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OZET

Vertigoya bagh bulantinin tedavisinde dimenhidrinat ve metoklopramid’in

etkinliginin karsilastirilmasi

Dr. Dogan ERCIN

Vertigo sikayeti hastalarin acil servise sik bagvuru nedenlerindendir. Acil
servise vertigo sikayeti ile bagvuran hastalarin biiyiik bir kismina ek semptom olarak

bulant1 eslik etmektedir ve tedavilerinde antiemetik ajanlar siklikla kullanilmaktadir.

Amacimiz, DMT ve MTP’nin vertigo ve vertigoya eslik eden bulanti

tedavisinde birbirine tstiinliiklerini arastirmakti.

Prospektif, randomize, ¢iftkor olarak dizayn ettigimiz arastirmamiz, etik kurul
onayi alindiktan sonra 1 Kasim 2012 ile 1 Mayis 2013 tarihleri arasindaki 6 aylik
donemde Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapildi.

Vertigoya eslik eden bulanti sikayeti ile acil servise bagvuran toplam 200
hastay1 dahil ettigimiz ¢alismamizda hastalar 2 gruba ayrildi. 1. gruba DMT, 2. gruba
MTP 15 dakikalik hizli IV inflizyon seklinde uygulandi. Degerlendirme 6lgegi olarak

vertigo ve bulant1 semptomlarinin derecelendirilmesi i¢in VAS 6l¢egi kullanildi.

DMT ile MTP gruplari arasinda vertigo VAS (p=0,53) ve bulant1 VAS (p=0,1)
skorlar1 acgisindan istatiksel anlamli farklilik tespit edilmedi. Tedavinin 15.
dakikasindaki ortalama bulantt VAS skoru DMT grubunda 7,62+1,48’den
3,8942,29’a, MTP grubunda 7,45+1,27°den 3,93+2,33’e azaldig1 goriildii. Vertigo
VAS skoru ise DMT grubunda 7,57+1,42’den 3,81£2,18’¢, MTP grubunda
7,27£1,40’dan 3,82+1.93e azaldig1 gozlemledi.

Gruplarin yan etki agisindan karsilastirilmasinda DMT grubunda 15 (% 15)
hastada sedasyon, 6 (% 6) hastada hipotansiyon gozlenirken, MTP grubunda 18 (%
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18) hastada sedasyon, 8 (% 8) hastada hipotansiyon gelistigi goriildii. Iki grup
arasinda sedasyon (p=0,56) ve hipotansiyon (p=0,57) agcisindan anlamli farklilik
olmadig tespit edildi.

Calismamizda vertigo ve eslik eden bulantinin tedavisinde DMT ile MTP nin
birbirine esit etkinlikleri oldugu tespit edildi. MTP’nin tibbi pratikte bilinenin aksine
vertigo tedavisinde de en az DMT kadar etkili bir segenek oldugu saptandi.

Anahtar kelimeler: metoklopramid, dimenhidrinat, vertigo, bulanti, acil tip, Denizli
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SUMMARY

Comparison of efficacy dimenhydrinate and metoclopramide in the treatment of

nausea due to vertigo

Dr. Dogan ERCIN

Vertigo complaint is one of the common cause of patients who applied to
emergency services. Patients who have applied to emergency services with vertigo
complaint mostly have nausea as an addionally symptom to this complaint and anti-
emetic agents can be used in their treatments very often.

Our purpose is to investigate the advantages of DMT and MTP to each other in

the treatment of vertigo and the vertigo accompanied by nausea.

A prospective, randomized, double-blind research we have designed, after
approval by the ethics committee; was performed with in the six-month period
between 01. Nov. 2012 and 01. May. 2013 in the Pamukkale University Faculty of
Medicine, Department of Emergency Medicine.

In our study, a total of 200 patients admitted to emergency department with the
complaints of vertigo accompanied by nausea were divided into 2 groups. To the first
group DMT and to the second group MTP are rapidly infused intravenously in 15
minutes. As a rating scale VAS scale was used for grading the symptoms of vertigo

and nausea.

Between DMT and MTP groups, about the terms of scores of vertigo VAS (p=
0,53), and nausea VAS (p = 0,1), statistically no significant differences were detected.
In the 15. minute of treatment, the average VAS score of nausea was decreased from
7,62+1,48 to 3,89+2,29 in the DMT group and 7,45+1,27 to 3,93+2,33 in the MTP
group. And also average vertigo VAS score was decreased from 7,57+1,42 to
3,814+2,18 in the DMT group and 7,27+1,40 to 3,82+1.93 in the MTP group.
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By comparing the groups in terms of side effects; in the DMT group 15 (15%)
patients sedation, 6 (6%) patients hypotension was observed. In the MTP group; 18
(18%) patients sedation, 8 (8%) patients hypotension was observed. Between the two
groups, no significant diffenrence was detected about the side effects which are

sedation (p=0,56) and hypotension (p=0,57).

In our study, DMT and MTP activity was found to be equal to each other in the
treatment of vertigo and the vertigo accompanied by nausea. Contrary to what is
MTP medical practice in the treatment of vertigo was found to be an option at least
as effective as DMT.

Key words: : metoclopramide, dimenhydrinate, vertigo, nausea, emergency

medicine, Denizli
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1. GIRIS

Vertigo (bas donmesi) sikayeti hastalarin acil servise sik basvuru
nedenlerindendir. Acil servise vertigo sikayeti ile bagvuran hastalarin biiyiik bir
kismina ek semptom olarak bulanti eslik etmektedir ve tedavilerinde antiemetik
ajanlar siklikla kullanilmaktadir. Vertigo, vestibiiler sistemin (labirint- VIII. kranial
sinir-vestibiiler nukleus-vestibuler talamus-vestibiiler korteks) ani tonik noral aktivite
dengesizligine bagli ortaya cikan, kisinin cevresinin veya kendisinin dondiigiini
ifade ettigi bir hareket illizyonudur (1). Bulanti, kusma, terleme, solukluk gibi
otonomik bulgular ve bradikardi, hipotansiyon vertigoya eslik eder. Bir¢ok ilag
vertigo ve bulantida semptomatik yararlart nedeniyle kullanilir (2). Tedavide
kullanilan ilaglar vestibiiler supresanlar ve antiemetikler olarak iki temel gruptur.
Vestibiiler ~ supresanlar  ilaglar  ise  antikolinerjikler,  antihistaminikler,
benzodiazepinlerdir (3). Antikolinerjik ve antihistaminik ilaglar; asetilkolin miktarini
dengeleyerek vertijindz semptomlari azaltir. Acil serviste bulanti-vertigo tedavisinde

siklikla kullanilan ilaglar; dimenhidrinat (dramamine) metoklopramid (metpamid)’tir

(3).

Dimenhidrinat (DMT); difenhidramin ve Kkloroteofilin’in esit oranda
kombinasyonu ile elde edilmektedir. DMT santral vestibuler sistemde, vestibuler
cekirdegin histaminik reseptorlerini ve kolinerjik reseptor fonksiyonlarini kusma
merkezini etkileyerek inhibe eder (4). DMT, labirent fonksiyonlarinda depresan etki
ile vertigo semptomlarint bu yol ile azaltmaktadir (5). DMT tasit tutmasi ve
bulantinin tedavisi icin de kullanilabilir ve paranteral uygulamaya elverisli formu

bulunmaktadir (6).

Metoklopramid (MTP), acil servislerde bulanti-kusma tedavisinde sik
kullanilan antiemetik ajanlardan biridir (7). Ayrica vertigo tedavisi igin de
kullanilmaktadir. MTP, dopamin antagonistidir, yapisi bir lokal anestezik ila¢ olan
prokainamidin benzen halkasina 5-kloro ve 2-methoxy aryl grubu eklenmesiyle
olusturulmustur. Antiemetik, prokinetik ve analjezik 6zellikleri bulunmaktadir (8).

Acil serviste antiemetik 6zelliginden faydalanilmaktadir. Santral sinir sistemi (SSS)



aracili antiemetik fonksiyon dopamin blokaji sonucudur. SSS’de apomorfine
doniiserek kemoreseptor triger zonu etkileyerek bulanti-kusmanin tedavisini saglar.

Ayrica antiemetik etkiden zayif 5-HT3 ilgisi sorumlu tutulmaktadir (8).

Acil servise vertigoyla birlikte bulant1 sikayeti ile gelen hastalarin tedavisinde
MTP ve DMT siklikla kullanilmaktadir. Calismamizda, vertigoya eslik eden bulanti
sikayeti ile acil servise basvuran hastalara tedavi amaci ile IV (intravendz) yolla
uygulanan MTP ve DMT’nin tedavi etkinliklerini karsilastirmay1 amagladik. Bizim
bilgilerimize gore ¢aligmamiz vertigoyla birlikte bulantis1 olan hastalarin tedavisinde

bu iki ilacin etkinliginin karsilastirildig: ilk ¢alismadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. VERTIGO

Vertigo, vestibiiler sistemin (labirint-VIIl. kranial sinir-vestibiiler niikleus-
vestibiilertalamus-vestibiiler korteks) ani tonik ndoral aktivite dengesizligine bagh
ortaya ¢ikan, kisinin ¢evresinin veya kendisinin dondiigiinii ifade ettigi bir hareket

illiizyonudur (9, 10).

Bas donmesi sikayeti bireyler tarafindan net olarak tarif edilemez. Senkop,
presenkop, dengesizlik, sersemlik, bulanti, anksiyete veya halsizlik gibi ¢esitli tanilar
da genellikle hasta tarafindan bas donmesi olarak algilanir. Vertigo; bir bag donmesi
tipidir ve “yercekiminden bagimsiz hareket hissi” olarak tanimlanir (11). Daha
detayli anlatmak gerekirse, hastanin kendi etrafindaki cisimlerin gergekte var
olmayan hareketliligi hissine kapilmasi veya dis diinyada bir hareketlilik olmaksizin
kendi bedeni ile ilgili gergekte var olmayan bir hareket algilamasi objektif bas
donmesidir (12).

I¢ kulak, santral ve periferik sinir sistemi, cevresel etmenler, i¢ organlarla ilgili
hastaliklar ve bazi1 psikiyatrik bozukluklara bagli olarak dengenin saglanmasi,
stirdiiriilmesi ve algilanmasina yonelik bozukluklarla kendini gosteren dengesizlik,
sendeleme, bayilma hissi gibi yakinmalarin tiimii vertigo olarak adlandirilmaktadir.
Oysa gergekte vertigo ¢evrenin rotasyonu seklinde olan bir hareket illiizyonudur (13,
14, 15, 16). Istirahat halinde her iki labirentten de esit sayida uyar1 ¢ikar; basimiz1 bir
yone dogru cevirdigimizde ise ¢ikan uyarilar arasinda esitlik belirli bir diizen i¢inde
bozulur. Her iki labirentten ¢ikan impulslar arasinda olusan bu fark sonucunda da
basimizi hangi yone dogru dondiirdiigiimiizii algilariz. Gergekte bu sekilde bir
hareket yok iken, her iki vestibiiler sinirden ¢ikan impuls sayisinda ya da santral
islemlemede asimetri oldugunda ise, olmayan bir rotasyon hareketi varmig gibi
hissedilir. Gergekte var olmadigi halde kisi tarafindan algilanan bu rotasyon iliizyonu
‘vertigo’ olarak isimlendirilir. Vertigo spesifik bir taniy1 ifade etmemektedir ve pek
cok hastalifa bagli olarak goriilebilen, kisiyi rahatsiz eden ve bazen de isgiiclinden

alikoyacak, hatta yataga bagimli hale getirecek kadar siddetli olabilen bir



semptomdur. Vertigo ve dizzinessi birbirinden ayirmak tani agisindan onemlidir.
Dizziness kafada bosluk ve sersemlik hissi, yiiriirken ayaklar1 yerden kayiyormus ya
da havada yiiriiyormus hissidir. Iyi bir anamnez vertigo ve dizziness1 birbirinden

ayirmak i¢in yeterlidir (17).

Vertigo her zaman gegicidir. Vestibliler sinir tek tarafli cerrahi olarak hasara
ugratildiginda bile vertigo ve nistagmus birka¢ giin icinde hafifler. Vertigo ve
nistagmusun diizelmesi, vestibiiler sinir tekrar birlestirildigi i¢in degil, vestibiiler
kompanzasyon sirasinda, vestibiiler g¢ekirdegin dinlenme potansiyeli onarilirken
beyinsapinda kimyasal degisiklerin olmas1 sonucudur (18). Vertigo bas hareketleriyle
her zaman kotiilesir. Her zaman bas donmesi (dizzeness) olan kisiler, bas donmesi
oldugunda hareket edip hayatlarindan memnunlarsa vertigolar1 yoktur. Gorsel agidan
kompleks ve ayrintili mekanlarda (6rnegin biiyiik aligveris merkezleri, farkli renkli
ve geometrik desenli duvarlar vb.) ani bas hareketleriyle ortaya ¢ikan durum

"fizyolojik vertigo" olarak adlandirilir ve bu normal bir durumdur (9, 19).

