konservatif olarak tedavi edilebilir (semptomları presipite eden 

hareketlerden kaçınmak gibi), bazıları ise müdahalesiz hafifler (96). Konservatif 
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yaklaĢımların sonuç vermediği hastalarda cerrahi dekompresyon faydalı olabilir (93-

95). Bazı noninvaziv giriĢimlerde araĢtırma aĢamasındadır. 

Wallenberg Sendromu 

Wallenberg Sendromu ya da lateral medüller enfarkt, vertigo ve dengesizliğin 

akut baĢlama sebeplerindendir. Lateral medulla, posterior inferior serebellar arterden 

beslenir. Çoğu Wallenberg Sendrom‘lu hastada posterior inferior serebellar arteri dal 

veren vertebral arterde oklüzyon mevcuttur (97). 

Hastaların kliniğinde sıklıkla vertigo baskın olmakla beraber muayenede 

genellikle diğer nörolojik defisitlerde görülür: anormal göz hareketleri, ipsilateral 

Horner Sendromu, ipsilateral ekstremite ataksisi ve ayrıĢmıĢ bir duyu kaybı (yüzde 

ipsilateral ağrı ve ısı duyusu kaybı, gövde karĢı tarafta korunmuĢ vibrasyon ve 

pozisyon duyusu). Ses kısıklığı ve disfaji de sıklıkla mevcuttur. 

Wallenberg Sendromu genellikle aterosklerotik ya da lipohyalinotic arteriyel 

oklüzyonun bir sonucu olarak oluĢur fakat travmatik vertebral arter diseksiyonu da 

yaygın bir sebebidir. Boyun travması ya da boyun ağrısı öyküsü bize ikinci durumu 

düĢündürür. Medüller enfarktın tanısı MRG ile kesin bir Ģekilde konulabilir. BaĢ ve 

boyunun MRA‘sı arteriyel diseksiyonu dıĢlamada iĢimize yarar. Hastaların denge 

problemi genellikle birkaç ay sonra düzelir. 

Diğer strok sendromları: 

- Anterior inferior serebellar arterin (AICA) dalı olan internal iĢitsel arterin 

oklüzyonu sonucu labirintin enfarktı oluĢabilir. Bu, vestibüler sistemin 

periferal bir lezyonudur ve ani vertigo, iĢitme kaybı ve bazen de tinnitusla 

karakterizedir. 

- AICA‘nın daha proksimalindeki bir oklüzyon serebellar pedinkül ve lateral 

ponsu da etkileyerek vertigo ve iĢitme kaybına ek olarak yürüyüĢ ve 

ekstremite ataksisi ile fasiyal paraliziye neden olur. 
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- Daha sınırlı beyin sapı enfaktları izole vestibüler yapıların etkilenmesiyle 

görülür. Bu yüzden, klinik özellikleri vestibüler nöritle çok benzerdir (98, 

99). 

Serebellar Enfarkt ve Hemoraji 

Serebellar kanama ve enfarkt, bulantı ve kusmanın eĢlik ettiği ani, Ģiddetli 

vertigoya neden olabilir. Bu durum klinik olarak vestibüler nöritle ayırt 

edilemeyebilir. Ekstremite ataksisi serebellar patolojiyi göstermede faydalıdır fakat 

daha medial ya da inferior yerleĢimli lezyonlarda sıklıkla yoktur (45). 

Serebellar nedenlerde hasta lezyon tarafına doğru düĢer, ve nistagmus lezyon 

tarafına doğru daha belirgindir. Labirintin patolojilerinde ya da vestibüler nöritte 

düĢüĢün yönü (lezyona doğru) ile nistagmusun yönü (lezyona ters) birbirine terstir. 

Genellikle akut serebellar lezyonlarda yürüyüĢ vestibüler nörite göre daha fazla 

bozulmuĢtur. Fakat genellikle bu ayrımların değeri, klinik değerlendirmede akut ve 

ciddi vertigosu olan hastaları yürümeye ikna etmenin zorluğundan dolayı sınırlıdır. 

Serebellar enfarkt ve hemoraji tipik olarak yaĢlı (>60) ve hipertansiyon, 

diyabet gibi risk faktörlerine sahip kiĢilerde ortaya çıkar. 

Beyin görüntüleme akut, sürekli vertigosu olan hastalarda özellikle yaĢlı ise 

ve diğer vasküler risk faktörlerini bulunduruyorsa gerekli olabilir (46, 100). 

Bilgisayarlı tomografi (BT) serebellar hemorajiyi dıĢlamak için çekilebilir hatta 

hemen MRG ye ulaĢılamadığı durumlarda acilen çekilmelidir. Beyin MRG serebellar 

enfarktı göstermede özellikle akut durumlarda daha sensitiftir. 

Epileptik Vertigo 

Vertigo, fokal epilepsili hastalarda bir semptom olarak görülebilir fakat izole 

vertigo olarak görülmesi nadirdir. Sistematik bir derlemede, iktal vertigolu çoğu 

hastada Ģuur bozukluğunun ya da motor ve duysal olayların eĢlik ettiği ortaya 
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çıkmıĢtır (101). Aynı derlemede, temporal lobda lokalize EEG anormallikleri yaygın 

olarak görülmüĢtür ve çoğu hasta antiepileptik ilaç tedavisine yanıt vermiĢtir. 

Chiari Malformasyonu 

Chiari Malformasyonu serebellar tonsillerin foramen magnum altına uzandığı 

konjenital bir anomalidir. Genellikle asemptomatiktir fakat baĢ ve boyun ağrısı, 

disfaji ve daha aĢağıdaki kraniyal sinirlerin bozuklukları gibi nörolojik defisitlerin bir 

kısmıyla iliĢkili olabilir (102, 103). Semptomatik kiĢilerde vertigo ve dengesiz 

yürüyüĢ yaygın Ģikayetlerdir ve beyin sapı ya da serebellar patolojileri gösterebilirler. 

Mevcut vertigo sıklıkla pozisyonla indüklenir, muhtemelen serebellar yapılar 

ve beyin sapında baskıya bağlı ya da kanlanmalarındaki bozulmaya neden olabilen 

özellikle boyun ekstansiyonunda bu durum görülür (102). BaĢ dönmesi semptomları 

genellikle hafiftir ve hastaların baĢ pozisyonlarını değiĢtirmesiyle sıklıkla düzelir. 

AĢağı vuran nistagmus sıklıkla bu sendromla ilĢkilidir fakat santral nistagmusun 

diğer özellikleri dahi görülebilir. Tanı sagittal MRG ile doğrulanır. 

Cerrahi dekompresyon semptomları rahatlatmak için gerekebilir ve genellikle 

baĢarılı sonuç verir (104, 105). 

Multipl Skleroz (MS) 

Vertigonun MS‘li hastaların yaklaĢık %20‘sinde görüldüğü tahmin 

edilmektedir ve çoğunlukla 8. kraniyal sinir ve vestibüler nükleuslara yakın plaklar 

sorumludur (102, 106). Vestibüler nörite benzer olarak periferik karakterde akut ve 

devamlı vertigo Ģeklinde ortaya çıkabilir. KomĢu kraniyal sinirlerin disfonksiyonunu 

gösteren hiper ya da hipoakuzi, yüzde uyuĢma, diplopi gibi semptomlar görülebilir. 

Plak lokalizasyonuna bağlı olarak serebellar enfarktaki gibi daha santral karakterde 

akut ve sürekli devam eden vertigo görülebilir. 

Tanı MS‘li hastaların öyküsünde genellikle açıktır. Vertigo semptomu 

baĢladığında, tanı için Ģüpheyi artırmak gerekir. Destekleyici özellikler önceki 
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nörolojik semptomların öyküsü ve anormal nörolojik muayene bulgularını içerir. 

Demiyelinizasyon MS‘li hastalarda vertigonun nedeni olarak kabul edilmemelidir. 

Bir seride vertigodan Ģikayetçi olan 25 MS‘li hasta arasında hastaların yarısından 

çoğunda MS‘den bağımsız olarak BPPV altta yatan sebep olarak tespit edilmiĢtir 

(108). 

MS alevlenmesiyle ilgili semptomlar günler ve haftalar sürebilir. 

Kortikosteroidler ile ataklar kısaltılabilir. 

Epizodik Ataksi Tip 2 

Epizodik Ataksi Tip 2, 19. kromozom beyin spesifik P/Q tipi kalsiyum kanal 

geninde mutasyon sonucu ortaya çıkan otozomal dominant bir durumdur (109). Ciddi 

vertigo atakları, bulantı, kusma ve ataksi çocukluk çağında ya da erken eriĢkinlik 

döneminde baĢlar. Bunlar birkaç saat ya da birkaç gün sürebilir. Nistagmus bulguları 

sadece ataklar sırasında değil aralıklarda da görülebilir (110, 111). Ataklar 250 ile 

750 mg/gün dozunda asetozolamid tedavisine yanıt verir (111). 

Disembarkment Sendromu (Mal De Debarquement) 

Kendi kendine hareket ve dengesizlik algısı, pasif bir hareketi takiben bazı 

bireyler tarafından tarif edilmiĢtir. Çoğunlukla su seyahati tetiklemekle beraber, hava 

ya da kara yolculukları, uçuĢ simülatörleri gibi durumlarda da görülebilir (112, 113). 

Bu durumu yaĢayan hastalar genellikle rotasyonel bir vertigo tanımlamazlar fakat 

daha ziyade dengesizlik, sallanma yada sarsılma hissi, engebeli zeminde yürüme gibi 

tariflerde bulunurlar. Semptomların baĢlangıcıyla normale dönme arasında birkaç 

dakika ile bir saate varabilen bir süre vardır. Hastalar bulantı tarif etmezler ve fizik 

muayeneleri normaldir (113). Deniz yolculuklarında bu semptomlar kısa süreler. 

Genellikle birkaç dakika ya da birkaç saat sürdüğü gözlenmekle birlikte bir ya da iki 

gün sürmesi de normal olarak karĢılanabilir (114, 115). 

Nadiren haftalar ve yıllar süren kalıcı semptomları olan vakalar 15 ile 77 yaĢ 

aralığındaki bireylerde bildirilmiĢtir ve bayanlarda daha fazla görüldüğü ortaya 

çıkmıĢtır (112, 113, 116). Bazı hastalarda deniz tutması ya da hareket hastalığı 
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öyküsü ilk ortaya çıkma süresi boyunca vardır ama açık değildir. Ġlginç bir Ģekilde 

ilk tetikleyici ya da baĢka bir alternatif pasif hareketle tekrar görülmesi, 

semptomların görülmesi süresince geçici bir hafifleme sağlayabilir fakat daha sonra 

Ģiddetlendirecektir. 

Hareket algısı ve dengesizliğe ek olarak hastalar video oyunları gibi karıĢık 

görsel uyaranlara tolerans göstermede zorluk tarif ederler. Beraberinde biliĢsel 

zorlanma ve yorgunluk bildirirler (112, 113). Bir çok hastada depresyon ve anksiyete 

bozukluğu geliĢir. Bunların semptomlara bir reaksiyon olarak geliĢtiği 

düĢünülmektedir. Yani semptomların nedeni değil sonucudurlar. Ancak dikkat 

edilmezse psikiyatrik komorbidite semptomların tekrar etmesine neden olabilir (112). 

Tedavi seçenekleri sınırlıdır. Uzun semptomlar inatçıdır ve hafifleme ihtimalleri 

düĢüktür (113). Bir atak geçiren hasta artan süreli tekrar atak geçirmeye daha 

elveriĢli olabilir. Benzodiazepinler sınırlı bir semptomatik rahatlama sağlayabilir. 

Çoğunlukla günde iki kez 0,25-0,5 mg klonazepam kullanılır (112, 116). Daha 

yüksek dozların daha etkin olması muhtemel değildir. Fizik tedavi ve vestibüler 

rehabilitasyonun faydalı olduğu rapor edilmemiĢtir. 

Bu sendromun patogenezi bilinmemektedir (114). Vestibüler testler normal 

olabilir ayrıca nonspesifik Ģekilde yapısal ya da fonksiyonel beyin görüntüleme 

çalıĢmaları olarak anormaldir (112, 113). Bazı hastalarda postural dengesizlik 

görülür (117, 119). 

2.2.7. Vertigoya YaklaĢım 

2.2.7.1. Semptomlar 

Vertigo vestibüler disfonksiyonun baskın bir semptomudur. Hastalar 

vertigoyu sıklıkla bir hareket illüzyonu olarak yaĢarlar. Kendisinin ya da etrafının 

hareketi olarak tarif ederler. Çoğunlukla dönme duyusu Ģeklinde bir hareket 

illüzyonudur. Dönme duyusu Ģart değildir. Sallanma-sarsılma ya da devrilme duyusu 

Ģeklinde de olabilir. Ayrıca, bütün hastaların vertigolarını somut bir Ģekilde 

tanımlamaları mümkün değildir. Belirsiz bir baĢ dönmesi, dengesizlik ya da 
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dezoryantasyon gibi semptomlar vestibüler bir problemi gösterebilir (120). Diğer 

taraftan presenkoplu bazı hastalar, bazen bayılma ya da sersemlik hissi gibi 

yorumlayabilirler. Sonuç olarak vertigo vestibüler sistemin problemini gösteren tam 

olarak spesifik ya da sensitif bir bulgu değildir. 

ġiddetli vertigo hem periferik hem santral lezyonlarda ortaya çıkabilir. 

Semptomlar daha sönük olduğu zaman, özellikle vertigonun Ģiddetiyle orantısız 

olarak belirgin bir nistagmus varlığında, güçlü ihtimalle periferik lezyondan ziyade 

beyin sapı lezyonu düĢünülür. 

Bulantı Kusma 

Bulantı kusma, BPPV‘de olduğu gibi çok kısa ve hafif olmadığı sürece akut 

vertigoyla tipik olarak görülür. Kusma Ģiddetli olabilir ve bunun sonucunda 

dehidratasyon ve elektrolit dengesizliğine neden olur. Ciddi bulantı ve kusma 

periferik vertigoda daha yagındır fakat santral vertigoda da görülebilir (121). 

Postür ve YürüyüĢde Dengesizlik 

Vertigolu hastalarda postüral stabilite etkilenebilir. Vestibüler nükleus, 

postürü korumada görevli kasları stimüle eden vestibülospinal trakta uyarı gönderir. 

Vestibüler aygıtın tek taraflı lezyonlarının postural stabilite üzerine etkileri 

değiĢkendir. Genellikle santral kaynaklı vertigo, periferik kaynaklardan daha fazla 

postür ve yürüyüĢ bozukluğuna neden olur. Santral kaynaklarda daha fazla 

görülmesinin sebebi, muhtemelen bunların denge ve postürle alakalı diğer yolları 

bozmasıdır (120, 121). Periferik kaynaklı vertigolu hastalar sıklıkla yürüyebilir fakat 

hareket etmeye çok isteksiz olabilirler. 

Diğer Vestibüler Disfonksiyon Belirtileri 

Vestibüler hasarlı hastalar vertigodan Ģikayetçi olmayabilir. Aslında, vertigo 

kronik vestibüler hasar ya da akut, bilateral simetrik vestibüler hasarda ender görülür. 

Vestibüler hasarın diğer semptomları Ģunlar olabilir: 
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Eğim-DüĢme Ġllüzyonu: Bu durum hastalarda etraflarının ve kendilerinin 

yerçekimiyle ilgili olarak devrilme ya da eğim hissetmesidir. Bu illüzyon altüst olma 

derecesinde bile olabilir. Genellikle otolitik organların (utrikül ve sakkül) ve bunların 

santral bağlantılarının hasarını gösterir. Otolit disfonksiyonu ayrıca sağa sola sapma 

eğilimine ya da lezyon tarafına doğru düĢme eğilimine neden olabilir. 

DüĢme Atakları (Drop attacks): Vestibüler orijinli düĢme atağı olan hastalar 

genellikle yere doğru çekilme ya da itilme hissine sahiptir (122, 123). Presenkop ve 

nöbetin aksine bu hastalarda Ģuur kaybı ya da zayıflığı yoktur. 

Bu ataklar sıklıkla vestibülospinal refleksler aracılığıyla idare edilen tonusun 

kaybı sonucu ortaya çıkar, fakat baĢka nedenleri de olabilir. 

DüĢme atakları, Meniere Hastalığı‘nda pek beklenmezler. Bazen Tumarkins 

Otolitik Krizleri olarak isimlendirilen bu durum, genellikle sadece ileri vakalarda 

görülür. Süperior kanal açılma ve aminoglikozid toksisitesi de bu prezentasyonla 

beraber görülebilir (124, 125). 

Mekansal Dezoryantasyon: Hızlıca baĢı çevirmeyle ortaya çıkan kısa bir 

mekansal dezoryantasyon, sıklıkla akut bir vertigo atağından sonra hastalarda kalıntı 

olarak görülür. Çoğu akıllı hasta lezyon tarafına baĢı döndürmeyle daha belirgin hale 

geldiğini fark edecektir. 

