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VESTIBULER NORITIS
VESTIBULAR NEURITIS
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OZET: Vestibular noritis, benign paraksismal pozisyonel vertigo'dan (BPPV) sonra vertigonun ikinci en sik sebebidir. Vestibiiler néritis igin
bugiin en gegerli etyolojik faktor, viral enfeksiyonlardir. Bu hastalarda yapilan histopatolojik incelemeler, primer hasarin vestibiiler sinirde
oldugunu gostermektedir. Ayrica Scarpa ganglionunda ve vestibiiler ndroepitelyumunda da kalici dejeneratif degisiklikler elde edilmistir.
Hastaligin semptom ve bulgulart; ani olarak baslayan, siddetli ve birkag giin veya haftaya kadar devam edebilen vertigo atagy, isitme ile ilgili
semptom veya bulgularin bulunmamasi, genelde orta yaslarda meydana gelme ve her iki cinstede esit tutulum, devam eden veya gegirilmis tist
solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte ortaya ¢ikma, 6zellikle bir kulakta azalmis veya kaybolmus kalorik cevap ve diger ilave nérolojik
semptom ve bulgularm bulunmamasi olarak sayilabilir. Periferik labirent, sekizinci kraniyal sinir, vestibiiler niikleus veya beyin sapt
seviyelerindeki birgok patoloji vestibiiler néritis ile karigabilir. Vestibiiler noritis spontan iyilesme gosterdiginden dolayr baslangig tedavisi
semptomatiktir. Vestibiiler supressantlar yalnizca akut faz esnasinda kullaniimalidir. Vestibiiler rehabilitasyon programlan bazi hastalarda
vestibiiler kompansasyonu saglayabilir.

Anahtar Sozciik: Vestibiiler noritis

SUMMARY: Vestibular neuritis is the second most common cause of vertiego,following in frequency is benign paroxysmal posttional ver-
tigo. The current etiologicalfactor for vestibular neuritis would appear to be viral. Many clinical and histopathological studies have indicat-
ed that the site of the lesion is indeed the vestibular nerve. In additior, it has obtained permanent degenerative pathologies in the Scarpa gan-
glion and the vestibular neuroepitelium. The characteristic signs and symptoms include sudden severe and prolonged vertigo measured days;
absence of auditory symptoms or findings; predominat occurrence in middle age, affecting both sexes equally; association with recent or con-
current upper respiratory infection; markedly reduced or absent caloric responce in one ear, and absence of other neurologic symptoms or find-
ings. The clinician must eliminate other causes of disorder, such as pathologies ofpneripheral labyrinth. Vllith craniat nerve, vestibular nucle-
us or brainstem structures. Because most patients with vestibular neuritis make a satisfactory recovery, initial treatment is symptomatic only.
Vestibular suppressants should be used only during the acute phase. Vestibular rehabilatation may improve vestibular compensation in some

patients.
Key Word: Vestibular neuritis.

GIRiS

Vestibiiler noritis, benign paroksismal pozisyonel verti-
go'dan (BPPV) sonra vertigonun ikinci siradaki en yaygin sebe-
bidir (9,10, 31). Vestibiiler ndritis terimi, yalmzca bir inflamatu-
ar patagene21s1 degil ayn1 zamanda lezyonun yerini de gOster-
mekte ve hastah@in karakteristik klinik semptom ve bulgularm
¢ok 1yi tarif etmektedir (46,54, 55). Bu sendromun karakteristik
semptomlart ilk defa 1909'da Ruttin tarafindan agiklanmustir.
Daha sonra, Nylen (1924) hastali df tarif etmis ve vestibiiler no-
itis terimini ortaya atnus, 1949'da Hallpike ve 1952'de Dix ve
Hallpike hastaligin semptomlarim agiklamak i¢in vestibiiler no-
rinitis terimini kullanmaya baslanuslardir. Vestibiiler néritis ve
vestibiiler norinitis, hastalig: tarif etmek i¢in, bugiin en yaygin
kullanilan iki terimdir. Bunlarm disinda; niikleoretikular send-
rom, akut labirentitis, akut vestibiiler yetmezlik, akut viral labi-
rentitis, akut tnilaterai idyopatik vestibiiler paralizi, epidemik
vertigo, benign rekiirren vestibiilopati ve hatta mevsimsel ver-
tigo terimleri bu sendrom igin kullamlan diger isimlerdir. Dogal
olarak, hastalhigin semptomlarini agiklamak i¢in tek bir isim kul-
lanmak dogru olacaktir. Biitiin bunlar goz 6niine alindiginda,
son zamanlarda Barndt ( 1991) tarafindan kullanilmasi tavsiye
edilen "vestibiiler néritis" teriminin, bu sendromu en iyi sekilde
tarif ettigi goriilmektedir. Vestibiiler norinitis teriminin kullani-
mu yanlis olabilir, ¢iinkii her zaman ndronun kendisinde infla-
masyon olmayabilir. Klinik sendrom, herhangi bir koklear veya
ndrolojik defist olmaksizm vestibiiler septom ve bulgular ile ka-
rakterizedir. Hastahk genelhkle uzamig tek bir atak seklinde
seyretmesine rag azen multipl ataklar gelisebilir ve kro-
esebilir. Oze 1kle bilateral vestibiiler noritis durumunda bu

daha siklikla goriiliir.