Vertigo sikayeti bildiren hastalarda altta yatan etiyoloji aydinlatilarak santral
ve periferal ayriminin yapilmasinin 6nemli oldugu aciktir. Bu hastalarda dikkatli
muayene edilmediginde sekonder nedenlerin atlanabilecegi bildirilmektedir (20, 21).
Ciinkii bu ayrim tedavide basar1 i¢in ve prognozu belirleme i¢in olduk¢a 6nemlidir
(22). Vertigonun tiim bas donmesi tipleri arasinda en sik goriileni oldugu
bildirilmektedir (23, 24). Vertigonun biiyiik bir kismini periferal ve az bir kismini da

santral nedenler olusturmaktadir.

2.2. EPIDEMIYOLOJI

Vertigo, bas donmesi ve dengesizlik her yas grubunda goriilen sikayetlerdir.
Her yil 7,5 milyon kisi bas donmesi sikayeti nedeniyle arastirilmaktadir. 18—79
yaglar1 arasinda prevalanst % 7,4 olarak bulunmus; 6zellikle yasla birlikte goriilme
sikligr artar (25). Hastane bagvurularinin %4’tinii ve acil servis bagvurularinin
ise %30 unu olusturur (13, 14, 15, 16). Italya’da AS (acil servis) insidans1 %3,5 (26),
Almanya’da yasam boyu vestibiiler vertigo prevalanst % 7,8, 1 yillik prevalanst %

5,2 ve insidanst % 1,5 olarak bildirilmistir (27). ABD (Amerika Birlesik



Devletleri)’de yilda 7,5 milyon insanin bas dénmesi sikayetiyle saglik merkezlerine
bagvurdugu tahmin edilmektedir (28). ABD verilerine bakildiginda 18-79 yaslar
arasinda yasam boyu vertigo prevalansi % 7,4 olarak goze ¢arpmaktadir (25, 28).

Denge bozuklugu ve bas donmesi yakinmalarina ¢ocukluk caginda oldukga az
rastlanmakta, orta ve ileri yaslarda ise siklig1 giderek artmaktadir. Altmis yas Ustii
toplumun % 20’sinden fazlas1 giinliik yasamlarini etkileyecek diizeyde ciddi bas
donmesi tanimlarken, 75 yas tstii grupta ise bas déonmesi yakinmasi en sik hastane

basvurusu nedenidir (13, 14, 15, 16).

2.3. PATOFIZYOLOJI

Dengenin saglanmasi ve viicudun c¢evreye uyumu ii¢ sistemin: gorsel,
proprioseptif ve vestibiiler sistemlerin  koordinasyonlu ¢alismasina baglidir.
Gozlerden, kaslardan, eklemlerden ve otik labirentlerden siirekli viicudun pozisyonu
ile ilgili impulslar génderilmektedir. Ust beyin aracili gérsel impulslar viicudun
uzaydaki pozisyonu hakkinda bilgi verir. Eklemler ve kaslardan ¢ikan impulslar ise
viicudun pargalarinin pozisyonu hakkinda bilgi saglar. Boyundan ¢ikan impulslar
ayr1 bir 6neme sahiptir ve viicutla basin koordinasyonunu saglar. Gorsel, isitsel ve
proprioseptif sistemlerin duyu organlar1 vestibiiler niikleus vasitasiyla serebelluma
baglanir. Bu ii¢ sistemin koordinasyonunu bozan herhangi bir durum veya hastalik

vertigo ve dengesizlik semptomlarinin agreve olmasina neden olur (29).

Gorsel algilar boyutsal yonelim saglar. Propriyosepsiyonlar basin viicuda gore
olan pozisyonunu gostererek viicut hareketlerini iliskilendirir. Vestibuler sistem
(otolitler yoluyla) yergekimine gore viicudun yonelimini belirler. Kupula donmeyi
takip eden alicilar igerir. Ige yerlesik olan otokonialar veya kupuladaki tanecikler
yercekimini algilama yetenegini dogrusal hareket algilamaya ¢evirebilir. Ug yarim
dairesel kanal bagin hareketi ve egilmesiyle yonii hisseder ve endolenf denilen bir
stviyla doludur. Endolenfatik kese akisin siirmesinde gerekli osmotik havuz yaratan
glikoproteini tretir. Yarim dairesel kanallardaki sivini hareketi 6zellesmis tiiysii
hiicrelerin kanal igindeki hareketine ve afferent vestibular uyarilarin herekete

gecmesine sebep olur.



Vestibiiler aygittan elde edilen duyusal veri vestibiilokoklear sinir araciligiyla
once sinir ¢ekirdegine, sonra MLF (mediyal longitiidinal fasikiiliis), serebellum ve
serebral kortekse iletilir. Bu yapilar arasindaki diger baglantilarin ve VOR
(vestibulo-okiiler refleks)’u yoneten okulomotor g¢ekirdegin de sisteme katilimiyla
viicudun dengesini saglayan sistem tamamlanmis olur (19). Bu yapilar arasindaki
baglantilar ve VOR’u yoneten okulamotor ¢ekirdek sistemi tamamlar. VOR bas ve
viicut hareketlerinden kaynaklanan bulanik gérmeyi onler. Genellikle vestibuler
sistem sayesinde bedenin her iki tarafindan da aldig: bilgiler arasinda dengelenmis
bir giris vardir. Asimetrik aktivite bag donmesiyle sonuglanabilir. Asimetrik
aktivitenin sebepleri arasinda tek tarafli vestibuler sistem lezyonlar1 olabilecegi gibi
tek tarafli normal olmayan endolenf hareketlerine bagl fazla uyarilma olabilir. Hizli
bas hareketleri dengesizligi siddetlendirerek bas donmesini uyarir. Simetrik cift
tarafli hasarlar genellikle bas donmesi yaratmaz fakat bedensel veya yiiriiyiis

kararsizligina yol agabilir.

Bas donmesiyle iliskili en ¢arpici klinik belirti nistagmustur. Dogumsal ve
edinsel, periferik ve santral nedenli olabilir. Dogumsal nistagmus dogumdan hemen
sonra fark edilen ve her iki yone de siniizoidal salinim gosteren sekildedir. Edinsel
nistagmuslarin yavas ve hizli fazlari vardir. Nistagmusun yavas fazi periferik
vestibiiler sistem tarafindan uyarilir ve vestibiilookiiler refleks tarafindan
olusturulurken, hizli faz parapontin retikiiler formasyon gibi santral merkezlerce bir
sakkadik diizeltme refleks hareketi olarak meydana getirilir. Pozisyonel nistagmus
basin viicut pozisyonuna gore yer degistirilmesi ile ortaya ¢ikan nistagmustur. Akut
vestibiiler patolojilerde nistagmus hasta kulaga dogru vurur (irritatif nistagmus).
Akut vestibiiler patolojilerin kompansatuvar ya da paralitik donemlerinde ise,
nistagmusun hizli fazi saglam kulaga dogru vurur (paralitik nistagmus). Nistagmus
periferik ya da santral nedenli olabilir, gorsel fiksasyonun etkisi ve nistagmusun
ozelliklerindeki birgok degisikliklerden hareketle periferik ve santral nistagmus
ayrimi yapilabilir (1, 15, 16, 30, 31). Nistagmus hizli-yavas kisimlar1 olan ve hizl
kismin yoniine gore isimlendirilen gdzlerin ritmik hareketidir. Yavas kisim VOR’a
baglidir ve yarim dairesel kanallarin uyarilmasiyla kanal tarafindan g6z hareketlerini

uzaklagtiric1 bir etki olusturur. Nistagmusun hizli kisminin nedeni kortekstir. Karsi



tarafa hizli diizeltici bir hareket olarak ortaya c¢ikar. Vestibiiler sistem
bozukluklarinda; bas dénmesi hissi ile nistagmus c¢ogunlukla iligkilidir. Etkilenen
taraf sabit pozisyona alindiginda vestibiiler hasar ya da fonksiyon bozukluguna bagli
olan nistagmus uyarilir ve karakteristik diizeni rotasyonla beraber dikey ya da
yataydir. Tek basina dikey nistagmus ise (rotasyonel komponetle iliskisiz) genellikle
beyin sap1 patolojisini isaret eder. Bununla birlikte SSS hastaligimin diger
belirtilerinin yoklugunda sadece normal olmayan nistagmus sekli mutlaka bir santral

patoloji demek degildir (32).

Yarim dairesel kanaldaki serbest dolasan otokonialarda artis benign pozisyonal
bas donmesi (BPV) riskini artirir. Bu "dengeli” sistemde, asimetrik herhangi bir

aktivite vertigo ile sonuglanacaktir (33, 34).

Fizyolojik bas donmesi; gorsel, propriyoseptif ve vestibiiler algilar arasindaki
uyumsuzluktan olusan olmayan bas donmesi tipidir. Bu, uygun vestibiiler ya da
propriyoseptif girisi olmadan hareketin gorsel duyusunu yakalayan, (gorsel bas
donmesi) bir filmi izlemeye benzetilen gecici bas donmesine ek olarak arag
tutmasinin patogenezi olabilir. Gorsel bas donmesi, karmasik yer dosemesi ya da
duvar kagidinin gozlemlenmesi ya da aligveris merkezi gibi karmasik gorsel ortamlar

tarafindan tetiklenebilir.

2.4. VERTIGO VE SINIFLANDIRILMASI

Insanlarda dengeyi saglayan mekanizmalar gorsel, vestibiiler, proprioseptif ve
stiperfisyal duysal informasyonlarin sinerjik etkilesimidir (35, 36). Gerg¢ek vertigo
harekete karsi olan uzaysal dezoryantasyon olarak tanimlanabilir. Hasta kendisinin
(subjektif vertigo) veya gevrenin (objektif vertigo) hareketsel haliisinasyonundan

bahseder.

Vertigo fizyolojik ya da patolojik olabilir. Fizyolojik vertigo bir dis uyarana
bagli olarak vestibiiler, viziiel ve somatosensoriyel sistemler arasindaki
uyumsuzlugun sonucunda ortaya ¢ikar. Bunun en sik rastlanan 6rnekleri arag¢ tutmasi,
yiikseklik vertigosu ve viziiel vertigodur (bir filmde ¢ok hizli hareketler seyredilirken
duyulan his gibi). Patolojik vertigo ise periferik veya santral kaynakli olabilir (36).



Vertigo tanimi periferik lezyonlar1 santralden ayirmada yardimci degildir. Bu
nedenle eslik eden semptomlar dikkate alinmalidir. Klinisyen hastanin yasi,
donmenin 6zellikleri, komorbiditesi, vaskiiler hastaliklar1 ve fizik norolojik muayene
bulgular, eslik eden nistagmusun 6zellikleri, goz 6niine alarak vertigonun santral mi
periferik mi oldugu hakkinda bilgi edinebilir (Tablo 1). Ancak her zaman dogru

sonug vermeyebilir (37).

Tablo 1. Periferik ve santral vertigo arasindaki farklar (38).

Parametre Periferik Vertigo Santral Vertigo
Baslangi¢ Ani Yavasg

Vertigo siddeti Siddetli Daha az siddeti
Vertigo paterni Aralikli, tekrarlayan Devamli
Pozisyonel/ hareketle tetiklenme | Evet Hayir

Bulanti, kusma, terleme Sik Nadir
Nistagmus Rotato-vertikal, horizontal Vertikal

Bulgu ve semptomlarin Evet Hayir
yorulmasi

Isitme kaybi, kulak cinlamasi Olusabilir Olusmaz
Anormal kulak zar1 bulgular: Olusabilir Olusmaz

SSS semtom ve bulgular: Yok Genellikle var

Periferik vertigoya neden olan hastaliklar nadiren hayati tehdit eden durumlar
olmasma ragmen hastada ¢ok siddetli rahatsiz eden semptomlara sebep olurlar.
Santral vertigo da ise semptomlar daha yavas baslangigh ve daha az rahatsiz edicidir.
Ancak acil diagnostik goriintiileme, acil noroloji / ndrosirurji konsiiltasyonuna ve
hizli tedavi diizenlenmesine ihtiya¢ duyabilecek hayati tehdit eden olaylardan
kaynaklanabilir (39).

Hastada gergek wvertigo varsa; klinisyen bunun nedeninin periferik bir
lezyondan m1 (6rn., i¢ kulak gibi) veya santral kaynakli bir olaydan m1 (6rn.,

neoplazm, serebrovaskiiler hastalik gibi) ileri geldigini belirlemelidir (29). (Tablo 2).

2.4.1. Periferik Vertigo
Periferik vertigo ani baslangici ile dikkat cekicidir. Hastalar genellikle yerin
ayaklarimin altindan kaydig1 ya da duvarlarin hareket ettigi seklinde sikayeti dile

getirir. Tipik olarak bas pozisyonunun degismesi ve hizli hareketler semptomlari



artirtr. Siklikla bulanti, kusma, terleme, solukluk gibi otonomik bulgular vertigoya
eslik eder (35, 39). Vagal uyarinin artmasi nedeni ile bradikardi ve hipotansiyon
tespit edilebilir (42).