Dalgalanma illüzyonu (Oscillopsia): Bu durum çevrenin ileri geri hareketi 

olan görsel bir illüzyondur ve baĢın hareketinde bulanık görme, bozulmuĢ 

vestibülooküler refleksin bir göstergesidir. Etkilenen hastalar, engebeli bir yolda 

araba sürerken ya da yürürken her Ģeyin sallandığını bildirir ve bu yüzden genelde 

durmak zorunda kalabilirler. 

Vertigo Olmadan Denge Bozukluğu: Bu durum genellikle aminoglikozid 

toksisitesinde olduğu gibi eĢ zamanlı akut bilateral vestibüler kayıp sonucu ortaya 

çıkar. Belirgin vestibüler asimetri olmadığı için vertigo ortaya çıkmaz. Çoğu hasta 

yürümek ya da engebeli bir arazide araba sürmek gibi pasif baĢ hareketi yaptıkları 



33 

süreçte dalgalanma illüzyonu yaĢarlar (126). Karanlıkta pozisyonu korumada görsel 

iĢaretler yetersiz olduğundan dengesizlik çok daha belirgindir. Bilateral 

vestibülopatinin etiyolojisinde tanımlanan en sık neden aminoglikozid toksisitesidir. 

Bunu Meniere Hastalığı ile menenjit takip eder (127). Bilateral vestibüler yetmezlik, 

CANVAS‘ın (serebellar ataksi, nöropati ve vestibüler arefleksi sendromu) bir 

özelliği olarak da görülebilir (128). Çoğu vaka kriptojenik kaynaklıdır. Bu durum 

akut orta serebellar lezyonun ya da tiamin eksikliğinin de bir özelliğidir. 

2.2.7.2. Öykü 

Öykü klinisyene lezyonun tipi ve konumu hakkında bir hipotez yapmak ya da 

baĢ dönmesinin diğer nedenlerinden vertigoyu ayırt etmek için yol göstermelidir. 

Vertigoda periferik ve santral nedenlerin ayrımını yapmak geleneksel bir yaklaĢımdır 

(Tablo 5). Sık görülen hastalıkların periferik santral neden özgüllüğü tabloda 

özetlenmiĢtir (Tablo 4). 

Tablo 5. Sık görülen santral ve periferik vertigo nedenleri 

Periferik nedenler Santral nedenler 

Benign paroksismal pozisyonel vertigo Vestibüler migren 

Vestibüler nörit Beyin sapı iskemisi 

Herpes zoster otiti(ramsay hunt 

sendromu) 

Serebellar enfarkt ve hemoraji 

Meniere hastalığı Chiari malformasyonu 

Labirint konküzyonu Multipl skleroz(MS) 

Perilenfatik fistül Epizodik ataksi tip 2 

Semisirküler kanal açılma sendromu  

Cogan sendromu  

Rekürren vestibülopati  

Akustik nöroma  

Aminoglikozid toksisitesi  

Otitis media  

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F66539&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 
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Semptomların Zaman Özelliği 

Vertigo asla kalıcı, sürekli devam eden bir durum değildir. Vestibüler lezyon 

kalıcı olduğu zaman bile santral sinir sistemi bozukluğa adapte olur bu yüzden günler 

ve haftalar içerisinde vertigo yatıĢır. Aylar süren kalıcı baĢ dönmesi vestibüler 

kaynaklı değildir. Ancak, sık görülen epizodik baĢ dönmesine sürekli duyarlılığa 

sahip olmalarından dolayı bazı hastalar, bu durumu devamlı baĢ dönmesi olarak tarif 

ederler. Vertigo saniyeler, saatler ya da günlerce süren tek ya da rekürren ataklar 

halinde ortaya çıkabilir. Semptomların bu zaman özellikleri vertigonun altta yatan 

patofizyolojisine en iyi ipuçlarından birini sağlar (tablo 4). 

Bir dakikanın altında süren, tekrarlayan vertigo genellikle BPPV‘de görülür 

(40). Birkaç dakikadan saate kadar süren tek vertigo atağı; migrene, labirent ya da 

beyin sapının geçici iskemisine bağlı olabilir (89). Meniere Hastalığı‘nın rekürren 

vertigo epizotları ya da rekürren vestibülopati tipik olarak saatlerce sürer fakat daha 

kısa da sürebilir (129, 130). Vestibüler nöritle ortaya çıkan daha uzun ve ciddi 

vertigo epizotları günlerce sürebilir (44, 45). Bu durum MS‘e bağlı ya da beyin 

sapının, serebellumun enfarktına bağlı geliĢen vertigoda da karakteristik olarak 

görülür. 

AğırlaĢtıran ve Provoke Eden Faktörler 

Bütün vertigolar baĢın hareketiyle kötüleĢir. Vertijinöz bir atağın ortasında 

çoğu hasta harekete karĢı dirençlidir. Eğer hasta baĢ hareketiyle daha kötü 

hissetmiyorsa muhtemelen baĢ dönmesinin farklı bir tipine sahiptir. Bu özellik 

vertigonun nedenini ayırt edemez (17). BPPV atakları genellikle spesifik baĢ 

hareketleri ya da postürleriyle provoke olur. 

Öksürme, ıkınma, hapĢırma ya da yüksek seslerle (Tullio Fenomeni) 

Ģiddetlenen vertigo, süperior kanalın üst tarafındaki bir defektten kaynaklanan 

süperior kanal açıklığı ya da orta kulakla iç kulak arasında anormal bir bağlantı ile 

oluĢan perilenfatik fistülden birini akla getirmelidir. Her iki durum da serebrospinal 

sıvı kısmından iç kulağa basınç geçiĢine izin verir (57, 60). 
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Kafa travması öyküde önemli bir özelliktir ve çeĢitli mekanizmalar ile 

vertigoya neden olabilir (131). Barotravma, orta kulak cerrahisi ve yük kaldırma ya 

da bağırsak hareketleriyle zorlanma da perilenfatik fistül oluĢumuna neden olarak 

rapor edilmiĢtir. 

Yeni, genellikle inatçı boyun ağrısının eĢlik ettiği boynun hiperekstansiyonla 

incinmesi, muhtemel beyin sapı ya da labirent iskemisiyle vertebral arter 

diseksiyonunu akla getirir. Yeni viral semptomlar, viral ya da postviral olarak ortaya 

çıkan 8. kraniyal sinirin inflamasyonuyla oluĢtuğu düĢünülen, akut vestibüler nöriti 

düĢündürebilir (45, 132, 133). 

ĠliĢkili Semptomlar 

EĢlik eden semptomların bazıları vertigonun etiyolojisini belirlemede 

yardımcı olabilir; 

Bu semptomlar; vertebrobaziler stroka bağlı akut vertigo, hemen hemen her 

zaman diplopi, disfaji, dizartri, uyuĢukluk, güçsüzlük gibi beyin sapı iskemisinin 

diğer bulgularına eĢlik eder (120). Ancak serebellum enfarktında diğer bulgular 

olmadan vertigo görülebilir. Fokal boyun ağrısı vertebral arter diseksiyonunu 

düĢündürebilir. MS‘li hastalarda da vertigo, diğer nörolojik disfonksiyonlara eĢlik 

edebilir. 

Tinnitus ve iĢitme kaybı, iç kulakta periferik bir lezyon düĢündürür. Kulakta 

dolgunluk hissi tipik olarak Meniere Hastalığı‘nın ataklarına eĢlik eder (130). 

Kulakta basınç hissi ve yüksek frekanslı sensörinöral iĢitme kaybı, travmatik 

perilenfatik fistülün geliĢimiyle iliĢkili olabilir (131). 

BaĢ ağrısı, fotofobi ve sonofobi migrenöz vertigoyu düĢündürür. Migrenöz 

vertigolu çoğu hasta ataklarının en az bir kaçında görsel aura da yaĢarlar. Nefes 

darlığı, çarpıntı ve terleme bir panik atak düĢündürebilir (134). 
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Önceki Medikal Öykü 

Hastada migren öyküsü vertigonun migrenöz vertigo olabileceğini 

düĢündürebilir. GeçmiĢ kafa travması hastada genellikle BPPV‘ye öncül olarak 

görülebilir. Daha az olarak kafa travması ya da barotravma, perilenfatik bir fistüle 

neden olabilir. 

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara kullanımı ve vasküler hastalık 

öyküsü gibi strok risk faktörlerinin varlığı vertebrobaziler iskemi tanısını destekler 

(120). Bir vertigo epizodu geçiren ve risk faktörlerinden bir ya da daha fazlasına 

sahip hastalar sonraki strok açısından artmıĢ riske sahiptirler. Bir ya da iki risk 

faktörü olanın 2 yıllık riski %8 ve üç ya da daha fazla risk faktörü olanın 2 yıllık riski 

ise %14 tür (88). 

Vertigo aile öyküsünün olması nadir bir herediter kanalopati düĢündürebilir. 

Belli ilaçlar da serebellar (fenitoin) ya da vestibüler (sisplatin, aminoglikozid) 

toksisiteyle iliĢkili olabilir. 

2.2.7.3. Fizik Muayene 

Fizik muayene vestibüler disfonksiyonu belirleme ve vertigonun santral ile 

periferik nedenlerini ayırt etmede hekimin kanısını kuvvetlendirmelidir. Santral ve 

periferik vertigo ayrımında en yararlı özellikler tabloda gösterilmiĢtir (tablo 2). 

Nistagmus 

Nistagmus gözlerin bir ritmik salınımıdır. Nistagmusun birçok tipi vardır. 

Nistagmusun bazı tipleri hastanın vertigo Ģikayetinin vestibüler sistemdeki 

patolojiden kaynaklandığını düĢündürür. 

Vestibüler sistemin önemli bir görevi, vestibülooküler refleks sayesinde baĢ 

hareketleri süresince bakıĢları muhafaza etmesidir. Akut tek taraflı vestibüler 

lezyonlar, vestibüler aktivitelerde patolojik bir asimetriye neden olur. Bu durum 
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gözlerin odaklanılan bir noktadan yavaĢça uzağa kayması sonra tekrar hızlıca ters 

yönde düzeltilerek hareketini netice verir. Gözlerde hızlı fazın yönünde bir vuruĢ 

görülür. Genellikle ―spontan nistagmus‖ denilen bu durum, vestibüler aktivite 

normale dönene kadar ya da santral sinir sistemi tarafından kompanse edilene kadar 

devam eder. 

Akut vertigolu hastalarda nistamus, genellikle hasta düz karĢıya bakarken 

görülebilir. Lezyon periferik ise hızlı faz etkilenen taraftan uzağa doğrudur. Hızlı faz 

tarafına doğru bakıĢ genellikle nistamusun frekans ve amplitüdünü artırır. Örneğin 

sola vuran nistagmusu olan bir hastanın sola bakması bu Ģekilde sonuçlanır. 

Nistagmusun santral veya periferik kaynaklı olup olmadığını ayırt edebileceğimiz 

diğer özelliklerini tablo 2 de özetlemiĢtik. 

Periferik bir lezyon bir taraftaki üç semisirküler kanalı da etkilerse, miks yani 

horizontal ve rotatuar nistagmusla sonuçlanır. Horizontal hızlı faz normal kulağa 

doğru olur. Periferik bir hastalık kaynaklı nistagmus ara sıra sadece horizontal 

görülebilir fakat sadece rotatuar ya da vertikal olarak asla görülmez. Santral kaynaklı 

nistagmus her yörüngede görülebilir. 

Vizüel fiksasyonla nistagmusun baskılanması periferik vertigoda görülürken 

genellikle santral kaynaklı vertigolarda görülmez (135). Vizüel fiksasyon, vertigonun 

santral ya da periferik kaynaklı olup olmadığını test etmek için faydalı olabilir. Bazı 

lensler görme bulanıklığına neden olur ve vizüel fiksasyonu önler. Ayrıca bu lensleri 

kullanan periferik lezyonlu hastalarda nistagmusun artması muhtemeldir. Klinisyen 

oftalmoskopi sırasında diğer gözü açıp kapatırsa fiksasyonun etkisi belirlenebilir. Bir 

grup araĢtırmacı oftalmoskop yerine ıĢık kaynağı ile muayenenin de nistagmusun 

fiksasyonla baskılanıp baskılanmaması muayenesinde kullanılabileceğini önermiĢtir 

(136). 

Farklı bakıĢ pozisyonlarında nistagmus testi diğer lokalizasyon ipuçları 

sağlayabilir. Periferik lezyonlarda nistagmusun dominant yönü bütün bakıĢ 

yönlerinde benzer Ģekilde devam eder. Hasta sağa baktığında yön değiĢtiren 
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nistagmus santral bir hadiseyi düĢündürür (135). Ancak bu özelliğin olmaması 

santral bir patolojiyi dıĢlamaz. 

Denge ve YürüyüĢ 

Ayakta durma veya desteksiz yürüme yeteneği ve düĢmenin yönü, vertigonun 

kaynağını belirlemede faydalı ipuçları verebilir. Ancak ciddi vertigolu hastaları 

yürümeye ikna etmek zor olabilir. 

Tek taraflı periferik hastalıklar genellikle lezyon tarafına doğru düĢmeye ya 

da o tarafa meyilli yürümeye neden olur. Hastalar vertigoları nedeniyle hareketten 

rahatsız olabilir ve harekete isteksiz davranabilirler. Ancak yürüme yeteneklerini 

devam ettirirler. Romberg Testi hastanın bir tarafa eğilimine ya da düĢmesine neden 

olabilir. 

Akut serebellar stroklu hastalar sıklıkla düĢmeden yürüyemezler. Romberg 

Testi‘ndeki düĢmenin ya da zayıf tarafın yönü değiĢkendir. 

Denge testinin sensitivitesi, baĢ hareketleri ya da gözleri kapatma gibi diğer 

değiĢkenlerle artabilir (138). 

Diğer Nörolojik Bulgular 

Dikkatli bir nörolojik muayene, santral lezyonların varlığını güçlü bir Ģekilde 

destekleyen ek nörolojik anormalliklerin varlığını saptayabilecek bir Ģekilde 

olmalıdır. Kraniyal sinir muayenesine, motor duysal değiĢikliklere, dismetri ya da 

anormal reflekslere bakılmalıdır. Özellikle lateral medüller enfarktta Ģiddetli vertigo 

olduğunda, fasiyal duyu anormallikleri, ptozis ve diplopi hasta ve hekimin her 

ikisinin de gözünden kaçabilir. 

Bununla birlikte diğer nörolojik bulguların yokluğu, santral bir patoloji 

varlığını dıĢlamaz. Özellikle orta ya da inferior yerleĢimli bir serebellar enfarkt, 



39 

muayenede nistagmus ve yürüyüĢ bozukluğundan baĢka bir nörolojik bulgu olmadan 

da geliĢebilir. 

ĠĢitme Testleri 

Yatak baĢı iĢitme testleri ve timpanik membran muayenesi, vertigonun 

etyolojisini aydınlatmada faydalı olabilir. Otoskopik muayene kronik ya da akut 

otitis media hakkında biligi verir. 

Hekim birkaç metodla iĢitme testini kolayca yapabilir. Bunlardan birisi 

hekimin hastanın her iki kulağına fısıldayarak bir Ģeyler söyleyip bunları tekrar 

etmesini istemesidir. BaĢka bir yöntem muayene eden kiĢinin hastanın görme alanı 

dıĢında olacak Ģekilde ellerini kulaklarının yanına tutar ve bir taraftaki parmaklarını 

birbirine sürterek ses çıkarır diğer tarafta da sürtüyormuĢ gibi taklit yaparak hastanın 

hangi tarafta sesi duyup duymadığını sorar. BaĢka bir yöntem de diyapozonla 

değerlendirmektir. Weber ve Rinne testleri iletim ve sensörinöral iĢitme kayıplarını 

ayırt etmede kullanılır. 

Weber testinde titreĢtirilen bir akort çatalı alın orta hatta yerleĢtirilir. Normal 

bir iĢitmede ses her iki kulak eĢit olarak algılanır. Sensörinöral iĢitme kaybında 

normal kulakta ses daha fazla duyulur. Ġletim tipi iĢitme kaybında patoloji olan 

tarafta daha fazla duyarlar. 

Rinne testi iletim tipi iĢitme kayıplarında yapılır. TitreĢtirilen diyapozon 

kulağın arkasındaki mastoid çıkıntı üzerine konur. Ses kesildiğinde hastaya haber 

vermesi söylenir ve ses kesildi dediği zaman diyapozonun ucu kulak kepçesine 

tutulduğunda Ģiddeti azalmıĢ diyapozon sesi sağlam kulakta duyulmaya devam eder. 

Çünkü normalde sesin havada iletimi, kemikte iletiminden daha iyidir. Fakat iletim 

yollarında bir problem varsa ses iĢitilmeyecektir. 

Tek taraflı sensörinöral iĢitme kaybı periferik lezyon düĢündürür. 

