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Yertigo Sağaltımında 
Temel İlkeler ve Yeni Açılımlar .. 
OZET Son yıllarda vestibüler sistem nörokimya ve 
farmakolojisinin daha iyi anlaşılması ile vertigo ve 
eşlik eden belirtilerin sağaltımında patofızyolojiye 
yönelik yeni öneriler oluşmuştur. Bu makale verti­
go sağaltımının temel ilkeleri bir başka deyişle ilaç 

Basic Guidelines and New 
Strategies in Yertigo 
Management 

ABSTRA(T in recent years, with better unders­
tanding of neurochemistry and pharmacology of 
vestibular system, new treatment strategies far 
vertigo and related symptoms have been recom­
mended in the direction of pathophysiology of the-

"Vertigo" ya da gerçek "BAŞDÖNMESİ" özel­
likle ilk deneyimlerde kişiye panik reaksiyonu 
yaşatacak ölçüde ürkütücü ve ilginç bir yakın­
madır. Doğal ki tıbbın her konusunda olduğu 
gibi sağaltıma yönelim, öncelikle hastanın ya­
kınmasının giderilmesidir. Bununla birlikte te­
mel yaklaşım "yakınma"yı doğuran nedeni orta­
dan kaldırmaktadır. Vertigo'lu bir hastada da 
aynı ilkeler çerçevesinde sağaltım yapılır. Bir 
yandan semptom (vertigo) ya da semptomla­
rın (vertigo, bulantı, kusma, dengesizlik, vb.) 

uygulamaları, vestibüler rehabilitasyon ve vestibü­
ler cerrahi genel çizgileri ile ele alınmış, ileriye yö­
nelik yeni sağaltım stratejileri, vestibüler ionotropik 
ve metobotropik reseptörler, santral vestibüler 
plastisite ve vestibüler kompanzasyonun yeni ve te­
mel bilgileri gözden geçirilmiştir. 

Anahtar sözcükler; vertigo, vestibüler sistem 

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

Keyword; Vertigo, vestibular system 

olabilir. Ancak ne olursa olsun "VERTİGO" pe­
riferik ya da santral vestibüler yapıların iki 
yandaki tonusunun eşitsizliğinden yani denge­
nin kaybolmasından kaynaklanmaktadır.8 Ver­
tigoda sağaltım şu ya da bu herhangi bir yön­
temle bu dengenin sağlanmasıdır. Birbaşka de­
yişle, farmakolojik ajanlarla ve fizik tedavi yön­
temleri ile ya da cerrahi yöntemlerle iki yanlı 
vestibüler tonus dengesizliğinin giderilmesi, 
vertigo sağaltımının temelini oluşturmaktadır. 

giderilmesine çalışılırken, diğer yandan buna ı. VERTİGO'NUN FARMAKOLOJİK 
yolaçan nedenlerin ortadan kaldırılması sağla- AJANLARLA SAĞAL TiMi 
nır. Ancak vertigo, yalnızca hastaya duyumsat- Vestibüler sistemin anatomi ve fizyolojisi­
tırdığı özellikleri ile değil, kendiliğinden geçme- ne ilişkin bilgilerin artması ve moleküler dü­
si ya da sağaltımla giderilmesi ve korunulması zeyde nörokimyasal olayların anlaşılması son 
konusunda da kendine özgü bir yere sahiptir. yıllarda vertigo sağaltımında bilinçli ve güven-

li adımların atılmasına yolaçmıştır.55 Ancak 
Vertigo pozisyonel nitelikte anlık bir semp- bunlar ilk adımlardır ve bu yolda daha yapıl­

tom olabilir ya da saatler süren bulantı ve kus- ması gereken bir çok çalışma konusu vardır. 
maların eşlik ettiği ayakta durmanın ve yürü- Günümüzde periferik ve santral vestibüler sis­
menin mümkün olmadığı bir tablonun ögesi teme ilişkin moleküler düzeyde bildiklerimizin 
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özetlenmesi vertigo patofizyolojisinin anlaşıl­