Tablo 2. Vertigonun etiyolojik siniflandirmasi (40, 41)

VERTIGONUN ETIYOLOJIK

SINIFLANDIRILMASI

A VESTIBCLEROTOLOJIK

Bering paroksismal pozisyonel
vertigo (BPPV)

Iravmavk pozisyonel
vertigo

Enfeksiyon (labirintit, vestibiiler
ndrini, Ramsey. Hunt sendromu)
B. SENDROMLAR

Menszere sendromu

Neoplasuk

Vaskaler

Orosklecozs

Paget hastal:in

Toksik veya ilaca bafh
C. NOROLOJIK

Vertabrobaziller yermezlik

Lateral meduller sendrom

Antenor infarior seraballar arter sendromu

Superior serebellar sendrom

Serehellopontin ke 10mdril, melastaziar

Serchellar hemors):

VERTIGO ILE SEYREDEN
PERIFERIK VESTIBLLER
HASTALIKLAR

Akut/ kronik otitis media
Kolesteaomle kronik sipiranf
oltis media

Siiparanf labrentit

Tokstk labrentat

Vestibler ndrinn

Brpey

Meniere hastalif

Endolenfauk Hidrops
Vesubiiler olatoksisie
Labirert korkizyoru

Kamuk labarent fsiilo
Dogumsal anomaliler
Unilsteral panfenk vaskilopau

Perilenf fis1ald

VERTIGO ILE
SEYREDEN
SANTRAL
VESTIBCLER
HASTALIKLAR
Temporal lob
epilepsisi

Basiller magren
Alnr kafa travmas:
SSS wWmdrlen

S88 enfeksiyonlan
Beym sap infarkilan
13mdr ve hemorais:
Serebellar hemoaran

ve lamdrier:

I¢ kulak patolojilerine bagl olan, semptomlar1 siddetli ancak prognozu daha iyi

olan vertigodur ve araliklidir. Santral kaynakli vertigoya oranla daha siddetli ve daha
rahatsiz edicidir. Periferik vertigoda nistagmus daima vardir; ancak muayene
esnasinda ortadan kalkmus olabilir. Isitme azlig1 ve kulak ¢mlamasi da eslik edebilir.

Ancak norolojik belirtiler yoktur. Periferik vertigoda patoloji vestibiiler sistemdedir
(36, 43).



2.4.2. Santral Vertigo

Vertigoya neden olan santral vestibiiler patolojiler periferik ya da sistemik
nedenlere gore daha seyrektir. Ancak bazi santral patolojiler hayati tehdit
edebileceginden, vertigolu hastada santral periferik ayriminin yapilmasi ¢ok
onemlidir. Santral kokenli vertigoda bulanti, kusma, tasikardi ve terleme gibi
vejetatif yakinmalar daha azdir. Santral patolojilerde gozlenen vertigo daha ¢ok
dengesizlik ve sersemlik hissi seklindedir. Muayenede ise vertikal nistagmus,
dissosiye nistagmus ve nistagmusun periyodik yon degistirmesi gibi bulgular saptanir.
Santral kokenli saniyeler siiren vertigoya vestibiiler sistemin fizyolojik yiiklenmesi,
hizl1 hareket etmek veya vertebrobaziler yetmezlik yol agabilir. Saatler ya da giinler
siiren santral vertigoda santral baglantilarda gecici yetersizlige neden olan ilag
kullanimi, hareket hastaligi, lateral mediiller sendrom, serebellar infarkt ve
hiperventilasyon gibi nedenler akla getirilmelidir. Giinler ya da haftalar siiren santral
vertigoda ise dejeneratif santral vestibiiler hastaliklar, lateral pontomediiller sendrom,
serebellar infarkt, yaslanma, ototoksisite, beyin sap1 ve serebellumda yer isgal eden
lezyonlar, multipl skleroz ile epilepsi gibi santral sinir sistemi hastaliklar1 ve
psikojenik vertigo distiniilmelidir (1, 13, 15, 16, 31, 44, 45).

Santral vertigoda hastaligin kaynagi santral sinir sistemindedir. Klinik olarak
lezyon siklikla VIII. kranyal sinirden kaynaklanir. Santral vertigo serebellumun,
vestibiiler niikleusun ve beyin sapmin hemorajik ya da iskemik patolojilerine bagl
olarak gelisebilir. Santral vertigonun ayirici tanisinda kardiyak ve norolojik muayene

olduk¢a 6nemlidir. Suur bulanikligi hastay1 doktora getiren en 6nemli bulgulardandir.

2.5. VERTIGOYA YAKLASIM

Hastanin sikayetinin karakteri tam olarak belirlenmelidir. Hastadan elde edilen
medikal Oykiiye gore, tan1 ve tedavi secenekleri arasinda dramatik degisiklikler
mevcuttur. Genel olarak hastaya ilk yaklasimda aranmas1 gereken ilk ipucu hastanin

yakinmalarinin "gercek bir vertigo” olup olmadiginin kararidir (28).

Bas donmesi terimi ¢ok genis kapsamli oldugundan anlatim giicliikleriyle

karsilasilmaktadir. Hastanin sosyoekonomik durumuna, yasina ve egitimine gore
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anlatim sekli degismektedir. Cogu kisi bas donmesi terimine oldugundan daha fazla
anlam yiiklemektedir. Tiim bu kisitlamalara ragmen dikkatli alinmig bir anamnez

genellikle periferik ve santral vertigo ayriminda yeterli olacaktir (25).

Hasta bas donmesi sikayetini kesin, glivenilir veya kararli bir sekilde
anlatamayabilir. Geleneksel egitim sistemlerinde hastaya sikayetini bas donmesi
kelimesini kullanmadan anlatmas1 6nerilir (46). ikinci asamada "vertigo” olduguna
karar verilen hastalarda, vertigonun periferik veya santral orijinli olup olmadiginin
degerlendirilmesi gerekir (28). Bu nedenledir ki iyi alinmis bir anamnez ve fizik

muayene dogru taniya ulasmada paha bigilmez gereglerdir (47, 48).

Acil tip hekimi i¢in bu ayrimin temel 6nemi, periferik vertigoya neden olan
patolojilerin nadiren hayati tehdit edici durumlar olmasina karsilik, santral vertigo
sebeplerinin daha ciddi olmasi ve acil veya ivedi olarak tani secenekleri,
konsiiltasyon ve tedavi gerektirmesinden kaynaklanmaktadir (19). Vestibiiler end-
organlar ve 8. kraniyal sinir ile ilgili patolojiler periferik vertigo sebebiyken, beyin
sap1 ve serebellum gibi santral yapilardan kaynakli durumlar santral vertigoya sebep
olur. Bunun disinda bas donmesi "gergek bir vertigo” olarak degerlendirilmeyen
hastalar, olas1 kardiyovaskiiler, enfeksiyoz, toksikolojik veya psikiyatrik etiyolojiler
acisindan degerlendirilmelidir (49). Bas donmesi sikayeti ile AS’ye bagvuran tiim
hastalarin vital bulgular1 kaydedilmeli, kardiyovaskiiler risk faktorleri arastirilmali,

oksijenizasyon durumlari ve kardiyovaskiiler stabiliteleri degerlendirilmelidir (50).

2.5.1. Anamnez

[k sorulmasi gerekli soru hastanin sikayetinin gergek vertigo olup olmadigidir.
Hasta boslukta olma hissi mi hareket hissi mi yasamaktadir. Genellikle savrulma
hissi vestibiiler bozukluklardan ileri gelir. Bazen bulanti, kusma, terleme ve
solgunluk eslik edebilir. Bu semptomlarin tek basina bulunmasi vertigo dist bir
sebebi diistindiirmelidir. Hasta bag donmesi sikayetini kesin, giivenilir veya kararli
bir sekilde anlatamayabilir. Hastaya sikayetinin karakterini ve Ozelliklerini
anlatmasina ve onu tanimlamasina izin verilmelidir (50). Anamnez alinirken,
sikayetin zamanina, tetikleyen/arttiran faktdrlere ve semptomlarin progresyonuna

odaklanabilmek i¢in hasta yonlendirilebilir (28). Hastanin bag donmesinin akut mu (3
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giin veya daha kisa siireli), kronik mi (3 giin veya daha uzun siireli) oldugu, ilk atak
mi1 oldugu, ataklarin ne kadar siirdiigii, atak aralarinda rahatlama olup olmadigi,

karakteri (kendisinin veya ¢evrenin "dontiyor olmasi” hissi gibi) sorgulanmalidir (9,

51, 52, 53).

Semptomlarin baglangi¢c zamani ayirict tanida énemli bir role sahiptir. Yavas
bir baslangic daha c¢ok santral vertigo ile iliskilidir. Semptomlarin siiresi haftalar—
aylar siirebilir ve hastalik kademeli olarak ilerler. Cogu bas donmesi ve vertigo
hastasinda etiyolojiden bagimsiz olarak hareketle semptomlarda artis beklenir.
Onemli olan semptomlarin bas hareketleriyle mi tetiklendigi veya bas hareketleriyle
semptomlarda sadece kotilesme mi  oldugudur. Santral vertigoda hastalar
semptomlarinin basin hareketleriyle kotiilestigini tarif eder. Ayrica; santral vertigoda
siklikla norolojik defisitler, nistagmus ve gérme alan1 bozukluklari eslik eder. Santral
vertigo belirtileri siddetli olmamasina ragmen hayati tehdit etme potansiyeli fazladir.
Temporal patern ve tetikleyici sebepler vertigonun farkli etiyolojilerinin tanisinda

yardimet olabilir (Tablo 3).

Tablo 3. Vertigoda goriilen zamansal kaliplar

Diizen Durum
Saniyeler BPV, Postural hipotansiyon
Dakikalar Gegici iskemik atak
Saatler Menier hastaligi
Giinler Viral labirentit
Stirekli Ozgiin olmayan sersemlik hissi

Diger taraftan; periferik vertigoda semptomlar ani baglangiglidir. Cok siddetli
seyreder. Ataklar halindedir ve saniyelerle dakikalar arasinda siirer. Hastalar
genellikle semptomlarinin bas hareketleriyle tetiklendigini; hareketsiz kaldiklarinda
semptomlarda azalma oldugunu tarifler. Fokal norolojik defisitler ve gorme alani
bozukluklar periferik vertigoda goriilmez. Etkilenen kulakta dolgunluk hissi, isitme
kayb1 ve tinnitus bulunabilir (54).

Ozgegmis bilgilerinde kanser dykiisii (SSS metastazi agisindan), gegirilmis ic

kulak cerrahisi, migren, vaskiiler problemler (karotis arter darlig1 vb.), kafa veya

12



boyun travmasi, diyet 6zellikleri (yiiksek tuzlu diyet gibi), alkol kullanim1 (periferik
ndropati), ozellikle depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik hastaliklar, iist solunum
yolu veya otit gibi enfeksiyonlar ve kullanilan ilaglar 6zellikle sorgulanmalidir (9, 28,
50, 51, 55). Hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastaligi olan veya strok risk
faktorleri bulunan veya warfarin tedavisi kullanan yash hastalar aksi ispat edilinceye

kadar santral vertigo olarak kabul edilmelidir (19).

Bas donmesi veya vertigo sikayetiyle AS’ye basvuran hastalarda anamnezde

dikkat edilmesi gereken noktalar asagidaki tabloda 6zetlenmistir (50) (Tablo 4).

Tablo 4. Vertigo Sikayetiyle AS’ye Basvuran Hastalarda Anamnez Alinirken Dikkat Edilmesi
Gereken Noktalar

Hareket hissi (doniiyor olma, savrulma, yalpalama, yere yatma gibi)

Pozisyonla, donmeyle, bas hareketleriyle iliski

Baslangi¢ zamani, siiresi, yogunlugu

Otonomik bulgularla beraberligi

Giiniin hangi zamanlarinda oldugu

Tlaglar: regeteli, regetesiz

Iliskili semptomlar: bulanti, kusma, bulanik gérme kayb1, motor giigsiizliik, isitme kaybu,
tinnitus, bas agrisi, konusma/yutma giicliigii, ylirime bozuklugu gibi

8. Diger medikal problemler (tiroid hastaligi, HT, DM, strok gibi)

Nougk~wpnE

2.5.2. Fizik Muayene

Fizik muayene hastanin vitallerinden baslamalidir. Enfeksiyoz etiyolojiler veya
kardiyovaskiiler etiyolojiler hakkinda ipuglar1 saglayacaktir. Temel olarak goz, kulak,
norolojik ve vestibiiler sistem degerlendirilmelidir (19). FM (fizik muayene)’de goz
muayenesine 0Ozel bir dikkat gosterilmelidir. Ekstraokiiler g6z hareketleri
degerlendirildikten sonra nistagmus varligi ve karakteri degerlendirilmelidir.
Nistagmus vertigonun en onemli objektif igaretidir. Nistagmus hizli kismnin yonii
kayit edilmelidir. Nistagmusun vertikal mi, horizontal mi oldugu; yorulup
yorulmadigi; bas hareketleriyle tetiklenip tetiklenmedigi degerlendirilmelidir. Santral
vertigoda karakteristik olarak vertikal ve yorulmayan nistagmus gortliir. Haftalar,
aylar boyunca siirebilir. Santral nistagmusta ise hasta hizli faz yoniine baktiginda yon
degistirir (37, 56). Muayene, biitiin kraniyal sinirlerin 6zellikle fonksiyon ve simetri
agisindan degerlendirilmesi ile devam eder. Ozellikle VII. ve VIIL kraniyal sinirlerin
ipsilateral defisiti santral bir lezyonun gii¢lii gostergesidir. Ekstremite kuvveti, duyu

defisiti olup olmadig1 ve derin tendon refleksleri (DTR) degerlendirilmelidir. Fasiyel
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paralizi, disfoni, dizartri, yutma giigliigli ve 6giirme refleksi yoklugu yine santral
vertigo nedenleri agisindan dikkatlice muayene edilmelidir. Pronator diisme, parmak-
burun testi, ekstremite ve govde ataksisi, Romberg testi ve yliriiyebilen hastalarda
tandem yiirliylis degerlendirilmelidir. Hastalar belirgin olarak semptomatikse bu
manevralar yapilamayabilir veya Onemleri azalabilir. Kardiyovaskiiler sistem
muayenesi de Ozellikle herhangi bir embolik olay ihtimali diistiniilerek yapilmalidir

(karotislerde tifiiriim veya diizensiz ritim gibi) (9, 19, 28, 50, 51, 57).