Doğrulamak için odyometri gereklidir. Tek taraflı sensörinöral iĢitme kaybının 

nedeni açık değilse (Meniere Hastalığı) internal iĢitme kanalı ile posterior fossanın 
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MR ya da BT görüntülemesi ve hastanın öyküsü ile tespit edilebilir. Periferik 

kaynaklı bir vertigoda iĢitme kaybı önemli bir noktayken, iĢitme kaybı olmaması 

daha az değerlidir. 

Dix-Hallpike Manevrası 

Pozisyonel manevralar, pozisyonel baĢ dönmesi öyküsü olan hastalarda 

nistagmusu ortaya çıkarmak ve vertigoyu tetiklemek için kullanılmaktadır. Bu 

manevralar istirahat halinde semptomları ya da nistagmusu düzelen hastalarda çok 

faydalıdır. Dix-Hallpike Manevrası BPPV oluĢumunda en yaygın sebep olan, 

posterior semisirküler kanalın kanalitiazis durumunu değerlendirmek için yapılır 

(40). BPPV‘nin daha az görülen diğer çeĢitlerini (horizontal, anterior) saptamak için 

kullanılan baĢka manevralar da vardır. 

Oturan hastanın baĢı tutularak bir tarafa doğru çevrilir. Sonra baĢı yatağın 

ucundan sarkacak Ģekilde hızlıca hasta yatırılır. 30 saniye hasta bu pozisyonda 

tutulur ve nistagmus oluĢup oluĢmadığına bakılır. Sonra hasta tekrar oturtulur ve 

nistagmus açısından 30 saniye daha bekletilir. Daha sonra hastanın baĢı aynı Ģekilde 

diğer tarafa çevrilerek test tekrarlanır (Ģekil 3). 
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ġekil 3. Dix-Hallpike Manevrası 

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52232&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 

Dix-Hallpike Manevrası, posterior kanal disfonksiyonu varlığında genellikle 

paroksismal vertigoyu ve nistagmusu provoke eder. Nistagmus ve vertigo, 30 

saniyeden daha az bir zamanda genellikle birkaç saniye latensiden sonra ortaya çıkar. 

Tipik olarak gözlerin üst kutbuyla yere doğru vuran, genellikle rotatuar özellikte 

nistagmus görülür. Hasta oturtulduktan sonra nistagmus zıt yöne doğru 

tekrarlayacaktır. Manevranın aynı tarafa tekrarlanması gerekir. Her tekrarla bu 

durumun doğal olarak yorulmasından, nistagmusun süresi ve Ģiddeti azalacaktır. 

Ancak manevranın tekrarlanması, parçacık yeniden konumlandırma manevrasını 

gerçekleĢtirme yeteneğini etkileyebilir bu durum düĢünüldüğünde tekrarı 

ertelenebilir. 

Latent evre, geçicilik ve yorulması ile birlikte tipik olarak daha önce de 

belirtildiği gibi horizontal/rotatuar yörüngede olan nistagmus; posterior kanal 

kaynaklı BPPV tanısında önemlidir (45). BPPV‘nin nadir tiplerinde bu özelliklerden 

sapmalar görülebilir bununla beraber santral bir lezyon Ģüphesi de uyandırmalıdır. 

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52232&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52232&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
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Posterior kanal BPPV hastalarında Dix-Hallpike Manevrası‘nın duyarlılığının %88 

gibi yüksek olduğu tahmin edilmektedir (139). 

BaĢ Ġtme Testi (Head Thrust Testi) 

Hastadan bakıĢlarını bir noktaya odaklaması istenir. Sonra hastanın baĢı 

hekim tarafından hızlıca sağa sola hareket ettirilir. 

Normal tepki gözlerin odaklanan noktada kalmasıdır (Ģekil 4). Eğer bu 

manevra bitiminde hasta gözlerini kaçırır daha sonra hızlıca odaklanılan noktaya 

çevirirse bu anormal yanıt olarak değerlendirilir ve periferik vestibüler bir lezyona 

(vestibüler sinir ya da iç kulak) bağlı vestibülooküler refleksteki bir eksikliği gösterir 

(44, 140). Videonistagmografi kullanımı bu testin doğruluğu ve yorumlanmasında 

yardımcı olabilir (141). 

 

ġekil 4. Head Thrust Testi 

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52022&topicKey=NEURO%2F5

094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150) 

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52022&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F52022&topicKey=NEURO%2F5094&source=outline_link&search=vertigo&selectedTitle=1~150
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Vestibüler olamayan baĢ dönmesinden vestibüler kaynaklı olanı ayırt etmede 

baĢ itme testinin spesifitesinin (%82-100) sensitivitesinden (%34-39) daha yüksek 

olduğu bildirilmiĢtir (142, 143, 144). Ancak bu çalıĢmalarda altın standart olarak 

kalorik testlerin kullanımı uygun olmayabilir ve sensitiviteyi düĢürebilir (145). Bir 

çalıĢmada, test sırasında kafayı 30 derece öne doğru eğmenin sensitiviteyi %71-84‘e 

çıkardığı bildirilmiĢtir (146). Bir vaka serisinde, aminoglikozid vestibülotoksisitesi 

olan 14 hastada baĢ itme testi pozitif bulunmuĢtur. 

Pozitif bir baĢ itme testi, santral ve periferik vertigonun ayrımında özellikle 

akut uzun süren vertigo durumunda, klinisyenin vestibüler nörit ile serebellar enfarktı 

ayırt edeceği zaman faydalı bir test olduğu bildirilmiĢtir (44, 140, 141). BaĢ itme testi 

izole serebellar lezyonlu (bir seride 34 hastanın 31 i) hastaların çoğunda normaldir 

(148). 

Diğer Vestibüler Bulgular 

Vestibüler disfonksiyonun diğer bulguları da muayenede ortaya çıkarılabilir. 

Bu bulguların çoğunun klinik ve tanısal faydası, bir altın standarda karĢı sistematik 

olarak incelenmediğinden, bilinmemektedir. Bu testler genellikle dinamik vestibüler 

dengesizliği göstermede ve statik vestibüler dengesizliği göstermede kategorize 

edilir. 

2.2.7.4. Tanısal Testler 

Beyin görüntüleme, elektronistagmografi, vidyonistagmografi, vestibüler 

uyarılmıĢ miyojenik potansiyeller, odyometri, beyinsapı iĢitsel uyarılmıĢ 

potansiyeller gibi testlerin vertigolu hastalarda kullanımı tanıda yardımcı olur. Daha 

özel olan bu testlerin endikasyonları (aynı zamanda uzmana sevk endikasyonları) net 

değildir. Bu testleri yapmaya karar verirken, ciddi hastalıkların nisbeten düĢük 

prevalansı tedavi ve prognostik sonuçları ile dengelenmelidir (139). 



44 

Beyin Görüntüleme 

Beyin MR görüntüleme, muayene ve öykü vertigonun santral bir kaynağını 

ya da vestibüler schwannoma düĢündürdüğü zaman endikedir (tablo 2). BT, 

serebellar enfarktı ve beyin sapı ya da vestibüler siniri etkileyen patolojileri 

göstermede büyük oranda daha az duyarlıdır (167). 

Akut, sürekli baĢ dönmesi olan hastada, vestibüler nöriti ve serebellumu 

etkileyen vasküler olaylar arasında ayrım yapmak genellikle zordur (100). Vestibüler 

nörit benign bir seyre sahipken serebellar enfarkt akut bir Ģekilde hayatı tehdit edici 

olabilir. Akut sürekli vertigosu olan, baĢka nörolojik semptom ve bulgusu olmayan 

genç bir hastanın nistagmus ve periferik bir kaynak düĢündüren muayenesi (vizüel 

fiksasyonla süprese olan nistagmus, nistagmusa ters yönde düĢme, 

horizontal/torsiyonel nistamus) varsa ve 48 saat içerisinde düzelmiĢse acil 

görüntülemeye ihtiyaç yoktur (45). Ancak beyin görüntüleme; muayene periferik bir 

kaynak düĢündürmüyorsa, strok için önemli risk faktörleri varsa, nörolojik bulgu ve 

semptom varsa ve vetigoya eĢlik eden yeni bir baĢ ağrısı varlığında endikedir (45, 88, 

100). 

Tanısal testlerde algoritme uygun seçim prosedürü MRG ve MR anjiografidir 

(MRA). MRG ilk gününde posterior fossa enfarktını gösterebilir. MRA posterior 

sirkülasyondaki darlık veya tıkanıklığı tespit etmede %95‘i aĢan bir özgüllük ve 

duyarlılığa sahiptir (168). 

Serebellumun ince kesitli BT taraması, metalik implantlı hastalarda ya da 

MRG‘ye ulaĢılamayan durumlarda bir alternatif olarak kullanılabilir. BT enfarkt 

sonrası ilk saatlerde genellikle normaldir ve küçük kitlesel lezyonlar ile erken 

enfarktı göstermede MRG den daha az duyarlıdır. Ancak, intraparankimal kanama 

genellikle hemen belli olacaktır. Klinik durum serebellar hemoraji ile uyumlu ise ve 

MRG hemen ulaĢılabilecek durumda değilse beyin BT kullanılmalıdır. Acil serviste 

yapılan bir çalıĢmada beyin BT nin tanısal değeri MRG ye kıyasla daha düĢük olarak 

bulunmuĢtur (169). 
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Elektronistagmografi ve Videonistagmografi 

Elektronistagmografi (ENG) göz hareketlerini kaydetmek için elektrotlar 

kullanır. Videonistagmografi (VNG) ise göz hareketlerini kaydetmek için video 

kameralar kullanır. Bu teknikler spontan ve uyarılmıĢ vertigoların her ikisini de ölçer 

ve kaydeder. Çoğu denge bozuklukları merkezleri ve çoğu uzmanlar, vestibüler 

fonksiyon ve oküler hareketleri değerlendirmek için ENG ya da VNG yi kullanır. 

Vestibüler UyarılmıĢ Miyojenik Potansiyeller 

Vestibüler miyojenik uyarılmıĢ potansiyeller otolit fonksiyonunu 

değerlendirmenin yeni bir yoludur (171). Sakküler fonksiyonu değerlendiren servikal 

vestibüler miyojenik uyarılmıĢ potansiyeller için, aynı tarafta sternokleidomastaid 

kasındaki müsküler aktivite kaydedilirken bir kulağa yükses bir ses verilir. Oküler 

vestibüler miyojenik uyarılmıĢ potansiyel, primer olarak utrikül fonksiyonunu 

değerlendirir ve baĢ titreĢimi süresince ekstraoküler kas potansiyellerini kaydeder 

(172). Bir örnek olarak servikal vestibüler miyojenik uyarılmıĢ potansiyel, özellikle 

süperior semisirküler kanal açılma sendromunu düĢük eĢik ile tesbit etmede 

faydalıdır (173). 

Odyometri 

Odyometri, iĢitme kaybını tespit etmede ve yüksek ve düĢük frekanslarda 

kaybı ölçmede ofis testinden daha duyarlıdır. Odyometri vertigo hastaların tanısında 

sınırlı bir kullanıma sahiptir. Meniere Hastalığı ve vestibüler schwannoma gibi 

karakteristik paternlere sahip olduğu söylenen durumlarda, diğer faktörlerden 

bağımsız olarak spesifik bir hastalığın tanısında net değildir (174). Bununla beraber 

odyogram, vestibüler schwannomanın hemen hemen bütün durumlarında tek taraflı 

iĢitme kaybını göstermede yeterli duyarlılığa sahiptir ve bu durumda bir tarama testi 

olarak kullanımı faydalı olabilir (175, 176). Ayrıca, düĢük frekanslı bir sensörinöral 

iĢitme kaybı bulgusu Meniere Hastalığı‘nın tanısını doğrulamada yardımcı olur. 
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Beyinsapı ĠĢitsel UyarılmıĢ Potansiyeller 

Beyinsapı iĢitsel uyarılmıĢ potansiyel, akustik nöromayı tesbit etmede %90-

95‘lik bir duyarlılığa sahiptir. Sensörinöral her iĢitme kaybında sesin kohleadan 

beyin sapına geçiĢi bozulacaktır bu nedenle anormal sonuçlar nonspesifiktir (175, 

176, 177). Vestibüler schwannoma Ģüphesinde ya da vertigolu hastaların 

değerlendirilmesinde artık beyinsapı iĢitsel uyarılmıĢ potansiyeller rutin olarak 

kullanılmaktadır. 

2.2.8. Ayırıcı Tanı 

Ġlk adım olarak, baĢ dönmesinin farklı tiplerinden vertigoyu ayırt etmek 

gerekir. Vertigoyu baĢ dönmesinin diğer çeĢitlerinden ayırt etmede önemli olan 

noktalardan geniĢ bir Ģekilde bahsetmiĢtik. 

Vertigo birçok nedene bağlı olarak ortaya çıkabilir. Klasik yaklaĢım, 

nistagmusun özelliklerine, postüral dengesizliğin varlığı ya da yokluğuna, tinnitus ya 

da iĢitme kaybına ve diğer nörolojik bulgulara bakarak vertigonun santral ya da 

periferik kaynaklı olup olmadığını belirlemektir (tablo 2). Ayırıcı tanı sonuçları geniĢ 

bir yelpazedeyken (tablo 5), bazı durumlar diğerlerinden daha sıktır ve ilk aĢamada 

klinik özelliklerine dayalı olarak düĢünülürler (tablo 4). Tanıda diğer pratik yaklaĢım 

vertigoyu semptomların zaman özelliklerine göre değerlendirmektir (179). 

Akut BaĢlangıçlı Sürekli Vertigo 

Bu durumdaki yaygın tanılar vestibüler nörit, demiyelinizan hastalık ve beyin 

sapı veya beyincik enfarktını içerir. Klinisyenler olası serebrovasküler bir etiyoloji 

ihtimalini belirlemede nörolojik defisitlere ve serebrovasküler risk faktörlerinin 

varlığına bakarak yönlenirler (178). Özellikle baĢ itme testi, periferik kaynaklı bir 

vertigoyu santral kaynaklardan ayırt etmede faydalı olabilir. Serebrovasküler risk 

faktörleri olmayan, normal baĢ itme testi olan genç bir hastada santral sinir sistemi 

patolojisi düĢünüldüğü zaman bunun MS olma ihtimali yüksek olabilir. Ancak baĢ 
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itme testinin ya da nistagmusun bu durumda yaralılığınını gösteren özel bir çalıĢma 

yapılmamıĢtır. Serebrovasküler etiyoloji Ģüphesinde MRG yapılmalıdır (179). 

Epizodik Vertigo 

Epizodik vertigolu hastalarda olası tanılar olayların süresinin yanı sıra iliĢkili 

özelliklerin varlığına bağlıdır. BaĢın öngörülebilen hareket ve pozisyonları ile 

yoğunlaĢan çok kısa epizotlar genellikle BPPV‘den kaynaklanır. Bu tanıyı 

doğrulamada Dix-Hallpike Manevrası yardımcı olabilir. Dakikalardan saatlere kadar 

sürebieln daha uzun epizotlar varlığında, tanıda iliĢkili klinik özelliklerin varlığı ya 

da yokluğuna bakılabilir. Örnek olarak; iliĢkili bir baĢ ağrısı migrenöz vertigoda 

iĢitme kaybı, tinnitus ve kulakta dolgunluk Meniere Hastalığı; diğer beyin sapı 

nörolojik defisitleri ve vertebrobaziler geçici iskemi düĢünülebilir. Bu durumların 

tanısı ayrıntılı olarak tartıĢıldı (179). Vertigonun nedenlerinin daha ayrıntılı 

açıklaması, karakteristik klinik özellikleri ve tanıları açık bir Ģekilde anlatıldı. 

2.2.9. Tedavi 

Vestibüler sistemin anormalliklerinde iĢ zaman kaybı ve günlük aktivitelerde 

kısıtlılık gibi önemli sonuçlara neden olabilen vertigo görülür (1). Vestibüler vertigo 

santral (beyin sapı ve beyincik patolojileri) ya da periferik (labirint ya da vestibüler 

sinir patolojileri) lezyonlardan kaynaklanabilir. Vertigolu hastayı uygun Ģekilde 

yönetebilmek için doğru tanı koymak gerekir. Öncelikle vestibüler sistemde bir 

problem olduğunu gösteren baĢ dönmesinin nedenini belirlemek ve sonrada bu 

nedenin kökenini saptamak icap eder. 

Bu kısımda vertigolu hastaların yönetimi ve tedavisi hakkında tartıĢacağız. 

Vertigoyu baĢ dönmesinin diğer tiplerinden ayırt etmeyi, vertigonun nedenini 

belirlemeyi ve vertigonun ayırıcı tanısını geniĢ bir Ģekilde tartıĢmıĢtık. Vertigonun 

tedavisini, altta yatan vestibüler bozukluğun tedavisi, vertigo semptomunu hafifletme 

amaçlı tedavi ve semptomların tekrarlanmasını önleme amaçlı olarak yapılan tedavi 

Ģeklinde üç kategoriye ayırabiliriz. 