masına katkıda bulunmakla kalmayıp kullanı­

lacak ilaçların lezyona ya da etiyolojiye göre 

doğru olup olmadığı konusunda da yardımcı 

olacaktır. 8•
49·55 

Periferik Vestibüler Sistemi 

Vestibüler sensorial epitelyumdaki silyalı 

periferik hücreler "saç hücreleri" mesajın baş­

ladığı ilk yerdir. Titreşimler ya da sıvı hareket­

leri ile aktive olan saç hücreleri vestibüler si­

nir lifleri ile olan iletişiminde ilk sinaptik mesa­

jı oluşturur ve mekanik bir bilgi elektrik sinya­

le dönüşür.8•54 İşte bu ilk sinaptik iletide affe­

rent liflerin temel nöromedyatörleri eksitatör 

aminoasitler (EAA) ve bunların en iyi bilineni 

de "Glutamattır".55 Ancak Glutamatın postsi­

naptik membrana etkisi, duyarlılık ve ileti hızı 

değişik etmenlere bağlıdır. Bunlardan en 

önemlisi Glutamaterjik reseptörlerdir. Vesti­

büler sinaptik alanda 2 tip reseptör bulu­
nur.43·45 Bunlardan biri, iyonotropik reseptör­

lerdir ve hızlı iletiyi sağlarlar. Kalsiyum kanal­

larının açılmasından ve kalsiyumun postsinap­

tik terminale girmesinden diğer bir deyişle 

doğrudan doğruya depolarizasyondan ve me­

saj iletiminden sorumludurlar. Bunlar arasın­

da Kainate / AMPA (Amino-hidroksi-metil izok­

sazol propinonik asit) ve NMDA (N-metil D as­

partat) reseptörleri en iyi bilinenleridir. 

AMPA/Kainat reseptörlerinin alt ünitelerinin 

yerleşim biçimlerinin kalsiyum geçirgenlik hı­

zını, dolayısı ile depolarizasyon hızını belirle­

diği bildirilmektedir. NMDA reseptörlerinin 

ise sinaptik aktivitenin düzenlenmesinde rol 

oynadığı nörona! bellek ya da uzun vadeli güç­

lenmeyi sağladığı bildirilmektedir. NMDA re­

septörlerinin aktivasyonu ile Nitrikoksit (NO) 

ürünlenmekte, ardından kalsiyumun içe akışı 

ve "Calmoduline"e bağlanması oluşmaktadır. 

Bu nedenle NO'in iç kulakta eksitatör amino 

asid nörotransmisyonunda da rol oynadığı gö­

rülmektedir. 32 Bunun bir anlamı, vertigo sağal­

tımına yönelik çalışmalarda en azından önleyi­

ci (proflaktik) ve koruyucu (protektif) sağal­

tım açısından NO molekülüne dikkat çekmek 

olmalıdır. 
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Vestibüler sinaptik alandaki diğer tip re­

septör, metabolik reseptörlerdir (Metabotro­

pik reseptörler). 26·43 İyonotroplara göre daha 

az çalışmaya konu olmuşlardır. Ancak Gutih 

ve ark.nın (1998) çalışmaları ile önemleri anla­

şılmıştır. Bunlar posterior kanal ampullasını 

innerve eden afferent ateşlenme oranını arttır­

mışlardır. Nöronların uyarılmasını düzenleyici 

olup, inozitol trifosfat (IP3) gibi ikincil eleman­

ları yönetirler. Bunlar intrasellüler kalsiyu­

mun hareketlenmesine ve yine dolayısı ile de­

polarizasyona katkıda bulunurlar.26 

Presınaptık ----- Postsinaptık 

Şekil ı. Vestibüler son organda sinapsın görünümü 

Periferik vestibüler sistemde, postsinaptik 

terminalde elektriksel ileti oluşumundan ön­

ceki moleküler düzeydeki kimyasal olaylarda 

temel işlevi üstlenen Glutamat (EAA) ve Gluta­

merjik reseptörlerde herhangi bir nedenle pa­

tolojik anlamda oluşacak bir değişiklik, vesti­

büler bilgi iletiminde değişikliğe ve her iki yan­

dan vestibüler çekirdeklere gelen bilgide eşit­

sizliğe yol açar. Bu, vertigo ve birlikte görülen 

nistagmus, bulantı, kusma gibi diğer belirtile­

rin ortaya çıkması anlamına gelir. Eğer akılcı! 

