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Vertigo Sagaltiminda
Temel ilkeler ve Yeni Acilimlar

OZET son yillarda vestibiiler sistem nérokimya ve
farmakolojisinin daha iyi anlasilmasi ile vertigo ve
eslik eden belirtilerin sagaltiminda patofizyolojiye
yonelik yeni 6neriler olusmustur. Bu makale verti-
go sagaltminin temel ilkeleri bir baska deyisle ilag

uygulamalarn, vestibiiler rehabilitasyon ve vestibii-
ler cerrahi genel cizgileri ile ele alinmus, ileriye yo-
nelik yeni sagaltim stratejileri, vestibiiler ionotropik
ve metobotropik reseptirler, santral vestibiiler
plastisite ve vestibiiler kompanzasyonun yeni ve te-
mel bilgileri gozden gegirilmistir.

Anahtar sozciikler; vertigo, vestibiiler sistem

Basic Guidelines and New
Strategies in Vertigo
Management

ABSTRACT i recent years, with better unders-

tanding of neurochemistry and pharmacology of
vestibular system, new treatment strategies for
vertigo and related symptoms have been recom-
mended in the direction of pathophysiology of the-

se symptoms in this review, basic guidelines in ver-
tigo management, ie. pharmacological therapy,
vestibular rehabilitaton and vestibular surgery ha-
ve been described. Also possible treatment
strategies in future and new findings on vestibular
ionotropic and metabotropic receptors, central ves-
tibular plasticity and vestibular compensation mec-
hanisms have been reviewed.

Keyword; Vertigo, vestibular system

"Vertigo" ya da gercek "BASDONMESI" 6zel-
likle ilk deneyimlerde kisiye panik reaksiyonu
yasatacak Olclide iirkiitiicii ve ilging bir yakin-
madir. Dogal ki tibbin her konusunda oldugu
gibi sagaltima yonelim, 6ncelikle hastanin ya-
kinmasinin giderilmesidir. Bununla birlikte te-
mel yaklagim "yakinma"y1 doguran nedeni orta-
dan kaldirmaktadir. Vertigo’lu bir hastada da
aymn ilkeler cercevesinde sagaltim yapilir. Bir
yandan semptom (vertigo) ya da semptomla-
rin (vertigo, bulanti, kusma, dengesizlik, vb.)
giderilmesine calisilirken, diger yandan buna
yolacan nedenlerin ortadan kaldirilmasi sagla-
nir. Ancak vertigo, yalnizca hastaya duyumsat-
tirdig1 6zellikleri ile degil, kendiliginden ge¢me-
si ya da sagaltimla giderilmesi ve korunulmasi
konusunda da kendine 6zgii bir yere sahiptir.

Vertigo pozisybnel nitelikte anlik bir semp-
tom olabilir ya da saatler siiren bulanti ve kus-
malarin eslik ettigi ayakta durmanin ve yiirii-
menin mimkin olmadig1 bir tablonun ogesi
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olabilir. Ancak ne olursa olsun "VERTIGO" pe-
riferik ya da santral vestibiiler yapilarin iki
yandaki tonusunun esitsizliginden yani denge-
nin kaybolmasindan kaynaklanmaktadir.® Ver-
tigoda sagaltim su ya da bu herhangi bir yon-
temle bu dengenin saglanmasidir. Birbaska de-
yisle, farmakolojik ajanlarla ve fizik tedavi yon-
temleri ile ya da cerrahi yontemlerle iki yanh
vestibililer tonus dengesizliginin giderilmesi,
vertigo sagaltiminin temelini olusturmaktadir.