48 

2.2.9.1. Hastalıklara Özgü Tedaviler 

Vertigo iç kulaktaki periferik vestibüler aparatı ya da santral sinir sistemini 

etkileyen bir çok duruma bağlı olarak geliĢebilir (tablo 5). Bazı vakalarda altta yatan 

sebebin tedavisi vertigoyu düzeltebilir. Bir kısmında ise tedavi semptomları 

iyileĢtirmez ancak hastanın prognozu açısından önem arz eder. AĢağıda 

bahsedeceğimiz durumların tedavisi vertigo semptomlarını hafifletip hastalığın 

seyrini değiĢtirebilir. 

Vestibüler Nörit 

Vestibüler nörit için potansiyel tedaviler, kortikosteroidler ve antiviral 

ajanlarla akut hastalığa özgü tedavi, semptomatik tedavi ve vestibüler 

rehabilitasyonu kapsar. Burada hastalığa özgü tedaviden bahsedeceğiz. Vertigonun 

akut döneminde kortikosteroidlerle tedavinin, akut labirintitli hastalarda periferik 

vestibüler fonksiyonları iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalara baktığımızda 

bazı çeliĢkilere ve oluĢan soru iĢaretlerine rağmen viral akut labirintitli hastalarda 

kortikosteroid tedavisi makul görülmektedir. Ġlk 5 gün 60 mg/gün, 6. gün 40 mg/gün, 

7. gün 30 mg/gün, 8. gün 20 mg/gün, 9. gün 10 mg/gün, 10. gün 5 mg/gün 

kullanacak Ģekilde 10 günlük prednizon tedavisini düzenleriz (216). 

Vestibüler Migren 

Vestibüler migrende tedavinin etkinliği araĢtıran pek çalıĢma yoktur. Eldeki 

verilerin çoğu retrospektif çalıĢmalardan ve olgu sunumlarından çıkan sonuçlara 

dayanır. Çoğu klinisyen vestibüler migrende, vertigo ve/veya migrende 

kullandığımız tedavileri tercih etmemizi önermektedir. Vaka serilerinde migrende 

etkisiz ya da proflaktik olarak kullanılan ilaçların vestibüler migrenli hastalarda 

kullanımı vertigo semptomları ve baĢ ağrısında bariz bir Ģekilde düzelmeye sebep 

olduğu gösterilmiĢtir. 

Ergotamin ve triptanlar gibi akut migren tedavisinde kullanılan ajanlar faydalı 

olabilir. Gözlemsel bir çalıĢmada sumatriptanın vertigoyu tedavi etmede özellikle 
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etkin olduğu bildirilmiĢtir. Yine bir çalıĢmada vestibüler migrenli hastalarda 

plaseboya karĢı zolmitriptan kullanımı iyileĢmede göreceli olarak daha etkin olduğu 

gösterilmiĢtir. Seyrek ve kısa ataklardan dolayı düĢük kayıt edilmesi bu çalıĢmanın 

gücünü kısıtlamaktadır. Küçük bir randomize çalıĢmada rizatriptan vestibüler 

migrenli hastalarda harekete bağlı bulantı ve kusmayı önlemiĢtir. 

Vestibüler migrenlerin akut ataklarının tedavisinde vestibüler baskılayıcılar 

da kullanılır. Benzodiazepinler (klonazepam, lorazepam), antiemetikler 

(promethazine), antihistaminikler (meklizin, dimenhidrinat), antikolinerjik ajanlar 

(skopolamin) bu ajanlardandır. Sık sık vestibüler migren atakları geçiren hastalar 

migreni önlemede kullanılan yaklaĢımlarla rahatlayabilirler özellikle akut tedaviler 

etkili değildir. Eğer atakları tetikleyen faktörler varsa mümkün olduğunca bu 

durumlardan kaçınılmalıdır ancak vestibüler migrende bu yaklaĢımın faydası 

sınırlıdır. Proflaktik tedavi endikasyonları düĢünülürken baĢ ağrısında atakların 

sıklığı, süresi, günlük aktiviteleri kısıtlama durumu göz önünde bulundurulmalıdır. 

Migrenle iliĢkili vertigosu olan 81 hastada yapılan retrospektif bir çalıĢmada diyetle 

tetikleyen faktörlerden kaçınılmasıyla, proflaktik tedavi (kalsiyum kanal blokörü, 

beta blokör, trisiklik antidepresan) verilsin ya da verilmesin hastaların %50‘sinde 

semptomlarda hafifleme olduğunu gösterilmiĢtir. Bu hastaların vertigo ve baĢ 

ağrılarında azalma olmuĢtur. Asetozolamid, vertigo ve migrenin her ikisinde de geniĢ 

bir kullanımı yokken epizodik ataksi tip 2 de atakları önlemede etkilidir ve bazı 

otörler vestibüler migrenli hastaların tedavisinde de etkili olduğunu bildirmiĢtir 

(217). 

Benign Paroksismal Pozisyonal Vertigo (BPPV) 

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), taĢ yer değiĢtirme 

manevraları kullanarak çoğu durumda etkili bir Ģekilde tedavi edilir. Partikül 

repozisyon manevraları, hasta baĢında hekimin yapması ve hastaların kendilerinin 

yapması Ģeklinde yapılabilir. Etkilenen kanala göre değiĢik manevralar 

kullanılmaktadır. En sık posterior kanal BPPV görülür. Biz bu durumun tedavisinde 

kullanılan manevralara değineceğiz. Bunlar Epley Manevrası ve Modifiye Epley 

Manevrası ile Semont Manevrası ve Modifiye Semont Manevrası‘nı içerir. 
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Hasta baĢı tedavi: BPPV‘li hastaların tedavisinde kullanılan manevralar 

―partikül reopozisyon manevraları‖ olarak isimlendirilir. Bu manevralar posterior 

kanal BPP‘li hastalarda kullanılmaktadır. Bu manevralar kırıntıların posterior ve 

anterior kanalların ortak kısmına doğru hareketiyle utrikular kaviteye çıkıĢını sağlar. 

Hastaların muayenesinde nistagmus görülmese bile öyküsü BPPV‘yi destekleyen 

hastalarda bu manevraların kullanımı etkili olabilir. 

Epley Manevrası‘nın etkinliği birkaç randomize çalıĢmada sahte manevralarla 

karĢılaĢtırılarak gösterilmiĢtir. YaklaĢık bin hastadan oluĢan geniĢ bir çalıĢmada 

hastaların %85‘inde tek bir manevranın yeterli olduğu sadece %2‘lik kısmında tekrar 

tedavi gerektiği görülmüĢtür. 

Semont daha az çalıĢılmıĢ olmasına rağmen Semont ve Epley 

Manevraları‘nın benzer etkinlikte olduğu düĢünülmektedir. Manevralar ilk 

müdahaleden sonra tekrarlayan ya da tam yanıt alınamayan hastalarda tekrar 

edilebilir. Sonraki tedavilerde de ilk müdahaleyle benzer oranda etkinlik 

görülmektedir. 

Kendi kendine tedavi: Evde kendini tedavi için egzersizler benzer ilkelere 

dayanılarak geliĢtirilmiĢtir ve bunlar Brandt-Daroff Egzersizi, Modifiye Epley 

Manevrası, Modifiye Semont Manevrası‘nı kapsar. Kendi kendine tedavinin verilen 

talimatlarla yapılması daha etkin olacaktır aksi halde yanlıĢ uygulamalar durumun 

daha kötüye gitmesine neden olabilir (218). 

Meniere Hastalığı 

Meniere Hastalığı kronik bir durum olarak düĢünülmelidir ve tedavi 

semptomları baĢarılı bir Ģekilde rahatlatabilir ancak altta yatan patolojik durumu 

gidermez. Tedavinin amaçları vertigo ataklarının sıklığını ve Ģiddetini azaltmak, 

ataklarla iliĢkili iĢitme kaybını ve tinnitusu azaltmak ya da gidermek, kronik 

semptomları hafifletmek, iĢlev kaybını en aza indirmek, özellikle iĢitme kaybı ve 

dengesizlik olmak üzere hastalığın ilerlemesini önlemektir. Meniere Hastalığı‘nın 

tedavisini giriĢimsel ve giriĢimsel olmayan Ģeklinde sınıflandırabiliriz. 
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GiriĢimsel olmayan tedaviler hayat tarzı değiĢikliği, medikal tedaviler ve 

rehabilitasyonu içerir. Meniere hastaları iĢitmeye ve dengeye etkisi olabilecek 

çevresel ya da diyetle ilgili faktörlere karĢı daha hassas ve savunmasızdır. Yüksek 

tuz alımı, kafein, alkol, nikotin, stres, Monosodyum glutamat (MSG), ve alerji gibi 

faktörler tetikleyici olabilir. Belirlenen tetikleyen durumlardan kaçınmak 

semptomları hafifleĢtirip düzeltebilir. Akut vertigo atakları vestibüler suppressanlar 

ve antiemetiklerle tedavi edilmelidir. Dozlar düĢük baĢlanarak etki ve yan etki 

durumuna göre değiĢtirilmelidir. Diyet atakların kontrolünde yeterince etkili 

olmadığında gerektiğinde vestibüler suppressanlar ile antiemetikler ve diüretikler 

kullanılır. Bu ajanların kombinasyonu iĢitme kaybına etkisi olmamasına rağmen 

vertigolu hastaların çoğunda atakların kontrolünde faydalıdır. Meniere Hastalığı olan 

hastalar iĢitme cihazı kullanımı, vestibüler rehabilitasyon tedavisi veya diğer 

rehabilitasyon türleri için aday olabilir. Hastaların yaklaĢık %10 ölçüde medikal 

tedaviye rağmen, yaĢam kalitesini bozan inatçı ya da ilerici, aralıksız belirtiler vardır. 

Bu bireyler invaziv tedaviler için adaydırlar (219). 

Vertebrobaziler Ġskemi 

Büyük arter patolojisine bağlı iskemik inme ve trans iskemik atak (TĠA) için 

ikincil korunmada revaskülarizasyon (esas olarak aterosklerotik semptomatik internal 

karotid arter darlığı için) ve multifaktöriyal riskleri azaltmada antiplatelet ajanlar, 

antihipertansif ilaçlar, statinler ile tedavi seçenekleri mevcuttur. Bu durumlarda 

antikoagülanların etkinliği oldukça sınırlıdır. Ġnternal karotid arterden baĢka anterior 

ve posterior serebral sirkülasyonda aterotrombotik geniĢ arter hastalığı olan kiĢilerde 

ve karotid endarterektomi yapılamayan hastalarda antiplatelet tedavi faydalıdır. 

Ani, yıkıcı bir stroka neden olabilen bir büyük arter aterotrombotik 

lezyonunun kaçırılmaması için TĠA‘ya neden olan küçük arter hastalığı bir dıĢlama 

tanısıdır. Laküner enfarkt ya da laküner TĠA durumunda rekürren TĠA‘yı veya stroku 

önlemede warfarine karĢı aspirinin etkinliği belirsizdir. Warfarin-Aspirin tekrarlayan 

strok çalıĢması (WARSS) da hastaların yarısından çoğunda yukarıda da belirtildiği 

gibi aspirine kıyasla warfarinin herhangi bir avantajı bildirilmemiĢtir. 
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Aort ve kalpten serebral emboli TĠA‘ya ve stroka neden olan arter-arter 

emboli ile benzer Ģekilde geliĢir. National Institutes of Health (NIH) strok veri 

bankasındaki bütün strokların yaklaĢık %60‘ı emboli kaynaklıdır ve bunların 

yaklaĢık %14-30‘undan kardiyojenik emboli sorumludur. Atriyal fibrilasyon, sol 

ventrikül trombüsü, dilate kardiyomiyopati, romatizmal kapak hastalığı, protez kalp 

kapağı, yüksek riskli hastalarda yeni miyokard enfarktüsü gibi durumlarda 

antikoagülan tedavi endike olabilir (220). 

2.2.9.2. Semptomatik Tedavi 

Vestibüler semptomları bastırmak için kullanılan ilaçlar, en azından birkaç 

saat ya da gün süren akut vertigo ataklarını hafifletmede en iyi yöntemdir. Bu ilaçlar 

atakların sıklığı çok yüksek olmadığı sürece BPPV gibi çok kısa vertigo atakları için 

kullanıĢlı değildir. Vestibüler sistemi baskılamada kullanılan ilaçları 

antihistaminikler (meklizin, dimenhidrinat, difenhidramin), benzodiazepinler 

(diazepam, lorazepam, klonazepam, alprazolam), antiemetikler (proklorperazin, 

prometazin, metoklopramid, domperidon, ondansetron) Ģeklinde 3 genel sınıfa 

ayırabiliriz (Tablo 6)(180). 
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Tablo 6. Akut vertigoda ilaç tedavisi (IM: intramüsküler; IV: intravenöz) 

İlaç  Doz  

Antihistaminikler  

Dimenhidrinat  50 mg her 4-6 saatte bir 

Difenhidramin  25-50 mg her 4-6 saatte bir 

Meklizin  25-50 mg her 6 saatte bir 

Benzodiazepinler  

Alprazolam  0.5 mg her 8 saatte bir 

Klonazepam  0.25-0.5 mg her 8 saatte bir 

Diazepam  5-10 mg her 12 saatte bir 

Lorazepam  1-2 mg her 8 saatte bir 

Antiemetikler  

Domperidon  10-20 mg her 6-8 saatte bir 

Metoklopramid  5-10 mg her 6 saatte bir 

Ondansetron  8 mg her12 saatte bir 

Proklorperazin  5-10 mg her 6 saatte bir 

Akut acil servis için  

Antihistaminikler  

Difenhidramin  10-50 mg ĠM ya da ĠV 

Antiemetikler  

Metoklopramid  10-20 mg ĠM 

Ondansetron  4 mg ĠM ya da ĠV 

Proklorperazin  5-10 mg ĠM ya da ĠV 

Prometazin  10-50 mg ĠM ya da ĠV 

(https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=NEURO%2F68052&topicKey=NEURO%2F5

097&source=outline_link&search=vertigo%20treatment&selectedTitle=1~150) 
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Bu tedavilerin vertigonun düzeltilmesinde özellikle akut durumlarda yan 

etkileri göz önünde bulundurularak kullanılması etkilidir. Yanıtlar genellikle doza 

bağlı olarak değiĢir. 

Çoğu hastada antihistaminikler tercih edilir ve gebelerde seçilen ilaç 

meklizindir (181). Benzodiazepinler sedatif olabilir ve antihistaminikler yeterince 

etkili olmadığında kullanılır. Fenotiazin antiemetikleri (proklorperazin, prometazin) 

daha sedatiftir ve genellikle ciddi kusması olan hastalar için saklanır. Dozla sınırlı 

olabilen sedasyondan baĢka yan etkiler genellikle azdır. Ekstrapiramidal semptomlar 

fenotiazin antiemetikleri ve metoklopramidle bir risk olmakla birlikte kan beyin 

bariyerini geçmeyen bir periferik dopaminerjik antagonist olan domperidon ile daha 

azdır. 

Semptomatik tedaviler, beyin tarafından vestibüler kayıplara uzun vadeli 

adaptasyona zarar vermekten kaçınmak için, Ģiddetli semptomlar ve kusma sona 

erdikten sonra mümkün olan en kısa sürede (genellikle bir veya iki gün içinde) 

durdurulmalıdır (44). Hayvan modellerinde yapılan bazı çalıĢmalar, bu ilaçların 

(özellikle benzodiazepinler ve antiemetikler) kullanımının bozulmuĢ santral 

vestibüler kompansasyon ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (182). 

2.2.9.3. Vestibüler Rehabilitasyon 

Potansiyel Faydaları 

Ġnsanlarda ve hayvan modellerinde yapılan çalıĢmalar, çevresel vestibüler 

hasardan sonra klinik iyileĢmenin, iyileĢmiĢ periferik vestibüler fonksiyonun 

öncesinde cereyan ettiğini göstermiĢtir ki, bu erken iyileĢmenin çoğunun ve toplam 

iyileĢmenin önemli bir bölümünün merkezi sinir sistemi telafisine dayandığını 

düĢündürmektedir (182-185). Bu merkezi kompansasyon çok duyarlı görünmektedir 

ve vestibüler rehabilitasyonun primer hedefidir (186). Erken rehabilitasyonun geç 

müdahaleden daha etkili olduğuna dair bazı kanıtlar vardır (187, 188). 



55 

Vestibüler rehabilitasyon (fizik tedavi) kalıcı tek taraflı veya bilateral 

periferik vestibüler hipofonksiyonlu hastalarda düzelmeyi sağlar (187, 189). Ön 

kanıtlar yararlı olabileceğini düĢündürse de, vestibüler rehabilitasyonun santral 

vestibüler rahatsızlıklar için yararlı olup olmadığı bilinmemektedir (190, 191). 