Posterior kanali iceren BPV tanis1 Diz-Hallpike pozisyon testi yardimiyla
konur. Bu test servikal spondiloz, omurilik yaralanmasi, VBY (vertebrobaziller
yetmezlik) riski veya olasiliginda, serebrovaskiiler hastalikta yapilmamalidir. Hasta,
testin bas donmesini baslatabilecegi konusunda uyarilmalidir. Tedavi oncesi 50
miligram IM (intamuskuler) veya IV dimenhidrinat testin daha da kolaylastirabilir
ama nistagmusu baskilamayacaktir. Hasta testin tiim asamalarinda gozleri agik
sekilde muayene eden hekimin burnuna veya alnina bakmalidir. Baslangig
pozisyonunda hasta sedyede dik oturur konumda olmalidir. Ayrica hasta sedyenin
bas kismina yakin olmalidir ki uzandirildiginda bas geriye dogru uzanabilmeli ve ek
olarak 30 ile 45 derece asagi acilanabilmelidir. Sag arka yarim dairesel kanali test
etmek i¢in bas once saga 30 ile 45 derece gevrilmelidir. Bu pozisyonda tutulan kafa
aniden bas sedyeye gore 20 derece asagidayken birden sirtlistii dogal pozisyona
getirilmelidir. 30 saniyeyi ge¢gmeyen bekleme arasi sonrasi dongiisel nistagmus
olmasi1 pozitif olarak degerlendirilir. Nistagmus etkilenen kulak yoniine hizli goz
sigramalart sergiler ve 10—40 saniye siirer. Hasta dik pozisyona getirilir ve bu test sol
taraf icinde tekrarlanir. Testin pozitif oldugu yon lezyon yoniidiir. Test BPV i¢in
yaklasik %50-80 duyarlidir (58).

2.5.3. Yardimci Testler
Periferik vertigosu olan hastalarin ¢ogunda acil laboratuar arastirmasi

gerekmez. Bununla birlikte santral vertigodan siiphelenilen hastalarda acil aragtirma

gerekebilir (Tablo 5).
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Panik ve/veya duygu durum bozukluklari i¢in psikiyatrik degerlendirme kalici
aciklanamayan dizzines ve vertigosu olanlar hastalarda gerekebilir. EK olarak yer ve
hareket rahatsizligi dislindiiren agorafobili hastalarda tam bir noérolojik
degerlendirme gerekebilir. Olasi vestibiiler yetmezlikte MRG (manyetik rezonans
goriintileme) ile MRA (manyetik rezonans anjiografi), karotis arterlerin doppler

USG (ultrasonografi)’si ve noroloji konsiiltasyonu endikedir.

Tablo 5. Vertigo ayirici tan1 ve onerilen testler

Durum Onerilen test

Bakteriyel labirentit TKS, Kan kiiltiirli, Apse olasiligi i¢in BT tarama
veya MRG, Menenjit siiphesi varsa lomber
ponksiyon

Kapali kafa travmasiyla iliskili vertigo BT tarama veya MRG

Presenkop EKG, Holter monitor, TKS, Glukoz, Elektrolit,
Bobrek fonksiyon testleri, Masa tilt testi

Kardiak ritim bozukluklar: EKG, Holter monitor

Kalp kapak hastaligi EKG, EKO

Dizziness TKS, Glukoz, Elektrolit, Bobrek fonksiyon
testleri

Tirotoksikoz TSH, T4, T3

Serebellar kanama, infarkt veya tiimor BT veya MRG

Vertebrak arter diseksiyonu MRA

Vertebrobaziller yetmezlik EKG, Kardiak monitorizasyon, EKO, Karotis
doppler, MRG MRA

Kisaltmalar: TKS: Tam kan sayimi, BT: Bilgisayarli tomografi, MRG: Manyetik rezonans
goriintilleme, EKG: Elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, TSH: Tiroid stimulan hormon,
MRA: Manyetik rezonans anjiografi

2.6. TEDAVI

Genelde periferik vertigolu hastalarda ilagla kisa siireli tedavi, tedavinin
temelidir. Bununla birlikte bu ilaglarla uzun siireli tedavi vertigosu olmayan
sersemlik hissi olan hastalarda semptomlar: arttirabilir. Spesifik tedavi vertigonun

etiyolojisine gore degiskenlik gosterir (Tablo 6).

2.6.1. Semptomatik ila¢ Tedavisi:

llag tedavisinin amaglari; vertigonun azaltilmasi, vestibiiler diizelmenin
saglanmasma yardimct olunmasi, eslik eden bulanti, kusma ve anksiyete gibi
semptomlarin giderilmesidir. Vertigonun tedavisinde kullanilan ajanlarin ¢ogu hem
vertigo hemde vestibiiler diizelme mekanizmalarmi 6nleyebilir. Ilag tedavisi tek

basina veya cesitli kombinasyonlar da kullanilabilir.
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Antikolinerjik etkili ilaglar vertigo tedavisinde oldukga etkili olabilirler.
Segilecek gilincel ajan transdermal skopolamindir. Antihistaminikler vertigonun
tedavisinde en sik recete edilen ilaglardir. Bu ajanlar antikolinerjik etkilere sahiptir.
Astemizol gibi antihistaminikler antikolinerjik etkileri olmadan vertigoya karsi
etkilidir ve sadece santral etki gosterir. H1 etkili antihistaminikler vertigoya karsi
etkilidir. Fakat H2 antihistamiklerin bdyle bir etkisi yoktur. Flunarizin, Sinarizin ve
Nimodipin gibi baz1 kalsiyum kanal blokorlerinin periferik vertigo tedavisinde
yararli oldugu gosterilmistir. Kalsiyum kanal blokorlerinin antihistaminik ve
antidopaminerjik altiviteye sahip oldugu bilinmektedir. Ayrica vestibiiler sistemde
duyusal algiy1 da baskilayarak etkileyebilir. Kalsiyum kanal blokorleri skopolamin
veya antihistaminiklere cevap vermeyen veya bu ilaglarin kontrendike oldugu
vertigosu olan hastalarin tedavilerinde endikedir. Ayrica kalsiyum kanal blokdrleri
migrenle iligkili bas agrilarindaki vertigonun yonetiminde kullanilir. Bununla birlikte
flunarizin ve sinarizin ABD’de onaylanmamistir. Prometazin, metoklopramid gibi
antidopaminerjik (noroleptik) ajanlar transdermal skopolamin ve antihistaminiklere
cevap alinamayan hastalar i¢in ikinci basamak tedavi olarak endikedir. Ayrica
onlarin vertigo tedavisinde de etkili olduklar1 gdsterilmistir. Bu ajanlar beyin sapinin
postrema bolgesindeki dopaminerjik reseptorleri bloke ederek bulanti ve kusma gibi
norovejetatif semptomlart azaltmaktadir. Ayrica antihistaminik ve antikolinerjik
etkinligede sahiptirler. Proklorperazin ve klorpromazin vertigo tedavisinde
kullanilmamalidir. Ciinkii asir1 ortostatik hipotansiyona sebep olarak belirtileri
arttirabilirler. Seratonin SHT3 reseptor antagonisti olan ondansetron multiple
skleroza bagli vertigoya ek olarak beyin sapi hastaliklarindaki inat¢i1 vertigonun
tedavisinde de kullanilmaktadir. Vertigonun diger Sebeplerinde onaylanmamustir.
Diazepam ve klonozepam gibi benzodiazepinlerin diisiik dozlar1 vertigonun
tetikledigi anksiyetenin tedavisinde az olsa da kullanilir. Benzodiazepinler santral
sinir sistemindeki y amino biitirik asit reseptorlerine baglanir, boylece vestibiiler
dengelemeyi bozar ve vestibiiler cevabi baskilayarak santral etki gosterebilir.
Semptomatik tedavinin tanimlanmis bazi1 komplikasyonlar1 vardir. Antihistaminikler,
antikolinerjik yan etkilere ve sedasyona sebep olabilirler. Antidopaminerjik
noroleptik ajanlar ortostatik hipotansiyona sebep olabilir veya alevlendirebilirler.

Ayrica bu ilaglar antikolinerjik yan etkileri alevlendirebilir ve akut distoni, uyku
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haline sebep olabilirler. Antikolinerjik ve antidopaminerjik erkilerin {ist iste
binmesinden dolayi, antikolinerjik, antihistaminik ve ndroleptik ilaclar birlikte
kullanilmamalidir. Yaghiliga bagl dengesizligi olan hastalar ve vertigosuz sersemlik
hissi olan hastalar vertigo ilaglariyla tedavi edilmemelidir. Burada 6nemli olabilecek

nokta vertijindz olmayan bas donmesinin veya diger dizziness sebeplerinin bu

medikasyonlarla tedavi edilmeye ¢alisilmamasi gerekliligidir (19).

Tablo 6. Vertigoda Semptomatik fla¢ Tedavisi

Kategori ila¢ Doz Endikasyon Avantaj Dezavantaj
Antikolinerjikler Skopolamin(Spazmol®, 0.5mg Vertigo, Kusan Ulasilmasi zor, her
transdermal bant bant, giinde | bulanti hastada yerde yok
3 veya 4 kez etkili bir
ilag
Antihistaminikler Dimenhidrinat 50-100 mg Vertigo, bulanti Ucuz
(Dramamine®) iv,im,PO Antikolinerjik
6X1 etkiler ve
Difenhidramin 25-50 mg Vertigo, bulanti Ucuz uyusukluk
(Benison®) iv,im,PO
6X1
Meklizin 25mg PO 2- | Vertigo, bulanti
(Postadoxine®) 4x1
Antiemetikler Hidroksizin 25-50 mg Vertigo, bulanti Ucuz Antikolinerjik
(Atarax®) PO etkiler
4x1
Metoklopramid 10-20 mg iv, | Vertigo, bulant: Etkili Ekstrapiramidal
(Metpamid®) PO 3X1 etkiler
25mg
Prometazin im,PO Vertigo, bulanti Kusan Ekstrapiramidal
(Artu® surup) 4X1 hastada etkiler
Benzodiyazepinler Diazepam 2-5mg PO Ucuz Bagimlilik,
(Diazem®) 2x1 Santral vertigo, vestibiiler
Klonezapam 0.5 mg PO anksiyete Ucuz kompanzasyon
(Rivotril®) 2x1 bozulur
Sinnarizin 25 mg PO Klinik deneyim az
(Sefal®) 3x1 Periferik vertigo, | Sedatif etki
Nimodipin 30 mg PO migren yok Klinik deneyim az
Ca Antagonistleri (Nimotop®) 2x1
Flunarizin 20 mg PO Meniere Iyi tolere
(Sibelium®) 2x1 edilir
Vazodilatorler Betahistin 8-16 mg 2x1 | Periferik vertigo | Iyi tolere Yararh veya etkili
(Betaserc®) edilir olduguna dair
klinik kanit az

Kisaltmalar: mg=miligram, iv=intravendz, im=intramuskiiler, PO=per os, Ca=kalsiyum.

2.6.2. Vestibiiler Rehabilitasyon Egzersizleri:

Vestibiiler egzersizler BPV’li, kronik vertigolu ve bas donmesi psikojenik
nedenlere bagli hastalarda endikedir (19, 59, 60). Kronik subjektif dizziness
durumunda hastalara psiko egitim ve bilissel davranigsal terapi verilmesi
onerilmektedir (61). Bu egzersizlerin 6gretilmesi kolaydir ve bir hemsire tarafindan
ogretildigi taktirde hastalarin giinliik ihtiyaclarini ve aktivitelerini yardim almadan
karsilayabildikleri bilinmektedir. Vestibiiler rehabilitasyon, tek tarafli periferik

vestibiilopatilerde de giivenli ve etkili bir yontemdir (19).
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2.7.ILACLAR

2.7.1. Metoklopramid

2.7.1.1. Ila¢ Formiilii

2 ml ¢ozelti; Metoklopramid HCI (hidroklorik asit) 10 mg Sodyum metabisiilfit
3 mg Sodyum kloriir 14 mg Distile su 2 ml igerir (62).

2.7.1.2. Endikasyonlart

Akut ve tekrarlayan diyabetik gastroparezde goriilen semptomlarin tedavisinde
etkilidir. Geciken mide bosalmalarinda ortaya ¢ikan bulanti, kusma, mide yanmasi,
yemeklerden sonra hissedilen inatc1 dolgunluk ve anoreksinin kisa siireli tedavisinde,
midenin ilaglara tahammiilsiizliik hallerinde veya ameliyat sonrasinda goriilen
bulanti ve kusmalarda Ozellikle enfeksiyon hastaliklar1 sirasinda ortaya c¢ikan
sindirim diizensizliklerinde, dispepside, kanser kemoterapisi dahil her tiirli akut
bulant1 ve kusmalarda, mide ve ince barsakta radyolojik tetkikler yapilacagi zaman,
mide bosalmasini ve baryumun barsaga gecisini kolaylastirmakta ve radyasyon
bulanti ve kusmalarin1 Onlemekte, gastro6zofageal refli ve mide {ilserlerinde

kullanilir.