ETYOLOJI ve PATOGENEZ

Vestibiiler noritis i¢in bugun en gegerli ?golouk faktor,
predispozan faktor olarak ortaya ¢ikan, viral enfekst onlardir,
Rapor edilen biitiin vestibiiler noritisli vakalarm y aslk %
40'1nda (%20-80) semptomlarin baslangicindan birkag giin veya
birka¢ hafta Oncesinde solunum yollan veya gastromtestma]

yolda gecirilmis bir viral enfeksiyon hikayesi bulunmaktadir (1, 2

3,14,15,20,28, 29, 30,39, 43,54, 61, 62,64), Bu etyolojiyi des-
teklemek maksadiyla 151k ve elektron mikroskobu ile yapilan in-
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san temporal kemik calismalarindan elde edilen patolojik bul-
gular hala ¢ok yetersizdir ve viral enfeksiyonlar teorisini des-
tekleyen kamutlar ve serokonversiyonu temel alan viral enfeksi-
yon gostergeleri inandirici olmaktan uzak kalmaktadir (18, 28,
41,43, 46, 54, 55, 59, 62). Deneysel hayvan cahsmalarinda rube-
ola, herpes snnplex mumps ve reoviris gibi cesitli virtislerin ve
borrelia gibi bazi enfeksiyoz ajanlarin labirentin vestibiiler par-
casmi ve vestibiiler ganglion hiicrelerini enfekte ettigi goriil-
miistiir (18, 29, 32, 42, 45, 52). Herpes Zoster Otikus veya Ram-
say Hunt sendromunda da vestibiller sinir tutulabilir ve histo-
patolojisi idyopatik vestibiiler noritiste goriilen ile aymdir (50,
68). Meran ve Pfaltz gl 974), serolojik olarak toksoplazmozis ol-
dugu ispatlanms bir astada yirmiti¢ hafta sonra vestibiiler n6-
ritis gehstlgml saptanuslardir (43). ]

Vestibiiler noritis i¢in ortaya atilan diger muhtemel et-
yoloLfr vaskiiler sistemin viral enfeksiyonundan dolayr mik-
rosirkiilasyonun bozulmasi, vaskiiler hastaliklar, otoimmiin

hastaliklar, metabolik hastahklar inorganik toksmler ve granii-
lomatbz hastaliklardir (18, 35, 37 43, 46 54, 55, 56). Immiinolo-
jik mekanizmalar da keza vestibiiler noritis icin muhtemel bir
patofizyolojik faktor olarak ortaya atilmustir. Karbonmonoksit,
kursun ve siilfiir altmu ile gebelik, vestibiler noritise predlspo—
zan faktorler olarak tamimlanmuslardir. Ayrica, kalp yetmezligi,
yiiksek kan basinci, serebral dolasimdaki iskemik ataklarin ves-
tibiiler noritise yol agtll% bildirilmistir (2).

Matsuo ve ark. (1989) vestlbuler noritis igin bir patoge-
nez ileri siirmiiglerdir. Bu arastirmacilara gore, hiicre sayisi ¢a-
hgmanin biitiin fazlarmda normal seviye elerde kalirken, beyin
omurilik stvismin protein iceriginde, vertigonun baslangicin-
dan sonraki yaklagik iki hafta i¢inde baslayan, bir yiikselme go-
rilmiistiir. Diger sistemlerin onceki viral enfeksiyonlarmdan
dolay1r beyin omurilik sivisiun proteinindeki bu  yiikselme,
muhtemelen kan-beyin bariyerinin zayiflamast sonucudur. Bel-
ki de ozellikle vestibiiler smir veya ganglionun perinoriurnu-
nun etrafinda bir permeabilite artist sozkonusudur ve bu ¢ok in-
celen perindriumdan vestibiiler sinire viral penetrasyon kolay-
ca olusabilmektedir (42). Ancak, bu patogenezdeki problem, vi-

enfeksiyon sonrasinda kan- beym ban%ennm zayiflamasinin
henuz gosterilememesidir. Sonug olarak, bugiin bir viral enfek-
s1 onun veya diger etyojik faktorlerin vestibiller ndritiste ortaya

semptomlardan sorumlu olup olmadigindan ne klinis-
yenler nede arastirmacilar emin degildirler.



