
Anamnezde neler sorgulanmalıdır?

 ӹ Baş dönmesinin karakteri (etraf ya da kendi dö-
ner tarzda mı?)

 ӹ Baş hareketleriyle mi ortaya çıkıyor?
 ӹ Baş dönmesinin süresi
 ӹ Daha önce baş dönmesi öyküsünün varlığı?
 ӹ Baş dönmesi atakları var mı?
 ӹ Baş dönmesi ne sıklıkta oluyor?
 ӹ Baş ağrısı var mı?

 ӹ Baş ağrısı ile baş dönmesinin ilişkisi
 ӹ Baş ağrısının karakteri
 ӹ İşitme kaybı var mı? Baş dönmesi sırasında ar-

tıyor mu?
 ӹ Çınlama var mı? Baş dönmesi sırasında artıyor 

mu?
 ӹ Baş dönemsi sırasında kulakta dolgunluk hissi 

var mı?
 ӹ Yüksek sesten rahatsız oluyor mu?
 ӹ Bulantı kusma eşlik ediyor mu?

Vaka Sunumu

Elli yedi yaşında bayan hasta pozisyonla değişen 2 yıldır ataklar halinde gelen 1 dakikadan kısa süreli 
etraf döner tarzda baş dönmesi atakları ile polikliniğe başvurdu. Baş dönmesine ek olarak çınlama ve 
yüksek sesten rahatsız olma şikayetleri de bulunuyordu.

Özgeçmiş

Bilinen ek hastalık yok.

Geçirilmiş otolojik cerrahi öyküsü yok.

Medikal tedavide betahistidin kullanımı mevcut.

Nörolojik muayene ve beyin MRG incelemesinde patolojik bulgu izlenmediği bilinmekteydi.

Aile öyküsünde özellik yok.

Sigara kullanmıyor.

Ev hanımı.
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me kısa nefes alma boğulma hissi, üşüme, kontrolü 
kaybetme korkusu, ölüm korkusu gibi belirtilerin 
olması VP tanısından uzaklaştıracaktır.

Üçüncü pencere

Perilenf fistülü veya süperior kanal dehissans 
sendromunda ise basınç değişikliklerinin neden 
olduğu vertigo ataklarının olması işitme kaybının 
olması, fistül testine pozitif cevap alınması gibi 
önemli bulgular sayesinde ayırıcı tanısı yapılabil-
mektedir (12).

Vestibüler auralı epilepsi

Vestibüler auralı epilepsi kısa süreli vertigo 
atakları ve nistagmus ile ortaya çıkar. Eşlik eden di-
ğer nörofizyolojik incelemelerle ayırıcı tanıda kul-
lanılabilir (13).

Vestibüler paroksismi

VP kısa süreli (saniyeden dakikaya), tekrarlayan 
vertigo atakları ve medikal tedaviye cevap alın-
ması ile tanınabilmektedir. Hastamızın pozisyonla 
değişen 2 yıldır ataklar halinde gelen 1 dakikadan 
kısa süreli etraf döner tarzda baş dönmesi atakları 
ve medikal tedavilerden fayda görmeme şikayet-
leri mevcuttu. Yapılan Dix-Hallpike testinin negatif 
olması, nörolojik muayene öyküsünde patoloji ol-
maması, baş ağrısının olmaması ve alçak frekans-
ları tutan işitme kaybının olmaması öncelikli ola-
rak bizi vestibüler paroksismiye yönlendirmiştir. 
Yapılan temporal MRG sonucunda vasküler loop 
izlenmesi tanımızı desteklemiştir. Karbamazepine 
cevap vermesi de tanımızı kesinleştirmiştir.

Radyolojik tetkik ve beklenen 
özellikler nelerdir?

Şüpheli olgularda MRG protokolü tanıyı des-
teklemekte klinisyene yardımcı olmaktadır. Stan-
dart MRG protokollerinin sensivitesi %100 iken 
spesifitesi %65 olarak bulunmuştur. Fakat en iyi 
sonuçlar CISS (‘‘3D constructive interference in 
steady state’’) sekansında alınmaktadır. Bası yapan 
vaküler yapı %75 AICA (anterior inferior serebeller 
arter),%10 VA(vertebral arter) , %5 PICA(posterior 
inferior serebeller arter) ve %10 oranında venle-
rin olduğu bildirilmiştir (14). Yapılan çalışmada 32 
hastanın incelemesinde %95 oranında vasküler 
loop izlenmiştir (1). Bu çalışmada %42 oranında 
bilateral vasküler loop tespit edilmiştir. Asempto-
matik kişilerden oluşan kontrol grubunda ise %35 
oranında kompresyon izlenmiştir (1). Bu veriler ışı-
ğında hastalığın tanısında MR bulguları önemlidir 

fakat tek başına tanı koymada yetersiz olduğu söy-
lenebilir. Bu görüşü 7 Tesla MRG incelemesi yapılan 
hastalarda kompresyon görülmediğini ifade eden 
başka bir çalışma desteklemektedir (15).

Vestibülokoklear sinirin kompresyonunda vas-
küler yapının uzanımına göre üç tipe ayrılmaktadır. 
Chavda, vestibülokoklear sinir ile ilişkisi bakımın-
dan damarsal yapıları üç tip olarak sınıflandırmış-
tır. Buna göre, Pontoserebellar köşede uzanan an-
cak internal akustik kanala (İAK) girmeyenler tip-I, 
İAK’a giren ancak uzun ekseninin %50’sinden daha 
ileriye uzanmayanlar tip-II, uzunluğunun %50’sin-
den daha ileriye uzananlar ise tip-III olarak adlan-
dırılmışlardır (8).

Tedavi

Vestibüler paroksismi tedavisinde karbama-
zepin 200-800mg/gün ya da oksokarbamazepin 
300-900mg/gün dozunda kullanılmaktadır (1). 
Pozitif cevap alınması ayrıca tanı kriterlerinde de 
yer almaktadır. Hastamızda tedavi başlanmasın-
dan 1 ay sonraki vizitinde baş dönmesi ataklarının 
azalması tanımızı desteklemiştir. 3 yıllık kullanımı-
nın hastaların ataklarını ciddi oranda azaltığı gös-
terilmiştir. Hastamızda 6 ay sonraki kontrolünde 
vertigo atakları kontrol altına alınmıştı. İlaçlara 
intoleras durumunda fenitoin, valproik asit veya 
lamotrijin kullanılmaktadır (1). Medikal tedaviden 
yarar gören fakat ilaç kullanımını tolore edemeyen 
hastalara dekompresyon ameliyatı önerilmektedir. 
Fakat vazospazma bağlı %3-5 oranında beyin sapı 
infarktı gelişme riski taşımaktadır (1). Bu durum ise 
cerrahinin çok sık uygulanmamasının bir sebebi 
olarak görülmektedir.
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