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Vertigo denge bozukluklarının bir alt tipi olup yalancı hareketlerle oluşan bir semptomdur, bir hastalık değildir. Labirent, 
vestibüler sinir ya da beyindeki santral vestibüler yapılardaki bir hasar ya da disfonksiyon sonucu oluşan vestibüler sistemdeki 
asimetri sonucunda ortaya çıkar. 
Vertigo bir çok klinisyen için zor bir semptomdur, çünkü hafiften, hayati tehlike oluşturan bir hastalığın parçası olmaya kadar 
uzanan geniş bir tanı aralığı vardır. Ancak hastaların çoğunda santral ve periferik vertigo, hikaye ve muayene bulgularının 
birleştirilmesi ile kolayca tanımlanabilir. 
Bu derleme ile periferik vertigonun patofizyolojisi, etiyolojisi, vertigolu bir hastaya klinik yaklaşımın nasıl olması gerektiği ve 
tedavisi tartışılmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Periferik Vertigo, Tanı, Tedavi 
 
Peripheral Vertigo  
 
Vertigo is only the one type of dizziness and a symptom of illusory movement, not a diagnosis. It arises because of asymmetry 
in the vestibular system due to damage or dysfunction of the labyrinth, vestibular nerve, or central vestibular structures in the 
brainstem. 
Vertigo is a troubling problem for many clinicians because of a large range of diagnosis from benign to immediately a life 
threatening situation. However, in most cases, central and peripheral etiologies can identify by clinical history, especially 
combined with examination findings  
In this review,we discuss the pathophysiology, etiology, clinical approach and treatment of vertigo.  
Key Words: Peripheral Vertigo, Diagnosis, Management 

 
 
Latince “dönmek” fiilinden türetilmiş olan vertigo, sıkça 
karşılaşılan sağlık sorunlardan biridir. Denge 
bozukluklarının dört alt tipi vardır; baş dönmesi 
(vertigo), sersemleme (lightheadedness), bayılma hissi 
(presyncope) ve dengesizlik (dysequilibrium)1 Bu dört 
alt tip içerisinde en sık görüleni genç hasta grubunda 
vertigo2 iken yaşlı hasta grubunda bayılma hissidir.3 
Vertigo, periferik ve santral vestibüler patolojiler dışında 
görsel patolojilere, proprioseptif sistem bozukluklarına, 
metabolik sorunlara ve kardiyolojik problemlere bağlı 
gelişebildiği gibi ilaçların yan etkisi olarak da ortaya 
çıkabilmektedir. Gerçek dönme hissi olan etrafın ya da 
kendinin dönmesi yanı sıra, göz kararması, sarhoş gibi 
hissetmek de hastalar tarafından baş dönmesi olarak 
iletilmektedir. Klinik olarak bu semptomların ayırıcı 
tanısı yapılarak neden ortaya konulmalıdır. 
 
Patofizyoloji 
 
Denge başlıca vizüel sistem, vestibüler sistem ve 
proprioseptif sistem tarafından sağlanır. Santral sinir 
sistemi, ilgili periferik organlardan gelen bilgileri çözer, 

birleştirir ve sonra gerekli reflekslerle dengeyi sağlar.4 
Vestibüler sistem, periferik ve santral olmak üzere 2 
bölümde incelenebilir. Periferik vestibüler sistemi 
vestibüler labirent ve vestibüler sinir oluşturur. Santral 
bölüm ise 4 adet vestibüler nükleus, ikincil nöronları ve 
bunların bağlantılarından oluşur. Temporal kemiğin pars 
petrozusunda yer alan labirent, kemik ve membranöz 
olmak üzere iki kısımdan oluşur. Membranöz labirent 
fonksiyonel olan bölümüdür. Kemik labirent içerisinde 
bulunur ve içi endolenf sıvısı ile doludur.4 Üç 
semisirküler kanal ve iki otolitik organdan oluşan 
vestibüler labirent doğrusal ve açısal baş hareketlerini 
algılamaktan sorumludur. Semisirküler kanallar (lateral, 
süperior ve posterior) birbirlerine dik açıyla yerleşmiş 
olup rotasyonel hareketlerin saptanmasından 
sorumluyken, otolitik organlar olan utrikulus ve 
sakkulus ise doğrusal hızlanmayı tespit etmekte 
görevlidir Utrikulus ve sakkulus içinde makula adı 
verilen küçük duyusal alan, içinde statokonia adı verilen 
birçok kalsiyum karbonat kristallerinin gömülü 
bulunduğu jelatin tabakası ile örtülüdür.  
 
Makulalarda bulunan binlerce tüy hücresinden jelatinöz 
tabakanın içine siliyalar uzanır. Bu tüy hücreleri Başvuru Tarihi: 23.03.2010, Kabul Tarihi: 21.05.2010 
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vestibüler sinirin duyusal aksonlarıyla sinaps yaparlar ve 
başın doğrusal hızlanması ile rölatif olarak sabit 
kalırken, altındaki tüy hücrelerinde stimülasyon ve 
defleksiyon olur. Semisirküler kanallardaki tüy hücreleri 
kupula adı verilen jelatin tabakanın altında sonlanırlar. 
Açısal hızlanma kupula ve tüy hücrelerinin 
defleksiyonuna, hareketin yönüne göre birbirini takip 
eden hiper-depolarizasyonuna neden olur.4  
 

Sonuç olarak dengeyi oluşturan kompleks sistem içinde 
vestibüler sistemin en az 3 görevi olduğu bilinmektedir. 
Bunlar;  

1. Baş hareketlerine duyarlı olmaları nedeniyle başın 
pozisyon değişikliklerini dengenin sağlanması için 
biyolojik sinyaller haline getirip santral sinir sistemine 
aktarmak; 