I. VERTIGO’NUN FARMAKOLOJiK
AJANLARLA SAGALTIMI

Vestibiiler sistemin anatomi ve fizyolojisi-
ne iligkin bilgilerin artmasi ve molekiiler dii-
zeyde ndrokimyasal olaylarin anlagilmasi son
yillarda vertigo sagaltiminda bilingli ve giiven-
li adimlarin atilmasina yolagcmistir.*® Ancak
bunlar ilk adimlardir ve bu yolda daha yapil-
mas! gereken bir cok calisma konusu vardir.
Glinimiizde periferik ve santral vestibiiler sis-
teme iligkin molekiiler diizeyde bildiklerimizin
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Ozetlenmesi vertigo patofizyolojisinin anlagil-
masina katkida bulunmakla kalmayip kullani-
lacak ilaclarin lezyona ya da etiyolojiye gore
dogru olup olmadigl konusunda da yardimci
olacaktir.3#%

Periferik Vestibiiler Sistemi

Vestibiiler sensorial epitelyumdaki silyal
periferik hiicreler "sac¢ hiicreleri" mesajin bas-
ladigi ilk yerdir. Titresimler ya da siv1 hareket-
leri ile aktive olan sac hiicreleri vestibiiler si-
nir lifleri ile olan iletisiminde ilk sinaptik mesa-
j1 olugturur ve mekanik bir bilgi elektrik sinya-
le doniisiir.®™ Iste bu ilk sinaptik iletide affe-
rent liflerin temel noromedyatorleri eksitator
aminoasitler (EAA) ve bunlarin en iyi bilineni
de "Glutamattir".®® Ancak Glutamatin postsi-
naptik membrana etkisi, duyarlilik ve ileti hizi
degisik etmenlere baghdir. Bunlardan en
onemlisi Glutamaterjik reseptorlerdir. Vesti-
biiler sinaptik alanda 2 tip reseptdr bulu-
nur.®* Bunlardan biri, iyonotropik reseptor-
lerdir ve hizli iletiyi saglarlar. Kalsiyum kanal-
larinin acilmasindan ve kalsiyumun postsinap-
tik terminale girmesinden diger bir deyisle
dogrudan dogruya depolarizasyondan ve me-
saj iletiminden sorumludurlar. Bunlar arasin-
da Kainate / AMPA (Amino-hidroksi-metil izok-
sazol propinonik asit) ve NMDA (N-metil D as-
partat) reseptorleri en iyi bilinenleridir.
AMPA/Kainat reseptorlerinin alt Unitelerinin
yerlesim bicimlerinin kalsiyum gec¢irgenlik hi-
zin1, dolayisi ile depolarizasyon hizim belirle-
digi bildirilmektedir. NMDA reseptorlerinin
ise sinaptik aktivitenin diizenlenmesinde rol
oynadigi néronal bellek ya da uzun vadeli gii¢-
lenmeyi sagladig1 bildirilmektedir. NMDA re-
septorlerinin aktivasyonu ile Nitrikoksit (NO)
tiriinlenmekte, ardindan kalsiyumun ice akisi
ve "Calmoduline"e baglanmasi olugmaktadir.
Bu nedenle NO’in i¢ kulakta eksitatér amino
asid norotransmisyonunda da rol oynadigi go-
rillmektedir.?? Bunun bir anlami, vertigo sagal-
timina yonelik calismalarda en azindan 6nleyi-
ci (proflaktik) ve koruyucu (protektif) sagal-
tim acisindan NO molekiiliine dikkat cekmek
olmalidir.
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Vestibiiler sinaptik alandaki diger tip re-
septOr, metabolik reseptorlerdir (Metabotro-
pik reseptorler).** Iyonotroplara gore daha
az caligmaya konu olmuslardir. Ancak Gutih
ve ark.nin (1998) calismalar ile dnemleri anla-
silmistir. Bunlar posterior kanal ampullasini
innerve eden afferent ateglenme oranin arttir-
muslardir. Noronlarin uyarilmasini diizenleyici
olup, inozitol trifosfat (IP3) gibi ikincil eleman-
lar1 yonetirler. Bunlar intraselliiler kalsiyu-
mun hareketlenmesine ve yine dolayisi ile de-
polarizasyona katkida bulunurlar.®