Vertigolu hastaların çoğu halen baĢ dönmelerinin devam ettiğini ifade ederek yalan 

söyleyebilirler. Vestibüler rehabilitasyon, birkaç potansiyel faydaya sahip zorlu 

denge egzersizleri yapmalarını zorlar: 

Aktivite adaptasyonu sağlar. Beyin, özellikle bir taraf hala normal olması 

durumunda, vestibüler giriĢi düĢürmek için yanıtlarını yeniden ayarlayabilir ya da 

uyarlayabilir. Bu, lezyonun ne kadar hata getirdiğini belirlemek için beynin kafa 

hareketi sırasında vizyon sahibi olması durumunda en iyi Ģekilde baĢarılır (191). 

Faaliyet, stratejik ikameyi kolaylaĢtırır. Vestibüler sistem iyileĢemese bile 

mekansal belirsizliği azaltmanın baĢka yolları vardır. Serviko-oküler refleks girdisini 

artırabilir ve diğer göz hareketleri, bakıĢın stabilize edilmesine yardımcı olabilir 

(193). Görme ve propriosepsiyondan elde edilen alternatif mekansal ipuçları denge 

ve yürüyüĢü iyileĢtirebilir. 

Hareketsizlik ikincil olumsuz etkilere sahiptir. Hastalar fiziksel olarak deĢarj 

duruma gelebilir, bu da postüral reflekslerin yetersizliğini arttırır. Hastalar bazen 

psikolojik açıdan deĢarj duruma gelebilirler, bazen de "kalıcı bir postüral algıya bağlı 

baĢ dönmesi" (ayrıca fobik postüral vertigo denir, kronik öznel baĢ dönmesi) 

iyileĢmelerinin en büyük engelidir (194-197). DüĢme korkusu, vestibüler bir olaydan 

sonra yaĢlılarda özellikle problemdir ve rehabilitasyon programı olmadan hareketi 

süresiz olarak sınırlandırabilir (198). 

Nedene Spesifik etki 

Vestibüler egzersizler 60 yıldır kullanılmaktadır (199, 200). Bununla birlikte, 

daha yakın zamanda randomize kontrollü çalıĢmalarla incelenmiĢtir. Bu çalıĢmaların 

sınırlılığı kısa süreli takiplerle yapılmıĢ olmalarıdır. Fayda kanıtları tek taraflı 

periferik vestibüler bozukluklar için en sağlamdır (201). Rehabilitasyonun bir 
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biçiminin diğerinden daha etkili olup olmadığını belirlemek için yeterli kanıt 

bulunmamaktadır. 

Akut periferik vertigoda, akut vestibüler olaylara sahip kiĢiler için sıklıkla 

verilen egzersizler, boĢ bir zemine sahip bir nesneye odaklanmayı ve kafayı yavaĢça 

sağa ve sola doğru hareket ettirmeyi içerir. Egzersiz sahadaki (yukarı / aĢağı) veya 

(sol / sağ) düzlemlerde yapılır. Bir vestibüler yaralanmadan kısa bir süre sonra, 

hastanın Ģiddetli mide bulantısını önlemek için baĢını yavaĢça hareket ettirmesi 

önerilir. Sonra hastanın tolere edebileceği Ģekilde hız artırılır. Çoğu hastadan bu 

egzersizleri birkaç dakika boyunca günde iki ile üç kez gerçekleĢtirmeleri istenir. Ġki 

deneme, vestibüler nörit ya da vestibüler cerrahi sebepli akut tek taraflı vestibüler 

hipofonksiyonunun baĢlangıcından kısa bir süre sonra vestibüler egzersizlerin 

uygulanmasının bir aya kadar önemli ölçüde dengeyi düzeltebileceğini göstermiĢtir 

(202, 203). GeliĢmelerin bir aydan sonra devam edip etmeyeceği bilinmemektedir. 

Kronik periferik vertigo hastaları için önerilen egzersizler genellikle akut 

bozukluğu olanlardan daha agresiftir. Hastalardan ayakta dururken, ilerlediklerinde, 

geriye doğru yürürken ve düz ya da engebeli yüzeylerde yürürken ve ayakta 

dururken göz ve kafa hareketleri yapmaları istenir. Programın odak noktası, 

semptomları yönetilebilir tutarken gittikçe daha fazla göz ve baĢ hareketleri ile 

giderek daha zor duruĢsal görevleri yerine getirmektir. Tek taraflı periferik vestibüler 

disfonksiyona bağlı olarak en az altı ay süreyle kronik baĢ dönmesi olan hastalar 

üzerinde yapılan bir araĢtırma, baĢ dönmesinin vestibüler terapi veya ilaçlarla 

iyileĢtiğini ancak dengenin düzelmesi yalnızca fizik tedavi alan grupta olduğunu 

ortaya koymuĢtur (204). Evde yapılan egzersizlerle yapılan tedavi gözetimli ayakta 

tedavi gibi etkili olabilir (205-207). Genel pratikte kronik periferik vestibüler 

bozuklukları olan hastalarda yapılan iki randomize kontrollü çalıĢmada standart bir 

ev vestibüler programı değerlendirildi (205, 206). Tedavi altındaki hastaların üç ay 

ve altı aylık takiplerde kontrol gruplarına kıyasla tüm baĢlıca sonuç ölçütlerinde 

(baĢdönmesi, baĢ dönmesi ile iliĢkili yaĢam kalitesi ve postürel stabilite) belirgin bir 

iyileĢme vardı (187). Bu çalıĢmaların kısıtlılığı katılımcıların tedavi durumundan 

haberlerinin olmasıydı. 
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Bilateral vestibüler hasarda, bilateral tam vestibüler fonksiyon kaybı 

adaptasyon olasılığını azaltır ve hastalar sıklıkla düzelmez (80). Bununla birlikte, 

egzersizler stratejik ikameleri iyileĢtirebilir (208). Boyun gerginlik reseptörlerinin 

etkinliğini optimize etmeye çalıĢan sakkadik göz egzersizleri ve egzersizler bilateral 

vestibüler kaybı olan kiĢilerde önemlidir. Hastanın kalan vestibüler iĢlevinin olması 

ihtimali varsa, bir vestibülooküler egzersiz denemesi baĢlatılır. DüĢmeyi önlemeyle 

ilgili eğitim, bilateral kayba sahip kiĢiler için önemlidir çünkü özellikle bu hastaların 

düĢme riski yüksektir (209). Karanlık ve pürüzlü yüzeyler bu hastalar için ek 

zorluklar oluĢturacaktır. Çift kör, plasebo kontrollü bir çalıĢma, bilateral vestibüler 

hasar gören sekiz hastada vestibüler fonksiyonlarda bozulma devam etmesine 

rağmen fizik tedavinin dengeyi ve yürüme hızını geliĢtirdiğini ortaya koymuĢtur 

(210). 

Santral vertigoda, merkezi vestibüler anomalileri olan kiĢilerde genellikle 

sürekli semptomlar bulunur. YürüyüĢ ve denge faaliyetleri göz ve kafa hareketleri ile 

birlikte göz önünde bulundurulur. Çoğu hastadan bu egzersizleri haftada iki ile üç 

kez yapmaları istenir. Mide bulantısı sınırlayıcı olabilir; ilaçların fiziksel terapi ile 

birlikte kullanımı katılımı ve nihai sonucu geliĢtirebilir (211). Fonksiyonel 

faaliyetleri gerçekleĢtirmek için genellikle adaptif yöntemler öğretilir. Santral 

vestibüler bozukluğu olan kiĢilerin iyileĢmesi periferik vestibüler disfonksiyona 

sahip olanlardansa daha uzun sürmektedir (212, 213). Merkezi bozukluklarda 

vestibüler rehabilitasyonun kullanımını desteklemek için yalnızca gözlemsel, 

kontrolsüz raporlar mevcuttur (190, 191). Özetle çoğu vestibüler egzersizlerin baĢ 

dönmesi ve postüral güveni kısa vadede iyileĢtirebileceği düĢünülmektedir. Ġdeal 

olarak egzersiz rejimlerine hayvan çalıĢmalarında görülen kritik adaptasyon ve 

kompansasyon dönemi nedeniyle semptom baĢlangıcından hemen sonra 

baĢlanmalıdır (182, 214). Hastalar vestibüler rehabilitasyon eğitimi almıĢ terapistlere, 

özel egzersiz programları geliĢtirmeleri için yönlendirilmektedir. Vestibüler 

rehabilitasyondan elde edilen kazanımların uzun vadede sürdürülüp 

sürdürülmeyeceğini ve bu gibi uzun vadeli kazanımların düĢme riskini azaltmak, 

yürüyüĢü iyileĢtirmek ve normal yaĢam biçimlerini teĢvik etmek açısından önemli ve 

anlamlı olup olmadığını belirlemek için daha ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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Psikiyatrik Komorbidite 

Psikiyatrik komorbidite vertigo hastalarında sık görülür. Kesitsel bir 

çalıĢmada vertigoya neden olabilecek bir durumu tanı alan hastaların %40‘ından 

daha fazlasında psikiyatrik hastalık teĢhisi konulmuĢtur ve hastaların kliniklerine 

önemli ölçüde olumsuz etkisi olmuĢtur (215). Psikiyatrik komorbiditenin (özellikle 

anksiyete, somatoform, duygudurum bozuklukları) yaygınlığı bazı koĢullarda 

(vestibüler migrende %50) diğerlerinden daha yüksekti (vestibüler nevrit için %37). 

Psikiyatrik tedavinin etkileri özel olarak incelenmemekle birlikte, belirgin psikiyatrik 

belirtileri olan hastalar için psikiyatrik tedavi ve / veya baĢvuru göz önünde 

bulundurulması gerekir (221). 

2.3. Tam Kan Sayımı 

1960 senelerinde Alexander Vastem ilk olarak uygulamaya baĢlanmıĢtır. 

Hücrelerin hacmi, oranı, miktarı gibi özelliklerine tam kan sayımıyla bakılabilir. 

MPV ve PDW plateletlere ait hacim ile hacim dağılımını ifade ederken, MCV ve 

RDW ise aynı Ģekilde kırmızı kan hücreleriyle alakalı bizi bilgilendirir. 

Kardiyovasküler patolojilerde inflamasyonun bir göstergesi olan lökositler ve 

bunların alt sınıfları aynı zamanda akut koroner sendrom, kalp yetmezliği gibi 

durumlarda prognozda bağımsız bir gösterge olarak kabul edilmektedir (222-225). 

Lökositler ve Nötrofil/Lenfosit Oranı 

Stres durumunda fizyolojik bir Ģekilde dolaĢımdaki nötrofil sayısı artırılırken 

lenfosit sayısında relatif bir düĢüĢ olmakta ve böylece bu parametrelerin oranı (NLO) 

inflamasyon durumlarında bir gösterge olarak kullanılabilmektedir (226-229). AF, 

HT, KAH gibi kalple alakalı vasküler patolojilerde de NLO anlamlı olarak 

bildirilmiĢtir (233-235). Anjioplasti yapılan kiĢilerde de prognozun bağımsız 

belirteçlerinden biri de NLO‘dur (236). 

Ġnflamatuvar bir olayla birlikte lökositlerin yuvarlanıp, postkapiller venüllere 

tutunmasını ve dokulara invazyonunu sağlayan L-selektin, P-selektin ve E-selektin 
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gibi yapıĢmayı sağlayan moleküllerdir. Nötrofiller hücrelerin yıkımıyla aktifleĢerek 

asit fosfataz, elastaz ve myeloperoksidaz gibi enzimlerin salınmasını sağlar. Reaktif 

oksijen deriveleri oluĢumunu sağlayan myeloperoksidaz doğal savunma sisteminde 

önemli bir vazife görmektedir (237). Kandaki yaĢamları 10-12 saat olan nötrofiller 

kiĢilere benzer olarak kalıtsal yollarla geçer ve antijenlere spesifik olarak bir hafıza 

oluĢturmaları söz konusu değildir. Lenfositler de ise durum farklı olarak dekatlarca 

yaĢayabilirler ve kiĢilere özgüdürler. KarĢılaĢtıkları antijenlere göre farklılaĢıp 

efektör hücrelere dönüĢerek hafıza oluĢturabilirler (238-240). Geçirilen hastalıklar, 

cinsiyet, yaĢ, kalıtım, çeversel etkenlere bağlı olarak lenfosit çeĢitliliği artabilir 

(241). 

Sepsisin ilk döneminde sık görülen bir yanıt da lenfositlerin azalmasıdır ve 

normal değerlere gelmesiyle de hastaların prognozunun iliĢkili olduğu ortaya 

konmuĢtur. Ġmmünsüpresyon ya da AĠDS gibi durumlar sonrasında ateresklerozda 

hızlanmayla sonuçlanan CD4 hücre miktarında belirgin oranda azalma 

görülmektedir. Lenfopeniye sebep olan immunsupresyon durumlarında 

kardiyovasküler patolojilerin insidansında artıĢ görülmektedir (240, 241). 

T-lenfositler ve B-lenfositler olarak ikiye ayırabileceğimiz lenfositlerden T-

lenfositleri de ana olarak supresör T hücreler ve yardımcı T hücreler (Th) olmak 

üzere sınıflandırabiliriz. Antijenin uyarmasıyla birlikte sitokinler salınır ve yardımcı 

T hücreleri Th1 ve Th2 olmak üzere değiĢerek ikiye ayrılırlar. Bu iki gruptan 

birincisi proinflamatuvar sitokinlerin (interlökin-2, interlökin-12) salınmasının 

sağlarken ikinci grup antiinflamatuvar sitokinlerin (interlökin-4, interlökin-5, 

interlökin-6) salınmasını sağlarlar. Ġnterlökin-10 Th2 hücrelerinden salınarak Th1 e 

dönüĢümü baskılamaktadır (242, 243). Endoteliyal hücrelerin aktivasyonunda, 

adhezyon moleküllerinin salgılanmasında ve lökositlerin aktifleĢmesinde Th1 

hücrelerinin ve proinflamatuvar sitokinlerin de etkisi vardır (243, 244). 

Eritrositler ve Kırmızı Küre Dağılım Hacim GeniĢliği 

Kırmızı küre dağılım geniĢliği (RDW) deyince dolaĢımdaki kırmızı kürelerin 

hacimlerindeki değiĢiklik derecesini gösteren bir hematolojik parametre anlarız. 
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RDW nin normal değer aralığı %11.8-14.3 arasında olmakla beraber bu aralıktaki bir 

değer olunca eritrositlere ait patoloji yoktur da diyemeyiz. Sadece eritrositlerin 

boyutlarında sıkıntı oluĢturacak derecede bir farkın olmadığını gösterir. Mesela 

aplastik anemi gibi durumlarda aslında eritrositlerin hacimlerinde anlamlı derecede 

bir fark olmadığından RDW normal aralıktadır fakat hücreler anormaldir. Yine 

pernisyöz aneminin ilk döneminde yükselen RDW ilerleyen dönemlerinde tekrar 

normal aralığına döner. 

RDW yükselmesi birçok patolojik durumda görülebilmektedir bu yüzden 

spesifik değildir. Demir eksikliği, B12 eksikliği, folik asit eksikliğinde, 

hemoglobinopatiler, hemolize neden olan durumlarda, artmıĢ hücre destrüksiyonuna 

neden olacak patolojilerde, kan transfüzyonunda yükselmekle birlikte son 

çalıĢmalarda inmeli hastalarda da RDW‘nin yükseldiği ve bu hastalarda prognozla ve 

mortaliteyle RDW düzeyinin iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (266, 267). 45 yaĢ 

üstündeki 8175 hastanın 6-12 yıllık tüm nedenlere bağlı mortalite nedenlerinin 

araĢtırılmasında RDW değerlerinin mortalite için bağımsız risk faktörü olduğu 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada RDW‘nin yüksek olması sistemik patolojilere bağlı 

eritrosit homeostazınının bozulması dolayısıyladır (246-252). 

Trombositler ve Ortalama Trombosit Hacmi 

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit aktivitesinin bir göstergesidir ve 

dolaĢımdaki trombositlerin ortalama hacmini ifade eder. Hemostazdaki platelet 

fonksiyonu, MPV ile trombosit sayısının çarpımı ile elde edilen trombosit kitlesine 

bağlıdır. Antikoagülanla yapıldığında normal MPV değeri 4,5-8,5 fL, Etilen Diamin 

Tetra Asetikasit (EDTA) kullanılarak çalıĢıldığında ise 7-13fL ( fentolitre) 

aralığındadır (261). Hastaların MPV değerleri; platelet sayısına, kullanılan 

antikoagülana, kan alındıktan sonra ölçüm yapılana kadar geçen süreye ve ölçüm 

Ģekline göre değiĢebilir. 