2. Baş hareketleri sırasında düz bakışı stabil hale 
getirerek objeleri retinada aynı noktada sabitlemek; 

3. Ekstansör iskelet kaslarının tonusünde etkili 
olmaktır.4 
 
Vertigo ve dengesizlik günlük pratikte başvuran 
hastaların yaygın yakınmalarındandır ve acil servise ve 
kliniğe başvuru sebepleri içerisinde ilk 10 arasında yer 
almaktadır.5 Periferik vertigonun en sık sebepleri Bening 
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), akut vestibüler 
nörinit ve Meniére hastalığıdır.1 
Denge bozukluğu olan hastalarda öykü, fizik muayene, 
vestibüler sistem muayenesi ve radyolojik muayene 
hekime tanı koyma ve tedaviyi planlamada 
yardımcıdır.3,6 

 
Öykü 
 
Baş dönmesi olan hastadan alınacak dikkatli bir öykü, 
tanı koymada fizik muayene ve özel vestibüler 
testlerden öncelikli ve önemlidir. Hastadan alınan 
öyküde öncelikle gerçek bir baş dönmesini mi yoksa 
diğer denge bozuklukları tiplerini mi tarif ettiği ayırt 
edilebilir. Hastanın son zamanlarda geçirdiği üst 
solunum yolu enfeksiyonu gibi hastalıklar, travmalar, 
cerrahi müdahaleler, kullandığı ototoksik ilaçlar, kötü 
alışkanlıkları, uzun süren yolculuk öyküsü, uzun süreli 
yatak istirahati, stres ve yorgunluk ile baş dönmesine 
eşlik eden diğer belirtiler değerlendirilmelidir. 
Vertigonun süresi önemli bilgiler verir. Saniyeler 
sürmesi BPPV’yi, dakikalar sürmesi vasküler nedenleri, 
saatlerce sürmesi Meniere hastalığını, günler sürmesi 
vestibüler nöriniti, haftalar, aylarca sürmesi ise santral ve 
psikolojik nedenleri akla getirir. Anamnezde otolojik 
yada nörolojik eşlik eden semptomlar sorgulanmalıdır. 
Provoke eden durumlar araştırılmalıdır. Baş 
pozisyonunun aniden değişimi, aniden yerinden kalkma, 
üst solunum yolu enfeksiyonlarının varlığı, stres, travma, 
kulak basıncında değişiklik gibi semptomları açığa 
çıkartan provakatif nedenler sorgulanmalıdır.6 
 

Fizik Muayene 
 

Hastanın otoskopik muayenesi, nörolojik, baş boyun ve 
kardiyovaskuler sistem muayeneleri dikkatlice 
yapılmalıdır. 

 
1. Otoskopik muayene 

 
Kulak zarlarının görünümü değerlendirilirken, 
perforasyon ve akıntı olup olmadığı araştırılır. Eğer 
hastada kronik otitis media varsa orta kulaktaki 
hastalığın iç kulak yapılarıyla ilişkisinin olup olmadığını 
değerlendirmek için fistül testi yapılır. Fistül testinin 
pozitif olması ciddi bir orta kulak ve buna bağlı bir iç 
kulak sorunu (labirent fistülü) olduğunu düşündürür.7 

Kronik otitis media varlığında ayrıca bilgisayarlı 
tomografi ile değerlendirme de yapılmalıdır.  
 
2. Nörolojik muayene 

a. Kraniyal sinirler: Kafa çiftlerine ait bir 
nörolojik defisit olup olmadığı araştırılır. 

b. Serebellar testler: Hasta oturur pozisyonda 
iken yapılan serebellar testlerle asinerji, dismetri, 
disdiadokokinezi ve rebound gibi belirtilerin olup 
olmadığı araştırılır. Spontan nistagmusu olan hasta 
gözlerini kapatıp kollarını öne uzattığı zaman bir süre 
sonra kolları spontan nistagmusun aksi yönüne kayar 
(past pointing), bu bulgu genellikle periferik vestibüler 
lezyonu destekler. Spontan nistagmus olmadan 
serebellar testlerin pozitif olması ise santral yerleşimli 
lezyonu düşündürür.7 Ayrıca kuvvet kaybının testi gibi 
santral patolojileri düşündürecek muayeneler de 
yapılmalıdır. 

c. Postüral testler: Vücudun postürünü sağlamak 
için çeşitli nörolojik mekanizmaların devreye girmesi 
postüral testleri tanıda önemli bir noktaya getirir. Ancak 
bu testlerin değerlendirilmesi zordur. Periferik 
vestibüler hastalıklarda optik fiksasyonda lezyon tarafına 
doğru olan belirginleşme bu testlerde kendini daha 
belirgin gösterebilir. 

-Romberg testi: Hasta ayakta dururken ayakları 
bitişik, kolları yanda düz tutulur. Ve hasta emniyete 
alınarak, gözleri kapatılır. Periferik vestibüler 
lezyonlarda lezyon tarafına düşme gözlenir. 

-Unterberger testi: Gözler kapatılıp, kollar öne 
doğru uzatıldıktan sonra hastanın yerinde sayması 
istenir ve bir tarafa sapma olup olmadığına bakılır. 
Periferik lezyonlarda lezyon tarafına doğru sapma olur. 

