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Hareket Hastalığında Neredeyiz ve Hareket Hastalığına 
Bütüncül Yaklaşım: Etiyoloji, Tanı ve Tedavi 
Where Do We Stand in Motion Sickness and a Holistic Approach to  
Motion Sickness: Etiology, Diagnosis, and Treatment 
     Emel UĞURa,b 
aAcıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu, Tıbbi Hizmetler ve Teknikler Bölümü,  
 Odyometri Programı, İstanbul, Türkiye 
bAcıbadem Altunizade Hastanesi, Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Kliniği, İstanbul, Türkiye

ÖZET Tekerleğin icadından itibaren, bir enstrüman kullanarak hareket 
etme imkânı elde eden insanoğlunun başına dert olan hareket hastalığı, 
vizüel-vestibüler ve proprioseptif sistemlerin çatışması sonucu ortaya 
çıkan polisemptomatik bir tablodur. Bu derleme, mevcut literatür ışı-
ğında hareket hastalığının etiyolojisini, risk faktörlerini ve tedavi yak-
laşımlarını güncel literatür ışığında incelemektedir. Hareket hastalığının 
ortaya çıkış mekanizmalarında santral sinir sistemi hassasiyetleri, ves-
tibüler sistem bozuklukları ve nörovejetatif faktörler önemli rol oyna-
maktadır. Bunun dışında yaş, cinsiyet gibi bireysel faktörler ile 
anksiyete ve migren gibi tetikleyici faktörlerin de hareket hastalığı du-
yarlılığını etkilediği gösterilmiştir. Hareket hastalığının kesin tanısı için 
standardize bir tanı aracı bulunmamaktadır. Tanı için kullanılan vesti-
büler testler olası diğer hastalıkları dışlamak için kullanılır. Bununla 
birlikte öznel değerlendirme anketleri tanı açısından klinisyenlerin elini 
çok güçlendirmektedir. Tedavi yaklaşımlarında tarih boyu çeşitli yön-
temler denenmiş ve uygulanmıştır. Bu yöntemler günümüze kadar ev-
rilerek ve gelişerek gelmiştir. Günümüzde hareket hastalığının tedavisi 
için uygulanan yaklaşımlardan davranışsal terapiler, farmakolojik ve 
farmakolojik olmayan ajanlar ve elbette vestibüler rehabilitasyon uy-
gulamaları öne çıkmaktadır. Özellikle son yıllarda yükseliş trendine 
sahip olan sanal gerçeklik tabanlı terapi yöntemleri hareket hastalığı 
tedavisinde umut verici sonuçlar ortaya koymuştur. Bu derleme, hare-
ket hastalığının etiyolojik açıdan temel mekanizmalarını, semptomla-
rını, tetikleyici unsurları ve güncel tedavi yaklaşımlarını bir araya 
getirerek klinik uygulamalara ve gelecekteki araştırmaların yönlenme-
sine katkı sağlamayı amaçlamaktadır. 
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ABS TRACT Motion sickness, which has plagued mankind since the 
invention of the wheel, is a polysymptomatic picture that occurs as a re-
sult of the conflict between the visual-vestibular and proprioceptive 
systems. This review examines the etiology, risk factors and treatment 
approaches of motion sickness in the light of the current literature. Cen-
tral nervous system sensitivities, vestibular system disorders and neu-
rovegetative factors play an important role in the mechanisms of motion 
sickness. In addition, individual factors such as age, gender and trig-
gering factors such as anxiety and migraine have also been shown to af-
fect the susceptibility to motion sickness. There is no standardized 
diagnostic tool for the definitive diagnosis of motion sickness. The 
vestibular tests used for diagnosis are used to exclude other possible 
diseases. However, subjective assessment questionnaires strengthen the 
clinicians’ hand in terms of diagnosis. Various methods have been tried 
and applied throughout history in treatment approaches. These methods 
have evolved and developed until today. Today, behavioral therapies, 
pharmacological and nonpharmacological agents and, of course, 
vestibular rehabilitation applications stand out among the approaches 
applied for the treatment of motion sickness. Virtual reality-based ther-
apy methods, which have been on the rise especially in recent years, 
are promising in the treatment of motion sickness. This review aims to 
contribute to clinical practice and guide future research by summariz-
ing the basic etiological mechanisms, symptoms, triggers, and current 
treatment approaches of motion Sickness. 
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Tarihin tanımlanmış en eski hastalıklarından biri 
olan hareket hastalığı (HH); vestibüler, vizüel ve so-
matosensoriyel sistemden algılanan uyumsuz bilgi-
lere karşı hassasiyet ve bu algısal çatışma durumlara 
uyum sağlayamama olarak açıklanır. HH, fiziksel 
veya algılanan harekete yanıt olarak oluşan, hareket 
ortamlarına uyumsuzluk sendromu olarak kabul edi-
len, yaygın ve karmaşık bir tablodur.1-4 HH semp-
tomları, gastrointestinal, santral ve otonomik 
semptomlar da dâhil olmak üzere çeşitlilik göstere-
bilir.1,3,5,6  