= Postsinaptik

Sekil 1. Vestibiiler son organda sinapsin goriinimii

Periferik vestibiiler sistemde, postsinaptik
terminalde elektriksel ileti olusumundan On-
ceki molekiler diizeydeki kimyasal olaylarda
temel islevi tistlenen Glutamat (EAA) ve Gluta-
merjik reseptorlerde herhangi bir nedenle pa-
tolojik anlamda olusacak bir degisiklik, vesti-
biiler bilgi iletiminde degisiklige ve her iki yan-
dan vestibiiler cekirdeklere gelen bilgide esit-
sizlige yol acar. Bu, vertigo ve birlikte goriilen
nistagmus, bulanti, kusma gibi diger belirtile-
rin ortaya cikmasi anlamina gelir. Eger akilcil
bir yaklagimla periferik vestibiiler sistemde
Glutamat sisteminde olusan degisiklige yone-
lik sagaltim yapilirsa bu semptomlarda diizel-
me olusacaktir.' Ornegin, iskemi ya da travma
sonucunda oksijenlenme bozulur, intraselli-
ler ATP diizeyi diiser, sinaptik araliktan Gluta-
matin geri alimmi, degredasyonu sinirlanir.
Bunun sonucu Glutamat birikimi olur. Intrasi-
naptik Glutamat birikimi postsinaptik noron
diizeyinde iyon hareketlerinde bozulmaya yol




acar. Sodyum kanallar1 agilir ve iceriye sod-
yum akis1 sonucu intraselliiler 6dem olusur.
Kalsiyum artisi da lipid ve proteinlerde degre-
dasyonu kolaylastirir ve hizlandirir. Eger reak-
siyonlar yogunsa sonucta nekroz gelisir. Diger
yandan Méniére hastaliginda hidropsun kapu-
la hareketlerini arttirdigi, bunun da Glutamat
birikimine yol actif1 disiiniilmektedir.” Aym
sekilde Benign Paroksimal pozisyonel vertigo
(BPPV) da kupul ya da semisirkiiler kanallar-
daki asir1 otokonianin asir1 Glutamat birikimi-
ne yol acitigina inanilmaktadir.?

Diger yandan Méniére hastaliginda vesti-
bilotoksik etkileri nedeni ile sagaltimda kulla-
nilan aminoglikozidlerle de NMDA reseptor
aktivasyonu olustugu ve vestibiiler sa¢ hiicre-
lerinde NO triinlendigi gosterilmistir.*s' Bu-
nun sonucu olarak vestibiiler sa¢ hiicrelerinin
olumiinin serbest radikallerle, apoptotik bir
stire¢ sonucu olusabilecegi diistiniilmiistiir.
Sikloheksimid gibi protein sentez inhibitorleri
ile streptomisin vestibiilo toksitesinden ko-
runma bu dustinceyi destekler bulunmustur.
Bu varsayimdan hareketle vertigo’dan ve di-
ger vestibiiler semptomlardan korunmada
NMDA reseptorlerinin aktivasyonunun énlen-
mesi NMDA reseptdr antagonistlerinin bun-
dan sonraki sagaltim stratejilerinde yer alma-
s1 gerektigi vurgulanmistir.®® Shimogoni ve
ark. ile Basile ve ark. NMDA reseptor antago-
nisti "dizocilpinemaleate" in vestibiiler toksi-
siteyi azaltabilecegini bildirmislerdir.>® Ayri-
ca vestibiiler toksisiteden korunmada beyin-
den tiireyen norotrofik faktorler (BDNF) gibi
norotrofinlerin eksojen kullaniminin &nemli
oldugu diistiniilmistir.® Gergekten Lopez ve
ark (1999), Gentamisinle birlikte BDNF kullani-
munin anlaml bir gekilde sac hiicreleri ve ves-
tibiler siniri toksik etkilerden korudugunu bil-
dirmislerdir.”