-Babinsky-Weil (Yürüyüş) testi: Hasta bir çizgi 
üzerinde 5-7 metre yürütüldükten sonra, bu işlemi 
gözleri kapalı olarak tekrarlaması istenir. Periferik 
vestibüler lezyonu olan hastada düz çizgiden, gözlerini 
kapatınca belirginleşen, lezyon tarafına doğru sapma 
görülür. Yürüyüş geri geri devam ettirildiğinde gene 
lezyon tarafına sapma olacağı için adeta yıldız çizmiş 
olur.7  
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3. Pozisyon testleri (Dix ve Hallpike manevraları): 
Dix-Hallpike manevrası (Şekil 1).  
 

 
Şekil 1. Dix-Hallpike testi: Hasta önce oturur 
pozisyondadır. Ancak yatırıldığı zaman başın muayene 
masasının kenarından aşağıya sarkıtılabilmesi için uygun 
mesafede oturtulmalıdır. Teste başlamadan önce test ile 
baş dönmesinin ortaya çıkabileceği konusunda hasta 
bilgilendirilmelidir. Hastaya ayrıca tüm test süresince 
gözünü açık tutarak belli bir noktaya bakması 
söylenmelidir. Hastanın başını test edilecek yöne doğru 
45 derece çevirir (A). Hastanın başı desteklenerek 
hızlıca yatırılır. Bu esnada baş muayene masasından 30 
derece daha aşağıya sarkık olmalıdır (B). Nistagmusun 
varlığı gözlenir ve kaybolduktan sonra hasta tekrar 
oturur pozisyona getirilir. 
 
Vertigo hastalarında yapılması gereken en önemli 
testlerdendir. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo 
(BPPV)’da yüksek oranda tanı koydurucudur. Periferik 
vertigoda Dix-Hallpike testi birkaç kez arka arkaya 
tekrarlandığı zaman semptomların şiddeti azalır, santral 
patolojilerde ise genellikle değişiklik olmaz.8 Periferik 
vestibüler patolojilerde ayrıca testin başlangıcından 
nistagmus oluşana kadar geçen bir latent süre varken 
santral patolojilerde latent dönem yoktur. Ayrıca 
periferik vertigoda nistagmusun şiddeti giderek 
azalırken santral vertigoda şiddet azalması olmaz. 
Nistagmusun tipi de önemlidir. Vertikal nistagmus 
hemen daima santral patolojileri işaret ederken 
torsiyonal veya horizontal nistagmus santral nedeni 
işaret edebileceği gibi periferik nedenle de olabilir. Eğer 
Dix-Hallpike manevrasında latent periyot olmaksızın 
izole vertikal ya da torsiyonel nistagmus oluyor ve 
birkaç saniye sürüyorsa ve tekrarlayan manevra ile 
vertigo şiddetinde azalma olmuyorsa, posterior fossa 
tümörü ya da hemoraji gibi santral patolojiler akla gelir.9 
 
4. Kalorik Testler:  
 
Dış kulak yolundan vücut sıcaklığının 7-8 derece altında 
veya üstünde sıcak veya soğuk su enjekte edilerek 
endolenfte ısı değişikliği ve sirkülasyon sağlama esasına 
dayanır. Soğuk uyaran kupulanın utrikulustan 
uzaklaşması ile karşı tarafa vuran nistagmusa, sıcak 
uyaran ise endolenfin yükselmesi sonucu aynı tarafa 
vuran nistagmusa yol açar. Böylece her iki kulağa verilen 

uyaran sonrasında oluşan nistagmusların büyüklükleri 
karşılaştırılarak değerlendirilir. Kalorik test ile sadece 
horizontal semisirküler kanalı değerlendirmek mümkün 
olur. 

 
5. Elektronistagmografi ve videonistagmografi 
 
 Denge bozukluğu olan olgularda vestibüler yada görsel 
uyaranlara yanıt olarak oluşan göz hareket ve 
pozisyonlarını ölçmek amaçlı uygulanan testtir. 
Videonistagmografi ilaveten göz hareketlerini görerek 
nistagmusu görsel olarak değerlendirme üstünlüğü 
sunar. 

 
6. Rotasyon sandalyesi 
 
 Vestibülo-oküler refleksi değerlendirmede kullanılır. 
Horizontal semisirküler kanalın bilateral fonksiyon 
bozukluğunu, santral vestibüler patolojiyi saptamada ve 
mevcut vestibuler patolojinin takibinde yararlıdır. 
 
7. Posturografi 
 
Değişen vizüel ve somatosensörial uyaranlarda dengeyi 
sürdürebilmek için bireyin yeteneğini araştıran bir 
testtir.  
 
Eşlik eden ya da uyaran semptom ya da bulgular 
ve bunların ayırıcı tanıdaki önemi 
  
Baş dönmesinin periferik ya da santral kaynaklı 
olduğunu ayırt etmede vertigonun süresi ve karakteri, 
vertigoyu provoke eden ya da arttıran faktörler, 
dengesizlik, bulantı-kusma, işitme kaybı ya da tinnitusun 
varlığı, nörölojik semptomların eşlik edip etmemesi, 
provakatif tanısal manevrada nistagmusun latensi ve 
süresi belirleyici faktörler olarak önemlidir.8,9  
Periferik vertigodaki nistagmus rotatuar yada horizontal 
tarzdadır ve hasta bakışını odakladığı zaman artan ya da 
azalan özelliktedir. Santral nistagmus horizontal, vertikal 
ya da rotatuar olup,hasta bakışını odakladığı zaman 
değişiklik olmaz ve nistagmus daha uzun sürer. 
Dengesizlik periferik vertigoda daha hafif olup, 
yürümeye engel olmaz. Santral vertigoda ise dengesizlik 
daha belirgindir ve yürümeyi zorlaştırır. İşitme kaybı ve 
çınlama ise periferik vertigoda daha sık görülürken, 
santral tipte nadirdir. Provakatif tanısal manevrada 
latens periyodu periferik vertigoda saptanırken, santral 
vertigoda olmaz yada 1-2 saniye gibi çok kısadır. 
Vertigoyu provoke eden faktörlerin dikkatlice 
değerlendirilmesi periferik vertigonun ayırıcı tanısında 
yardımcı olur. Örneğin pozisyon değişikliği ile başlayan 
ya da artan vertigo (yataktan kalkarken, yukarı uzanma 
ya da boynun aşırı ekstansiyonu ile ortaya çıkan) daha 
çok BPPV’i düşündürürken, yakın zamanda geçirilen bir 
üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü akut vestibüler 
nörinit ya da akut labirentiti akla getirir.  
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Perilenfatik fistül baş dönmesine yol açan diğer 
faktördür. Travmaya, derine dalma sonucu görülen 
barotravmaya, ya da kronik otite bağlı olabilir.10,11 
Etkilenen kulak yönünde olan denge bozukluğu 
hastalarda vertigoyu provoke eder.12 