Bu sendromun mekanizmaları, vestibüler, vizüel 
ve somatosensoriyel sistemler arasındaki karmaşık 
etkileşimlerle ilişkilidir. Bu derleme, HH etiyoloji-
sini açıklayan temel teorileri ve nörofizyolojik sü-
reçleri ve güncel tedavi yaklaşımlarını inceleyerek, 
mevcut literatüre katkı sağlamayı amaçlamaktadır. 

 HAREKET HASTALIğININ FizYOLOJiK VE  
NöROFizYOLOJiK MEKANizMALARI  

HH’nin fizyolojik bağıntıları ve ilişkili etiyolojik mo-
deller hakkında çok sayıda araştırma yapılmış olma-
sına rağmen, altta yatan nörofizyolojik süreçler, 
merkezi sinir sistemi (MSS) içindeki hangi merkez-
lerin veya yolakların rol oynadığını da hâlâ net de-
ğildir.7 Bununla birlikte araştırmalar, vestibüler 
sistemin hareket hastalığının etiyolojisinde önemli rol 
oynadığı konusunda hemfikirdir. 

Vestibüler Sistem ve HH: İç kulaktaki otolit or-
ganlar ve yarım daire kanalları, vücudun hareketini 
algılayarak beyin sapına iletir. Vestibüler sistem ha-
reketin yönünü, ivmesini hesaplayarak hız depolama 
mekanizmaları ve eylemsizlik prensipleri çerçeve-
sinde, vestibülo-spinal, vestibülo-kolik ve vestibülo-
oküler refleks (VOR) arkları ile tüm vücuda entegre 
edilmesini sağlar. Hem teorik hem de fizyolojik ola-
rak, VOR’un açısal dinamik özellikleri ile gravito-
atalet ivmesi birbirine ve bireyin çevreye 
bağımlıdır.8-10 Vestibüler, propriosepsiyon ve vizüel 
inputlar ile algılanan hareketin senkronizasyonu ku-
sursuz tamamlanabilirse eylemsizlik gerçekleşir. 
Aksi durumda hareket hastalığı semptomları ortaya 
çıkar.11 

Otonomik Yanıtlar: HH sırasında sempatik ve 
parasempatik sinir sistemi aktivitesinde değişiklikler 

gözlenir. Terleme, mide motilitesinde değişiklikler 
ve kalp hızı dalgalanmaları, HH’nin belirgin fizyolo-
jik tepkilerindendir. 

 HAREKET HASTALIğININ ETiYOLOJiSiNE  
DAiR TEORiLER 

DuYuSAL ÇATIşMA TEORiSi  
Duyusal çatışma teorisi, HH’nin mekanizmasını açık-
layan en genel ve yaygın kabul gören yaklaşımdır. 
Bu teoriye göre, bireyin hareket algısına yönelik 
farklı duyu sistemlerinden gelen bilgiler birbiriyle 
uyumsuz olduğunda HH ortaya çıkar. Teori, fizyolo-
jik bileşenin yalnızca vestibüler bir olay olmadığını; 
aksine, beyne iletilen tüm uyumsuz duyusal bilgilere 
karşı vücudun doğal bir tepkisi olduğunu öne sür-
mektedir.1,5,11,12 

Teoriye göre, hareket uyaranlarının özellikleri 
tek başına duyusal çatışmanın ortaya çıkması için ye-
terli değildir.1,2,4,11,13 Provokatif hareketin aktif ya da 
pasif olması önemli değildir; hareket, esas olarak 
gözler, vestibüler aparat ve proprioseptif reseptörler 
tarafından algılanır. Yerçekimi alanındaki tüm deği-
şiklikler ve diğer lineer ivmeler, deride, kaslarda, ek-
lemlerde ve diğer vücut dokularındaki mekano- 
reseptörleri de uyarabilir. Proprioseptif ve vizüel gir-
diler ile beklenen vestibüler kalıplar arasındaki 
uyumsuzluk duyusal çatışmayı tetikleyebilir.4,5,11,13 