2.7.1.3. Kontraendikasyonlari

1- Sindirim sistemi kanamalari,

2- Mekanik tikanma veya delinmeleri gibi, bu sistemin hareketlerinin
hizlandirilmasinin tehlikeli oldugu hallerde ve

3- Gebelige bagl kusmalarda kullanilmamalidir.

4- Bobrek iistii bezi tlimorii (feokromositoma) olanlarda,

5- Metoklopramide duyarli olanlarda ve ekstrapiramidal reaksiyon gosterebilen
diger ilaglar1 kullananlarla,

6- Epileptiklerde

2.7.1.4. Uyarilar ve Onlemler
1- Ogzellikler genglerde ve yiiksek doz metoklopramid kullanilan hallerde

ekstrapiramidal reaksiyonlar goriilebilir. Bu tiir belirtiler ortaya cikarsa tedavi
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durdurulmali, ciddi durumlarda ise antikolinerjik, antiparkinson ya da antikolinerjik
etkileri olan antihistaminiklerle bu belirtiler kontrol altina alinmalidir.

2- Boyar madde olarak kullanilan tartrazin, hassasiyet reaksiyonu
gosterebileceginden, dikkatli kullanilmalidir.

3- Diyabetiklerde, araba kullanan ya da dikkat isteyen isleri yapanlarda dikkatle
kullanilmalidir.

4- Hamilelikte kullanim: Metoklopramid, plasental bariyerden fetusa geger.
Hamilelikte kullanim ile ilgili yeterli ve uygun ¢alismalar bulunmadigindan; yarar—
zarar iligkisi ve fetusta olusabilecek zarar géz Oniinde bulundurularak, doktor
kontrolii altinda kullanilmalidir.

5- Emziren annelerde kullanim: Metoklopramid, siite gecebilir. Bu nedenle

emziren annelerde kullanilmamalidir.

2.7.1.5. Yan Etkiler
En cok goriilen yan etkiler; huzursuzluk, sersemlik, yorgunluk ve halsizlik
halleridir. Seyrek olarak uykusuzluk, bas agrisi, bulanti, barsak bozukluklar1 ve

ekstrapiramidal reaksiyonlar goriilebilir.

Cocuklarda ve genclerde ya da yiiksek dozlar kullanildiginda daha sik
goriilebilen ekstrapiramidal reaksiyonlar; yiiz, kol ve bacaklarda irade dis1
istenmeyen hareketler, ender olarak boyun tutulmasi, goz kiiresinde irade dis1
oynamalar (okiilogirik kriz), bulber tipte konugsma ve ¢igneme kaslarinin felci veya
tetanoza benzer distonik reaksiyonlardir. Bu tiir reaksiyonlar gegici olup ilag
kesildikten sonraki 24 saat i¢inde kaybolurlar. Tardif diskinezi, yashlarda uzun siireli

metoklopramid tedavisi sonucu goriilebilir.

2.7.1.6. Etkilesimler

Metoklopramid’in gastrointestinal sistem hareketleri {izerindeki etkileri
antikolinerjik ilaclarla antagonize edilir. Alkol, sedatif, hipnotik, narkotik ve
trankilizan ilaglarla birlikte kullanildiginda metoklopramid aditif sedatif etki gosterir.
Mide bosalma zamanini degistirdiginden metoklopramid mideden emilen ilaglarin

(digoksin, simetidin) emilmesini dnlerken, ince barsaktan emilenlerin (asetaminofen,
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tetrasiklin, levodopa, etanol) emilimini arttirir. Benzer sekilde yiyeceklerin
barsaklara geg¢is ve emilimini etkiledigi i¢in, diyabetiklerde insiilin dozunun ve

dozun verilme zamaninin ayarlanmasi da gerekebilir.

2.7.1.7. Doz Astmi ve Tedavisi

Genel olarak 1V enjeksiyonlar 1-2 dakikadan uzun siirede yavas yapilmalidur,
hizli uygulama anksiyete, huzursuzluk ve uyusukluk olusturabilir. Doktor tarafindan
baska sekilde tavsiye edilmedigi takdirde; diyabetik gastroparez’de metpamid ampul,
yemeklerden 30 dakika ve yatmadan énce IV ve IM yolla verilir. Semptomlarin
siddeti azaldiktan sonra tedavi metpamid tabletlerle siirdiiriilebilir. Kanser
kemoterapisiyle indiiklenen kusmanin énlenmesinde 2 mg/kg viicut agirlig1 dozda IV
infiizyon sisplatin veya yiiksek derecede kusturucu kemoterapétik ajanlardan 30
dakika once uygulanir ve ihtiyaca gore her 2 veya 3 saat arayla tekrarlanabilir.
Kusturucu etkisi az olan kemoterapotik ajanlarda doz 1 mg/kg viicut agirlhig
lizerinden hesaplanir. Ince barsaga tiip yerlestirilmesini kolaylastirmak icin veya
radyolojik tetkiklerden 6nce tek doz olarak metpamid ampul yavas yavas (1-2
dakikada) damar igine verilebilir. Ameliyat sonrasi bulanti ve kusmalarin
onlenmesinde ameliyatin sonuna dogru metpamid ampul IM olarak uygulanmalidir.
Mutad yetiskin dozu 10 mg olup bu 20 mg’ a kadar ¢ikabilir. Bu dozlar 4 veya 6 saat
aralarla tekrarlanabilir. Cocuklarda: 6-14 yaslar aras1 2,5-5 mg metoklopramid (0,5—
Iml ampul), 6 yasindan kiiciik g¢ocuklarda 0,1 mg/kg metoklopramid olarak
hesaplanan miktarlar uygulanir. Bu dozlar giinde 3-4 defa tekrarlanabilir. Asir
dozlarin alinmasi halinde, uyusukluk, yon tayin edememe, ajitasyon ve
ekstrapiramidal reaksiyonlar gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir. Bu belirtiler genellikle 24
saat i¢inde kaybolur. Acil durumlarda, antikolinerjik ve antiparkinson ilaglar ya da
antikolinerjik etkileri olan antihistaminik ilaglarla bu tiir belirtiler kontrol altina

alinabilir (Orn: 50 mg IM Difenhidramin HCI).

2.7.2. Dimenhidrinat

2.7.2.1. Ila¢ Formiilii

1 ml’lik 1 ampul 50 mg Dimenhydrinate, % 5 benzil alkol, % 50 propilen
glikol ve gs. su igerir (63).
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2.1.2.2. Endikasyonlart
1- Bulanti, kusma ve vertigonun kontrolii i¢in tavsiye edilir
2- Vasita tutmalarinda profilaktik ve tedavi edici olarak,

2- Meniere hastalig1 ve diger vestibiiler sistem hastaliklarinda kullanilir.

2.71.2.3. Kontraendikasyonlart

Dimenhydrinate veya tiirevlerine asir1 duyarl olan hastalarda kontraendikedir.

2.7.2.4. Uyardar ve Onlemler

Emziren anneler dramamine kullanmaya basladiklar1 takdirde emzirmeye son
vermelidirler. Dramamine kullanan annenin siitiinde az miktarda dimenhydrinate’a
rastlanmistir. Ayrica dimenhydrinate siit veren annelerin siitiinde azalmaya da yol
acabilir. Hamilelikte de emniyetle kullanildigi rapor edilmemistir. Apandisit
sancisinin ortaya ¢ikmasini 6nleyebilir. Stenozlu peptik iilser, prostatik hipertrofi, dar
acili glokom, bronsiyal astma, kardiyak aritmi, piloroduodenal obstruksiyon, mesane
boyu obstruksiyonunda ve antikolinerjik kullananlarda dikkatle kullanilmalidir.
Cocuklarda fazla alinan antihistaminikler halusinasyonlara, konviilsiyonlara hatta
oliime yol agabilir. Kiiglik ¢ocuklarda dimenhydrinate eksitasyona neden olabilir.
Sedasyon yaptigindan, dikkat gerektiren islerde ¢alisanlar veya araba kullananlar bu
konuda uyarilmalidir. Dramamine konsantre soliisyon, venler {izerinde tahris edici
bir etki yapabileceginden ‘kullanim sekli ve dozu’ boliimiinde 6nerilen sulandirma
yapilmadan IV olarak tatbik edilmemelidir. Birgok klinik arastirmada entramiiskiiler
enjeksiyondan dolay1 kayda deger bir irritasyon goriilmemistir. Dramamine genelde
antihistaminik amagla pek kullanilmamasina ragmen, antihistaminik grubundan bir
ilagtir. Bunun icin 0Ozellikle yiiksek dozlarda bazi hastalarda uyku hali meydana

gelebilir. Bu etki paranteral seklin tatbik edildigi bazi vakalarda ekseriyetle arzu
edilen bir haldir.

2.7.2.5. Yan Etkiler
Uyku hali, sinirlilik, yorgunluk, bas agrisi, uykusuzluk (6zellikle ¢ocuklarda),
tagikardi, kusma, kulak ¢inlamasi, halsizlik, bas donmesi, gérme bozuklugu, diplopi,

palpitasyon, agiz, burun ve genizde kuruluk, zor ve agrili irinasyon, istahsizlik, deri
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dokiintiileri, brongiyal sekresyonda koyulasma epigastrik rahatsizliklar, eksitasyon ve

ishal goriilebilir.

2.7.2.6. Doz Asimi ve Tedavisi

Dramamine, suursuz bir durumda oldugundan veya bulanti ve kusmadan dolay1
ilac1 alamayan, geri ¢ikaran veya kisa silirede etki eden bir ilaca ihtiyact olan
hastalara paranteral olarak tatbik edilebilir. Dramamine normal olarak intramiiskiiler
olarak tatbik edilmelidir. Meniere hastaliginda akut ataklarda 50 mg IM olarak
uygulanir. Dramamine IM veya gerektiginde serum fizyolojik ilavesiyle intravendz
olarak da uygulanabilir. Bunun i¢in 50 mg. dimenhydrinate i¢eren 1 cc lik bir ampul,
serum fizyolojik ilavesiyle asgari 10 cc’ye sulandiriimalidir. Iki dakikalik sure icinde
yavas yavas tatbik edilmelidir. Uygun vakalarda intravendz olarak da uygulanabilir.
Yetiskinlerde her 4 saatte bir 50-100 mg. verilebilir. (400 mg.‘lik giinliik doz
asilmamalidir.) Cocuklarda giinde 1,25 mg/kg 4 kez IM olarak, giinliik 300 mg‘lik
doz gegilmemek iizere kullamlir. IV uygulama cocuklara onerilmez. Yanlislhikla
alinan fazla dozun en ¢ok goriilen klinik belirtisi sedasyon ve uyku halidir. Spesifik
bir antidotu yoktur. Normalin ¢ok istiinde fazla doz alanlarda ise konviilsiyonlar,
koma ve solunum depresyonu goriilebilir. Solunum depresyonunda suni solunum
yaptirilir ve oksijen verilir. Konviilsiyon durumlarinda ise uygun dozda diazepam
verilir. Cocuklarda konviilsiyon meydana gelecek olursa 5—6 mg/kg fenobarbital
tatbik edilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Plan:

Bulant1 ve vertigo sikayeti acil servislere sik basvuru nedenlerindendir ve
tedavisinde de genel olarak antiemetik ajanlar kullanilmaktadir. Bu ¢aligma; MTP ve
DMT’in vertigoyla birlikte olan antiemetik etkilerinin karsilagtirilmasi amaciyla;

prospektif, randomize, ¢iftkor, kontrollii olarak yapildi.

Acil servise vertigo ve bulanti sikayeti ile bagvuran ¢aligsma kriterlerini tagiyan
hastalar calismaya alindi. Caligsmadaki hastalar randomize edildikten sonra ilaglar

uygulandi.

Tedavi gruplari:
Birinci grup: DMT 1 cc=50 mg 15 dakikada IV infiizyon [Dramamine, Ali
Raif, Istanbul, Tiirkiye] uygulanacak grup,

Ikinci grup: MTP 2 cc=10 mg 15 dakikada IV infiizyon [Primperan, Biofarma,

Istanbul, Tiirkiye] uygulanacak grup olarak belirlendi.

Calismaya katilmayan bagimsiz bir kisi tarafindan ilaglar 5 cc’lik enjektorlerde
olacak sekilde onceden hazirlanip numaralandirildi. Uygulama sekline gore ilaglar
birer ampul seklinde uygulandi. MTP ve DMT ilag gruplari hastalara 5 cc’lik
enjektorlerde hazirlanmis, numaralandirilmis ilaglar 150 cc’lik serum fizyolojik i¢ine
konuldu ve daha sonra 15 dakikalik hizli infliizyon seklinde uygulandi. Hastalar acil
serviste 30 dakika boyunca gozlendi ve 30. dakikadaki VAS (Visual Analog Scale,

Gorsel Analog Skala) skoru 5 ve lizeri olan hastalara kurtarici tedavi verildi.