Önemli psikososyal stresler hastanın vertigo şikayeti ile 
başvurmasına yol açabilir. Bu nedenle hastanın 
psikososyal stres faktörleri ve psikiyatrik hastalıklar 
yönüyle sorgulanması önemlidir.11 

 
İşitme kaybı, ağrı, bulantı ya da nörolojik semptomların 
varlığı vertigo ayırıcı tanısında yardımcı olur. Ağrı ile 
birlikte seyreden vertigoda akut orta kulak hastalığı, 
temporal kemiğin invaziv hastalığı ya da meningeal 
irritasyonu ayırıcı tanıda düşünülmelidir.11 Bulantı, 
kusma ve terleme, çarpıntı gibi nörovejetatif 
semptomlar ile seyreden vertigo akut vestibüler nörinit, 
meniere hastalığının ciddi epizodlarında ve BPPV gibi 
periferik vestibüler hastalıklarda daha belirgin 
görülebilirken, santral kaynaklı vertigo da ise daha hafif 
seyirlidir.8,9 Güçsüzlük, dizartri, görme ya da işitme 
değişiklikleri, parestezi, ataxi ya da diğer sensörial veya 
motor fonksiyon kayıpları santral vertigoyu 
düşündürmelidir.  
Migrene bağlı vertigoda vertigoya ek olarak baş ağrısı, 
fotofobi, fonofobi gibi eşlik eden tipik migren 
semptomları vardır.13 

 
En Sık Görülen Periferik Vertigo Nedenleri 
 
1. Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) 
 
Periferik vertigonun en sık sebebidir. Kolay tanı 
konulabilmesi ve ilaç tedavisi gerektirmeksizin çeşitli 
manevralarla tedavisinin yapılabilmesi ile yüz güldürücü 
bir hastalıktır. 
Hastaların nerdeyse tamamı baş hareketlerinin uyardığı 
bir baş dönmesinden yakınırlar. Başın aniden bir yöne 
doğru çevrilmesi, yukarı bakma, aniden yatma, yatar 
vaziyette iken sağa veya sola aniden dönme gibi uyarıcı 
faktörler saptanabilir. Özellikle sabahları uyanıp kalkınca 
ortaya çıkabilir.14,15 BPPV ilk kez Barany tarafından 
1921'de tanımlanmakla birlikte, karakteristik özellikleri 
Dix ve Hallpike tarafından 1953 yılında belirlenmiştir ve 
kendi isimleri ile anılan provakatif pozisyonel teste 
cevap olarak ortaya çıkan karakteristik torsiyonel 
nistagmusu tanımlamıştır.16 

 
Pek çok olguda BPPV’nun nedeni saptanamaz. Bunun 
yanı sıra kafa travması, vestibüler nörinit, üst solunum 
yolu enfeksiyonu, stapedektomi, kronik otitis media 
cerrahisi gibi bazı cerrahi operasyonlar, ileri yaş, migren, 
uzun yatak istirahati, uzun süreli karayolu ve havayolu 
yolculukları sorgulanmalıdır.17,18 

 

Schuknecht, BPPV’nun posterior semisirküler kanal 
içerisinde kupulaya bazofilik depositlerin tutunması ile 
ortaya çıktığını savunmuştur ve bu patolojik bulguyu 
kupulolitiazis olarak adlandırmıştır.19 Kupulolitiazis 
teorisine göre vertigo ve nistagmus; kupulaya yapışık 
otokonyaların kupulayı yerçekimine sensitif hale 
getirmesine bağlı olarak kanalın rotasyonunun 
kupulanın yönünü değiştirmesi ile ortaya çıkmaktadır. 
 
Ayrıca utrikul makulasından kopan otokonyalar ya da 
kanalitlerin semisirküler kanal içinde yerçekimine göre 
hareket etmeleriyle beraberlerinde hareket ettirdikleri 
endolenfin kanal kupulasını uyarması sonucu saçlı 
hücrelerde sitümülasyon oluşumu ile vertigo ve 
nistagmusun ortaya çıkması şeklinde kanalolitiazis 
teorisi tanımlanmıştır.20,21 Böylece hızlı baş hareketi ile 
ortaya çıkan ve saniyeler süren sitümülasyon ve baş 
dönmesi oluşur. Son zamanlarda kanalolitiazis teorisi 
daha fazla kabul görmektedir. Patoloji genellikle 
posterior semisirküler kanaldadır. Bunun yanı sıra %10 
olguda horizontal kanal BPPV si, %1 olguda ise anterior 
kanal BPPV’su gözlenir. 