MPV‘nin artması pıhtılaĢmaya yatkınlığı beraberinde getirir. Trombosit 

üretiminin artmasıyla beraber MPV de artar ve büyük trombositler adhezyona da 

agregasyona da daha meyillidirler (262-265). ÇalıĢmalarda ateroskleroz ve buna 
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bağlı olabilecek hipertansiyon, diyabet, obezite, son dönem böbrek yetmezliği gibi 

durumlarda RDW‘de artma görülmüĢtür (265). Ġmmün trombositopenik purpura, 

herediter makrotrombozis, preeklampsi, hipertiroidizm/hipotiroidizm, miyokard 

enfarktüsü, diyabetes mellitus, sepsis gibi durumlar da RDW‘yi arttırmaktadır. 

Reaktif trombositozis, ülseratif kolit, kemoterapi, aplastik anemi, kemik iliği aplazisi, 

hipersplenizm ve kronik böbrek yetmezliği gibi durumlarda da MPV azalmaktadır. 

Yine inmeli hastalarda yapılan çalıĢmalarda da MPV‘si yüksek olanlarda inme 

riskinde artıĢ ve mortalite ile iliĢki bulunmuĢtur (268, 269). 

MPV, RDW ve diğer periferik kan hücrelerinin iskemik inme ile iliĢkisi 

araĢtırılan çalıĢmalar olmakla birlikte, sayıları ve sonuçları açısından yetersizdirler. 

Biz de santral etiyolojileri ve risk faktörlerini göz önünde bulundurarak santral 

vertigo ile periferik vertigolu hastaların ayırıcı tanısında MPV, MCV, RDW 

değerleri, hemoglobin, trombosit, lenfosit, monosit, nötrofil, lökosit sayıları, 

nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranları ve diğer hematolojik parametrelerin ne 

kadar etkili olabileceğini araĢtırmayı amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Türü ve Etik Yönü 

AraĢtırma; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisi‘nde 

retrospektif olarak yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya baĢlamadan önce etik kurul onayı alınarak 

çalıĢma yürütülmüĢtür (Etik kurul toplantı sayısı:7, karar no:31 tarih: 08.12.2016). 

ÇalıĢma protokolü Helsinki Bildirgesi‘ne uygun olarak yürütüldü. 

Acil servise vertigo Ģikayeti ile baĢvuran hastalar, hastane bilgi sistemi 

üzerinden tespit edilerek çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastaların acil servisten 

taburculuk ve yatıĢ durumları incelenmiĢtir. ÇalıĢmamızın amacı olan hematolojik 

kan parametleri hastane bilgi sistemi üzerinden kayıt altına alınmıĢtır. 

3.2. AraĢtırmanın Yapıldığı Yer ve Zaman 

AraĢtırma; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisinde 

01.06.2015 ile 01.05.2016 tarihleri arasında vertigo Ģikayeti ile baĢvuran hastalar 

üzerinde retrospektif olarak yapıldı. Dahil etme ve dıĢlama kriterleri dikkate alınarak 

hastalar çalıĢmaya dahil edildi. 

3.3. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi 

Vertigo toplumda sık görülen bir durumdur. Genel olarak vertigo Ģikayeti 

olan hastaların hayatı tehdit eden bir durumları yoktur ancak bazı durumlarda hayatı 

tehdit edebilecek hastalıklarda vertigo Ģikayetine sebep olabilir. Bu nedenden ötürü 

çalıĢmamıza vertigo Ģikayeti ile acil servisimize baĢvuran hastalar seçilmiĢ olup 

santral nedenlerin hematolojik parametreler ile daha kolay ve ucuz olarak tespit 

etmek amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamıza acil servisimize baĢvuran tüm vertigo Ģikayeti 

olan hastalar dahil edilmiĢtir. Ancak bazı kronik hastalıklar bazı hematolojik 

parametleri etkilemektedir. Bu yüzden dahil edilme ve dıĢlama kriterleri belirlenmiĢ 

olup hastalar bu kriterlere göre çalıĢmaya dahil edilmiĢ veya çalıĢmadan dıĢlanmıĢtır. 
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ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri: 

· Acile vertigo Ģikayetiyle baĢvuran 

· 18 yaĢ üzeri olan 

· Dosyalarına ulaĢılan 

· AraĢtırdığımız verileri eksiksiz olan 

· Malignitesi olmayan 

· Vital bulguları stabil olan 

· Travma öyküsü olmayan 

· Anemi, aritmi gibi baĢ dönmesinin diğer sebeplerini bulundurmayan 

· Karaciğer yetmezliği, renal yetmezliği, akut koroner sendromu olmayan 

· Sistemik inflamatuvar hastalığı, hematolojik hastalığı olmayan, 

ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri: 

· Dizzinessın diğer tipleri düĢünülen 

· 18 yaĢ altında olan 

· Dosyalarına ulaĢılamayan 

· Verilerinde eksikler olan 

· Gebe olan 

· Malignitesi olan 

· Vital bulguları stabil olmayan 

· Travma öyküsü olan 

· Anemi, aritmi gibi baĢ dönmesine sebep olabilecek patolojilere sahip olan 

· Karaciğer yetmezliği, renal yetmezliği, akut koroner sendromu olan 

· Sistemik inflamatuvar hastalığı, hematolojik hastalığı olan 

· Yatırılan hastalardan yattığı klinikteki dosyaları ile acil servis dosyaları 

uyuĢmayan hastalar 

Acil servise vertigo Ģikayeti ile baĢvurup, nöroloji veya nöroĢirurji 

kliniklerine yatırılan hastalar santral vertigo, acil servisten taburcu edilenler ile kulak 

burun boğaz kliniğine yatırılan hastalar periferik vertigo olarak kabul edilmiĢtir. 

Dahil edilme ve dıĢlama kriterleri sonucuna göre çalıĢmamaıza 215 hasta dahil 
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edilmiĢ olup bunların 179 tanesi periferik 36 tanesi santral vertigo olarak kabul 

edilmiĢtir. 

3.4. Verilerin Toplanması 

ÇalıĢmamız için belirlenen tarih aralığında acil servisten taburcu edilen 

hastalar için acil servis dosyaları, yatan hastalar için acil servis ve yattığı klinikteki 

dosyaları taranmıĢtır. Dahil edilme ve dıĢlama kriterlerine göre hasta dosyaları 

incelenmiĢ olup gerekli bilgiler kayıt altına alınmıĢtır. Hastaların demografik verileri 

(yaĢ, cinsiyet) , vital bulguları (nabız, sistolik ve diyastolik kan basıncı) , kronik 

hastalıkları (hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, kalp 

kapak hastalığı, tromboembolik hastalık) , nörolojik muayene bulguları ( motor duyu 

defisit, ataksi, romberg, kafa çifti patolojileri, patolojik refleks, düz çizgide yürüme, 

disdiadokinezi) , elektrokardiyografik (EKG) bulgular, eĢlik eden semptomları 

(bulantı, kusma, kulak çınlaması) hasta dosyaları incelenerek kayıt edildi. Hastane 

bilgi sistemi üzerinden acil serviste bakılan biyokimyasal parametreler ( glukoz, 

kreatin, sodyum ve potosyum) ve hematolojik parametreler (RDW, PDW, MPV, 

MCV değerleri, nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranları, hemoglobin, platelet, 

lenfosit, monosit, WBC, nötrofil, bazofil, eozinofil sayıları) kayıt altına alınmıĢtır. 

Ek olarak yattığı klinikler, son tanıları, görüntüleme sonuçları da kayıt altına 

alınmıĢtır. 

3.5. Verilerin Analizi 

AraĢtırmadan elde edilen veriler The Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) 16 paket programında değerlendirilmiĢtir. Verilerin değerlendirilmesinde; 

yüzdelik dağılım ve ortalama testleri kullanılmıĢtır. Grupların bağımsız değiĢkenler 

acısından karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren veriler için varyans, normal 

dağılım göstermeyen veriler için Kruskal- Wallis ve Mann-Whitney U testi 

kullanılmıĢtır. Gruplar arası farklılık incelenirken; anlamlılık seviyesi olarak 0,05 

kullanılmıĢ olup p<0,05 olması durumunda gruplar arası anlamlı farklılığın olduğu, 

p>0,05 olması durumunda ise gruplar arası anlamlı farklılığın olmadığı belirtilmiĢtir. 
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3.6. AraĢtırmanın Uygulanması 

ÇalıĢmamızda Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisi‘ne 

belirttiğimiz tarih aralığında vertigo Ģikayetiyle baĢvuran hastalar belirlendi. Taburcu 

edilen hastaların acil servisteki ya da yatan hastaların acil servis ve yattığı klinikteki 

dosyaları incelendi. Hastalar dıĢlama ve dahil edilme kriterlerine uygun olarak 

çalıĢmaya dahil edildi. Acil servise vertigo Ģikayetiyle baĢvurup nöroloji ve 

nöroĢirurji kliniklerine yatırılan hastalar santral vertigo olarak, acil servisten taburcu 

edilen ya da kulak burun boğaz kliniğine yatırılan hastalar ise periferik vertigo olarak 

kabul edilmiĢtir. Vertigonun klinik özellikleri (süre, karakter, tetikleyen faktörler) 

hastaların demografik özellikleri (cinsiyet, yaĢ), eĢlik eden semptomlar (bulantı, 

kusma, kulak çınlaması), hastakların vital bulguları (kan basıncı, nabız), nörolojik 

muayene bulguları (motor-duyu defisit, ataksi, romberg, disdiadokinezi, düz çizgide 

yürüyememe, patolojik refleks, kafa çifti patolojisi), EKG özellikleri, kronik 

hastalıkları, hastaların dosyalarından kaydedildi. Acilde çalıĢılan bazı biyokimya kan 

sonuçları(kreatin, glukoz, potasyum, sodyum), hematolojik parametreler (RDW, 

PDW, MPV, MCV değerleri, nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranları, hemoglobin, 

platelet, lenfosit, monosit, WBC, nötrofil, bazofil, eozinofil sayıları), hastaların 

yattığı klinikler, son tanıları, görüntüleme sonuçları da hastane bilgi kayıt 

sisteminden taranarak kaydedildi. Bu parametreleri her iki grupta karĢılaĢtırdık ve 

hematolojik parametrelerin santral vertigo ile periferik vertigonun ayırıcı tanısında 

kullanılabilirliğini araĢtırıldı. 
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4. BULGULAR 

AraĢtırma; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisinde 

01.06.2015 ile 01.05.2016 tarihleri arasındaki hastalar taranarak retrospektif olarak 

yapıldı. DıĢlama ve dahil edilme kriterlerine uygun olarak 179 periferik vertigolu, 36 

santral vertigolu olmak üzere toplam 215 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

Tablo 7. Hastaların demografik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

Özellikler Periferik Vertigo 

(n=179) 

Santral Vertigo 

(n=36) 

Toplam  

(n=215) 

Test ve p 

değeri 

n % n % n % 

YaĢ 

Grubu 

 18-27 

 28-37 

 38-47 

 48-57 

 58 ve ↑ 

 

31 

18 

30 

40 

60 

 

17.3 

10.1 

16.8 

22.3 

33.5 

 

3 

2 

4 

3 

24 

 

8.3 

5.6 

11.1 

8.3 

66.7 

 

34 

20 

34 

43 

84 

 

15.8 

9.3 

15.8 

20.0 

39.1 

 

X
2
=14.15 

p=0.00 

Cinsiyet 
 Erkek 

 Kadın 

 

81 

98 

 

45.3 

54.7 

 

28 

8 

 

77.8 

22.2 

 

109 

106 

 

50.7 

49.3 

 

X
2
=12.68 

p=0.00 

 
 

AraĢtırma kapsamına alınan hastaların %83.3‘ü periferik vertigo %16.7‘si 

santral vertigodur. Demografik özelliklerinin dağılımı incelendiğinde (Tablo 

7),periferik vertigo tanısı konulan hastaların %33.5‘inin 58 yaĢ ve üzeri, %54.7‘sinin 

kadın olduğu; santral vertigo tanısı konulan hastaların ise %66.7‘sinin 58 yaĢ ve 

üzeri, %77.8‘inin erkek olduğu saptandı. 

Periferik ve santral vertigolu hastaların tanıtıcı özellikleri karĢılaĢtırıldığında, 

yaĢ ve cinsiyet durumları bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı. (p<0.05), 
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Tablo 8. Hastaların vertigoyla ilgili özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

Özellikler Periferik 

Vertigo (n=179) 

Santral 

Vertigo 

(n=36) 

Toplam (n=215) Test ve p 

değeri 

n % n % n % 

Etrafın dönme 

durumu 

 Var 

 Yok 

 

126 

53 

 

70.4 

29.6 

 

29 

7 

 

80.6 

19.4 

 

155 

60 

 

72.1 

27.9 

 

X
2
=1.53 

p=0.21 

Kendinin dönme 

durumu 
 Var 

 Yok 

 

59 

120 

 

33.0 

67.0 

 

8 

28 

 

22.2 

77.8 

 

67 

148 

 

31.2 

68.8 

 

X
2
=1.61 

p=0.20 

BaĢ hareketlerinin 

etkisi 

 Var 

 Yok 

 

64 

115 

 

35.8 

64.2 

 

23 

13 

 

63.9 

36.1 

 

87 

128 

 

40.5 

59.5 

 

X
2
=9.84 

p=0.00 

Bulantı 
 Var 

 Yok 

 

127 

52 

 

70.9 

29.1 

 

32 

4 

 

88.9 

11.1 

 

159 

56 

 

74.0 

26.0 

 

X
2
=5.01 

p=0.02 

Kusma 
 Var 

 Yok 

 

75 

104 

 

41.9 

58.1 

 

18 

18 

 

50.0 

50.0 

 

93 

122 

 

43.3 

56.7 

 

X
2
=0.80 

p=0.37 

ĠĢitsel semptom 

 Var 

 Yok 

 

46 

133 

 

25.7 

74.3 

 

6 

30 

 

16.7 

83.3 

 

52 

163 

 

24.2 

75.8 

 

X
2
=1.33 

p=0.24 

Nistagmus varlığı 

 Var 

 Yok 

 

73 

106 

 

40.8 

59.2 

 

12 

24 

 

33.3 

66.7 

 

85 

130 

 

39.5 

60.5 

 

X
2
=0.69 

p=0.40 

Horizontal nistagmus 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

73 

106 

 

40.8 

59.2 

 

11 

25 

 

30.6 

69.4 

 

84 

131 

 

39.1 

60.9 

 

X
2
=1.31 

p=0.25 

Vertikal nistagmus 

varlığı 
 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

2 

34 

 

5.6 

94.4 

 

2 

213 

 

0.9 

99.1 

 

X
2
=10.03 

p=0.00 

Dairesel nistagmus 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

3 

176 

 

1.7 

98.3 

 

- 

36 

 

- 

100.0 

 

3 

212 

 

1.4 

98.6 

 

X
2
=0.61 

p=0.43 

Kafa çiftleri 

patolojisi varlığı 

 Var 

 Yok 

 

 

- 

179 

 

 

- 

100.0 

 

 

9 

27 

 

 

25.0 

75.0 

 

 

9 

206 

 

 

4.2 

95.8 

 

X
2
=46.70 

p=0.00 

KonuĢma bozukluğu 

varlığı 
 Var 

 Yok 

 

 

- 

179 

 

 

- 

100.0 

 

 

8 

28 

 

 

22.2 

77.8 

 

 

8 

207 

 

 

3.7 

96.3 

 

X
2
=41.31 

p=0.00 

Düz çizgide 

yürüyememe durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

64 

115 

 

 

35.8 

64.2 

 

 

31 

5 

 

 

86.1 

13.9 

 

 

95 

120 

 

 

44.2 

55.8 

 

X
2
=30.81 

p=0.00 
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Romberg 

 Var 

 Yok 

 

49 

130 

 

27.4 

72.6 

 

23 

13 

 

63.9 

36.1 

 

72 

143 

 

33.5 

66.5 

 

X
2
=17.94 

p=0.00 

Ataksi 

 Var 

 Yok 

 

42 

137 

 

23.5 

76.5 

 

20 

16 

 

55.6 

44.4 

 

62 

153 

 

28.8 

71.2 

 

X
2
=15.04 

p=0.00 

Disdiadokinezi 

 Var 

 Yok 

 

21 

158 

 

11.7 

88.3 

 

22 

14 

 

61.1 

38.9 

 

43 

172 

 

20.0 

80.0 

 

X
2
=45.67 

p=0.00 

Motor defisit varlığı 

 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

5 

31 

 

13.9 

86.1 

 

5 

210 

 

2.3 

97.7 

 

X
2
=25.45 

p=0.00 

Duyu defisit varlığı 

 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

4 

32 

 

11.1 

88.9 

 

4 

211 

 

1.9 

98.1 

 

X
2
=20.26 

p=0.00 

Patolojik refleks 

varlığı 
 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

1 

35 

 

2.8 

97.2 

 

1 

214 

 

0.5 

99.5 

 

X
2
=4.99 

p=0.02 

Atriyal fibrilasyon 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

3 

176 

 

1.7 

98.3 

 

3 

33 

 

8.3 

91.7 

 

6 

209 

 

2.8 

97.2 

 

X
2
=4.89 

p=0.02 

Normal sinüs ritmi 

 Var 

 Yok 

 