3.2. Cahisma Evreni:

Arastirmamiz, Pamukkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
(09.08.2012 tarih ve 2012-10 sayili) ile T.C. Saglik Bakanlig1 Ilag ve Eczacilik Genel
Midiirliigi Klinik Aragtirmalar Sube Miidiirligii’nden (31.08.2012 tarih ve 90837
sayill) onay alindiktan sonra, 1 Kasim 2012 ile 1 Mayis 2013 tarihleri arasindaki 6
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aylik dosnemde PAUTF (Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi) Acil Tip Anabilim
Dali’nda yapildi. Yaklasik 60.000 eriskin hasta/yil kapasiteli acil servisimiz i¢inde
arastirmay1 24 saat primer olarak kontrol edecek arastirma gorevlisi ve/veya 6gretim

tiyesi bulundu.

3.3. Hasta Secimi:

Calismaya acil servise bulant1 ve vertigo (bas donmesi) sikayeti ile bagvuran;
calismaya katilmay1 kabul eden, aydinlatilmis onam veren ve dahil olma kriterlerini
tagiyan 18 ile 65 yas arasindaki 200 olgu dahil edildi. Calismaya alma ve almama
kriterleri ¢alisma Oncesinde belirlendi (Tablo 7).

Tablo 7. Calismaya alma ve almama kriterleri

Calismaya alma kriterleri

. 18-65 yas arasinda olmak

. Bulant1 ve vertigo (bas donmesi)
. Arag (tasit) tutmalari

. VAS>5

Calismaya almama Kkriterleri
. Gebelik-laktasyon

. Kullanilan ajana alerji olmast

. Onay alinamayan hastalar

. Parkinson hastalig1 olanlar

. Organik beyin hastalig1 olanlar

. Epilepsi

. Akut psikiyatrik semptomlarla bagvuru

. GIS kanamalari

. Mekanik tikanma veya delinme

. Dogum kontrol yontemi kullanmayan gebelik cagindaki kadinlar

Hastalara ait bilgiler ve veriler anket formu ile toplandi. Anket formunun ilk
bolimiinde hastalarin  demografik bilgileri adres, telefon numaralart tibbi
0zgecmisleri, kullandigi ilaglar ve vital bulgular kaydedildi. Tiim hastalarin ayrintili
fizik ve norolojik muayeneleri acil servis doktoru tarafindan degerlendirildi. AS’e
bulant1 ve vertigo (bas donmesi) sikayeti birlikte olmayan veya gogiis agrisi, dispne
(nefes darlig1), halsizlik vb. ek semptomu olan hastalar ¢alisma dig1 birakildi. Oykii
ve fizik muayene sonucunda senkop, biling kaybi, géorme bozuklugu, konusma

bozuklugu, denge bozuklugu ve ataksi gibi santral patoloji 6n planda diisliniilen
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hastalar calisma dis1 birakildi. Ayrica katilmak i¢in onam vermeyen, calisma
esnasinda calismayr yarim birakan ya da tami acisindan ileri tetkik ve tedavi

gerektiren hastalar calismadan ¢ikarildi.

3.4. Verilerin Toplanmasi:

Bulant1 ve vertigonun derecesini belirlemek i¢in 0-10 cm’lik VAS o0lgegi
kullanildi. VAS; ol¢iilii yatay veya dikey bir ¢izgiden olusup siklikla iki ucunda
“semptom yok ve ya siddetli semptom var’ seklinde tanimlar tasir. Hastaya
semptomun siddetine uygun olarak ¢izgi iizerinde bir noktay: isaretlemesi soylenir.
[saretin yeri semptomun siddetinin dl¢iimiine olanak saglar (64-69). Calismada
vertigo ve bulant1 ayr1 VAS &lgekleri ile degerlendirildi. Islem dncesi ve siirecinde
calisma i¢in hazirlanmis olan degerlendirme formlarindaki VAS isaretlemeleri
hastanin kendisi tarafindan ve bir dnceki isaret yerine bakilmaksizin yapildi. Yine
ayni form {izerine uygulanan ila¢ numarasi ile birlikte hastalarin dosya numaralari,
yaslari, cinsiyetleri, tedaviyi uygulayan saglik ekibinin bilgileri, uygulama tarihi ve

saatleri kayit edildi.

Islem sirasinda SpO2 monitdrizasyonu, otomatik sphygmomanometre (kan
basinct), ritim monitdrizasyonu (hiz ve ritim) saglandi ve ¢aligma esnasindaki tiim
diger medikasyonlar da kaydedildi. Hastalarin bagvuru sirasindaki viicut 1s1s1 Nimo®
marka cihaz ile koltuk altindan 6l¢iildii. Oksijen satiirasyonu ve kan basinct Nihon

Kohden® BSM-2301K markali cihaz ile 6l¢iildii.

Bulanti ve vertigo skorlart 0, 5, 15 ve 30 dakikalarda degerlendirildi ve
kaydedildi. Ayrica ¢aligma boyunca kalp hiz1 (atim/ dakika), sistolik kan basinci
(mmHg), diastolik kan basinci (mmHg), solunum sayist (nefes/ dakika), viicut 1s1s1
(C°) ve O2 saturasyonu (SPO2) 0, 15 ve 30. dakikalarda kaydedildi. Ek olarak,
olusabilecek yan etkiler veri formuna kaydedildi. Yan etkiler i¢in gerekli ise tedavi

uygulandi. Olusturulan ¢aligma formuna tiim bilgiler kaydedildi.
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3.5. Verilerin Analizi:

Veriler SPSS 17.0 Windows (SPPS Inc, Chicago IL, USA) ile kaydedildi.
Tanimlayic1  Olgiitler;  ortalama ve  ylizde dagilimi  olarak  sunuldu.
Ortalamalar, "ortalamatstandart sapma” seklinde verildi. Ulasilmas1 gereken hasta
sayist % 95 giliven ve a=0.05 yanilma diizeyi ile en az her bir grupta 100 kisi olarak
olarak hesaplandi. Analiz yontemi olarak gruplar ki-kare, t-testi (dagilimlarin normal
dagilima uymasi) ve Mann Whitney U (dagilimlarin normal dagilima uymamasi)
kullanilarak karsilastirildi. Istatiksel olarak tekrarlayan dlgiimler icin (VAS bulanti
ve vertigo skorlari, tansiyon arteriyel, nabiz, viicut 1sisi, solunum sayisi) ise
tekrarlayan Olcim ANOVA yontemi kullanilarak gruplar karsilastirildi. Tim
analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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Sekil 1. Hasta akis semasi

Vertigo Tanisi ile bagvuran hasta

sayisi
n=842

Uygun olmayan
n=589 (% 70)

1. 300 hastada aragtirmacilar uygun degil (%51)
2. 184hastada diglama kriterleri mevcut (% 31)
3. 105 hastada acil servis ¢ok yogun (%18)

Vertigo ve Bulanti

n=253

(% 30)

n=253 (%30)

Uygun

Randomize
n=200
(% 24)

Randomize degil
n=53 (% 6)
1. 53 hasta ¢alismay reddetti (% 100)

Dimenhidrinat
Grubu
n=100

Metoklopramid
Grubu
n=100

Analiz
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4. BULGULAR

Calismanin yapildigi 01.11.2012-01.05.2013 tarihleri arasindaki 6 aylik siire
icerisinde PAUTF Eriskin AS’ine toplam 32044 hasta basvurusu olmustur.

Temel sikayeti vertigo olan toplam 842 hasta (% 2,6) AS’e basvurdu ve bu
hastalarin 253’tinde (% 0,8) vertigoya bulanti eslik etmeydi. Ancak vertigo ile
bulant1 gikayetinin beraber bulunmadigi, dahil edilme kriterlerini tasimayan ve
caligmayr kabul etmeyen hasta grubu g¢alismadan c¢ikarildi. Calisma kriterlerini
tastyan 200 hasta ¢alismaya alindi ve hastalar 2 gruba ayrildi. DMT ve MTP
gruplarinda 100’er hasta bulunmaktaydi.

Hastalarin hastaneye basvuru saatleri degerlendirildiginde; 00:00 ile 05:59 aras1
16 (% 8), 06:00 ile 11:59 aras1 52 (% 26), 12:00 ile 17:59 aras1 64 (% 32) ve 18:00
ile 23:59 aras1 68 (% 34) hastanin bagvurdugu gortldi. 18:00 ile 23:59 aras1 184 (%9
2) hastanin acil servise bulanti1 ve vertigo nedeniyle bagvurdugu goézlemlendi (Sekil

1).

Hasta gelis saatleri

16; 8%

52; 26% a

64; 32%

a: 00:00-05:59, b: 06:00-11:59, c: 12:00-17:59, d: 18:00-23:59

Sekil 1. Hastalarin acil servise gelis saatlerinin dagilimi

Calismaya alinan hastalarin 56’1 (% 28) erkek ve 144’1 (% 72) kadindi. DMT
ve MTP gruplart arasinda yas (p=0,071), kilo (p=0,56) ve cinsiyet (p=0,753)
acisindan istatiksel agidan anlamli fark yoktu (Tablo 8).
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Hastalar 35 yasindan kiigiik, 35 yasina esit ve biiyliik olmak tizere DMT ve
MTP gruplarinda siniflandirildi. 35 yasindan kiigiik hasta sayist DMT grubunda
61(% 61), MTP grubunda 73 (% 73), her iki grupta toplam 134 (% 67) olarak
bulundu. 35 yasma esit ve 35’den biliyiik hasta sayist DMT grubunda 39 (% 39),
MTP grubunda 27 (% 27), toplam 66 (% 33) olarak bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma gruplarinin sosyodemografik verileri

Degiskenler Tedavi Gruplari
Dimenhidrinat | Metoklopramid Toplam p degeri
(n=100) (n=100) (n=200)
Cinsiyet (%)
Erkek 27(27) 29(29) 56(28) 0,753
Kadin 73(73) 71(71) 144(72)
Yas (%)
<35 61(61) 73(73) 134(67) 0,071
=35 39(39) 27(27) 66(33)
Kilo (+SD) 67,18+14,16 68,27+12,35 67,72+13,26 0,56

Hastalarin temel karakteristik degerleri agisindan karsilastirildiginda hastalik
hari¢ (p=0,04); gruplar arasinda istatiksel agidan anlaml fark yoktu. DMT grubunda
TA (tansiyon arteriyel) sistolik (£SD) 114,87 (+ 20,70); MTP grubunda 113,34 (=
15,98) bulundu (p=0,559). DMT grubunda TA Diastolik (=SD) 68,86 (+ 11,65) iken;
MTP grubunda 69,68 (+ 11,29) bulundu (p=0,614). Nabizin (+SD) DMT grubunda
79,25 (£ 11,04) iken; MTP grubunda 77,99 (+ 10,44) oldugu goézlendi (p=0,408).
Atesin (£SD) DMT grubunda 36,41 (£ 0,38); MTP grubunda 36,36 (+ 0,34) oldugu
tespit edildi (p=0,272). Solunum Sayisinin (+SD) DMT grubunda 18,59 (+ 2,93)
iken; MTP grubunda 17,98 (+ 2,30) oldugu goriildii (p=0,104) (Tablo 9).
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Tablo 9. Gruplarin baslangi¢ degerleri agisindan karsilastirilmasi

Degiskenler
Dimenhidrinat Metoklopramid Toplam P
(n=100) (n=100) (n=200)
Cinsiyet (%)
Erkek 27(27) 29(29) 58(28) 0,753
Kadin 73(73) 71(71) 144(72)
Yas (%)
<35 61(61) 73(73) 134(67) 0,071
>35 39(39) 27(27) 66(33)
Kilo (+SD) 67,18+14,16 68,27+12,35 67,72+13,26 0,56
Hastahk
Var(%o) 34(34) 21(21) 55(55) 0,04
Yok(%b) 66(66) 79(79) 145(145)
Allerji
Var(%) 14(14) 7(7) 21(21) 0,106
Yok(%0) 86(86) 93(93) 179(179)
ila¢ kullanim
Var(%o) 36(36) 25(25) 61(61) 0,091
Yok(%0) 64(64) 75(75) 139(139)
Sigara kullanimi
Var(%) 33(33) 33(33) 66(66) 1,0
Yok(%o) 67(67) 67(67) 134(134)
Alkol kullanimi
Var(%) 15(15) 16(16) 31(31) 0,84
Yok(%o) 85(85) 84(84) 169(169)
TA sistolik (ort.£SD)*
0.dk 114,87 £ 20,70 113,34 £15,98 114,1 £ 18,46 0,559
TA diastolik (ort.£SD)!
0.dk 68,86+ 11,65 69,68 £ 11,29 69,27 = 11,45 0,614
Nabiz (ort.£SD)?
0.dk 79,25+ 11,04 77,99+ 10,44 78,62+ 10,73 0,408
Ates (ort.£SD)?
0.dk 36,41 + 0,38 36,36+ 0,34 36,39+ 0,36 0,272
Solunum
sayisi(ort.£SD)* 18,59 +2,93 17,98+ 2,30 18,28+ 2,65 0,104
0.dk

1: mmHg, %: atim/ dakika, 3: C°, %: nefes/ dakika

DMT ve MTP uygulamasi; bulanti VAS skorlarini zamanla azaltmakta olup;
zamana bagli degisimleri grafikte benzerlik gostermektedir. Baslangigtaki DMT
grubunun bulantt VAS skoru 7,62 iken MTP grubunun 7,45tir. 5. dakikada DMT
grubunun bulantt VAS skoru 5,78’¢ ve MTP grubunun ise 5,65’e diismistir. 15.
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dakikada DMT grubunun 3,89’a ve MTP grubunun ise 3,93’e; 30.dakikada DMT
grubunun 2,27°ye ve MTP grubunun 2,70°e gerilemistir ve iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriildii (p=0,1) (Tablo 10, Grafik 1).