 
Tanıda dikkatlice alınan bir anamnez ve provokasyon 
testleri çok önemlidir. Bu testler; Dix-Hallpike testi, 
yana yatırma testi ve yuvarlama testidir. Dix-Hallpike 
testinde (Şekil 1) hasta oturur pozisyondan hızlıca yatar 
pozisyona geçirilir ve baş horizontal plandan daha aşağı 
sarkıtılarak 45 derece yana çevrilir. Pozitif bir testte 
vertigo ve nistagmus görülür, şiddetli bulantı olabilir. 
BPPV’deki nistagmusun tipik bazı özellikleri vardır. 
Bunlar; nistagmus başlamadan önce birkaç saniye süren 
latent periyot, nistagmusun rotatuar özellikte olması ve 
bir dakikadan kısa sürmesi, hastanın oturtulması ile ters 
yönde oluşan nistagmus, ve tekrarlanan testlerde 
nistagmus ve semptomların şiddetinde azalmadır.22 
 
BPPV’da tedavi, ilaç tedavisi değil tariflenen çeşitli 
tedavi edici manevralardır. Bu manevralar Epley 
manevrası, serbestleştirme (liberatory) manevrası ve 
Brandt-Daroff egzersizleridir. Bu manevralar; iç kulak 
anatomisi ve BPPV patofizyolojisinin anlaşılması ile kısa 
sürede tedavi için standart hale gelmiştir. Bu 
manevraların her biri bir BPPV tipine özgün olduğu için 
öncelikle hangi kanal BPPV’su olduğunu saptamak, 
sonrasında manevrayı seçip uygulamak uygun olacaktır. 
Rapor edilen başarı oranı %90’ın üzerindedir.23,24 
Posterior kanal BPPV’sunda uygulanan Epley 
manevrasında hedef kanal içerisinde yüzen otokonyaları 
etkisiz hale gelecekleri iç kulaktaki utriküle 
yönlendirmektir. Bunun için baş ve gövdenin sırasıyla 
hareketi ile posterior semisirküler kanalın bir düzlemde 
rotasyonu sağlanır ve bu şekilde otokonyalar utriküle 
yönlendirilir. 
 
Epley’in tarif ettiği klasik manevrada Dix-Hallpike 
testinde kanalolitiazis saptanan kulaktan başlanılarak 
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öncelikle o kulak aşağıda olacak şekilde baş orta hattan 
45 derece o tarafa dönük ve yaklaşık 30 derece masadan 
aşağıya sarkık halde tutulur. Nistagmus sona erinceye 
kadar bekletilir. Baş yavaş yavaş orta hatta getirilir ve 
diğer yöne çevrilir. Bu esnada nistagmus oluşursa, 
bitinceye kadar beklenilir. Hastanın yan yatması 

istenilerek böylece baş karşı kulak üzerine 45 daha 
çevrilmiş olunur ve manevra tamamlanınca hastanın 
başı 45 çevrili haldeyken oturur pozisyona getirilir. 
Ayrıca tüm manevra süresince vibrasyon uygulanır. 
Daha sonraları Epley manevrasında çeşitli 
modifikasyonlar yapılarak farklı klinikler farklı 
uygulamalar gerçekleştirilmiştir. Türkiye’de modifiye 
Epley manevrası ile ilgili ilk makale Özturan ve ark. 
tarafından 1998 yılında yayınlanmıştır.25 Kliniğimizde 
halen Özturan ve arkadaşlarının tarif ettiği modifiye 
Epley manevrası uygulanmaktadır (Şekil 2).  

 
Şekil 2. Epley manevrası: 1- Hasta, muayene masasına 
yatırıldığında başını aşağıya sarkıtabileceği mesafe iyice 
ayarlanarak uygun mesafede, ayaklarını muayene 
masasına uzatır halde oturtulur ve başı 45 derece 
çevrilir. Gözlerini açık tutması tembihlenir (A). Bu 
esnada tedavinin başlatılacağı kulak tarafı muayene 
masasının kenarına iyice yakın olmalıdır ki manevranın 
son basamağında hasta yan çevrildiği zaman 
dönebileceği yeterli mesafe kalmış olsun. 2- Hekim 
hastanın başını destekleyerek oturur pozisyondan supin 
pozisyona hızlıca getirilir, baş muayene masasından 30 
derece aşağıya sarkıtılır ve bu pozisyonda iki dakika 
tutulur (B). 3- Hekim hastanın başını iki dakika süre 
içerisinde tam ters yöne bakacak şekilde yavaşça çevirir 
ve bu pozisyonda iki dakika bekletilir. Hastanın başının 
masa seviyesinden 30 derece aşağıya sarkık durumu 
devam ettirilir (C ve D). 4– Hasta vücudunu 90 derece 

aynı yöne doğru çevirir. Bu esnada baş ve vücut 
arasındaki açı değişmeden kalmalı yani baş da 90 derece 
döndürülmelidir. Aynı zamanda baş masa seviyesinden 
30 derece sarkık konumunu devam ettirir. Hasta bu 
pozisyonda da iki dakika bekletilir (E). Hasta önce 
bacaklarını yavaşça masadan aşağıya sarkıtır ve başın 
pozisyonunu değiştirmeden hekimin yardımıyla yavaşça 
oturur hale gelir (F). Baş hafifçe öne doğru eğik 
konumda tutulur ve bu pozisyonda da 2 dakika 
bekletilerek işleme son verilir.  
 