Sonug olarak, éntimiizdeki yillarda akut pe-
riferal vestibiiler hastalik durumunda yeni sa-
galtim stratejileri Glutamatin ve Glutamerjik
reseptorlerin uyariminin toksik etkilerine kar-
s1 savasim planlamalari temelinde olacaktir.
Ornegin bugiin icin bu konuda "trimetazidin"
plaseboya kars: etkinligi ortaya konmus en ya-
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rarl ilactir. AMPA antagonisti spazmolitik "ka-
roverin" bu konuda umut verici bir farmakolo-
jik ajan olarak goriilmektedir.®*

Diger yandan asir1 glutamati sinaptik ara-
liktan geri alabilecek transmembran protein-
ler de glutamat tasiyicilari olarak intrasinaptik
glutamat konsantrasyonunun diizenlenmesin-
de yararli gortilmektedir.® Ancak bunu destek-
leyen, dogrulayan deneysel ve klinik ¢calisma-
lara gereksinim vardir. Ayrica glutamerjik re-
septorlere, gerek metabotropik gerek ionotro-
pik reseptorlere yonelik olarak farmakolojik
ajanlarin etkilenmelerinin incelenmesi ile ver-
tigo sagaltiminda ¢ok daha 6nemli adimlar ati-
lacaktir.

Periferik vestibliler sistemde eksitator ami-
noasidler kadar inhibitér aminoasidlerin de
rol aldig bildirilmektedir. Ornegin Rezaee ve
ark (1999), GABA tip A’'nin subunitleri i¢in ves-
tibtiler son organda gen ekspresyonu bulun-
dugunu bildirmislerdir.* Aym zamanda opioid
peptidlerin ve purinlerin hatta hormonlarin
periferik vestibiiler sistemde norotransmisyo-
nun modiilasyonunda gorev aldiklar1 diisiiniil-
mektedir."*** Ancak bu gorevlerin ne oldugu
konusu heniiz aydinlanmamistir.

Santral Vestibiiler Sistem

Vestibiiler niikleuslarin anatomik baglanti-
lar1, vestibiilokiiler refleks olusumundaki yol-
larla ilgili yapilar bilinmektedir. Vestibiiler
nukleuslar vestibiiler son organdan afferent
sinyaller aldigi gibi, komissural liflerle karsi
vestibller niikleuslardan ve serebellumdan
(Flokkulus, N. Fastigii) lifler almaktadir.” Ves-
tibiiler son organdan gelen eksitator inputlar-
dir ve aracilik eden ndrotransmitter glutamat-
tir.*¥ Serebellum ve komissural liflerden gelen
inputlar ise inhibitor inputlar olup aracilik
eden madde GABA’dir. Bununla birlikte medi-
al vestibuler niikleusa gelen inputlar yalnizca
bunlarla sinirli degildir. Medial vestibiiler niik-
leusda en azinda 10 farkl reseptér bulunmak-
tadir.*** Santral sinir sisteminden (SSS) gelen
kolinerjik ve GABA erjik afferent kadar postsi-
naptik reseptodr sensitivitesini modifiye ede-
cek bir ¢ok transmitter daha bulunur. Normal

B. Baklan ve ark.



kosullarda medial vestibiiler nukleuslarda ek-
sitatdr aminoasidlerin serbest kalisi ile karsit
inhibitdr transmitterler arasinda bir denge
vardir.® Unilateral vestibiiler hastalik gibi pa-
tolojik durumlarda inhibitdr etkiler dengesizli-
ge yol acacak sekilde inhibitor etkiler egemen
olabilir ya da inhibisyon kalkabilir. Bunun sonu-
cu olarak olarak da klinikte vertigo, nistagmus
ve denge bozuklugu ortaya ¢ikacaktir.** Medial
vestibiiler cekirdeklerin okulumotor nukleus-
larla iliskisinde kullandigi norotransmitter de
yine eksitator aminoasit glutamattir.*"