K.B.B. ve Bas Boyun Cerrahisi Dergisi, 1998; 6(2): 104-108

PATOLOJI

Vestibiiler noritisli hastalarda maalesef ¢ok az temporal
kemik calismasi yapilabilmistir (7, 21, 31, 46, 55, 57). Hastahg
akut faz1 esnasinda 6len hasta hig ¢al 1s1lamanus tir. Ancak suba-
kut vakalardan elde edilen patolojik bulgular, primer hasarm
vestibiiler sinirde oldli%lmu gostermektedir. Schuhknecht ve
Kitamura (1981), 6zellikle vestibiiler sinirin horizontal ve siipe-
rior ampullayr destekleyen siiperior dalinda parsiyel veya total
sinir_hasar1_saptamuslardir (55). Histopatolojik Incelemelerde,
vestibiiler sinirin disinda, Scarpa ganglionunda ve vestibiiler
noroepitelyumda da kahci dejeneratif degisiklikler elde edil-
mistir (15,18, 22, 28,37, 41, 55, 57, 61, 62.) Ancak heniiz bunun
kesin kamtlan yoktur. Ciinkii; bircok vakada olay1 ilk goren
otolojist semptomlarm akut baslangic doneminde vestibiiler no-
ritisli hastalar1 tam olarak degerlendiremez ve hastalardan ali-
nan virolojik 6mekler de dahil hicbir test yontemi lezyonun ger-
cek yerini gstermeyebilir. Vestibiiler néritisli hastalar genellikle
herhangi bir cerrahi girisime gerek duyulmaksizm 1-3 hafta
i¢inde iyilesirler ve dolaysi ile vestibiiler sinir ve gangliondan
aragtirma i¢in biyopsi materyali almamaz,. Diger taraftan, insan
temporal kemiklermin histopatolojik ¢ahismalarmdan elde edi-
len bulgular vestibiiler sinir ve ganglion tutulumunu dogrula-
sa bile lezyonun yerini identifiye etmesi beklenemez, (ﬁ i bu
temporal kemikler akut ataktan yillarca sonra baska diger has-
taliklar nedeniyle olen insanlardan elde edilmektedir. Nihayet,
vestibiiler noritis ile birlikte lezyonun lokalizasyonunu sapta-
may1 amaglayan hayvan modeli yoktur (54?.

Lindsay ve Hemenvvey (1956) ile Friedmartn ve ark.
(1980) gibi baz1 yazarlar vaskiiler sebepleri dne siirmelerine kar-
ilal histopatolojik incelemelerde bu hipotezi destekleyecek vas-

iiler okluzyona ait herhangi bir delil bulunamamustir (22, 37,
46). Fenton ve ark. 1(1995), ani isitme kaybi geciren ve birkag ay
sonra baska sebepten dolay: 6len atipik vestibiiler néritisli bir
hastanin temporal kemiginin incelenmesinde, vestibiiler sinir
ve koklear sinirde inflamasyon oldugunu gérmiislerdir ve has-
tahiga vestlbiilokoklear ndritis adini vermislerdir. Yine bu yazar-
lar, viral etyolojiyi, vaskiilitisi veya graniilomatoz sebepleri des-
tekleyecek bir histopatolojik kanit elde edememislerdir (21).

. Ishiyama ve ark. 1(1996) kronik rekiirren vestibiiier no-
ritisli ve baska sebeplerle 6len ii¢ hastada yaptiklar histopato-
lojik incelemelerde, en yaygm bulgunun periferik vestibiiler si-
nir ve vestibiiler end-organda diffiiz kronik inflamatuar degi-
siklikler ve daha az olarak ta koklear sinirde ve spiral ganglion-
da hasar .oldu%w,mu saptanuslardir. Yazarlarm elde ettikler ikin-
ci onemli bir histopatolojik bulgu, vestibiiler ve koklear sinirle-
rin her ikisinde de olusan ve ndronlarda daha 6nce meydana
gelmis bir hasar1 gosteren gliosisin varhigidir. Giiosis, inflamas-
yonun ve hasarn baslangicindan sonra olusan aksonal ve gang-
lion tamirinin histopatolojik delilidir. Vestibiiler noritisli hasta-
larin temporal kemik spesimerlerinde daha once bu hadiseyi
gosteren bir ¢alisma olmadig1 yazarlar tarafindan bildirilmekte-
dir (31). Keza bu calisma ile Baloh ve ark. nm (1996) ¢alismast
histolojik olarak elde edilen bulgularmn, vestibiiler néritisin et-
yolojisinde rol oynadig iddia edilen herpes zoster otikusta go-
riilenlere benzer oldugu bildirilmektedir (7, 31). Ishiyama ve ark.
(1996), kronik rekiirren vestibiiler noritisli hastalarn i¢ ku-
laklarinda meydana gelen destriiksiyonun, immiiniteye bagim-
I1 postvirai infeksiyoz bir hadise bagli olabilecegini bildirmekte-
dirler (31).