Semptomları düzelmeyen hastalarda belli periyotlarla bu 
manevra tekrarlanılır. Tekrarlanan manevralarla başarı 
şansı artmaktadır. Ancak bu manevra; ciddi karotid arter 
stenozu, unstabil kalp hastalığı ve myelopatili servikal 
spondiloz ya da ileri düzey romatoid artrit gibi ciddi 
boyun hastalıkları olan hastalarda kontrendikedir.26 

Sonrasında ise birkaç gün süreyle başın öne-arkaya, 
sağa-sola hareketlerinin mümkün olduğunca 
kısıtlanması, yatarken başın yüksek, adeta yarı oturur 
pozisyonda olması, hasta kulak yukarıda kalacak şekilde 
yatılması yani etkilenen kulak üzerine yatılmaması, 
mümkünse uzun yolculuklardan kaçınılması önerilebilir. 
Çeşitli çalışmalarda Epley manevrası ile tam tedavi 
oranları %57-94; semptomlarda belirgin düzelme 
oranları %84-100 olarak verilmiştir.27,28 Dal ve 
arkadaşlarının 64 olguluk çalışmasında olguların 
%72’sinin semptomlarının birinci, %16,2 sinin ikinci, 
%2.9’unun üçüncü ve %1.5’ının dördüncü manevradan 
sonra düzeldiği, %2.9 olgunun ise tedavi edilemediği 
bildirilmiştir.28  
 
Bu sonuç, gerekirse yapılacak tekrarlayan manevralarla 
tedavi başarısının %90’ların üzerine taşınabileceğini 
göstermektedir. Ancak BPPV’nun manevra ile başarılı 
bir şekilde düzeldikten sonraki 1-5 yıl içinde tekrarlama 
oranları, farklı çalışmalarda %7-50 arasında değişen 
oranlarda bulunmuştur.29-34 Nadir de olsa manevra 
tedavileri ile düzeltilemeyen ve semptomları şiddetli 
olan hastalara posterior semisirküler kanalın oklüzyonu 
yada singuler sinir kesilmesi gibi cerrahi tedaviler 
uygulanabilir 35 
 
2. Meniere Hastalığı 
 
Meniere hastalığı bir idiyopatik endolenfatik hidropstur. 
Patofizyolojisinde kabul gören teori, emilim yada 
salınım bozulmasına bağlı olarak gelişen endolenf artışı 
ve buna sekonder gelişen membranöz labirent 
disfonksiyonudur. Rotatuar vertigo, fluktuan, 
sensörinöral işitme kaybı, tinnitus ve kulakta dolgunluk 
hissi ile karakterizedir. Semptomlar epizodik olarak 
ortaya çıkar. İlk kez 1861 de Prosper Ménieré tarafından 
klasik semptomları tariflenmiştir. Gerçek insidansı ve 
prevelansı bilinmemektedir. Görülme sıklığı genetik ve 
çevresel faktörlere bağlı değişebilmekte, ailesel yatkınlık 
%10 olarak kabul edilmektedir.36,37 Meniere 



Bayındır ve ark. 

160 

patogenezisinde HLA-A2, DR13, B44 ve CW4 gibi 
antijenler ve ayrıca 6. kromozomun kısa kolunun 
mutasyonları ve ayrıca çeşitli immunolojik faktörler 
suçlanmıştır.38  
 
Endolenfatik duktusun obstrüksiyonu veya endolenfatik 
kesenin disfonksiyonu yada endolenf yapımının artışı 
teorileri ile hidrops oluşumu açıklanmaya çalışılmıştır.38 
Çeşitli kimyasal yada fiziksel faktörlere bağlı gelişen 
obstrüksiyonun hidropsa yol açtığı, bu obstrüksiyonun 
endolenfatik keseye yeterli endolenf ulaşımına engel 
olduğu, bunun endolenf yapımını uyararak arttırdığı, 
endolenf miktarının obstrüksiyonu aşacak dereceye 
ulaşmasıyla da ani bir akımın gerçekleştiği ve böylece 
vertigonun oluştuğu speküle edilmiştir. Lawrance’a göre 
endolenfatik basınç artışı sonrasında membranöz 
labirentte rüptür gelişir. Bunun sonucu olarak endolenf, 
perilenfe karışır ve buna bağlı olarak perilenfte K+ artışı 
ortaya çıkar ve sonuçta vestibüler sinir hücrelerinin 
depolarizasyonu gelişir.38 Meniere hastalığında en 
rahatsız edici semptom vertigodur. Episodik vertigo 
atağı %96 olguda vardır ve 20 dakika ile 24 saat arasında 
sürebilir. Olguların %90’ında tek taraflı ve fluktuan 
işitme azlığı ve çınlama, %75 inde ise kulakta dolgunluk 
hissi saptanır.38 

 
Tanıda öncelikle dikkatli alınan bir anamnezden sonra 
otoskopik muayene ve işitme testi yapılır. İşitme 
testinde düşük frekanslarda sensorinoural tipte işitme 
kaybı saptanması Meniere için tipik bir bulgudur. Daha 
sonra elektronistagmografi, videonistagmografi, kalorik 
test, elektrokokleografi yapılabilir. Gliserol testi ile test 
öncesi ve belli aralıklarla sonrasında yapılacak 
odyometrik inceleme tanıda yardımcı olabilir. Meniere 
hastalığında hala kesin bir tedavi yöntemi yoktur.37 

Etiyolojisinin tam olarak açıklanamaması, plasebo etkisi 
olan ilaçların bu hastalıkta yaygın olarak kabul görmesi, 
ve hastalıkta relaps ve remisyonların olması bu duruma 
yol açmaktadır.39 Tedavide konservatif yöntemler, 
ablasyon tedavisi ve cerrahi yöntemler yer alır. Bazı 
hastalarda sigara, kafeinli içecekler, alkol ve çikolata 
yasağı faydalı olabilmektedir. Hastalıkta primer tedavi 
tuz kısıtlayıcı diyet ve furosemid ya da hidroklorotiazid 
grubu bir diüretikdir.39,40 Stria vaskülaristeki iskemiye 
bağlı hidrops geliştiği düşüncesi ile vazodilatatör tedavi 
kullanılabilir. Bir histamin analogu olan betahistidinin 
yapılan birçok kontrollü klinik çalışmada vertigo, işitme 
kaybı ve tinnitusta belirgin iyileşme sağladığı 
gösterilmiştir.41 