Vestibiilo — okiiler refleks (VOR)’le ilgili bu
yapilarin ndrotransmitterlerinin ve reseptor
yerlerinin bilinmesi vestibiiler sisteme etkili
yeni farmakolojik ajanlarin bulunmasi, belir-
lenmesi acisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
Ayrica, santral vestibiiler plastisitenin anlasil-
masina da biyiik katk: saglayacaktir.

e Komissural lif:
GABA|  inhibitsr

» internéron

inhibitér
serebellar

[GABA]
yollar

GABA A - ' i

Reseptér —

. GABAA-

H2 -~ Reseptor
5-HT3"‘;, Wove O
DA 7 Opiold-Reseptor

NAdr T~ NMDA ve
, —— non NMDA -
Vestibuler f Y
afferent lif |Glutamat 1 Reseptdr

Sekil 2. Vestibiiler cekirdekte noronal reseptor ve noro-
nal baglantilar

Vertigo ve Kusmaya Karsi Giiniimiizde Kul-
landigimiz ilaglar

Vestibiiler sistem hastaliginda, beyin sapi
lezyonunda ya da vestibliler cekirdekleri do-
layl etkileyen arsiserebellum lezyonunda or-
taya ¢ikan siddetli vertigoyu bastirmak, bulan-
t1 ve kusmay1 kontrol etmek amaci ile ginliik
pratikte, antikolinerjik, antihistaminik ve tran-
kilizan etkili "Vestibiilosupressan" olarak ad-
landirdigimiz ilaglar1 ve antiemetik ajanlari sik-
likla kullamiyoruz. Ayrica vestibiiler sempto-
molojiye yol acan etiyolojiye yonelik ilaglari
da yakinmalar1 gidermek ya da yinelenmesini
dnlemek amaciyla uygulamaktayiz.

Tiirk Néroloji Dergisi, cilt: 7, sayt: 1, yil: 2001
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Vestibiilosupressan ilaglarin bir grubu (A)
olasilikla vestibiiler nukleuslardaki muskarinik
reseptorler araciligi ile etkilerini gosterirler.
Kompetitif davraniglari ile asetil kolin antago-
nisti etkiye sahip olan bu grub ilaclar siklikla
asetil kolin ve histamin antagonistleri olarak
bilinen farmakolojik ajanlardir. ikinci grub (B)
Benzodiazepinlerdir. Bunlar vestibiiler sup-
ressan etkilerini GABA, {lizerinden saglarlar.
Yine medial vestibiiler nukleuslarda GABA,
agonisti davraniglari ile vestibiiler semptomla-
r1 baskilayici etki gosterirler. Uciincii grubu
(C) olusturan antiemetik ilaclar temel olarak
dopamin (D2) antagonisti Ozelliklerine bagh
olarak etkilidirler.®*® Ancak bazi antiemetik
ajanlar muskarinerjik ya da antihistaminik
odzelliklere de sahiptirler. Ornegin primer ves-
tibiilosupressanlardan olan skopolamin mus-
karinerjik etkisi ile kusmay1 yatistirir. Ancak
vertigo ile bulanti1 ve kusma iizerine bu ilagla-
rin Kklinik etkileri her zaman es deger degildir.
Bu durumda temel vestibiilo supressanlarla
primer antiemetiklerin birlikte kullanilmasn-
da yarar vardir.

Giinliik uygulamalar ac¢isindan c¢ok kisa bir
degerlendirme yaparsak, periferik ve santral
akut vestibiiler hastalikta hizli etkili supres-
yon ve sedasyon yapici ilaclar kullanilmahdir.
Ornegin dimenhidrinat, lidocain ve diaze-
pam.** Bunlarin yaninda, ayrica antiepileptik-
ler kullanilabilir. Ancak semptomlar yatigtik-
tan sonra bu ilaclar kesilmelidir, kullanmak ge-
rekirse, GABA erjik ve antihistamik etki yapti-
g1 distiniilen ilaclar drnegin betahistin, sinne-
razin, penfoksifillin, loratidin, pirasetam, gin-
ko alkaloidleri kullanilabilir, 8192030475362

Cinki yogun vestiblilosupressan sagaltim
santral vestibliler kampanzasyon zamanini
uzatir. Vertigoyu onleyici (proflaktik) sagaltim
yalnizca sik ve siddetli vertigo ataklari bulu-
nan hastalarda yapilmahdir.