Duyusal çatışma teorisinin ilk savunucusu Ir-
win’dir. Claremont bu teoriyi kapsamlı olarak tanım-
lamış, ardından Guedry, Steele ve Reason tarafından 
ise bilimsel açıdan detaylandırılmıştır. Reason ve 
Brand, intersensöriyal çatışma durumlarını kavramsal 
olarak sınıflandırmıştır (Tablo 1).5,6,13,14 Reason, 
1978’de yayımladığı çalışmasında, pasif hareketlerde 
bile harekete semptomların oluşabileceğini belirte-
rek, nöral depo ve geri bildirim mekanizmalarını ay-
rıntılı bir biçimde açıklamıştır.14 

Hareket hastalığının etiyolojisine yönelik 
Oman’ın biyomatematiksel duyusal-motor entegras-
yon modeli (Observer modeli) hala en optimal tahmin 
modeli olarak kabul edilmektedir.12,15,16 Modelde, 
MSS’de internal modeller ve duyusal dinamikler kul-
lanılarak efferent kopya oluştuğu ve buna istinaden 
beklenen duyusal afferent sinyaller hesaplanmıştır. 
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Beklenen ve gerçek duyusal afferent sinyaller arasın-
daki fark, hareket hastalığı semptomlarına yol açan du-
yusal çatışma olarak tanımlanmaktadır. Bu geri bildirim 
süreci, duyusal çatışmanın zamanla azalabileceği bek-
lentisini doğurmaktadır.15-18 Bu teorinin öne çıkmasına 
neden olan bir başka özelliği ise, yalnızca farklı duyu-
sal sistemler arasındaki çatışmaları değil, aynı zamanda 
vestibüler sistem içerisindeki uyumsuzlukları da kap-
sayan intra-vestibüler çatışmaları da ele almasıdır. 
Sonuç olarak çatışma sadece vestibüler, vizüel ve prop-
rioseptif olmayıp; semisirküler kanallar tarafından al-
gılanan rotasyonel ivmeler ile otolit organlar tarafından 
algılanan lineer ivmeler arasındaki intra-vestibüler ça-
tışmaları da içermektedir (Şekil 1).5  

VESTiBüLER AşIRI uYARILMA TEORiSi 
Vestibüler sistemin hareket ile aşırı uyarılmasının ha-
reket hastalığının birincil nedeni olduğu öne sürül-
mektedir.2 Vestibüler uyarılma, açısal hareketten, 
doğrusal hızlanma veya yerçekiminden kaynaklana-
bilir. Vestibüler aparattan gelen afferentler, vizüel ve 
proprioseptif sistemlerden de girdiler alan beyin sa-
pındaki vestibüler çekirdeklere ulaşır. Vestibüler af-
ferentlerin aşırı aktivasyonu sonucu oluşan sinyaller, 
posterolateral talamus aracılığıyla temporo-parietal 
kortekse iletilir. Bu süreç, efferent projeksiyonlar yo-
luyla otonomik sistemde dengesizliklere yol açarak 
mide bulantısı ve kusma gibi semptomlara neden 
olur.4-6 

TABLO 1:  Hareket hastalığını tetikleyen multi-sensoriyal modalite çatışmalar

Çatışma Vizüel (A)-Vestibüler/Propriosepsiyon (B) Kanal (A)-Otolit (B)

Tip 1  
(A ve B çatışması)

1. Gemiden dalgaları izlemek 
2. Hareket halindeki aracın yan veya arka camlarından dışarı bakmak 
3. Vizyonu bozan gözlükler takılıyken baş hareketleri yapmak.

1. Vücut rotasyon düzleminden yapılan baş hareketleri, 
coriolis vestibüler stimülasyonu üretir. 
2. 0,1-0,3 Hz arasında düşük frekanslı doğrusal hareket 
salınımlar.

Tip 2  
(Beklenen B’nin yokluğunda A)

1. Geniş ekran sinemalar  
2. Geniş ekranlı simülatörler – "simülatör hastalığı" 
3. uçan sandalyeler ve illüzyon odaları" vd.

1. Ağırlıksız ortamlar-uzay hastalığı 
2. Kalorik stimülasyon testi 
3. Alkol veya döteryuma bağlı vestibüler stimülasyon.