Baloh ve ark. ( 1996?, vestibiiler ndritis gecirdikten do-
kuz yil sonra dlen bir hastalarinda yaptiklar histopatolojik in-
celemelerde; iki tarafta Scarpa k%anghonlarmm buyiklugi ve
gérﬁnﬁiili arasinda agik bir farkhihk saptamslardir. Hastalikli
tarafta ki Scarpa ganglionunda néron sayisinda azalma, etkile-
nen tarafta sagh hticre kaybi, utrikiiler makulanin epitelizasyo-
nunda ve semisirkiiler kanal kristalannda azalmanin sdzkonu-
su oldugunu bildirmektedirler. Vestibiiler niikleuslardaki si-
giarp(t%l; dansiteninde normal tarafa gére azaldigim saptanmslar-

Vestibiiler noritisli hastalarda yapilan ¢alismalar, lezyo-
nun yerinin yalnizca vestibiiler sinir ve ganglionda degil ayni
zamanda koklea, koklear sinir ve santral sinir sisteminde (SSS)
de oldugunu telkin etmektedir (8, 11, 16, 40, 53, 67). Koklear si-
nir ve diger SSS yapilarin tutulmasi miimkiindiir, fakat muh-
temelen bu ¢ahismalardaki hastalar vestibiiler ndritisin akut bas-
langic1 doneminde veya 6ncesinde diger hastaliklara sahiptirler.
Disher ve ark. (1991) vestibiiler néritisli bes hastay degerlendir-
mislerdir. Baslangi¢ olarak vestibiiler ndritis tanis1 konmasina
rau%g(me.n, daha sonraki arastrmalar da hastalardan birinde kii-
ciik bir akustik néroma, birinde posterior fossada kistik lezyon,
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birinde paraneoplastik sendrom, birinde multipi skleroz ve so-
nucunda da posterior serebellar arterin distalinde infarkt sap-
tanmustir (19).

KLINIK ve LABORATUVAR DEGERLENDIRME

Karakteristik semptomlar ve bulgular; ani olarak basla-
yan, siddetli ve birkac giin veya haftaya kadar devam edebilen
vertigo atagy, isitme ile ilgili semptom veya bulgularm bulun-
mamasl, genellikle orta yaslarda meydana gelme ve her iki cinste
de esit tutulum, devam eden veya gegirilmis iist solunum yolu
enfeksiyonu ile birlikte ortaya ¢ikma, oOzellikle bir kulakta
azalmis veya ka?fbolmus kalorik cevap ve diger ilave nérolojik
semptom ve bulgularin bulunmamast olarak sayilabilir. Vesti-
biiler ndritisli vakalarm bir boliimiinde, 6zellikle siniizit olmak
tizere diger iist solunum yollan1 enfeksiyonlar saptanmaktadir.
Ancak su ana kadar higbir viriis vestibiiler noritisin sebebi olarak
kanitlanamanmustir. Vestibiiler noritisin baslangi¢ yasi genellikle
30-60 yaslar arasindadir. Hastalarm g¢ogu aniden baslayan
siddetli bir vertigo atagindan sikayetcidirler. Bu atak genellikle
24 ile 72 saat arasinda siddetli olarak devam eder, ancak bazen
haftalar hatta aylarca hemen hemen aym siddette seyredebilir.
Daha sonra, vertigo tedricen azalarak yerini unsteadiness veya
disequilibrium'a birakar (3, 21, 25, 67). Genellikle hastanm tam
olarak iyilesmesi alt1 ay kadar sonra olur, ancak bu bazi hasta-
larda bir buguk yila kadar uzayabilir. Bu siireden sonra bile ani
bas hareketlerinde dizziness veya vertigo goriilebilir. Tokumasu
(1993) hastalarin %40'nda rotasyonel problemlerin bes yil de-
vam ettigini bildirmigtir (65). Hastalik genellikle tek bir atak
seklinde goriilmesine ragmen bazi hastalarda multipi ataklar
gelisebilir (15, 21, 23, 46, 56). Daha sonraki ataklar karakteristik
olarak baslangicta kinde n daha az siddetlidirler. Bu hastalarin
¢ogu akut atak esnasinda hospitalize edilmelidirler, ¢linkii has-
talarda bazen dehidratasyona dahi yol acabilen asir1 bulant1 ve
kusma melydana gelmektedir. Meniere hastalig1 semptomlari ile
karsilastirldiginda, vestibiiler noritiste vertigo daha uzun siire
devam etmektedir ve hastada isitme ile ilgili semptomlar yoktur.
Spinal sivinm sitolojik ve kimyasal incelemeleri hemen her-
zaman normaldir (25, 28,35, 36, 38, 39, 46, 62). Bir¢ok arastrma
olgularda normal sedimantasyon hizi ve negatif serolojik labo-
ratuvar sonuglarm gosterirken, bazi ¢alismalar vestibiiler nori-
tisli olgularin %20-50'sinde artmg bir sedimentasyon hizi ortaya
koymaktadir (3, 25, 26, 54).