Diger yandan Benign paroksismal pozisyo-
nel vertigo (BPPV) lu hastalarda ila¢ sagaltimi
yerine vestibiiler sistemle ilgili fizik tedavi
yontemleri uygulanmalidir.”? flac, ancak,
ataklarin cok yogun oldugu donemlerde ve fiz-
yoterapi déneminde vertigo, bulant1 ve kus-
may1 kontrol etmek amaci ile kullanilabilir.




Seyrek gelen ve kisa siiren vertigo ndbetle-
rinde kesinlikle vestibiilosupressan, antieme-
tik ilaclar kullanmamalidir. Ciinkii bu ilaclarin
etkileri saatler sonra baglamaktadir.?

Vestibiiler sistem hastaliklarinda vertigo,
bulant1 kusma disinda, nistagmus bir yakinma
olusturuyorsa, gérmeyi etkiliyor ve rahatsiz
ediyorsa, GABA, agonisti baclofen, Gabaerjik
ajan Gabapentin ve Glutamat antagonisti meman-
tin sagaltim amaci ile kullanilabilirler 27238415663

Bunlarin disinda Meniere hastaliginda furo-
semid hidropsa olan olumlu etkisi ile ve ayri-
ca placebo kontrollii calismalarda glikopiro-
lat’in anlaml sekilde dizziness'i azalttig1 bildi-
rilmigtir.?

Il. VESTIBULER REHABILITASYON ve
VESTIBULER PLASTISITE

Hayvan denemeleri ve insanlarda yapilan
terapotik uygulamalar, egzersizlerin vestibii-
ler kompanzasyonu kolaylagtirdigini goster-
mislerdir.®* Vestibiiler semptomatolojiyi gi-
dermek ya da 6nlemek icin uygulanan ve ves-
tibiiler kompanzasyonu kolaylastiran vestibii-
ler egzersizler giinliik yasamda genel fizik du-
rum ile aktivite dlizeyinin iyilestirilmesine, de-
zoryantasyon bozuklugunun azaltilmasina,
denge ve yiiriiylis bozukluklar1 da dahil hare-
ketliligin dlizeltilmesine ¢ok énemli katkilarda
bulunur.

Vestibliler kompanzasyon tek ya da basit
bir islem degildir.**'*"* Vestibtilo-okiiler, alg-
sal bir¢ok islemleme s6z konusudur. Vestibii-
lo-spinal yeni duruma uyum "vestibiiler plasti-
site” beyin sapi, beyin ve spinal kordun farkl
yerlerinde farkll zamansal profilde ¢ogul is-
lemleme ile gerceklesir.®** Bu nedenle vestibii-
ler kompanzasyon i¢in yapilan rehabilitasyon-
da egzersiz programlari gz, bas ve viicut ha-
reketlerini ilgilendiren farkll egzersizleri ice-
rir."* Basitten baslayarak daha yogun ve kar-
masik hareketleri iceren programlar seklinde
yapilir. Ashinda, vestibiiler rehabilitayon ge-
nelde spontan varolan santral vestibiiler kom-
panzasyonun kolaylastirilmasi, hizlandirilma-
s1ve yineleyici semptomlarin énlenmesi adina
yapilir. Bunun dayandigi temel de vestibiiler
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sistem plastisitesidir.”® Bir baska anlatimla
kompanzasyon ya da fonksiyonal normalizas-
yon yapinin ya da iglevin herhangi bir defekti-
nin karsit dengelenmesi anlamina gelir. Bu
baglamda unilateral periferal vestibiiler kay-
bin santral kompanzasyonu beyin plastisitesi-
nin bir prototipidir. Ornegin spontan olarak,
froglarda labirentektomi sonrasi 60 giinde or-
taya cikmaktadir.*® Insanlarda, giinlerden,
haftalara, aylara uzayan bir siireyi kapsar.