bir yaklaşımla periferik vestibüler sistemde 

Glutamat sisteminde oluşan değişikliğe yöne­

lik sağaltım yapılırsa bu semptomlarda düzel­

me oluşacaktır. 16 Örneğin, iskemi ya da travma 

sonucunda oksijenlenme bozulur, intrasellü­

ler ATP düzeyi düşer, sinaptik aralıktan Gluta­

matın geri alınımı, degredasyonu sınırlanır. 

Bunun sonucu Glutamat birikimi olur. İntrasi­

naptik Glutamat birikimi postsinaptik nöron 

düzeyinde iyon hareketlerinde bozulmaya yol 
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açar. Sodyum kanalları açılır ve içeriye sod­
yum akışı sonucu intrasellüler ödem oluşur . 

Kalsiyum artışı da lipid ve proteinlerde degre­
dasyonu kolaylaştırır ve hızlandırır. Eğer reak­
siyonlar yoğunsa sonuçta nekroz gelişir. Diğer 
yandan Meniere hastalığında hidropsun kapu­
la hareketlerini arttırdığı , bunun da Glutamat 
birikimine yol açtığı düşünülmektedir.45 Aynı 

şekilde Benign Paroksimal pozisyonel vertigo 
(BPPV) da kupu! ya da semisirküler kanallar­
daki aşırı otokonianın aşırı Glutamat birikimi­
ne yol açıtığına inanılmaktadır.8 

Diğer yandan Meniere hastalığında vesti­
bülotoksik etkileri nedeni ile sağaltımda kulla­
nılan aminoglikozidlerle de NMDA reseptör 
aktivasyonu oluştuğu ve vestibüler saç hücre­
lerinde NO ürünlendiği gösterilmiştir.46·6 1 Bu­
nun sonucu olarak vestibüler saç hücrelerinin 
ölümünün serbest radikallerle, apoptotik bir 
süreç sonucu oluşabileceği düşünülmüştür. 

Sikloheksimid gibi protein sentez inhibitörleri 
ile streptomisin vestibülo toksitesinden ko­
runma bu düşünceyi destekler bulunmuştur. 
Bu varsayımdan hareketle vertigo'dan ve di­
ğer vestibüler semptomlardan korunmada 
NMDA reseptörlerinin aktivasyonunun önlen­
mesi NMDA reseptör antagonistlerinin bun­
dan sonraki sağaltım stratejilerinde yer alma­
sı gerektiği vurgulanmıştır.4955 Shimogoni ve 
ark. ile Basile ve ark. NMDA reseptör antago­
nisti "dizocilpinemaleate" in vestibüler toksi­
siteyi azaltabileceğini bildirmişlerdir. 3·52 Ayrı­

ca vestibüler toksisiteden korunmada beyin­
den türeyen nörotrofik faktörler (BDNF) gibi 
nörotrofinlerin eksojen kullanımının önemli 
olduğu düşünülmüştür.25 Gerçekten Lopez ve 
ark (1999), Gentamisinle birlikte BDNF kullanı­
mının anlamlı bir şekilde saç hücreleri ve ves­
tibüler siniri toksik etkilerden koruduğunu bil­
dirmişlerdir. 42 