 
Aminoglikozidlerin iç kulaktaki sensörial nöroepitel 
üzerindeki toksik etkisi bilinmektedir.42 Bu amaçla 
kullanılan intratimpanik gentamisin yuvarlak pencere 
aracılığı ile orta kulaktan iç kulağa absorbe olarak 
koklear saçlı hücrelere komşu olan vestibüler saçlı 
hücreleri etkiler. Ayrıca stria vaskülaristeki hücreleri 
etkileyerek endolenf üretimini de azaltır.35,43 Yapılan 

birçok çalışmada bu tedavi ile hastaların %15-25’inde 
kokleotoksik etki görülmüş olsa da vertigo 
atakların%90’a yakın bir oranda kontrol altına alındığı 
gösterilmiştir.44 İntratimpanik steroid uygulanımı da 
diğer bir tedavi yöntemidir. Bu uygulama çeşitli 
immunolojik faktörlerin hastalıktan sorumlu olduğu 
varsayımına bağlı olarak antienflamatuar etkilerinden 
yararlanılması amacıyla geliştirilmiştir. Ülkemizden 
yapılan bir çalışmada intratimpanik gentamisin 
uygulanımında olguların %92 sinde tam vertigo 
kontrolü, %8 olguda kısmi kontrol sağlanabilmişken 
steroid uygulanımında tam kontrol oranı %67 de 
kalmıştır.45 Aynı çalışmada uygulamaların işitme 
sonuçlarına etkileri de araştırılmış ve gentamisin 
uygulamasında işitmenin %75 olguda değişmediği, %17 
olguda iyileşirken %8 olguda kötüleştiği; bunun yanı sıra 
steroid uygulanan olgularda bu oranların sırasıyla %76, 
%24 ve %0 olduğu bildirilmiştir.45 Farklı literatürlerde 
de intratimpanik steroid enjeksiyonunun vertigo 
kontolündeki başarısı %43 ile %72, gentamisin 
uygulanımında ise %71-%100 olarak rapor edilmiştir 46 

 
Tüm bu tedavi seçeneklerine yanıt vermeyen ya da 
spontan remisyona girmeyen hastalarda ise cerrahi 
tedavi düşünülür. Sakkulotomi, kokleosakkulotomi, 
labirentektomi, transmeatal yada transkanal 
kokleovestibüler nörektomi, endolenfatik kese cerrahisi, 
orta fossa yada posterior fossa yoluyla vestibüler 
nörektomi Meniere hastalığının cerrahi tedavi 
seçenekleri arasındadır.46 Sakkulotomi ve 
kokleosakkulotomide vertigonun uzun süreli kontrol 
oranı düşüktür ve olgularda %80 e varabilen oranlarda 
önemli işitme kaybı gelişebilmektedir. O nedenle son 
yıllarda pek uygulanmamaktadır. Labirentektomi; 
vestibüler ve koklear fonksiyonların kaybı ile 
sonuçlanan bir cerrahi girişimdir. Ancak vertigo 
ataklarını kontrol oranı yüksektir. Günümüzde nadir ve 
ancak seçilmiş olgularda uygulanılabilen bir cerrahi 
prosedürdür. Endolenfatik kese cerrahisi, ilk kez 1926 
yılında Portmann’ın tarif etmesiyle kullanılmaya 
başlanmış ve çeşitli modifikasyonlarla günümüze kadar 
gelmiş bir cerrahi tedavi yöntemidir.Meniere hastalığının 
tedavisinde en sık uygulanılan cerrahi tedavilerden 
birisidir. Endolenfatik kese dekompresyonu ameliyatları 
ile vertigo kontrolü ve işitmenin korunmasında çok 
yüksek oranlı başarılar elde edilebilmekte iken 
endolenfatik kese şant cerrahisinde vertigo kontrol 
oranı daha düşük olarak rapor edilmiştir.46 Meniere 
hastalığında vertigo kontrolü için sık kullanılan ve 
vertigo kontrolünde yüksek başarıyı getiren cerrahi 
seçeneklerden birisi de vestibüler sinir kesisidir. Orta 
fossa ya da posterior fossa yolu tercih edilir. 
Retrosigmoid-retrolabirentin teknik, selektif vestibüler 
sinir kesisi için en yaygın uygulanılan tekniktir. 
Ülkemizden yapılan bir çalışmada, takip süresi 2 yıl yada 
daha uzun olan olgularda retrosigmoid-retrolabirentin 
teknik kullanılarak yapılan vestibüler sinir kesisinde 
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vertigo kontrolündeki başarı %96.6 olarak bildirilmiş ve 
%89.8 olguda işitmenin korunduğu not edilmiştir.47 
 