Vestibliler sistem plastisitesine iligkin yapi-
lan hayvan denemelerinde elde edilen degisik
veriler vestibiiler konpanzasyon konusunda
cesitli varsayimlara yol agmistir. Ancak, bun-
lardan ikisi, bugiin, Gizerinde en cok durulan
varsayimlardir.®'2%

(a) Serebellar Shut-down
(b) Spinal input artis:

(a) Serebellar Shut-down

1969’da McCabe ve Ryu'nin 6ne siirdiigii
bu kurama gore, serebellum her iki vestibiiler
komplekse gonderdigi inhibitér inputlarla ves-
tibiiler aktiviteyi azaltir. iki vestibiiler niikleus
grubunun inhibisyonu ile yeni denge saglan-
mis olur.* Aragtirmalarla ortaya kondugu iize-
re her iki yone rotasyon icin VOR kazancinin
hemen diismesi ve yaklasik 1 y1l sonra unilate-
ral deafferensiyonun ortaya ¢ikmasi bu varsa-
yiumi destekler niteliktedir.*

(b) Spinal input Artigi

Unilateral vestibiiler lezyondan sonra inen
vestibiler inputlarin kesilmesi sonucu anlam-
i postural degisiklikler ortaya cikmaktadir.
Daha sonra, kompanzasyon sirasinda bu
spinal afferent inputlarin arttigi ve postural
dizelme oldugu degisik caligmalarla gdsteril-
migtir.'"

Bu sonuclar kompanzasyon icin spinal in-
put artigi varsayimini destekler niteliktedir.
Ayrica servikal dorsal kdk kesisinin erken
kompanzyonu dekompanzasyona déniistiir-
mesi bilaretal vestibiiler lezyonlardan sonra
serviko-okiiler refleksin daha canli olusmasi
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da bu varsayimi desteklemektedir.**

Vestibiiler rehabilitasyonda, vestibiiler
kompanzasyona katki saglayan vestibiiler eg-
zersizler medial vestibiiler nukleuslara 6zellik-
le goz, bas, boyun ve viicut kaslarindan algisal
uyarilarla vestibiiler plastisitenin kolaylasma-
sin1 ve hizlanmasini saglarlar %5859

Ill. VERTIGO’DA CERRAHI
YAKLASIMLAR

Vertigolu ve/veya diger vestibiiler sempto-
matoloji bir hastada cerrahi girisim ya bu
semptomatolojiyi doguran siiregen patolojiyi
ortadan kaldirmak iizere ya da ila¢ sagaltimi-
na ve vestibiiler rehabilitasyona yanit verme-
yen olgular1 rahatlatmak amaci ile yapilir. Or-
negin akustik noroinoadol "Vestibiler
schwannoma" 8. sinirin cerrahi cikarilmasi,
vertebrobaziler sistem damarlarinin sinire ba-
sis1 durumunda, cerrahi dekompresyon yapi-
lirken, sagaltima direncli Meniere hastaligi ya
da siddetli ve sik BPPV’da endolenfatik kese
sant operasyonlarl, fistlilizasyon gibi destrik-
tif olmayan cerrahi sagaltimlar ya da destriik-
tif olan, labirentektomi ve vestibiiler sinir ke-
sisi gibi cerrahi girigsimler uygulanabilir.>*5¢%%
Bununla birlikte, etyolojik faktorii ortadan kal-
dirmaya yonelik cerrahi girisimler diginda
semptomatik cerrahi yaklagimlar ¢cok sik bas-
vurulan sagaltim yaklagimlar1 degildir. En ¢cok
sagaltima direncli Méniére hastalarinda ve sik
ve siddetli ataklar1 olan BPPV’lu hastalarda
uygulama alani bulunmaktadir.
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