Dix ve Hallpike'in (1952) 103 hastada yaptiklari ¢alis-
malara gore, baz1 hastalarda bir kulakta goriilen ani vertigoya
ragmen genelde olay 1-3 hafta i¢inde sonianir ve bunun 1-2 ay
stiren iyilesme dénemi vardr (20). Vestibiiler noritisli 30 hastada
tam bir ndrolojik, ndrooftalmolojik, nérootolojik inceleme 1yapan
Wennmo ve Pyykko (1982), elektronistagmografi ile vakafarmin
%20'sinde Intrensik sinir sistemi hastahg ve %20'sin-de de
santral viziiovestibiiler anormallikler saptamuslardir (67).

Vestibiiler sinir ile iliskisi olan diger nérolojik bulgula-
rin yoklugu vestibiiler néritisin tabiatinda var olmasina ragmen,
baz1 vestﬁl;liiler noritis vakalarinda odituar sinir ve beyin-sapi
yapilarinin tutulabildigini telkin eden, diger gizli norolojik
anormallikler tarif edilmistir (46). Aantaa ve Viorlainen (1974),
vestibiiler noritisli hastalarn %50'sinde, akut vertigo episodu
esnasinda normal saf ses odyogramlar elde etmelerine ragmen,
takip odyomeirilerinde etkilenen kulakta, yiiksek tonlarda sen-
sorindral isitme kaybi saptamuslardir (1). Ayrica, yiiksek fre-
kansh odyometri birgok vakada etkilenen tarafta anormallikler
oldugunu gdstermistir (53). tsitsel beyin sap1 cevaplarinda (au-
ditory brainstem responsegye hatta elektroensefalografide kalici
anormallikler ortaya ¢ikabilmektedir (2., 3, 16,39, 51,67). Sta-
pes refleksinin esiklerinde yiikselme, Bergenius ve Borg (1983)
tarafindan vestibiiler ndritiste zayif santral vestibiiler kompan-
sasyonun delili olarak gosterilmistir (8). )