Tip 3  
(Beklenen A’nın yokluğunda B)

1. Hareketli bir araçta kitap vb. okumak. 
2. Görsel referans olmadan araç sürmek. 
3. Kapalı bir kabinde sallanmak.

1. Horizontal düzlemde kendi etrafında uzun süre dönmek 
2. Vertikal düzlemde uzun süre dönmek 
2. Santrifüj sistemi üzerinde ters yönde dönmek 
(Merkezkaç kuvvetine zıt yönde) 

ŞEKİL 1: DÇ teorisi* Dobie TG, Motion sickness: a motion adaptation syndrome isimli kitaptan uyarlanmıştır.11
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POSTuRAL iNSTABiLiTE TEORiSi 
Postural İnstabilite Teorisi, HH’nin temel nedenle-
rinden birinin, bireyin postüral dengeyi sağlama ko-
nusundaki başarısızlığı olduğunu öne sürer. Bu 
teoriye göre, HH semptomları, bireyin yeni veya alı-
şılmadık hareket ortamlarında postüral stabiliteyi sür-
dürememesi sonucunda ortaya çıkar.19 

Postüral denge, vizüel, vestibüler ve propriosep-
tif sistemlerden gelen duyusal bilgilerin MSS tara-
fından entegre edilmesiyle sağlanır. Ancak, bireyin 
maruz kaldığı çevresel hareketler veya alışık olma-
dığı dinamik koşullar, bu duyusal sistemler arasında 
bir uyumsuzluğa neden olabilir. Bu durumda, vücut 
postüral stabiliteyi sağlamak için sürekli düzeltici 
motor yanıtlar üretmek zorunda kalır. Bu düzeltici ça-
balar sürdürülemez hâle geldiğinde ya da başarısız 
olduğunda, hareket hastalığı semptomları ortaya 
çıkar. 

Özellikle deniz yolculukları, sanal gerçeklik 
(SG) deneyimleri veya yerçekimi değişiklikleri gibi 
alışılmadık hareket ortamlarında, bireylerin postüral 
kontrol stratejileri yeterince adapte olamayabilir. Bu 
adaptasyon eksikliği, merkezi sinir sisteminde artan 
bir motor belirsizlik ve düzensizlik hissine yol açar. 
Teoriye göre, bireyin bu dengesizliği uzun süre to-
lere edememesi HH’nin temel nedenlerinden biridir.20 

Ayrıca, bu teori bireysel farklılıklara da açıklık 
getirir. Örneğin, deneyimli denizciler veya sık sık SG 
deneyimi yaşayan bireyler, postüral kontrol strateji-
lerini zamanla geliştirir ve HH semptomlarına karşı 
daha dirençli hale gelirler. Bu da postüral istikrarsız-
lığın öğrenme ve adaptasyon süreçleriyle ilişkili ol-
duğunu gösterir. 

Sonuç olarak, Postural İnstabilite Teorisi, hare-
ket hastalığının yalnızca duyusal çatışmalardan değil, 
aynı zamanda vücudun dengesini sağlama konusun-
daki başarısızlıklarından da kaynaklanabileceğini öne 
sürerek hareket hastalığının etiyolojisine önemli bir 
perspektif kazandırır. 

Nörotoksisite Hipotezi: Hareket hastalığında 
görülen semptomlar, toksik maddelere maruz kalın-
dığında ortaya çıkan belirtilerle büyük benzerlik gös-
terir. Nörotoksisite Hipotezi, HH’nin evrimsel bir 
savunma mekanizması olduğunu öne sürer. Vizüel, 

vestibüler ve proprioseptif sistemler arasında ortaya 
çıkan çatışmalar, beyin tarafından potansiyel bir nö-
rotoksin maruziyeti olarak algılanır. Bu algı, mide bu-
lantısı, baş dönmesi, terleme ve kusma gibi 
semptomlarla kendini gösterir; bu semptomlar, vü-
cudu toksinlerden arındırmaya yönelik otonomik 
sinir sisteminin koruyucu bir tepkisi olarak değerlen-
dirilir.5,13,15 

Her ne kadar nörotoksisite hipotezi HH’nin ev-
rimsel kökenine dair güçlü bir açıklama sunsa da bazı 
araştırmacılar bu yaklaşımın tüm HH vakalarını açık-
lamakta yetersiz kaldığını savunmaktadır. Özellikle 
bireysel farklılıklar ve hareket hastalığına karşı geli-
şen alışma süreçleri, hipotezin sınırlarını ortaya 
koyar. Bununla birlikte, nörotoksisite hipotezi, 
HH’nin neden yaygın bir durum olduğunu ve neden 
bazı bireylerde daha şiddetli görüldüğünü anlamada 
önemli bir teorik çerçeve sunar.21-23 