Sonuç olarak, önümüzdeki yıllarda akut pe­
riferal vestibüler hastalık durumunda yeni sa­
ğaltım stratejileri Glutamatın ve Glutamerjik 
reseptörlerin uyarımının toksik etkilerine kar­
şı savaşım planlamaları temelinde olacaktır. 
Örneğin bugün için bu konuda "trimetazidin" 
plaseboya karşı etkinliği ortaya konmuş en ya-

rarlı ilaçtır . AMPA antagonisti spazmolitik "ka­
roverin" bu konuda umut verici bir farmakolo­
jik ajan olarak görülmektedir.45·49 

Diğer yandan aşırı glutamatı sinaptik ara­
lıktan geri alabilecek transmembran protein­
ler de glutamat taşıyıcıları olarak intrasinaptik 
glutamat konsantrasyonunun düzenlenmesin­
de yararlı görülmektedir.45 Ancak bunu destek­
leyen, doğrulayan deneysel ve klinik çalışma­
lara gereksinim vardır. Ayrıca glutamerjik re­
septörlere, gerek metabotropik gerek ionotro­
pik reseptörlere yönelik olarak farmakolojik 
ajanların etkilenmelerinin incelenmesi ile ver­
tigo sağaltımında çok daha önemli adımlar atı­
lacaktır. 

Periferik vestibüler sistemde eksitatör ami­
noasidler kadar inhibitör aminoasidlerin de 
rol aldığı bildirilmektedir. Örneğin Rezaee ve 
ark (1999), GABA tip A'nın subunitleri için ves­
tibüler son organda gen ekspresyonu bulun­
duğunu bildirmişlerdir. 54 Aynı zamanda opioid 
peptidlerin ve purinlerin hatta hormonların 
periferik vestibüler sistemde nörotransmisyo­
nun modülasyonunda görev aldıkları düşünül­
mektedir.1·24·36 Ancak bu görevlerin ne olduğu 
konusu henüz aydınlanmamıştır. 

Santral Vestibüler Sistem 
Vestibüler nükleusların anatomik bağlantı­

ları, vestibüloküler refleks oluşumundaki yol­
larla ilgili yapılar bilinmektedir. Vestibüler 
nükleuslar vestibüler son organdan afferent 
sinyaller aldığı gibi, komissural liflerle karşı 
vestibüler nükleuslardan ve serebellumdan 
(Flokkulus, N. Fastigii) lifler almaktadır.41 Ves­
tibüler son organdan gelen eksitatör inputlar­
dır ve aracılık eden nörotransmitter glutamat­
tır. 8·55 Serebellum ve komissural liflerden gelen 
inputlar ise inhibitör inputlar olup aracılık 

eden madde GABA'dır. Bununla birlikte medi­
al vestibüler nükleusa gelen inputlar yalnızca 
bunlarla sınırlı değildir. Medial vestibüler nük­
leusda en azında 10 farklı reseptör bulunmak­
tadır. 8·54 Santral sinir sisteminden (SSS) gelen 
kolinerjik ve GABA erjik afferent kadar postsi­
naptik reseptör sensitivitesini modifiye ede­
cek bir çok transmitter daha bulunur. Normal 
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koşullarda medial vestibüler nukleuslarda ek­

sitatör aminoasidlerin serbest kalış ı ile karş ıt 

inhibitör transmitterler arasında bir denge 

vardır .33 Unilateral vestibüler hastalık gibi pa­

tolojik durumlarda inhibitör etkiler dengesizli­

ğe yol açacak şekilde inhibitör etkiler egemen 

olabilir ya da inhibisyon kalkabilir. Bunun sonu­

cu olarak olarak da klinikte vertigo, nistagmus 

ve denge bozukluğu ortaya çıkacaktır.8·33 Medial 

vestibüler çekirdeklerin okulumotor nukleus­

larla ilişkisinde kullandığı nörotransmitter de 

yine eksitatör aminoasit glutamattır.8• 14 

Vestibülo - oküler refleks (VOR)'le ilgili bu 

yapıların nörotransmitterlerinin ve reseptör 

yerlerinin bilinmesi vestibüler sisteme etkili 

yeni farmakolojik ajanların bulunması , belir­

lenmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

Ayrıca, santral vestibüler plastisitenin anlaşıl­

masına da büyük katkı sağlayacaktır. 