Vestibiiler noritiste ya komplet yada parsiyel olarak
vestibiiler semptomlar sebat edebilir. Vestibiiler sistemin objek-
tif testi olan biterrnal kalorik arastirma, hepsinde olmasa bile
birgok vakada kalorik cevabm iyilestigini gdstermektedir. Kali-
c1 kalorik hipofonksiyon ile semptomlarin inkomplet iyilesmesi
arasmda bir 1liski var olmasina ragmen, bu iliski a¢ik degildir ve
semptomsuz hastalarda persistan azalmus kalorik cevap bu-
lunabilir. Benzer olarak, Matsuo ve Sekitani (1985), vestibiiler
ndritisli 38 hastann klinik takibinde bunlarm en az % 15'inde bir
yil sonra bile dnemli vestibiiler semptomlara sahip oldugu-
nu gostermistir (41). Prognoz ¢ocuklarda daha iyi olabilir, ¢iin-
kii kalorik cevabm iyilesmesi ¢ocuklarda adutltlardan daha ko-
laydir (63). Vestibiiler noritisin semptomlarmin iyilesmesinin,
yalmzca periferik vestibiiler fonksiyonunun iyilesmesine bagl
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olarak degil aym zamanda periferik vestibiiler lezyon i¢in sant-
ral kompansasyonun da gelismesi sonucunda oldugu diisiiniil-
mektedir. Hastalarda saglam tarafa dogru genellikle horizontal
veya horizonto-rotatuar tipte siddetli spontan nistagmus mey-
dana gelmektedir (47, 58). Aschan ve Stahle (1956) ile Lachman
ve Stanle'ye (1967) gore lezyonun karsisina vuran spontan nis-
tagmus, vestibiiler noritisin karakterist; bulﬁgsudur (2, 36). Bu
hastalikta, baz1 olgularda akut donem gectikten sonra spontan
nistagmus yavas yavas kaybolur ve etkilenmeyen tarafa dogru,
yoni sabit pozisyonel nistagmusa doniisebilir. Spontan nistag-
mus genellikle 1-3 hafta arasinda devam eder. Yine, akut perife-
rik lezyonlarda, siddetli spontan nistagmus nedeniyle smooth
pursuit'te bozulmalar goriilebilmektedir (2, 5, 12,17, 33, 49, 66).
Coats (1969), tracking testindeki bozulmann beyinsapini iceren
santral okiilomotor lezyonlara bagh oldugunu iddia etmektedir
(15). Baloh ve ark. (1977) ise labirenter akut lezyonlarda pursu-
it bozuklugun olusabildigini ancak bunun akut donemden son-
ra hizla kompanse oldugunu; kronik vestibiiler qupﬂgll}gu olan
hastalarda tracking testinde anormallik gériilmedigini ifade et-
mektedirler (6). En yaygin anormal test etkilenen kulakta kalo-
rik cevabin azlig1 veya kaybolmasidir. Yapilan galismalara gore,
bitermal kalorik testte unilateral kanal parezisi siklikla periferik
bir hastahgmn belirtisidir (1, 2, 5, 6, 8,11,12,13,17, 20, 33, 36, 48,
49, 61, 67). Klinik olarak 1yilesme sonucunda kalorik cevap sik-
likla normale doner, fakat bazi hastalarda klinik normal olmasi-
na ragmen azalmis veya kaybolmus kalorik cevap bulunabilir.
Birgok otdr, vestibiiler noritisin akut ve kronik formlari
arasmdaki farki belirlemeye ¢ahsmuslardir (28, 31, 55). Vestibii-
ler néritisin kronik rekiirren formu tekrarlayan gergek yem%o
episodlan ve siklikla episodlar arasmda unsteadiness hissi ile
karakterizedir. Ataklar, vestibiiler néritisin tek atakh formuna
gore daha az siddetli ve daha kisa siireli olabilir, fakat rekiirrens
yillarca devam edebiiir. Schuknecht ve Kitamura'ya gore (1981)
kronikligin derecesi ataklar tarafindan sebep olunan vestibiiler
noron hiicre oliimlerinin derecesi ile tayin edilmektedir. Orne-
gin, eger vestibiiler noritis atagr vestibiiler sinirde total atrofiye
sebep olursa, bu durumda sinir daha sonraki vertigo episodla-
rmin sebebi olamayacaktir (55). Bu klinik tablonun patofizyolo-
jisi bilinmemektedir. Ayrica, vestibiiler ndritisde kronisitenin
farkh bir paterni rapor edilmistir (27, 65). Bu paternde akut ver-
tigo atagmi gercek vertigo rekiirrensi olmaksizin persistan uns-
teadiness takip etme . Persistan unsteadiness yagh hasta-
larda ¢ok yaygmndir ve muhtemel mekanizmalar, yetersiz sant-
ral kompansasyon ve persistan kanal parezisini kapsamaktadir.
Bu mekanizmalarin herikisl de vestibiiler néritisli yash hasta-
larda ¢ok yaygindir ve bu hastalar uzun yillar boyunca persis-
tan unsteadiness hissi ile birlikte yasarlar (58, 65). Vestibiiler no-
ritisten de ayirdedilmelidir. Lindsay ve Hemenvvay (1956) daha
sonra pozisyonel vertigo gelisen ve vertigolari aylarca ve yillar-
faddex(/g% eden akut vestibiiler noritisli dokuz hasta bildirmis-
erdir (37).