 HH’NiN SEMPTOMATiK özELLiKLERi 

KARDiNAL SEMPTOMLAR 
HH ile ilişkili fizyolojik yanıtlar, bireyden bireye de-
ğişse de temel semptomu bulantı ve kusmadır. Den-
gesizlik ve baş dönmesi hissi, solgunluk, genel 
rahatsızlık hissi, baş ağrısı, mide farkındalığı, artan 
tükürük salgısı, iştahsızlık ve kokulara karşı artan du-
yarlılık gibi birçok semptom sayılabilir. Daha az yay-
gın belirtiler arasında sopite sendromu (uyuşukluk, 
zihinsel depresyon), baş ağrısı ve hiperventilasyon 
bulunur. Semptomların şiddeti tamamıyla bireysel 
duyarlılık düzeyi ile ilişkilidir.3  

OTONOMiK SEMPTOMLAR 
Cilt solukluğu sempatik sinir sitemi aktivitesindeki 
artış olduğunda ortaya çıkan bir durumdur. Vazodi-
latasyonun sonucu, kan akışının artması, kalp atım 
hızındaki değişiklikler ve bunlara bağlı kan basın-
cındaki değişiklikler ve ciltte kızarma da görülebi-
lir.5,24 Bununla birlikte termal stimülasyonun 
yokluğunda vazokonstriksiyon ve soğuk terleme 
HH’nin başlıca semptomlarından biridir. Nörotoksi-
site hipotezini savunan araştırmacılar tarafından ya-
rarlı bir koruyucu mekanizma olduğu öne 
sürülmektedir.11 Üstelik bulantı varlığında soğuk ter-
leme olması, bu 2 semptomun, entegre fizyolojik ya-
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pının kombine reaksiyonu olduğunu düşündür- 
mektedir.5,22,25  

KRONiK TEPKiLER 
Hareket hastalığının kardinal semptomu olan kusma 
19. yüzyılda büyük önem taşımaktaydı. Gemi seya-
hatlerinin uzun sürmesi, kronik kusmaya bağlı olarak 
dehidratasyon ve elektrolit kaybı ve sekonder meta-
bolik bozukluklar, hatta ölümler ile sonuçlanmak-
taydı. Ancak günümüzde hareket ortamların artması 
ve mevcut sağlık hizmeti koşulları bu ölçüde ciddi 
sonuçların önüne geçmiş durumdadır.5,11 

 HAREKET HASTALIğI DuYARLILIğINI  
ETKiLEYEN FAKTöRLER 

HAREKET TüRLERi 
Sanayi devriminden sonra deniz yolculuklarının art-
masıyla, mürettebatın HH semptomları operasyonel 
verimlilikte önemli bir sorun hâline gelmiştir. Bu 
durum, gemi inşasından mürettebat eğitimine kadar 
birçok alanda önlem alınmasını gerekli kılmıştır. 
Özellikle ticaret ve askeri gemilerde ani vertikal ivme 
değişiklikleri ve hava koşulları, HH’yi tetikleyen baş-
lıca faktörlerdir.11 

Uçak tutması, sivil ve askeri uçuşlarda kritik bir 
HH formudur. Türbülans deneyimi, uçak tipi, kabin 
özellikleri ve hava koşulları semptomları etkileyen 
faktörlerdir. Uçuş eğitimi alan öğrenciler, bu risklere 
karşı test edilerek uçuş görevlerini sürdürebilme be-
cerileri değerlendirilmektedir.26 

Uzay adaptasyon sendromu (uzay tutması), 
mikro yerçekimi ortamında mürettebatın %50’sinde 
görülen bir başka HH formudur. Yerçekimi vektö-
rünün yokluğu nedeniyle otolitler ve semisirküler 
kanallar arasında ortaya çıkan kanal-otolit uyum-
suzluğu, önemli bir tetikleyici faktördür.11,26,27 Li-
teratürde, semptomların genellikle ilk 72 saatte 
ortaya çıktığı ve adaptasyonun zamanla geliştiği be-
lirtilmiştir. Bu nedenle, uzay görevlerinde araç dışı 
faaliyetler, mürettebatın uyum sağlaması için 
üçüncü uçuş gününden sonraya planlanmakta-
dır.11,28 