inhlbltör J GABA J 

serebellar 
yollar 

N M 

GABAA­
Re,;eptör 

NAdr 0(1 
Vostlbulor ~ J 

afferent 111 

GABAA­
Rosoptör 

µ ve Ô 
Oplold-Roseptör 

NMOAve 
non NMDA­
Rosoptör 

Şekil 2. Vestibüler çekirdekte nörona! reseptör ve nöro­
na! bağlantılar 

Vertigo ve Kusmaya Karşı Günümüzde Kul­

landığımız İlaçlar 

Vestibüler sistem hastalığında, beyin sapı 

lezyonunda ya da vestibüler çekirdekleri do­

laylı etkileyen arşiserebellum lezyonunda or­

taya çıkan şiddetli vertigoyu bastırmak, bulan­

tı ve kusmayı kontrol etmek amacı ile günlük 

pratikte, antikolinerjik, antihistaminik ve tran­

kilizan etkili "Vestibülosupressan" olarak ad­

landırdığımız ilaçları ve antiemetik ajanları sık­

lıkla kullanıyoruz. Ayrıca vestibüler sempto­

molojiye yol açan etiyolojiye yönelik ilaçları 

da yakınmaları gidermek ya da yinelenmesini 

önlemek amacıyla uygulamaktayız. 

Vestibülosupressan ilaçların bir grubu (A) 

olasılıkla vestibüler nukleuslardaki muskarinik 

reseptörler aracılığı ile etkilerini gösterirler. 

Kompetitif davranışları ile asetil kolin antago­

nisti etkiye sahip olan bu grub ilaçlar sıklıkla 

asetil kolin ve histamin antagonistleri olarak 

bilinen farmakolojik ajanlardır. İkinci grub (B) 

Benzodiazepinlerdir. Bunlar vestibüler sup­

ressan etkilerini GABAA üzerinden sağlarlar. 

Yine medial vestibüler nukleuslarda GABAA 

agonisti davranışları ile vestibüler semptomla­

rı baskılayıcı etki gösterirler. Üçüncü grubu 

(C) oluşturan antiemetik ilaçlar temel olarak 

dopamin (D2) antagonisti özelliklerine bağlı 

olarak etkilidirler.8
•
9·23 Ancak bazı antiemetik 

ajanlar muskarinerjik ya da antihistaminik 

özelliklere de sahiptirler. Örneğin primer ves­

tibülosupressanlardan olan skopolamin mus­

karinerjik etkisi ile kusmayı yatıştırır . Ancak 

vertigo ile bulantı ve kusma üzerine bu ilaçla­

rın klinik etkileri her zaman eş değer değildir. 

Bu durumda temel vestibülo supressanlarla 

primer antiemetiklerin birlikte kullanılmasın­

da yarar vardır . 

Günlük uygulamalar açısından çok kısa bir 

değerlendirme yaparsak, periferik ve santral 

akut vestibüler hastalıkta hızlı etkili supres­

yon ve sedasyon yapıcı ilaçlar kullanılmalıdır . 

Örneğin dimenhidrinat , lidocain ve diaze­

pam.37.40 Bunların yanında, ayrıca antiepileptik­

ler kullanılabilir. Ancak semptomlar yatıştık­

tan sonra bu ilaçlar kesilmelidir, kullanmak ge­

rekirse, GABA erjik ve antihistamik etki yaptı­

ğı düşünülen ilaçlar örneğin betahistin, sinne­

razin, penfoksifillin, loratidin, pirasetam, gin­
ko alkaloidleri kullanılabilir. ı s, ı 9.20.3o,41,s3,62 