AYIRICI TANI

Periferik labirent, sekizinci kraniyal sinir, vestibiiler
niikleus veya beyin sap1 seviyelerindeki birgok patoloji vestibii-
ler noritis ile kansabilir. Ayina tanida goz oniinde bulundurul-
masi gereken patolojiler tablo -I'de dzetlenmistir. Beyin sapinda
labirenter ve santral vestibiiler baglantilar, vertebrobaziler dola-
sim sistem tarafindan desteklenmektedir. Labirentte meydana
gelecek arteryel obstriikksiyon sonucu, utrikulusda, horizontal
ve stiperior semisirkiiler kanallarda ve sakkulusda meydana ge-
len hasarlar labirent disfonksiyonuna sebep_ olabilirler. Bunlar-
da koklear tutulum yoktur. Boylece periferik labirentteki iske-
mi, koklear veya ndrolojik tutulum olmaksizin, bir vestibiiler
sendromu ortaya ¢ikarabilecektir (39). ) .
) Vertigo ve/veya dizziness, vertebrobaziler yetmezh%lln
ilk ve en sik semptomudur. Genellikle vertigo episodlarmm ki-
sa siireli olmasi, yiizde hissizlik, hemiparezi ve diplopi gibi be-
yin sapmin diger semptom veya bulgulariin birlikte bulunma-
s1 nedeniyle, tan1 kolayca konur. Posterior inferior serebellar ve-
vya vertebral arterlerde trombozis veya embolinin sebep oldugu
serebellar infarktta, pursuit g6z hareketlerinin anormallikleri
vaskiiler bir olayi telkin etmesine ragmen, bu bulgu stabil olma-
yabilir (40, 46). Intrakraniyal goriintiileme vaskiller basi ailsujn-
dan igin riskli hastalarn ayiric1 tanisinda en giivenilir ve kesin
metottur. Wallenberg sendromunda, tinilateral isitme kaybi, se-
rebellar ataksi, ipsilateral Homer sendromu, konjuge gaze'in
parezisi, agrinin kontralateral kaybi ve 1stya duyarlilik gibi di-
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ger norolojik bulgularin varlig, kolayhkla ayma taniya gitme-
ye %ardlm eder. Meniere hastah@inda, isitme ile ilgili semptom
ve bulgular bulunmasi, tekrarlaymn ataklar halinde gelen verti-
%0 1genelhkle ayirici tamnimn ipuglarindandir. Ancak, Meniere'in
aslangic atagini, 6zellikle isitme ile ilgili semptomlar da yoksa,
vestibiiller noritisten ayirmak zor ola%)ilir. Akustik ndromada
vertigonun daha az goriilmesi ve isitme kaybinin genellikle er-
ken donemde goriilmesi major ayirici bulgulardir. Perilenf fis-
tiiliinde, vestibiller semptomlar genellikle daha az siddettedir
ve isitme kaybi hemen hemen devamli bir semptomdur. Vesti-
biiler ndritisin devamh bir bulgusu olan azalmus kalorik cevap
ilenf fistiiliinde nadirdir. Vestibiiler noritisin devamh bir
ulgusu olan azalmus kalorik cevap perilenf fistiiiiinde nadirdir.
Vestibiiler atelektazi, isitme ile ilgili semptomlar olmaksizmn bu-
lant1 ve kusma ile birlikte baslangicta siddetli bir vertigo atag-
na sebep olabilir (44). Bu hastal iyllesme vestibiiler noritis-
teki gibi uzamustir. Ancak, bas hareketleri ile unsteadiness gorii-
lebilir ve vestibiiler hipofonksiyon vestibiiler atelektazide na-
dirdir. Migrende, ge¢miste bir bas agris1 hikayesi, dizartri ve
viziiel semptomlar gibi diger norolojik semptomlar ve vestibii-
ler cevapta aza gorulmeyisi ana ayirici bulgulardir. Para-
neoplastik sendrornda vertigo, serebellar ve bulbar formlannda
yaygin bir semptomdur. Ancak, diger karniyal sinirlerin, ekst-
rapiramidal ve beyinsapi yapilarinmn tutulumunu gésteren no-
rolojik semptomlar bu hastaligm ayma tamsinda rol oynaya-
caktir. Temporal kemige metastazlar, vestibiiler siniride i¢ine
alan akut néroFaulerle sonuglanabilir. Neoplazi anamnezi veya
neoplazinin halen devam etmesi, multipl kranial néropatiler ve
kulak agrisi vestibiiler néritisten bu hastahigi ayracaktir. Diger
taraftan, vertigo multipi sklerozda da yaygindir ve genellikle
baslangic semptomudur. Diger norolojik bulgular, spinal sivida
immiinglobulin ve miyelin bazik protein seviyelerinin yiiksel-
mesi, bilgisayarli tomografi veya magnetik rezonans gortintiile-
mede d emi y elini zasy onu telkin eden plaklar ve anormal isitsel
beyin sap1 cevaplart major ayrict 6zelliklerdendir (39, 46). Ves-
tibtiler noritisi telkin eden semptomlarla gelen hastalarda, muh-
temel bir santral sinir sistemi hastaligr igin dikkatli bir degerlen-
dirme yaptlmahdir.