Simülatör hastalığı, özellikle 1990’lı yıllarda 
uçuş personeli eğitiminde kullanılan simülasyon sis-

temleriyle araştırılmıştır.29 Günümüz teknolojisi ile 
simülatör hastalığı siber hastalığa evrilmiştir.30 Siber 
hastalığın insidansı ve prevalansı hakkında net bir 
yargı olmamakla birlikte, kullanılan ekipmanların ni-
teliği ve bireysel duyarlılığın önemli faktörler olduğu 
düşünülmektedir. SG teknolojisi temel tetikleyiciler-
dendir.30-34 

2021 Barany Derneği tarafından düzenlenen 
konsensus komitesinde HH tanı kriterleri netleştiril-
miş araba tutması (car Sickness), uçak tutması (air 
Sickness), deniz tutması (sea Sickness) gibi gerçek 
fiziksel bir yer değiştirmenin gerçekleştiği durum-
larda oluşan hareket hastalığı hareket hastalığı türleri 
olarak sınıflandırılmış, simülatör, SG, 3D sinema gibi 
pasif hareketin olduğu (gerçek yer değiştirmenin ol-
madığı) ve temelde vizüel-vestibüler çatışmanın 
neden olduğu durumlar görsel uyarılmış HH olarak 
sınıflandırılmıştır.3  

HAREKET özELLiKLERi 
HH’ye neden olan hareketin özelliklerini belirlemek 
için çok sayıda çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalar 
HH’nin mekanizmasını daha iyi anlamamızı sağla-
manın yanında, tetikleyici eksternal faktörleri azalt-
mak için de değerli tasarım kriterleri elde etmemizi 
sağlamıştır. Örneğin, bileşik hareketin (dikey, yatay 
ve açısal), tek yönlü bir hareketten daha fazla kışkır-
tıcı olduğunu, farklı düzlemlerdeki bir ivme kombi-
nasyonunun tekrarının, bu ivmelerden herhangi 
birinin tek başına tekrarlanmasından daha güçlü bir 
kışkırtıcı uyaran yarattığını artık biliyoruz.5,11,13,17,35-

37 

BiREYSEL DuYARLILIK  
HH duyarlılığındaki bireysel farklılıklardan söz 
etmek için öncelikle HH’nin çok yönlü doğasını 
kabul etmek gereklidir. Temel fizyolojik, psikolojik 
ve kişilik faktörleri hareket hastalığı duyarlılığını ar-
tırabilir veya azaltabilir. Bireysel duyarlılık farklılık-
larına rağmen aşırı tetikleyici uyaranlarda tüm 
insanlarda HH oluşabilir.16,38 

Reseptiv bireyler tetikleyici uyaran harekete 
maruz kaldıklarında, duyusal uyumsuzluk sinyalinin 
yoğunluğunu daha fazla hissettiği, dolayısıyla HH’ye 
yatkınlıklarının daha yüksek olduğu, adaptif bireyle-
rin atipik bir hareket ortamına maruz kaldığında dâhili 
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modeli güncelleyerek uyum sağlayabildiği, retentiv 
(koruma/sürdürme) bireylerin ise tetikleyici hareket 
uyaranı bulunmadığı dönemlerde kazanılan adaptas-
yonu koruma yeteneği ve söz konusu harekete tekrar 
maruz kalınması durumunda kazanılan adaptif yanıtı 
gösterebilme becerisinin yüksek olduğunu biliyoruz.13  

Yapılan çalışmalar, HH yatkınlığının genetik bi-
leşenler taşıyabileceğini göstermektedir. Ailede HH öy-
küsü olan bireylerin, bu sendroma daha yatkın olduğu 
belirlenmiştir. Hareket hastalığı duyarlılık ve adaptas-
yon ile ilgili en önemli bireysel özellikler; yaş, cinsiyet 
ve genel vücut kondisyonu olarak sıralanabilir.  

YAş VE CiNSiYET FAKTöRLERi 
Yaş Faktörü: Hareket hastalığı duyarlılığı yaşa 

bağlı olarak değişir. 1 yaş altındaki bebeklerde HH 
nadirdir, çünkü kendi hareket algıları sınırlıdır ve ge-
nellikle sırtüstü taşınırlar. 1 yaşından sonra semp-
tomlar zaman içinde şiddetlenerek ilerleyebilir. 6-9 
yaş arası HH en belirgin ve en şiddetli dönemdir. 4-
13 yaş arasında insidans en yüksek seviyededir.39 Er-
genlik sonrası ise duyarlılık azalır.39-43  

Bebeklik ve erken çocukluk dönemi (0-4 yaş): 
Bebeklerde direnç yüksektir. Uzamsal algı oluşmaya 
devam eder.  