176 

3 

 

98.3 

1.7 

 

33 

3 

 

91.7 

8.3 

 

209 

6 

 

97.2 

2.8 

 

X
2
=4.89 

p=0.02 

TaĢiaritmi 

 Var 

 Yok 

 

2 

177 

 

1.1 

98.9 

 

- 

36 

 

- 

100.0 

 

2 

213 

 

0.9 

99.1 

 

X
2
=0.40 

p=0.52 

Bradiaritmi 

 Var 

 Yok 

 

2 

177 

 

1.1 

98.9 

 

- 

36 

 

- 

100.0 

 

2 

213 

 

0.9 

99.1 

 

X
2
=0.40 

p=0.52 

Ġskemik SVO 

 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

24 

12 

 

66.7 

33.3 

 

24 

191 

 

11.2 

88.8 

 

X
2
=134.32 

p=0.00 

Hemorajik SVO 

 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

5 

31 

 

13.9 

86.1 

 

5 

210 

 

2.3 

97.7 

 

X
2
=25.45 

p=0.00 

Diğer santral 

durumlar  

 Var 

 Yok 

 

- 

179 

 

- 

100.0 

 

8 

28 

 

22.2 

77.8 

 

8 

207 

 

3.7 

96.3 

 

X
2
=41.31 

p=0.00 

 
AraĢtırma kapsamına alınan hastaların vertigoyla ilgili özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 8‘de görülmektedir. Periferik vertigo tanısı konulan hastaların 

çoğunluğunun etrafın dönme durumu olduğunu (%70.4) fakat kendisinin dönme 

durumunun olmadığını (%67.0), baĢ hareketlerinin etkisinin olmadığını (%64.2), 

bulantısının bulunduğunu (%70.9) fakat kusmasının bulunmadığını (%58.1), iĢitsel 

semptomların (%74.3), nistagmus (%59.2), horizontal nistagmus (%59.2), vertikal 

nistagmus (%100), dairesel nistagmus(%98.3), kafa çiftleri patolojisinin (%100), 
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konuĢma bozukluğunun (%100), düz çizgide yürüyememe durumunun (%64.2), 

romberg (%72.6), ataksi (%76.5), disdiadokinezi (%88.3), motor ve duyu defisit 

durumlarının (%100), patolojik refleks (%100) ve atriyal fibrilasyonun (%98.3) 

olmadığı belirlendi. Ayrıca hastaların büyük kısmında normal sinüs ritminin olduğu 

(%98.3), taĢikardi (%98.9), bradiaritmi (%98.9), iskemik (%100) ve hemorajik 

(%100) SVO ve diğer santral durumların (%100) olmadığı tespit edildi. 

Santral vertigo tanısı konulan hastaların ise çoğunluğunun etrafın dönme 

durumu olduğunu (%80.6) fakat kendisinin dönme durumunun olmadığını (%77.8), 

baĢ hareketlerinin etkisinin olduğunu (%63.9), bulantısının bulunduğunu (%88.9), 

iĢitsel semptomların (%83.3), nistagmus (%66.7), horizontal nistagmus (%69.4), 

vertikal nistagmus (%94.4), dairesel nistagmus(%100), kafa çiftleri patolojisinin 

(%75.0), konuĢma bozukluğunun (%77.8) olmadığı, düz çizgide yürüyemediği 

(%86.1), romberg (%63.9), ataksi (%55.6), disdiadokinezinin (%61.1) olduğu 

saptandı. Ayrıca hastaların büyük kısmında motor (%86.1) ve duyu defisit 

durumlarının (%88.9), patolojik refleks (%97.2) ve atriyal fibrilasyonun (%91.7) 

olmadığı, normal sinüs ritminin olduğu (%91.7), taĢikardi (%100), bradiaritmi 

(%100) bulgularının olmadığı, iskemik SVO‘nun bulunduğu (%66.7), hemorajik 

(%86.1) SVO ve diğer santral durumların (%77.8) olmadığı belirlendi. 

AraĢtırma kapsamına alınan hastaların vertigoyla ilgili özellikleri 

karĢılaĢtırıldığında, baĢ hareketlerinin etkisi, bulantı, vertikal nistagmus, kafa 

çiftlerinin patolojisi, konuĢma bozukluğu, düz çizgide yürüyememe durumları ve 

romberg, ataksi, disdiadokinezi bulgularının, motor ve duyu defisiti, patolojik 

refleks, atriyal fibrilasyon, normal sinüs ritmi varlığı, iskemik, hemorajik SVO ve 

diğer santral durumların bulunma durumları bakımından periferik ve santral vertigo 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanırken (p<0.05), diğer 

özellikler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

saptandı (p>0.05). 
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Tablo 9. Hastaların özgeçmiĢ ve soygeçmiĢine ait özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

Özellikler Periferik 

Vertigo 

(n=179) 

Santral 

Vertigo 

(n=36) 

Toplam (n=215) Test ve p 

değeri 

n % n % n % 

Strok geçirme 

durumu 

 Var 

 Yok 

 

8 

171 

 

4.5 

95.5 

 

4 

32 

 

11.1 

88.9 

 

12 

203 

 

5.6 

94.4 

 

X
2
=2.50 

p=0.11 

Vertigo geçirme 

durumu 

 Var 

 Yok 

 

80 

99 

 

44.7 

53.3 

 

8 

28 

 

22.2 

77.8 

 

88 

127 

 

40.9 

59.1 

 

X
2
=6.25 

p=0.01 

Ailesinde strok 

bulunma durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

21 

158 

 

 

11.7 

88.3 

 

 

4 

32 

 

 

11.1 

88.9 

 

 

25 

190 

 

 

11.6 

88.4 

 

X
2
=0.01 

p=0.91 

Ailesinde vertigo 

bulunma durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

17 

162 

 

 

9.5 

90.5 

 

 

- 

36 

 

 

- 

100.0 

 

17 

198 

 

7.9 

92.1 

 

X
2
=3.71 

p=0.05 

Hipertansiyon varlığı 

 Var 

 Yok 

 

53 

126 

 

29.6 

70.4 

 

13 

23 

 

36.1 

63.9 

 

66 

149 

 

30.7 

69.3 

 

X
2
=0.59 

p=0.44 

Diyabet varlığı 

 Var 

 Yok 

 

21 

158 

 

11.7 

88.3 

 

7 

29 

 

19.4 

80.6 

 

28 

187 

 

13.0 

87.0 

 

X
2
=1.57 

p=0.21 

Koroner arter 

hastalığı (KAH) 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

 

15 

164 

 

 

8.4 

91.6 

 

 

8 

28 

 

 

22.2 

77.8 

 

 

23 

192 

 

 

10.7 

89.3 

 

X
2
=6.01 

p=0.01 

Konjestif kalp 

yetmezliği (KKY) 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

 

2 

177 

 

 

1.1 

98.9 

 

 

3 

33 

 

 

8.3 

91.7 

 

 

5 

210 

 

 

2.3 

97.7 

 

X
2
=6.87 

p=0.00 

Kalp kapak hastalığı 

varlığı 

 Var 

 Yok 

 

 

4 

175 

 

 

2.2 

97.8 

 

 

2 

34 

 

 

5.6 

94.4 

 

6 

209 

 

2.8 

97.2 

 

X
2
=1.21 

p=0.27 

Troboembolik 

hastalık varlığı 

 Var 

 Yok 

 

 

8 

171 

 

 

4.5 

95.5 

 

 

5 

31 

 

 

13.9 

86.1 

 

 

13 

202 

 

 

6.0 

94.0 

 

X
2
=4.68 

p=0.03 

Sigara kullanma 

durumu 

 Kullanan 

 Kullanmayan 

 

 

45 

134 

 

 

25.1 

74.9 

 

 

13 

23 

 

 

36.1 

63.9 

 

 

58 

157 

 

 

27.0 

73.0 

 

X2=1.83 

p=0.17 
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Hastaların özgeçmiĢ ve soygeçmiĢine ait özelliklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 

9‘de görülmektedir. Periferik vertigo tanısı konulan hastaların büyük kısmının strok 

geçirmediği (%95.5), vertigo yaĢamadığı (%53.3), ailesinde strok (%88.3) ve vertigo 

(%90.5) tanısı alan birey bulunmadığı, hipertansiyon (%70.4), diyabet (%88.3), 

koroner arter hastalığı (%91.6), konjestif kalp yetmezliği (%98.9), kalp kapak 

hastalığı (%97.8) gibi kronik bir hastalığının ve tromboembolik hastalığının (%95.5) 

bulunmadığı belirlendi. 

Santral vertigo tanısı konulan hastaların büyük kısmının strok geçirmediği 

(%88.9), vertigo yaĢamadığı (%77.8), ailesinde strok (%88.9) ve vertigo (%100) 

tanısı alan birey bulunmadığı, hipertansiyon (%63.9), diyabet (%80.6), koroner arter 

hastalığı (%77.8), konjestif kalp yetmezliği (%91.7), kalp kapak hastalığı (%94.4) 

gibi kronik bir hastalığının ve tromboembolik hastalığının (%86.1) bulunmadığı 

tespit edildi. 

Periferik ve santral vertigo tanısı konulan hastaların özgeçmiĢ ve 

soygeçmiĢine ait özellikleri karĢılaĢtırıldığında, hastada ve ailesinde vertigo bulunma 

durumu, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği ve tromboembolik 

hastalığın bulunma durumları bakımından grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanırken (p<0.05), diğer özellikler açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptandı (p>0.05), periferik vertigo tanısı 

konulan hastaların %74.9‘unun sigara kullanmadığı; santral vertigo tanısı konulan 

hastaların ise %63.9‘unun sigara kullanmadığı saptandı ve sigara kullanma durumu 

açısından da gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptandı 

(p>0.05). 
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Tablo 10. Hastaların hastaneye yatma durumlarının karĢılaĢtırılması 

Özellikler Periferik 

Vertigo 

(n=179) 

Santral 

Vertigo 

(n=36) 

Toplam (n=215) Test ve p 

değeri 

n % n % n % 

Hastaneye 

yatma durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

- 

179 

 

 

- 

100.0 

 

 

36 

- 

 

 

100.0 

- 

 

 

36 

179 

 

 

16.7 

83.3 

 

X
2
=215.00 

p=0.00 

Nöroloji 

kliniğine yatma 

durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

- 

179 

 

 

- 

100.0 

 

 

32 

4 

 

 

88.9 

11.1 

 

 

32 

183 

 

 

14.9 

85.1 

 

X
2
=186.93 

p=0.00 

NöroĢirurji 

kliniğine yatma 

durumu 

 Var 

 Yok 

 

 

- 

179 

 

 

- 

100.0 

 

 

4 

32 

 

 

11.1 

88.9 

 

 

4 

211 

 

 

1.9 

98.1 

 

X
2
=20.26 

p=0.00 

 
AraĢtırma kapsamına alınan hastaların hastaneye yatma durumlarının dağılımı 

incelendiğinde (Tablo 10), periferik vertigo tanısı alan hastaların tümünün hastaneye 

yatıĢı yapılmazken, santral vertigo tanısı alan hastaların tümünün hastaneye yatıĢının 

yapıldığı ve bunların %88.9‘unun nöroloji kliniğine, %11.1‘inin ise nöroĢirurji 

kliniğine yatırıldığı saptandı. 

Periferik ve santral vertigo tanısı konulan hastaların hastaneye yatıĢ durumları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu saptandı (p<0.05). 
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Tablo 11. Hastaların bazı demografik, kan basıncı ve hematolojik değerlerinin min-max değerlerinin 

dağılımı 

 Periferik Vertigo 

(n=179) 

Santral Vertigo 

(n=36) 

Toplam (n=215) 

Özellikler Min Max Min Max Min Max 

YaĢ 25 93 18 86 18 93 

Süre (dakika) 0.50 120 1 360 0.50 360 

Sistolik kan 

basıncı 

106 210 90 218 90 218 

Diastolik kan 

basıncı 

50 120 50 150 50 150 

Nabız  60 98 56 138 56 138 

Glukoz 74 309 69 338 69 338 

Sodyum 128 143 129 143 128 143 

Potasyum 3.18 5.10 3.27 6.14 3.18 6.14 

Kreatin 0.40 1.40 0.40 1.50 0.40 1.50 

Wbc 4.00 16.98 3.87 21.80 3.87 21.80 

Hgb 12.50 18.80 12.00 19.70 12.00 19.70 

Eozinofil 0.00 0.47 0.00 0.83 0.00 0.83 

MCV 62.80 97.90 62.70 104.80 62.70 104.80 

Plt 138.00 417.00 87.00 899.00 87.00 899.00 

MPV  6.60 11.40 6.80 12.80 6.60 12.80 

PDW  9.80 18.10 8.70 18.40 8.70 18.40 

RDW  11.50 18.60 11.20 18.30 11.20 18.60 

Nötrofil  1.70 14.39 1.97 12.40 1.70 14.39 

Monosit  0.18 1.45 0.20 4.50 0.18 4.50 

Lenfosit  0.54 7.50 0.38 16.30 0.38 16.30 

Bazofil  0.00 0.10 0.00 1.10 0.00 1.10 

 
 

AraĢtırma kapsamına alınan hastaların bazı demografik, kan basıncı ve 

hematolojik değerlerinin min-max değerlerinin dağılımı Tablo 11’de görülmektedir. 
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Tablo 12. Hastaların bazı demografik, kan basıncı ve hematolojik değerleri ortalamalarının 

karĢılaĢtırılması 

 Periferik 

Vertigo (n=179) 

Santral Vertigo 

(n=36) 

Test ve p değeri 

Özellikler Ortalama±SS Ortalama±SS 

YaĢ 49.04±18.36 59.53±17.17 t=-3.15, p=0.00 

Süre 

12.37±17.11 41.19±80.96 

MW-U=2982.00, 

p=0.47 

Sistolik kan basıncı 

135.49±23.33 145.53±28.73 

MW-U=2638.50, 

p=0.08 

Diastolik kan 

basıncı 78.93±14.63 82.56±16.72 t=-1.32, p=0.18 

Nabız  79.49±11.81 78.75±10.05 t=0.34, p=0.72 

Glukoz 

119.73±38.05 135.86±60.20 

MW-U=2862.00, 

p=0.29 

Sodyum 

137.02±2.11 136.56±3.06 

MW-U=3060.50, 

p=0.63 

Potasyum 4.18±0.39 4.12±0.43 t=0.79, p=0.42 

Kreatin 0.78±0.20 0.86±0.23 t=0.44, p=0.02 

Wbc 

8.43±2.37 9.39±3.29 

MW-U=2724.00, 

p=0.14 

Hgb 

14.54±1.35 15.31±1.66 
MW-U=2369.50, 

p=0.01 

Eozinofil 0.13±0.12 0.17±0.12 t=0.35, p=0.08 

Mcv 87.85±5.16 87.73±6.23 t=0.45, p=0.90 

Plt 270.97±88.76 253.05±59.87 t=0.50, p=0.24 

MPV  9.80±1.24 9.58±1.27 t=0.89, p=0.35 

PDW  13.33±2.61 13.13±2.56 t=0.97, p=0.68 

RDW  13.25±1.18 13.41±1.38 t=0.49, p=0.46 

Nötrofil  5.40±2.06 6.36±2.94 MW-U=2658.00, 

p=0.09 

Monosit  0.58±0.36 0.61±0.25 t=0.98, p=0.66 

Lenfosit  2.26±1.43 2.18±1.36 t=0.38, p=0.76 

Bazofil  0.04±0.08 0.04±0.03 t=0.88, p=0.97 

Plt/Lenfosit 154.41±116.58 158.24±99.40 t=-0.18, p=0.85 

Nötrofil/lenfosit 3.42±3.37 4.14±3.15 t=-1.16, p=0.24 

 

AraĢtırma kapsamına alınan hastaların bazı demografik, kan basıncı ve 

hematolojik değerleri ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında (Tablo 12), periferik 

vertigo ve santral vertigo hasta gruplarının yaĢ, kreatin ve hemoglobin ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark varken (p<0.05), diğer parametrelerin 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlılık oluĢturacak fark yoktur (p>0.05). 



75 

5. TARTIġMA 

Toplumun yaklaĢık %20-30‘unda baĢ dönmesi Ģikayeti mevcuttur. Acil servis 

baĢvurularının ABD de %4‘ünü oluĢturmaktadır (8). Bizim çalıĢmamızda ise acil 

servisimize baĢvuruların %2.7‘si baĢ dönmesi Ģikayetiyleydi. Ancak biz bu 

hastalardan vertigo düĢünülmeyenleri ve dıĢlama ile dahil etme kriterlerine uygun 

olan toplam 215 hasta ile çalıĢmamızı yaptık. 