Çünkü yoğun vestibülosupressan sağaltım 

santral vestibüler kampanzasyon zamanını 

uzatır . Vertigoyu önleyici (proflaktik) sağaltım 

yalnızca sık ve şiddetli vertigo atakları bulu­

nan hastalarda yapılmalıdır. 
Diğer yandan Benign paroksismal pozisyo­

nel vertigo (BPPV) lu hastalarda ilaç sağaltımı 

yerine vestibüler sistemle ilgili fizik tedavi 

yöntemleri uygulanmalıdır. 29 ·3 1 İlaç, ancak, 

atakların çok yoğun olduğu dönemlerde ve fiz­

yoterapi döneminde vertigo, bulantı ve kus­

mayı kontrol etmek amacı ile kullanılabilir. 
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Seyrek gelen ve kısa süren vertigo nöbetle­
rinde kesinlikle vestibülosupressan, antieme­
tik ilaçlar kullanmamalıdır. Çünkü bu ilaçların 
etkileri saatler sonra başlamaktadır.8 

Vestibüler sistem hastalıklarında vertigo, 
bulantı kusma dışında, nistagmus bir yakınma 
oluşturuyorsa, görmeyi etkiliyor ve rahatsız 
ediyorsa, GABAA agonisti baclofen, Gabaerjik 
ajan Gabapentin ve Glutamat antagonisti meman­
tin sağaltım amacı ile kullanılabilirler.27·28·38·41 ·56 ·63 

Bunların dışında Meniere hastalığında furo­
semid hidropsa olan olumlu etkisi ile ve ayn­
ca placebo kontrollü çalışmalarda glikopiro­
lat'ın anlamlı şekilde dizziness'i azalttığı bildi­
rilmiştir.8 

il. VESTİBÜLER REHABİLİTASYON ve 
VESTİBÜLER PLASTİSİTE 

Hayvan denemeleri ve insanlarda yapılan 
terapötik uygulamalar, egzersizlerin vestibü­
ler kompanzasyonu kolaylaştırdığını göster­
mişlerdir.29·3 ı.64 Vestibüler semptomatolojiyi gi­
dermek ya da önlemek için uygulanan ve ves­
tibüler kompanzasyonu kolaylaştıran vestibü­
ler egzersizler günlük yaşamda genel fizik du­
rum ile aktivite düzeyinin iyileştirilmesine, de­
zoryantasyon bozukluğunun azaltılmasına, 

denge ve yürüyüş bozuklukları da dahil hare­
ketliliğin düzeltilmesine çok önemli katkılarda 
bulunur. 

Vestibüler kompanzasyon tek ya da basit 
bir işlem değildir. 8· 10 • 111 2 Vestibülo-oküler, algı­
sal birçok işlemleme söz konusudur. Vestibü­
lo-spinal yeni duruma uyum "vestibüler plasti­
site" beyin sapı, beyin ve spinal kordun farklı 
yerlerinde farklı zamansal profilde çoğul iş­

lemleme ile gerçekleşir.822 Bu nedenle vestibü­
ler kompanzasyon için yapılan rehabilitasyon­
da egzersiz programlan göz, baş ve vücut ha­
reketlerini ilgilendiren farklı egzersizleri içe­
rir .14 Basitten başlayarak daha yoğun ve kar­
maşık hareketleri içeren programlar şeklinde 
yapılır. Aslında, vestibüler rehabilitayon ge­
nelde spontan varolan santral vestibüler kom­
panzasyonun kolaylaştırılması, hızlandırılma­
sı ve yineleyici semptomların önlenmesi adına 
yapılır. Bunun dayandığı temel de vestibüler 

sistem plastisitesidir.13 Bir başka anlatımla 
kompanzasyon ya da fonksiyona! normalizas­
yon yapının ya da işlevin herhangi bir defekti­
nin karşıt dengelenmesi anlamına gelir. Bu 
bağlamda unilateral periferal vestibüler kay­
bın santral kompanzasyonu beyin plastisitesi­
nin bir prototipidir. Örneğin spontan olarak, 
froglarda labirentektomi sonrası 60 günde or­
taya çıkmaktadır. 22 39 İnsanlarda, günlerden, 
haftalara, aylara uzayan bir süreyi kapsar. 