Prepubertal&pubertal dönem (4-13 yaş): 
Sensörimotor olgunlaşma ile uyumsuzluğa aşırı du-
yarlılık mevcuttur. Bu dönemin sonunda retentiv bi-
reylerde bile genellikle kısmi adaptasyon gelişir.  

Postpubertal dönem : Duyarlılık azalır (adap-
tasyon dönemi). Yaş ilerledikçe HH duyarlılığı azalsa 
da gençlikte duyarlılığı olan bireylerde ilerleyen yaş-
larda tekrar tetiklenebilir. 

Cinsiyet Faktörü: Araştırmalar, kadınların 
HH’ye daha duyarlı olduğunu göstermektedir. Mens-
trual döngü, hormonal değişimlerle duyarlılığı etki-
leyebilir, ancak hormonal farklar tek başına bu 
farklılığı açıklamakta yetersizdir.1,2,6,44-47 Migren, ank-
siyete gibi psikojenik faktörler de kadınlarda HH du-
yarlılığını artırabilir. Vestibüler bozukluklar (benign 
paroksizmal pozisyonel vertigo, Meniere hastalığı) 
HH riskini artırırken, bilateral vestibüler kayıp du-
yarlılığı azaltır.1,48-50 

Erkekler, tren, uçak ve teknelerde daha fazla 
semptom gösterirken, kadınlar eğlence araçlarında 

daha duyarlıdır. 40 yaşına kadar kadınlarda duyarlı-
lık daha yüksekken, bu yaştan sonra cinsiyet farkı 
azalır. Yaşlanmayla birlikte vestibüler sistemdeki de-
jenerasyon, HH duyarlılığının azalmasında rol 
oynar.1,5,11 

 HAREKET HASTALIğI DEğERLENDiRME  
YöNTEMLERi  

HH’nin fizyolojik temellerini anlamak için vestibülo-
oküler refleks, sakküler refleks, statik-dinamik pos-
türal testler ve kalorik testler gibi çeşitli vestibüler 
testler kullanılmıştır.51-56 Bunların yanı sıra, biyobe-
lirteçler de araştırılmıştır. Tükürük salgısı, kalp hızı, 
dermal aktivite, plazma hormon düzeyleri ve mide 
motilitesi gibi fizyolojik parametreler değerlendiril-
miştir.45,55,57 Ancak, bu değişkenlerin hiçbiri tanı için 
yeterli duyarlılık ve özgüllüğe sahip değildir; bu ne-
denle HH için standart bir tanı testi bulunmamaktadır. 

Tanı sürecinde en yaygın yöntem, anketler ve fi-
ziksel muayene ile semptomların değerlendirilmesi-
dir. HH duyarlılığını belirlemek için kullanılan 
başlıca anketler arasında Pensacola Anketi, Rea-
son&Brand Hareket Hastalığı Anketi ve bunun revize 
edilmiş hâli olan Hareket Hastalığı Duyarlılık Anketi 
[Motion Sickness Sensitivity Questionnaire (MSSQ)] 
yer almaktadır.44 MSSQ kısa formu, 2021 yılında 
Ugur ve ark. tarafından Türkçeye uyarlanmış ve SG 
araçlarına yönelik sorular eklenerek Hareket Hasta-
lığı Duyarlılık Anketi olarak genişletilmiştir.58 