Tablo 10. Gruplardaki bulantt VAS skorlarinin zaman bagli degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
Bulanti VAS
(ort.£SD)
0.dk 7,62 + 1,48 7,45+ 1,27
5.dk 5,78 1,80 5,65+2,07
15.dk 3,89+229 3,93+233 0,1
30.dk 2,27 +2.24 2,70 £ 2,48
P degeri** <0,001 <0,001
VAS: cm

*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.

9 q

—&—Dramamine
=f—Metoklopramid

VAS Bulanti Skorlan

0 5 15 30
Zaman (dakika)

Grafik 1. Gruplardaki bulanti VAS skorlarinin zaman bagli degisimi

DMT ve MTP uygulamasi; vertigo VAS skorlarin1 zamanla azaltmakta olup;
zamana bagl degisimi grafikte benzerlik gostermektedir. Baslangigtaki DMT
grubunun vertigo VAS skoru 7,57 iken; MTP grubunun 7,27tir. 5. dakikada DMT
grubunun vertigo VAS skoru 5,78’e¢ ve MTP grubununki ise 5,48’¢ diismiistiir. 15.
dakikada DMT grubunun 3,81’e ve MTP grubunda ise 3,82’ye; 30.dakikada ise
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DMT grubunu 2,46’ya ve MTP grubununki de 2,31’e gerilemistir ve iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildi (p=0,53) (Tablo 11,

Grafik 2).
Tablo 11. Gruplardaki vertigo VAS skorlarinin zaman bagh degisimi
Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
Vertigo VAS
(ort.£SD)
0.dk 7,57 +1,42 7,27 £ 1,40
5.dk 5,78 £ 1,88 5,48 £ 1,80 0,53
15.dk 3,81 £2,18 3,82+1,93
30.dk 2,46 £2,39 2,31 +£1,96
P degeri** <0,001 <0,001
VAS: cm
*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.
E
_gﬂ =—¢—Dramamine
E == Netoklopranud
v
=

15 30
Zaman (dakika)

Grafik 2. Gruplardaki vertigo VAS skorlarinin zaman baglh degisimi

DMT grubundaki hastalarin TA sistolik baslangic degeri 114,87 ve MTP
grubunda 113,34’tiir. 30. dakikadaki TA sistolik degerleri DMT grubunda 109,75 ve
MTP grubunda ise 108,64 tiir (p=0,96) (Grafik 3, Tablo 12).
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Tablo 12. Gruplardaki TA Sistolik zamana bagl degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
TA sistolik (ort.£SD)
0.dk 114,87 £20,70 113,34+ 15,98
15.dk 111,75 £ 16,27 110,37 +£ 15,33 0,96
30.dk 109,75 £ 14,91 108,64 + 14,11
P degeri** <0,001 0,006

TA sistolik: mmHg

*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.

TA Sistolik (mmHg)

116

115 g

114

113

112

111

110

109

108

107

106

105

—t—Dramamine
—fll—NMetoklopramid

(]

15 30
Zaman (dakika)

Grafik 3. Gruplardaki TA Sistolik zamana bagl degisimi

DMT grubunun TA diastolik baslangi¢ degeri 68,86 iken ve MTP grubunda ise
69,68°dir. 30. dakikadaki TA diastolik degerleri DMT grubunda 67,01 ve MTP
grubunda ise 66,08 (p=0,25) olarak tespit edilmistir. Her iki degerde istatiksel agidan
anlamli olarak degerlendirilmedi (Grafik 4, Tablo 13).

Tablo 13. Gruplardaki TA Diastolik zamana baglh degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
TA diastolik
(ort.£SD)
0.dk 68,86 + 11,65 69,68 + 11,29
15.dk 67,69 £ 9,55 66,35+ 9,18 0,25
30.dk 67,01 £10,33 66,08 = 9,01
P degeri** 0,07 <0,001

TA diastolik: mmHg

*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.
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Grafik 4. Gruplardaki TA Diastolik zamana bagli degisimi

Her iki gruptaki nabzin zamana bagli degisimi incelendiginde, DMT grubunun
baslangictaki dakika atim sayis1 ortalama 79,25 iken; MTP grubunda 77,99’dur. 30.
dakikadaki atim sayis1t DMT grubunda ortalama 75,35 iken; MTP grubunda 75,12°dir.
iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,59) (Tablo 14).

Tablo 14. Gruplardaki Nabizin zamana bagli degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
Nabiz (ort.£SD)
0.dk 79,25+ 11,04 77,99 £ 10,44
15.dk 77,60 = 10,41 76,47 £ 10,30 0,59
30.dk 75,35+ 8,73 75,12 £ 8,82
P degeri** <0,001 0,003

Nabiz: atim/dk
*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.

Her iki gruptaki hastalarin dakikadaki solunum sayisinin zaman bagli degisimi
incelendiginde, DMT grubunda ortalama 18,59 iken; MTP grubunda ortalama
17,98°dir. 30.dakikadaki solunum sayist DMT grubunda 18,19; MTP grubunda 18,04
oldugu goriildii. ki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi

(p=0,12) (Tablo 15).
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Tablo 15. Gruplardaki Solunum sayisinin zamana bagli degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
Solunum sayis1
(ort.£SD)

0.dk 18,59 +2,93 17,98 £2,30
15.dk 17,98 £2,62 18,07 £2,24 0,12
30.dk 18,19+ 2,82 18,04 £2,36

P degeri** 0,14 0,76

Solunum sayisi: nefes/dk

*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.

Her iki grupta oOlgiilen atesin zamana bagli degisimi incelendiginde, DMT
grubunda ortalama 36,41 iken; MTP grubunda ortalama 36,36’dir. 30.dakikadaki
solunum sayis1t DMT grubunda 36,28 iken; MTP grubunda 36,41°dir. Her iki grup

arasinda atesin zamana bagli degisimi acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik

olmadigi gorildi (p=0,25) (Tablo 16).

Tablo 16. Gruplardaki Atesin zamana bagli degisimi

Degiskenler Dimenhidrinat Metoklopramid P degeri*
(n=100) (n=100)
Ates (ort.£SD)

0.dk 36,41 +£0,38 36,36 + 0,34
15.dk 36,43 +0,27 36,39 £0,22 0,25
30.dk 36,28 £ 1,46 36,41 +£0,22

P degeri** 0,69 0,24

Ates: C°

*Tekrarlayan ANOVA’dan elde edilmistir.
**Friedman testinden elde edilmistir.

Gruplarin yan etki agisindan karsilastirilmasinda DMT grubunda 15 (% 15),
MTP grubunda 18 (% 18) hastada sedasyon gozlemlenmistir. Yan etki olarak
gozlenen sedasyon agisindan her iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli fark
olmadig tespit edildi (p=0,56). DMT grubunda 6 (% 6), MTP grubunda 8 (% 8)
hastada yan etki olarak hipotansiyon gozlemlendi ve bu oranin istatiksel agidan
anlamli olmadig1 bulundu (p=0,57) (Tablo 17).
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Tablo 17. Gruplarin yan etkiler agisindan karsilastirilmasi

Degikenler Sedasyon Hipotansiyon Diger

Dimenhidrinat

(n=100) 15(%15) 6(%6) 0(%0)

Metoklopramid

(n=100) 18(%18) 8(%8) 2(%1)
p 0,56 0,57 0,27

Calisma sirasinda VAS skoru >5 olmasit durumunda hastalara 30. dakikada
kurtaric1 tedavi baglanildi. Calisma sirasinda 48 hastaya kurtarici tedavi uygulandi.
Kurtaric1 tedavi sonrasi hastalardaki semptomlarin geriledigi ve yapilan tedavinin

faydali oldugu gorildii.
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5. TARTISMA

Acil servise bulant1 ve vertigo sikayeti ile bagvuran 200 hastay1 dahil ettigimiz
calismamizda; DMT ve MTP uygulanan gruplarda bulanti ve vertigo i¢in ayr1 ayri
bakilan VAS degerlerindeki diisiis karsilastirildi. Calismamizda; bulanti ve vertigo
sikayeti olan hastalara uygulanan DMT ve MTP’nin vertigo ile bulanti VAS
skorlarini her iki grupta birbirine paralel sekilde azalttigi goriildii ve bu agidan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk olmadigi tespit edildi.
Calismamizda vertigo ve vertigoya eslik eden bulantinin tedavisinde DMT ile

MTP’nin esit etkinlikte oldugu bulundu.

Literatlirdeki caligmalar incelendiginde; DMT’nin daha ¢ok vertigo, MTP nin
de ozellikle bulant1 tedavisinde sik tercih edildigi goriilmistiir. Bizim bilgilerimize
gore calismamiz vertigoyla birlikte bulantisi olan hastalarin tedavisinde bu iki ilacin

etkinliginin karsilastirildig ilk caligmadir.

DMT’nin vertigoya bagl bulantinin tedavisinde etkili bir ilag oldugu tespit
edildi. Calismamizda MTP’nin tibbi pratikte bilinenin aksine vertigo tedavisinde de
en az DMT kadar etkili bir segenek oldugunu goriildii.

Dimenhidrinatin bulanti tedavisinde kullanilmasiyla ilgili Yilmaz ve ark. (70)
yaptiklar1 ¢alismada acil servise renal kolik ve kusma sikayeti ile gelen ve iiriner
sisteminde tas tespit edilen 56 hastay1 ¢alismaya alinmislar. Calismada hastalar iki
gruba ayrilmis; birinci gruptaki hastalara 50 mg IM dimenhidrinat, ikinci gruptaki
hastalara IM 2 ml SF (serum fizyolojik, plasebo) verilmistir. Calismanin 10. 20. ve
30. dakikalarinda VAS ile agrinin siddeti ve VDS (Verbal descriptive scale) ile
bulanti ve kusmanin siddetini degerlendirilmigler. Tedavinin 10. 20. ve 30.
dakikalarinda agrinin VAS degerleri ve tedavinin 30. dakikasindaki bulanti ve
kusmanin VDS degerleri; dimenhidrinat verilen birinci grupta plaseboya gore daha
diisiik saptanmis. Sonugta dimenhidrinat plasebo ile karsilastirildiginda renal kolik
agrisi, bulanti ve kusmay1 azaltmada daha etkili goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda

DMT ve MTP’nin bulant1 ile kusma semptomunu diizeltmede etkili oldugunu tespit
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ettik. Calismamizda etik nedenlerden dolay1 plasebo kullanilmamakla beraber;
uyguladigimiz ilaglarin vertigo ile bulantt VAS skorlarin1 azaltmadaki basarisi

istatiksel olarak anlamlidir ve sonuglarimiz bu ¢alismayla uyumludur.

Pytel J. ve ark. (71) yaptiklari ¢alismada; diisiikk doz cinnarizin 20 mg tb ile
dimenhidrinat 40 mg tb kombinasyonunun santral, periferik veya kombine orijinli
vertigo tedavisinde etkinligini ve tolerabilitesini karsilastirmislar. Calisma;
randomize, c¢ift kor, prospektif, cok merkezli, aktif plasebo kontrollii olarak dizayn
edilmistir. Calismaya dahil edilen 239 hastanin % 66’si kadin, % 33’1 erkek ve
ortalama yas 51,3 oldugu bildirilmistir. Tedavi etkinligini degerlendirmek amaciyla
her biri 5 puanlik VAS skalasi ile degerlendirilen toplamda 12 adet vertigo
semptomunu igeren ortalama vertigo skoru (mean vertigo score, MVS) kullanilmistir.
Tedavi oncesi degerler ile karsilastirildiginda cinnarizin ve dimenhidratin kombine
olarak verildigi grupta diger 3 gruba gére MVS’deki azalma baslangica gore daha
fazla oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Ek olarak vertigo ile iligkili bulanti insidansi
kombinasyon grubunda diger 3 gruba gore anlamli olarak daha az saptanmistir
(p<0,016). Calismada; cinnarizin grubunda 9, dimenhidrinat grubunda 6 ve
kombinasyon grubunda 5, plasebo grubunda 2 olmak iizere toplam 22 hastada yan
etki olarak sedasyon goriilmiistiir. Sonu¢ olarak; periferik, santral veya kombine
orijinli vertigosu olan hastalarda diisik doz cinnarizin ve dimenhidrinat
kombinasyonunun tek basina yliksek doz cinnarizin veya dimenhidrinata gore klinik
olarak etkili, daha yararli ve daha iyi tolere edilebilir oldugu tespit edilmistir. Bizim
caligmamizdaki hastalarin % 72’sinin kadin, % 28’inin erkek oldugu goriildi. Pytel J.
ve ark. bulantiyt VAS skorlarinin ortalamasi ile belirlenen MVS 6lgegi iginde
degerlendirmislerdir. Bu calismada bulantinin VAS skoru ile degerlendirilmesi ve
yapilan tedavi ile VAS skorundaki azalma bizim c¢aligmamizla benzerlik
gostermektedir. Calismada kombine tedavinin daha etkili oldugu bildirilmis olup
bizim ¢alismamizda ise DMT ve MTP’nin ayr1 ayr1 kullanimasinin da bulant1 ve
vertigo tedavisinde etkili oldugunu go6zlemledik. Calismamizda kombinasyon
tedavisi etik kurul tarafindan kabul gdrmemesi nedeniyle kullanilamadigindan
vertigoya eklenen bulanti tedavisinde DMT-MTP kombinasyonun daha basarili olup