Vestibüler sistem plastisitesine ilişkin yapı­
lan hayvan denemelerinde elde edilen değişik 
veriler vestibüler konpanzasyon konusunda 
çeşitli varsayımlara yol açmıştır. Ancak, bun­
lardan ikisi, bugün, üzerinde en çok durulan 
varsayımlardır.8· 1 2 ·22 

(a) Serebellar Shut-down 
(b) Spinal input artışı 

(a) Serebellar Shut-down 
1969'da McCabe ve Ryu'nın öne sürdüğü 

bu kurama göre, serebellum her iki vestibüler 
komplekse gönderdiği inhibitör inputlarla ves­
tibüler aktiviteyi azaltır. İki vestibüler nükleus 
grubunun inhibisyonu ile yeni denge sağlan­
mış olur.44 Araştırmalarla ortaya konduğu üze­
re her iki yöne rotasyon için YOR kazancının 
hemen düşmesi ve yaklaşık 1 yıl sonra unilate­
ral deafferensiyonun ortaya çıkması bu varsa­
yımı destekler niteliktedir.21 

(b) Spinal İnput Artışı 
Unilateral vestibüler lezyondan sonra inen 

vestibüler inputların kesilmesi sonucu anlam­
lı postural değişiklikler ortaya çıkmaktadır. 
Daha sonra, kompanzasyon sırasında bu 
spinal afferent inputlann arttığı ve postural 
düzelme olduğu değişik çalışmalarla gösteril­
miştir.17·5 7 

Bu sonuçlar kompanzasyon için spinal in­
put artışı varsayımını destekler niteliktedir. 
Aynca servikal darsa! kök kesisinin erken 
kompanzyonu dekompanzasyona dönüştür­
mesi bilar_etal vestibüler lezyonlardan sonra 
serviko-oküler refleksin daha canlı oluşması 

143 
B. Baklan ve ark. 



================================ NfttlfJji================================ 

da bu varsayımı desteklemektedir.34
·
57 

Vestibüler rehabilitasyonda, vestibüler 

kompanzasyona katkı sağlayan vestibüler eg­

zersizler medial vestibüler nukleuslara özellik­

le göz, baş, boyun ve vücut kaslarından algısal 

uyarılarla vestibüler plastisitenin kolaylaşma­

sını ve hızlanmasını sağlarlar . 34 ·35 ·58 ·59 •60 

111. VERTİGO'DA CERRAHİ 

YAKLAŞIMLAR 

Vertigolu ve/veya diğer vestibüler sempto­

matoloji bir hastada cerrahi girişim ya bu 

semptomatolojiyi doğuran süregen patolojiyi 

ortadan kaldırmak üzere ya da ilaç sağaltımı­

na ve vestibüler rehabilitasyona yanıt verme­

yen olguları rahatlatmak amacı ile yapılır. Ör­

neğin akustik nöroinoadol "Vestibüler 

schwannoma" 8. sinirin cerrahi çıkarılması, 

vertebrobaziler sistem damarlarının sinire ba­

sısı durumunda, cerrahi dekompresyon yapı­

lırken, sağaltıma dirençli Meniere hastalığı ya 

da şiddetli ve sık BPPV'da endolenfatik kese 

şant operasyonları , fistülizasyon gibi destrük­

tif olmayan cerrahi sağaltımlar ya da destrük­

tif olan, labirentektomi ve vestibüler sinir ke­

sisi gibi cerrahi girişimler uygulanabilir.2
·
4

·
5

·
6
·
7
·
50 

Bununla birlikte, etyolojik faktörü ortadan kal­

dırmaya yönelik cerrahi girişimler dışında 

semptomatik cerrahi yaklaşımlar çok sık baş­

vurulan sağaltım yaklaşımları değildir. En çok 

sağaltıma dirençli Meniere hastalarında ve sık 

ve şiddetli atakları olan BPPV'lu hastalarda 

uygulama alanı bulunmaktadır. 
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