 HAREKET HASTALIğININ TEDAViSi 
HH’nin tedavisinde hem farmakolojik hem de far-
makolojik olmayan yöntemler kullanılmaktadır. HH 
için ilk ilaç kullanımı (1,869) kloroform ve bella-
donna tentürünün bir kombinasyonuydu. Günümüzde 
ise HH’ye karşı kullanılan en az 9 farklı ilaç türü var-
dır. Antikolinerjikler ve antihistaminikler, uyuşukluk 
ve depresyon gibi belirgin yan etkileri olan en etkili 
HH için profilaktikleridir.4,6,53 Bu ilaçlar arasında el-
bette ilk sırayı skopolamin almaktadır. Antikoliner-
jikler sınıfından olan skopolamin genellikle 
transdermal bant formunda seyahatten birkaç saat 
önce uygulanır. Birinci nesil antihistaminiklerin ba-
şında dimenhidrinat ve meklizin sayılır.4,52 Ancak, bu 
ilaçların sedatif etkileri nedeniyle dikkat gerektiren 
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işlerde kullanılmaları önerilmez. Bu nedenle farma-
kolojik yöntemler çoğunlukla antisemptomatik yön-
temlerdir.51-54 Semptomatik tedavi için özellikle tercih 
edilen farmakolojik ajan metoklopramiddir. Metok-
lopramid HH’nin en kardinal semptomları olan bu-
lantı ve kusma için oldukça etkindir. Bu nedenle ilaç 
kombinasyonları, tedavinin etkinliği artırmak ve yan 
etkileri hafifletmek için tercih edilir.51-54 Ayrıca son 
çalışmalar tradipitantın HH tedavisinde etkili ve gü-
venli bir seçenek olabileceğini göstermek- 
tedir. Ancak, ilacın uzun vadeli etkilerini ve farklı po-
pülasyonlardaki etkinliğini değerlendirmek için daha 
fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.54,55  

Çoğu birey korunma ve kaçınma davranışları ile 
HH semptomlarından kendini koruyabilmektedir. Ör-
neğin HH olan bireyler arabayı kendileri sürmeyi ter-
cih ederek veya öne oturup yola odaklanarak görsel 
referansı güçlendirirler. Ayrıca zencefil gibi vesti-
bülo-supresan etkisi olan alternatif diyet takviyeleri 
de kullanırlar. Ayrıca desensetizasyon teknikleri 
dâhil bilişsel davranışsal terapilerde tercih edilen 
yöntemlerdendir. Son yıllarda özellikle biyoteknolo-
jik gelişmeler ve nöromodülasyon teknikleri, vesti-
büler rehabilitasyon uygulamaları tedavi yaklaşım- 
larında önemli bir yer edinmiştir.54-56  

Bu tedavi yaklaşımları bireyin semptom şiddeti, 
maruz kaldığı ortam ve kişisel duyarlılığına göre de-
ğişiklik gösterebilir. Özellikle son yıllarda kişiselleş-
tirilmiş tedavi yöntemleri ve teknolojik destekli 
çözümler HH tedavisinde öne çıkmaktadır. 

HH’nin yönetimine yönelik ilaç dışı müdahale-
ler, çeşitli duyusal, davranışsal ve fiziksel yaklaşım-
lar içermektedir. Bu yöntemler arasında vestibüler 
uyarıları azaltma, vizüel sistemin hareketle senkroni-
zasyonunu sağlama, nefes alma teknikleri, davranış 
stratejileri, besin takviyeleri, plasebo etkisinden ya-
rarlanma, sinir ve manyetik uyarım gibi alternatif te-
daviler yer almaktadır. Bu müdahaleler, hastaların 
semptomlarını hafifletmek ve hareket hastalığına 

uyum sağlamalarına yardımcı olmak amacıyla geliş-
tirilmiştir.54 İlgili yöntemler ve bunlara dair kanıt dü-
zeyleri Tablo 2’de sunulmuştur. 

 SONuÇ VE GELECEK ARAşTIRMALAR  
HH etiyolojisi üzerine yapılan araştırmalar, bu sen-
dromun çok faktörlü bir yapıya sahip olduğunu gös-
termektedir. Mevcut teoriler, duyusal çatışma, 
vestibüler sistem aşırı uyarılması ve postüral instabi-
lite gibi mekanizmalarla HH’yi açıklamaya çalış-
maktadır. Bununla birlikte, HH’nin kesin 
nörofizyolojik mekanizması hâlen tam olarak açık-
lığa kavuşmamıştır. Gelecekteki araştırmalar, elek-
troensefalografi ve nörogörüntüleme teknikleri ile 
HH’nin beyin üzerindeki etkilerini daha ayrıntılı in-
celeyerek, bu sendromun daha iyi anlaşılmasını sağ-
layabilir. Ayrıca, SG tabanlı deneyler ve bireysel 
farklılıkları ele alan genetik çalışmalar, HH meka-
nizmalarının daha ayrıntılı açıklanmasına katkıda bu-
lunabilir. 

Bu derleme, mevcut literatürü derleyerek, HH 
etiyolojisine dair güncel bilgileri sunmayı ve ileride 
yapılacak araştırmalara ışık tutmayı amaçlamaktadır. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 

Yazar Katkıları 
Bu çalışma tamamen yazarın kendi eseri olup başka hiçbir yazar 
katkısı alınmamıştır.
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