3. Vestibüler Nörinit 
 
Vestibüler nörinit, BPPV ve Menire hastalığından sonra 
vertigoya yol açan en sık üçüncü hastalıktır. Vestibüler 
sinirin akut enflamasyonu sonucunda ortaya çıkan 
vestibüler nörinit ani başlangıçlı epizodik vertigo 
atakları ile karakterize olup baş dönmesi çok şiddetlidir 
ve genellikle 24 saatten uzun sürer.48 Çınlama ve işitme 
azlığı gibi eşlik eden semptomlar yoktur. Hastalar, 
genelde genç-orta yaş erişkinlerdir. Spontan nistagmus 
mevcuttur ve genelde horizonto-rotatuardır. Etkilenen 
kulaktaki vestibüler sinyalin azalması, sağlam kulakta 
vestibüler eksitasyona neden olur ve buna bağlı olarak 
da nistagmusun hızlı fazı sağlam kulağa, yavaş fazı 
etkilenen kulağa doğru olur. Hastaların hemen hemen 
hepsinde anamnezde birkaç hafta içerisinde geçirilmiş 
bir üst solunum yolu enfeksiyonu hikayesi vardır. Ta 
m ispatlanmamış olsa da virüsler sorumlu tutulmaktadır. 
Ancak viral etiyolojiyi destekleyen çalışmalar henüz 
yeterli sayıda değildir.49 
 
Akut fazda tedavinin temelini semptomatik ve 
destekleyici tedavi oluşturur. Bu amaçla vestibüler 
süpresanlar, antiemetikler kullanılabilir. Vertigo atağı ve 
kusma günler içinde şiddetini azaltarak geçer ve genelde 
sekelsiz iyileşir. Ayrıca vestibüler nörinit tedavisinde 
steroid ve antiviral kullanımı konusunda tartışmalar 
devam etmektedir. Yapılan çalışmaların çoğunda 
kortikosteroid tedavisinin daha kısa sürede iyileşme 
sağladığı ve uzun dönem periferik vestibüler 
fonksiyonları olumlu yönde etkilediğini 
desteklemektedir.50-52 Kortikosteroid tedavisiyle birlikte 
ya da tek başına antiviral tedavinin etkinliğini 
değerlendiren bir çalışmada antiviral tedavi ile 
karşılaştırıldığında tek başına kortikosteroid 
(metilprednizolon) kullanımının uzun dönem 
sonuçlarının daha iyi olduğu gösterilmiştir.51 Ancak 
antiviral tedavinin etkinliğini değerlendirmek için daha 
kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
 
Vestibüler rehabilitasyon 
 
Tekrarlayan vertigo şikayeti olan hastalara egzersiz 
tedavisi ilk kez Cawthorne ve Cooksey tarafından tarif 
edilmiştir.53 

 
Cawthorne-Cooksey egzersizleri baş, göz ve vücut 
hareketlerinden oluşmaktadır. Bu hareketler gözler açık 
ya da kapalı iken, değişik hızlarda ve pozisyonlarda 
yapılmaktadır. Egzersiz yavaş yavaş arttırılarak hastanın 
hareketleri tolere etmesi kolaylaştırılmaktadır. Vertigoda 
rehabilitasyon tedavileri son yıllarda egzersiz 
tedavilerinde modifikasyonların geliştirilmesi ile daha 
yaygın tercih edilir hale gelmiştir. Günümüzde tercih 

edilen vestibüler rehabilitasyon egzersizleri patolojik 
proçese alışmayı içeren, postural kontrol egzersizleri, 
visual-vestibüler etkileşim ve kondüsyon aktiviteleri 
olup bakış stabilizasyon egzersizleri, görsel egzersizler, 
somatosensoriyal egzersizler, postürografi eğitimi olarak 
özetlenebilir. Egzersizlerin günde 2 kez 4-6 hafta süreyle 
yapılmaları önerilmektedir.54 BPPV, vestibüler nörinit, 
Meniere hastalığı, perilenfatik fistül gibi hastalıklar 
vestibüler rehabilitasyona yanıt verebilen periferik 
vestibüler hastalıklar gurubuna dahildir.55  
Egzersizlerin hastaların semptomlarını provoke 
edebileceği unutulmamalı, bu nedenle egzersiz programı 
yavaş yavaş arttırılmalıdır. 
 
Sonuç 
 
Vertigo; periferik, santral vestibüler veya görsel 
patolojilere, proprioseptif sistem bozukluklarına, 
metabolik sorunlara ve kardiyolojik problemlere bağlı, 
ya da ilaçların yan etkisi olarak ortaya çıkabilmektedir.  
Periferik vestibüler patolojiler içerisinde en sık 
rastlanılanı BPPV’dur. BPPV’da ilaç tedavisi önerilmez. 
Vertigo serbest yüzen kalsiyum depozitlerini vestibüle 
yönlendiren manevralarla hastaların büyük bir kısmında 
düzelir. İlaç tedavisinin yeri sınırlı ve bulantı, kusmayı 
önlemeye yöneliktir. 
Meniere hastalığı endolenfatik hidrops halidir. 
Tedavinin amacı endolenfatik basıncı azaltmaktır. Bu 
amaçla tuzdan kısıtlı diyet ve furosemid ya da 
hidroklorotiazid diüretikler ile medikasyon tercih edilir. 
Vazodilatatörler ve vestibüler süpresanlar kullanilabilir. 
Vestibüler süpresan genellikle vertigoyu baskılasa da bu 
tedavinin işitme kaybı ve tinnitus üzerinde etkisi azdır. 
İlaç tedavisi ile yarar sağlanamıyorsa intratimpanik 
gentamisin yada steroid uygulaması veya endolenfatik 
kese cerrahisi, labirentektomi, vestibüler sinir kesisi gibi 
cerrahi seçenekler uygulanabilir. 
Viral etyolojinin suçlandığı vestibüler nörinitte tedavi 
akut fazda semptomatik ve destekleyici medikasyondan 
ibarettir. Bu amaçla vestibüler süpresanlar, antiemetikler 
kullanılabilir. Tekrarlayan ve inatçı vertigo şikayetleri 
olan hastalarda vestibüler rehabilitasyon amaçlı çeşitli 
egzersizler de akılda tutulmalıdır.  
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