TEDAVI

o Vestibiiler noritisli birgok hasta milkemmel bir spontan
iyilesme gosterdiginden dolay1 baslangic tedavisi semptomatik-
tir. Bu hastalar baslangic semptomlarindan sonraki 1-3 hafta
icerisinde normal aktivitelerine geri donerler. Bu hastalann te-
davisindeki tartisma vestibiiler sedatiflerin kullanthp kullarul-
mayacagdir. Eger kullanilacak ise ne kadar ve ne siirede kulla-
mlmadr? Diger bir durum, bu hastalara vestibiiler sinir kesisi-
nin yapilip ?rapllamayaca“ ve eger cerrahi diistiniiliiyor ise ne
zaman yapilacagl sorusudur. Vestibiiler supressantlar yalmzca
akut faz esnasinda kullanilmalidir. Bu ilaglarin kullanimi, erken
vestibiiler supresyonun santral kompansasyonu geciktirebilece-
§i fikrinden dolay1 tartismalidir (9,10, 46). Bu ilaglarin en man-
tiklt kullamimu Brandt (1991) tarafindan tavsiye e(glmistir. Yaza-
ra gore, vestibliler supressantlar hastanin vertigosunu rahatlat-
mak i¢in kullanilmahidir, fakat santral vestibiiler kompansasyon
stirecini suprese ermemek i¢in kullanim siiresi kisa olmali ve si-
nirh dozlarda kullaniimahidir (9). Kompansasyon siireci yasl-
larda muhtemelen daha uzun olacaktir. Aynca, iyilesme siireci
bir vestibiiler rahabilitasyon programu ile hizlandmlabilir ve
vestibiiler rehabilitasyon birgok hastada ¢ok kolaylikla vestibii-
ler kompansasyonu saglayabilir (9,10,65). Selektif vestibiiler si-
nir kesisi, kompanse o rril]a;l)(/an vestibiiler néritis olgularinda de-
nenmistir. Ancak, Kemink ve arka (1991) ve Silverstein ve
ark.ma (1992) gore, diger periferik vestibiiler hastaliklara gore
sonuglar daha basarisizdur, tedavi orant % 39 ile % 75 arasinda
degismektedir (34, 60). Kompanse olmayan vakalarda, aktif bir
rehabilitasyon programu vestibiiler sinir kesisi ile aym oranlar-
da hastaya yararli olabilmekte ve hatta daha Ustiin basar1 sagla-
yabilmektedir {34). Ryu (1993), vestibiiler sinir kesisini hastanm
semptomlan alt1 ay veya daha uzun bir siirede kaybolmamissa
ve biitiin test sonuglari 1yilesme siirecinin geciktigini gosteriyorsa
denenmesini tavsiye etmistir (54). Bu gibi hastalarda en dogru
yaklagim,  vestibiiler ~rehabilitasyonun  basansiz  oldugu
durumlarda cerrahi tedavinin diisiiniilmesi olacaktir. Gacek ve
Gacek (1996), alti aydan daha uzun siireli vestibiilar supresant
kullanmus ancak sikayetleri diizelmemis yedi kronik vestibiiler
noritisli hastada norektomi uygulanus ve hastalarm hepsinde
basarili oldugunu bildirmislerdir (24).
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Tablo 1: Vestibtiler noritisin ayiric1 tamsi

Periferik vestibiiler patolojiler

Santral vestibiiler patolojiler

iskemik veya viral labirentitis

Meniere hastalig

Koklear tutulumsuz hidrops

Benign paroksismal pozisyonel vertigo
Migren

Ototoksisite

Labirent fisttilii

Sekizinci sinir kompresyonu

Vestibiiler atelektazi

Metastatik karsinoma

%r taraftan Guillain-Barre sendromu ve brakiyal
pleksitis gibi immiinolojik temele dayanan ve kronik inflamas-
yonun bulundugu, postinfeksiydz ndrolojik sendromlarda kor-
tikosteroidler ¢o fayda saglamaktadir. Yine, sitotoksik ajanlar,
plazmaferesis ve intravendz Immiinglobulin tedavisi de bu has-
taliklarda kullamlmaktadir. Dolayist ile eger vestibiiler ndritisin
etyolojisinde postviral infeksiy6z immiinopati diisiiniiliirse, bu
tedavi modelleri de hastaya faydali olabilir. Hastalarin kortikos-
teroidlerden yararlandiklarim gosteren galismalar vardir (4, 47),

SONUC

Vestibiiler noritis, genellikle diger odituar ve norolojik
bulgular olmaksizin ani baslayan, siddetli ve uzamus verti o
atagl, bulanti ve kusma gibi klinik semptomlar1 ve belirtileri 1
karakterize bir hastaliktir. Genellikle orta yas grubunda ve her
iki cinste esit oranda goriilebilir. Bu icin, en 6nemli klinik
bulgu kalorik cevap azhigi veya yoklugudur. Bu Kklasik klinik
tablonun disinda, bazen tekrarlayic1 episodlar ve bilateral tutu-
lum goriilebilir. Son yillarda, hastalikta isitmenin de etkilendigi-
ne dair deliller ortaya konmustur. Temporal kemikte en kaléﬁ
teristik histopatolojik bulgu, end organlarm ndroepitelyumu-
nun degisen derecelerde tutulumu ile vestibiiler sinirin cesitli
boliimlerinin  dejenerasyonudur. Ayma tanida, periferik ve
santral vestibiiler sisteme ait patolojiler goz ontinde bulundu-
rulmali ve mevcut semptomlar ve bulgular muhtemel bir santral
patoloji agsindan ¢ok iyi degerlendrrilmelidir. Her ne kadar,
vestibtiler noritis tanis1 kolayca konulabilirse de bircok hastalt.
gm vestibiiler ndritis tablosunu taklit ettigi unutulmamahdir.
Tedavide, baslangicta semptomlar hafifletmek amacr ile vesti-
biiler supressantlar kullamilabilir. Vestibiiler rehabilitasyon ve
gerekirse cerrahi tedavi uygulanabilir.
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