Vetigoyu santral ve periferik olarak sınıflandırdığımızda santral vertigo 

ABD‘de %11, Brezilya‘da %10,1 oranında saptanmıĢ olup (271) bizim çalıĢmamızda 

ise %16,7 oranında bulundu. Neuhauser ve ark.‘nın çalıĢmasında (1) kadınlarda 

vertigo insidansı erkeklere göre 2 kat daha sık bildirilmiĢtir ancak bizim 

çalıĢmamızda totalde hastaların %49.3‘ünü kadınlar oluĢturmaktaydı ve periferik 

vertigoda çoğunluğu kadınlar (%54.7) oluĢtururken santral vertigolu hastaların 

çoğunu erkekler (%77.8) oluĢturmaktaydı. ÇalıĢmamızda vertigolu hastalarda erkek 

cinsiyet santral hadise açısından anlamlı derecede bir risk faktörü olarak saptandı. 

Artan yaĢla beraber vertigo Ģikayeti sıklığı da artmaktadır ayrıca ileri yaĢ birçok 

çalıĢmada santral vertigo için önemli bir risk faktörü olarak bildirilmiĢtir (272, 273). 

Gönüllü‘nün sonuçlarına göre ise periferik ve santral vertigo arasında yaĢ 

bakımından anlamlı bir fark yoktur (274). Bizim çalıĢmamızda da vertigo Ģikayeti 

olan hastaların çoğunluğunu ileri yaĢtakiler oluĢturmaktaydı ve hastaların çoğunluğu 

58 yaĢ üzerindeydi ( bu oran santral vertigoda (%66,7) periferik vertigoya (%33.5) 

göre anlamlı derecede yüksekti p<0.05). YaĢ ortalaması olarak da santral vertigolu 

hastalarda (59±17) periferik vertigolulara (49±18) göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptandı (p<0.05). 

ĠĢitsel semptomlar birçok çalıĢmada periferik vertigo düĢündüren bir bulgu 

olarak bildirilmiĢtir (272). Bizim çalıĢmamızda ise kulak çınlaması, kulakta 

dolgunluk gibi iĢitsel semptomlarda iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığı 

saptandı. Geleneksel öğretiye göre santral ve periferik vertigo ayırıcı tanısında baĢ 

hareketleriyle semptomların artmasına dikkat çekilmektedir. BaĢ hareketleriyle artan 

semptomlar daha çok benign düĢünülmektedir. Ancak güncel bilgilere göre 

vertigonun baĢ hareketleriyle artması değil de semptomların baĢlaması, tetiklenmesi 
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vurgulanmaktadır (275, 276). Bizim çalıĢmamızda vertigolu hastalarda baĢ 

hareketleriyle semptomların artması santral hadiselerde(%63,9) periferik patolojilere 

(%35.8) göre istatistiksel olarak anlamlı olarak fazla saptandı (p<0.05). Bizim 

çalıĢmamızın sonuçlarına göre de baĢ hareketleriyle Ģikayetin artması benign olarak 

kabul edilmemelidir. Bunun yerine yeni çalıĢmalarda vurgulanan baĢ hareketiyle 

semptomların tetiklenmesi durumunda periferik vertigo düĢünülmesi gerektiği 

düĢünmekteyiz. 

Vertigonun ayırıcı tanısında nistagmusun kullanılması konusunda birçok 

çalıĢma yapılmıĢ ve farklı sonuçlar bildirilmiĢtir. Brian (276) santral vertigoda 

vertikal nistagmus görülürken periferik vertigoda vertikal, horizontal, rotatuar tipte 

olabileceğini, KarataĢ(271) santral vertigoda sadece vertikal olabileceği gibi diğer 

tiplerin de olabileceğini, Kutz (277) vertikal nistagmusun asla periferik vertigoda 

görülmeyeceğini belirtmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda periferik vertigolu hastalarda 

%40.8 nistagmus görülürken bu oran santral vertigolularda %33.3 idi. Nistagmus, 

horizontal nistagmus, rotatuar nistagmus açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmazken vertikal nistagmus sadece santral vertigolu hastalarda saptadık. Bizim 

çalıĢmamızdaki sonuca göre de vertigolu hastada vertikal nistagmus varlığında 

santral etiyoloji düĢünülmesi gerektiğini düĢünüyoruz. 

Santral vertigolu hastalarda genellikle ek nörolojik semptom ve bulguların da 

bulunması beklenir (278, 271). Kerber ve ark. (120) dengesizlik ya da baĢ dönmesi 

Ģikayetiyle acile baĢvuran hastalarda nörolojik muayene normalse strok olma 

ihtimalinin %1‘den daha az olduğunu ve strok hastalarının atlanmasında en sık neden 

olarak hastaların serebellar muayenelerinin tam yapılmamasını bildirmiĢlerdir. Bizim 

çalıĢmamızda da kafa çiftleri patolojisi, konuĢma bozukluğu, düz çizgide 

yürüyememe, romberg, ataksi, disdiadokinezi, motor ve duyu defisiti, patolojik 

refleks bakımından periferik ve santral vertigolu hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0.05). Ancak romberg, ataksi, düz çizgide yürüyememe, 

disdiadokinezi bulgularının periferik vertigolu hastalarda da olabileceği saptandı. Bu 

sebeple her vertigo Ģikayetiyle gelen hastada diğer yaklaĢımlarla beraber ayrıntılı bir 

nörolojik muayene yapılmalı ve yine hastanın muayene bulguları Ģüpheliyse ayırıcı 

tanı için gereken ileri tetkikler yapılmalıdır. 
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Santral vertigolu hastalar acil müdahale, takip gerektiren patolojilere sahip 

olabilirler. Olshaker (273) de bütün dökümente veya Ģüpheli enfarkt ya da serebellar 

kanama, akut bakteriyel labirentitli veya VBY hastaların hastaneye yatmasını, 

vasküler hastalığı olan, 55 yaĢ üzerinde olan hastalarında yatırılıp takip edilmesini 

ileri tetkiklerinin yapılmasını tavsiye etmektedir. Bizim çalıĢmamızda da periferik 

vertigo tanılı hastaların hiçbirinde herhangi bir kliniğe yatıĢ olmamıĢtır. Santral 

vertigolu hastaların ise %88.9‘u nöroloji kliniğine diğer kısmı ise nöroĢirurji 

kliniğine yatırılmıĢtır. Vertigolu hastalarda görüntülemenin kullanılması bakımından 

Akıncı‘nın yaptığı çalıĢmada (279) tüm vertigo hastalarına çekilen BBT‘lerin 

%17.3‘ünde, MRG‘lerin ise %43.4‘ünde patoloji saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda 

ise santral vertigolu hastaların %66.7‘sinde iskemik enfarkt, % 13.9‘unda hemorajik 

SVO, diğer kısmında ise görüntüleme sonuçları normal olarak saptandı. Bu da 

göstermektedir ki santral patoloji düĢünülen hastalarda BBT ve MRG istenmeli, 

görüntülemeler normal ama bunun yanında Ģüphe devam ediyorsa hasta muhakkak 

yatırılıp ileri tetkik ve takip edilmelidir. 

Vertigo süresi açısından değerlendirecek olursak Gönüllü (274) periferik 

vertigoda atakların 1 dakikadan daha kısa görülme oranını %87.5 olarak bildirmiĢtir. 

Kutz (277) santral vertigonun saniyeler günler sürdüğünü yavaĢ ve sinsi ilerlediğini, 

periferik vertigonun ise saniyeler saatler sürdüğünü 24 saati geçmesinin çok nadir 

olduğunu bildirmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise vertigo süresi bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). Bu durum 

hastaların ataklar arasındaki süreleri de katarak Ģikayetlerinin süresini tam ifade 

edememelerinden kaynaklanabilir. 

Periferik vertigodaki bulantı, kusma ve diğer otonomik semptomların santral 

vertigoya göre daha fazla olacağı Tusa(161) ve Topuz (280)‘un yapmıĢ olduğu 

çalıĢmalarda bildirilmiĢtir. Ancak bizim çalıĢmamızda bulantı santral vertigolu 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı iken kusmada iki grup arasında anlamlı fark 

olmadığı saptandı (p>0.05). 

Akıncı‘nın (279) yapmıĢ olduğu çalıĢmada santral vertigolu hastalarda 

periferik vertigolu hastalara göre gerek SKB gerekse DKB istatistiksel olarak anlamlı 
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derecede yüksek bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise iki grup arasında SKB ve 

DKB açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak santral vertigolularda SKB 

(145.5±28.7), DKB (82.5±16.7) periferik vertigolularda ise SKB (135.4±23.3), DKB 

(78.9±14.6) olup santral vertigolu hastalarda kan basıncı daha yüksek değerlerde 

saptandı. 

Strok açısından risk faktörlerine sahip olan, HT, kardiyovasküler hastalığı 

olan ya da warfarin kullanan hastaların baĢ dönmesi Ģikayetiyle acile baĢvurularında 

öncelikle santral hadiselerin dıĢlanması tavsiye edilmektedir (276).Santral 

patolojilere bağlı olarak santral vertigonun ortaya çıktığı düĢünüldüğünde DM, 

kanser, koroner arter hastalığı, hiperlipidemi, HT, periferik vasküler hastalıklar, 

vasküler patolojiler gibi kronik hastalıkların santral vertigo için birer risk 

oluĢturduğu düĢünülmektedir. (272). Bizim yaptığımız çalıĢmada da periferik ve 

santral vertigo tanısı konulan hastaların özgeçmiĢ ve soygeçmiĢine ait özellikleri 

karĢılaĢtırıldığında, hastada ve ailesinde vertigo öyküsü, koroner arter hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği ve tromboembolik hastalığın bulunması santral 

vertigolularda daha fazla olup, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır(p<0.05) ve literatürle uyumludur. Ancak kalp kapak hastalığı, HT 

varlığı, DM, ailesinde ve kendisinde strok öyküsü açısından anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05). Santral vertigo için hastalarda AF bulunmasının da bir risk 

oluĢturduğu saptandı. 

Stres durumunda fizyolojik bir Ģekilde dolaĢımdaki nötrofil sayısı artırılırken 

lenfosit sayısında relatif bir düĢüĢ olmakta ve böylece bu parametrelerin oranı (NLO) 

inflamasyon durumlarında bir gösterge olarak kullanılabilmektedir (226-229). AF, 

HT, KAH gibi kalple alakalı vasküler patolojilerde de NLO yükselmesi anlamlı 

olarak bildirilmiĢtir (233-235). Ayrıca lenfopeniye sebep olan immunsupresyon 

durumlarında kardiyovasküler patolojilerin insidansında artıĢ görülmektedir (240, 

241). Bizim çalıĢmamızda ise periferik ve santral vertigolu hastaların NLO‘nun 

karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

RDW ise demir eksikliği, B12 eksikliği, folik asit eksikliğinde, 

hemoglobinopatiler, hemolize neden olan durumlarda, artmıĢ hücre destrüksiyonuna 
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neden olacak patolojilerde, kan transfüzyonunda yükselmekle birlikte son 

çalıĢmalarda inmeli hastalarda da RDW‘nin yükseldiği ve bu hastalarda prognozla ve 

mortaliteyle RDW düzeyinin iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (266, 267). Sonuç olarak 

RDW yükselmesi birçok patolojik durumda görülebilmektedir bu yüzden spesifik 

değildir. Bizim çalıĢmamızda ise periferik ve santral vertigolu hastaların 

RDW‘lerinin karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Ġnmeli hastalarda yapılan çalıĢmalarda MPV‘si yüksek olanlarda inme 

riskinde artıĢ ve mortalite ile iliĢki bulunmuĢtur (268, 269). Bizim çalıĢmamızda ise 

periferik ve santral vertigolu hastaların MPV‘lerinin karĢılaĢtırılmasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

ÇalıĢmamızın kısıtlayan sebepler, çalıĢmamızda her ne kadar baktığımız 

parametreleri eksik olan hastaları çalıĢma dıĢında bırakmıĢ olsak da dosyalardan 

taranarak girilen verilerde eksiklikler olabilir. Ayrıca baĢ dönmesi hastalar tarafından 

belli belirsiz bir çok Ģikayet için kullanılabilen bir terim olduğundan biz dosyalara 

bakarak hastaların anamnezlerine göre yine gerekenleri dıĢlamıĢ olmamıza rağmen 

hastaların tam ifade edememeleri kaynaklı eksiklikler olabilir. Ayrıca çalıĢmalarda 

vertigonun etiyolojisinde yaklaĢık %20 santral vertigo, %80 periferik vertigo olarak 

bildirilmekte ve bu oranlar çalıĢmalara göre değiĢebilmektedir. Bizim çalıĢmamızda 

hastaların geriye dönük belli bir zaman diliminde taranmasına bağlı olarak periferik 

ve santral vertigolu hastaların görülme yüzdeleri farklı olduğundan 179 periferik 

vertigolu hasta ile 36 santral vertigolu hasta arasında kıyaslama yaptık bu da 

istatistiksel analizde yanlıĢ sonuçlara neden olmuĢ olabilir. 
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6. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda vertigo Ģikayeti sıklığı yaĢla beraber artmaktaydı ve özellikle 

santral vertigo için ileri yaĢ risk oluĢturmaktaydı. Ayrıca santral vertigo daha çok 

erkeklerde görülmekteydi. Vertigo Ģikayetiyle baĢvurup öyküsünde KAH, KKY, 

tromboembolik hastalık, AF olan, ileri yaĢa sahip ve erkek hastalarda öncelikle 

santral nedenlerin düĢünülmesi gerektiği saptandı. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu 

idi. KonuĢma bozukluğu, motor-duyu defisiti gibi nörolojik muayene bulguları 

santral vertigo düĢündürmekle beraber romberg, ataksi, disdiadokinezi, düz çizgide 

yürüyememe her iki grupta da görüldü ancak santral vertigolu hastalarda daha 

yüksek oranlardaydı. Özellikle düz çizgide yürüyememe santral vertigolu hastalarda 

%86 gibi yüksek bir oranda saptandı. Bu açılardan hastalar dikkatli bir Ģekilde 

muayene edilmelidir. 

Klasik bilgilere dayalı olarak etrafın dönmesi ya da kendinin dönmesi ifadesi 

ile vertigonun santral ya da periferik kaynaklı olup olmadığı düĢünülmektedir. Ancak 

bizim çalıĢmamızda bu açıdan iki grup arasında anlamlı bir fark saptayamadık. 

Bunun sebebi hastaların genelinin ileri yaĢlarda olması ve vertigoyu tam tarif 

edememeleri olabilir. Yeni çalıĢmalarla uyumlu olarak biz de çalıĢmamızda baĢ 

dönmesinin baĢ hareketleriyle artması ifadesinin ayırıcı tanıda kullanılmasının doğru 

olmadığını saptadık. Yine Ģikayet süresi, bulantı, kusma, iĢitsel semptomların da 

santral vertigo ve periferik vertigo arasında ayırıcı tanıda istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını saptadık ve bu bulgu literatürle uyumlu değildi. Bu sonuç da gerek 

hastaların tam ifade edememesinden gerekse terimleri yanlıĢ kullanımlarından 

kaynaklanabilir. Nistagmus açısından vertikal nistagmusun net bir Ģekilde santral 

vertigo düĢündürmekte olup diğer nistagmus tiplerinin her iki grupta da 

görülebileceği ve aralarında anlamlı bir fark olmadığı saptandı. Vertigo Ģikayetiyle 

acile baĢvuran ve nöroloji ya da nöroĢirurji kliniklerine yatırılan hastaların yaklaĢık 

%22‘sinin görüntülemelerinin (MRG, BBT) normal olduğu saptandı. Bu sonuca göre 

vertigo Ģikayetli bir hastanın anamnezi, fizik muayenesi, kan tetkikleri ve 

görüntüleme sonuçları bir bütün olarak değerlendirilmelidir. ġüphede kalınılan 

durumlarda ileri tetkikler yapılmalı görüntülemelerinde patoloji olmasa bile 
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muayenesinde ya da anamnezinde santral patoloji olabileceği Ģüphesi durumunda 

hastalar ilgili kliniklere konsülte edilip ileri tetkik, takip ve tedavi edilmelidir 

Ġskemik SVO larda ya da vasküler patojilerde yüksekliklerinin anlamlı 

olduğu bildirilen hematolojik parametrelerin biz de vertigosu olan hastalarda santral 

sebeplerde ayırıcı tanıya faydalı olabileceğini düĢünerek bu çalıĢmayı yaptık ancak 

çalıĢmamızın sonucunda her iki grup arasında bu değerlerde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptamadık. Dolayısıyla vertigolu hastalarda ayırıcı tanıyı 

yönlendirmede RDW, PDW, MPV, MCV değerleri, nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit 

oranları, hemoglobin, platelet, lenfosit, monosit, WBC, nötrofil, eozinofil ve bazofil 

sayıları gibi parametrelerin kullanımının faydalı olmayacağı sonucuna vardık. Fakat 

hasta sayımızın az olması ve gruplar arasındaki sayı farkı, sonucu yanlıĢ 

etkileyebileceğinden bu konuda daha kapsamlı ve prospektif çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğunu düĢünmekteyiz. 
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