olmadig1 degerlendirilememistir.
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Dimenhidirinatin cinnarizinle vertigo da kullanilmasiyla ilgili bir baska
calismada; Hahn ve ark. (72) B-histidin ile cinnarizin ve dimenhidrinat
kombinasyonunun vertigo tedavisindeki etkinligini karsilagtirmiglardir. Calisma
prospektif, ciftkor ve lic merkezli olarak yapilmis ve 66 hasta calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin semptomlarinin siddeti; 5 puanlik VAS skalasi ile (0=semptom
yok, 4=ciddi semptom varlig1) degerlendirilmis, en az 1 vertigo semptomu olan
hastalar orta yogunlukta vertigo sinifina alinmistir. Calisma iki gruba ayrilmus, 1.
gruba; cinnarizin 20 mg ve dimenhidrinat 40 mg tablet, 2. gruba; B-histidin 12 mg
tablet giinde 3 defa ve 4 hafta boyunca verilmistir. Sonugta 12 tane vertigo
semptomun 5 puanlik skalada degerlendirilmesiyle olusan ortalama vertigo skoru
incelenmis. Vertigo ile iliskili vejetatif semptomlarin tedaviden 1 hafta sonra
(p=0,04) ve 4 hafta sonra (p=0,023) cinnarizin dimenhidrinat kombinasyon
grubunda B-histidin grubuna gore daha fazla azalma oldugu goriilmiistiir. Sonug
olarak; cinnarizin ve dimenhidrinat kombinasyonu akut vertigo tedavisinde B-
histidine gore anlamli olarak daha etkili bulunmustur (p=0,023). Hahn ve ark.’nin
yaptig1 ¢caligsmada; tedavi cevabinin VAS skoru ile degerlendirilmesi, dimenhidrinatin
vertigodaki 12 adet semptomdan biri olan bulantiyr tedavi etmedeki basarist bizim
calismamizla paralellik gostermektedir. Vertigoya bulant1 ve kusmanin eslik etmesi
acil servis sartlarinda oral tedavi yapilmasimi engellemektedir. Acil servise gelen
hastalar siddetli bulanti hissi ile geldikleri i¢in tedavinin parenteral uygulanmasinin
daha konforlu, daha hizli ve daha etkin oldugunu gézlemlemekteyiz. Calismada uzun
stireli takip gerekmesi acil servis sartlarinda zor oldugu ve ilaglarin oral kullanilmasi

yerine parenteral uygulamanin daha uygun olacagi goriisiindeyiz.

Irving ve ark. (73) acil serviste yaptiklari ¢alismada; akut periferik vertigonun
tedavisinde dimenhidrinat ve droperidol kullanimini karsilastirmiglardir. Calisma
randomize ¢iftkor olarak dizayn edilmis ve 40 hasta ¢caligmaya alinmistir. Hastalarin
semptomlarinin siddeti 0—10 cm’lik VAS skalasi ile degerlendirilmistir. Calisma esit
hasta sayist ile iki gruba ayrilmis; 1. gruba droperidol 2,5 mg ve 2. gruba dimenhidrat
50 mg IM yolla uygulanmistir. Hastalarin semptomlarmin; siddeti ¢aligma
baslangicinda ve galismanin 30. dakikasinda alinan VAS skoru ile degerlendirilmistir.

Sonugta her iki grupta yas (p=0,6), cinsiyet (p=0,7) ve semptom siiresi (p=0,2)
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bakimindan benzerlik oldugu tespit edilmistir. Baslangic VAS skoru droperidol
grubunda 7,242,3 ve dimenhidrinat grubunda 7,8+1,9 olarak degerlendirilmistir
(p=0,47). Her iki gruptaki 30. dakika VAS skoru birbirine benzer sekilde azalmis ve
3,3’e¢ dismistir (p=0,9). Bu degisimlerin istatiksel olarak anlamli olmadig
bildirilmistir. Calismada akut periferik vertigo tedavisinde; droperidol 2,5 mg ve
dimenhidrat 50 mg IM yolla uygulamasmn terapotik etkinlikleri acisindan fark
bulunmamistir. Irving ve ark.’nin yaptig1 calismada bulant1 tedavisinde DMT
kullanilmasi, tedaviye yanitin VAS skoru ile degerlendirilmesi ve VAS skorunun
zamanla azalmasi yoniinden bizim ¢alismamizla benzerlik gostermektedir. Irving ve
ark.’nin ¢aligmasina gore bizim ¢alismamizin 30. dakika VAS skorundaki azalmanin
daha fazla oldugu goriildii. Bu farkliligin énemli bir sebebinin ilacin iV yol ile

uygulanmasindan kaynaklandig: diisiincesindeyiz.

Akut tek tarafli vestibuler kayip; vertigo ve eslik eden vejetatif semptomlar
(bulant1 ve kusma) ile giden bir denge problemidir. Hastalara siklikla yatak istirahati
oOnerilir. Fakat hastalar istirahatte de vertigo semptomlarini yasamaya devam ederler.
Scholtz ve ark. (74) yaptiklar1 ¢alismada akut tek tarafli vestibuler kaybi olan
hastalardaki  vertigo sikayetinde cinnarizin-dimenhidrinat kombinasyonunun
monoterapiye gore etkisini arastirilmislardir. Caligmaya 50 hasta dahil edilmis ve
hastalar 3 gruba ayrilmistir. 1. gruba: cinnarizin 20 mg tablet ve dimenhidrinat 40 mg
tablet, 2. gruba: cinnarizin 20 mg tablet, 3. gruba: dimenhidrinat 40 mg tablet giinde
3 defa wverilerek tedavi 4 haftada tamamlanmistir. Tedavinin etkinligini
degerlendirmede vertigo semptomlarinin puanlandigi sézel oran skalasini (VRS)
kullanilmislardir. Sonug olarak tedaviden 1 hafta sonra cinnarizin-dimenhidrinat
kombinasyonu monoterapilere gore vertigonun tedavisinde daha fazla etkili oldugu
ve bu etkinin 4. haftada bile anlamli olarak devam ettigi goriilmiistiir. Hastalarin 4.
haftada oturma sirasindaki denge probleminin diizeldigi gozlemlenmistir. Sonucta;
cinnarizin ve dimenhidrinat kombinasyonunun tek tarafli vestibuler kayiplardaki
vertigo tedavisinde monoterapiye gore daha etkili oldugunu bildirmislerdir. Bu
calismada kombinasyon tedavisi uygulanmasi, hasta sayisinin az olmasi, vertigonun
degerlendirilmesinde VRS 0l¢eginin kullanilmasi, hastalarin uzun siireli takip

gerektirmesi nedeniyle acil servis sartlarinda uygulanmasimin zorlugu sebebiyle
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bizim ¢alismamizla farklilik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda parenteral

monoterapi uygulanmasinin etkili oldugu gézlendi

Marill ve ark. (75) acil serviste yaptiklari ¢alismada vertigo semptomlarini
tedavi etmede lorazepamin dimenhidrata gore etkinligini arastirmiglar. Caligsma;
prospektif, randomize, ¢ift kor olarak dizayn edilmis ve vertigo kriterlerini karsilayan
74 hasta calismaya dahil edilmistir. Calismadaki tiim hastalar saatte 100 ml’den
gidecek sekilde IV ringer laktat soliisyonu verilmis ve calismada hastalar iki gruba
ayrilmigtir. Calismada;1. gruba lorazepam 2 mg, 2. gruba dimenhidrat 50 mg IV
yolla verilmistir. Calisma 10 puanlik VAS skoru iizerinden tiim semptomlar
isaretlenmesiyle degerlendirilmis. Calismada hastalarin tedavi sonrasi yiiriime, yatma,
uzanma, kafayr saga sola cevirme, bulanti hissi ve eve gitmeye hazir hale gelip
gelmedikleri 2. saatin sonunda degerlendirilmistir. Dimenhidrat grubundaki
hastalarin vertigo ile ambulasyon skoru 10 puanlik skalada 1,5 puanlik diisis
gostermis ve vertigonun diger skorlarinda da azalma olmus fakat bu azalma
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmemistir. Tedavi sonrasi 2. saatte
dimenhidrat grubunda hastalarin %17‘si eve gidebilir hale gelmis (p<0,001),
lorazepam grubunda ise tedavi sonrasi 2. saatte uyusuklukta artis gézlenmistir.
Calismada sonu¢ olarak; dimenhidratin lorazepama gore vertigo semptomlarini
azaltmada daha etkili ve daha az sedatize edici oldugu tespit edilmistir. Periferal
orijinli vertigo da dimenhidrat acil serviste daha kullanilabilir bir ajan olduguna karar
verilmistir. Calismanin acil serviste yapilmasi, semptom siddetinin VAS ile
degerlendirilmesi, dimenhidrinat kullanilmasi, uygulanan ilaglarin vertigo VAS
skorlarin1 zamanla azaltmasi bizim ¢alismamizla benzerlik gostermektedir. Hastalara
calisma siiresince IV olarak ringer laktat infiizyonu yapilmasi ve sonrasinda ilag
uygulanmas1 bakimindan incelendiginde bizim ¢alismamizla farklilik gostermektedir.
Bizim c¢alismamizin 30. dakikasinda oOlgiilen VAS skorundaki azalmanin, Marill ve
ark.’nin yaptig1 calismanin 2. saatinde Olgiilen azalmaya gore daha fazla oldugu
goriildii. Calisma sirasinda hastalara verilen sivinin vertigo VAS skorunu ve
semptomlarin1 daha fazla azaltmadigini gormekteyiz. Hastalarin acil servisteki 2.
saatin sonunda degerlendirilen eve gidebilir olma durumu % 17 iken, bizim
calismamizdaki oranin % 76 oldugu goriildii. Bu baglamda ¢aligmamizin basarisi

asikardir.
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Vertigonun tedavisinde ilaclarla beraber Epley manevrasinin birlikte
kullanildig1 ¢aligsmalarda vardir. Maslovara ve ark. (76) yaptiklar1 ¢calismada ilag ve
epley manevrasinin BPV tanisin1 alan hastalarda iyilesme ve yasam kalitesine
etkisini arastirmiglar. Calismaya BPV tanisim1 alan 96 hasta alinmistir. Calismadaki
hastalar iki gruba ayrilmistir. 1. gruptaki 48 hastaya Beta histidin oral olarak verilmis,
2. gruptaki 48 hastaya Epley manevrasi uygulanmistir. Tedavi 8 hasta boyunca
devam etmistir. Tedavinin etkinligi caligma baslangicinda, caligmanin 1. ve 8.
hastalarinda  uygulanan  Dix-hallpike = manevrasinin  negatiflesmesi  ile
degerlendirilmistir. Calismada 1. haftanin sonunda yapilan Dix-hallpike manevrasi 1.
grupta % 89,96 iken, 2. grupta bu oran % 93.33 oraninda negatif tespit edilmistir.
Calismanin 8. haftasindaki sonuglar degerlendirildiginde Dix-hallpike manevrasi 1.
grupta % 95,65, 2. grupta bu oran % 97,78 oraninda negatif tespit edilmistir. Sonug
olarak bu ¢alismada Epley manevrasi uygulanan hastalarin ilk haftada hizli olarak
diizeldigi, ancak zamanla ila¢ tedavisininde en az manevra kadar etkin oldugu

goriilmiistir.

Gilineri ve Kustutan (77) yaptiklart ¢alismada Epley manevrasina eklenen
betahistin tedavisinin yasam kalitesi lizerine etkilerini arastirmislardir. Calisma
randomize, ¢iftkor ve plasebo kontrollii olarak dizayn edilmistir. Calismaya 72 hasta
dahil edilmis ve hastalar 3 gruba ayrilmistir. 1. gruptaki 22 hastaya Epley manevrasi,
2. gruptaki 26 hastaya 24 mg plasebo ve 1 hafta boyunca giinde 2 defa Epley
manevrasl, 3. gruptaki 24 hastaya 1 hafta boyunca giinde 2 defa Beta histin 24 mg
verilmis ve Epley manevrasi uygulanmistir. Calismaya alinan hastalarin % 62,51
kadin, % 37,5’1 erkek cinsiyetten olugsmaktadir. Degerlendirme icin 4 farkli vertigo
semptom skalasindaki azalma kullanilmistir. Calismaya katilan hastalar bir hafta
sonra kontrole gagirilarak Dix-hallpike testi tekrarlanmigtir. Her {i¢ grupta yer alan
tim hastalarin yakinmalar1 ortadan kalkip, Dix-hallpike testi bulgulari negatif
oldugunda calisma sonlandirilmistir. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi birinci hafta
kontrolde degerlendirilen olgular, tedavi etkinligi ac¢isindan gruplar i¢inde ve gruplar
arasinda karsilastirildiklarinda; uygulanan tedavinin etkinlii acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ancak, hastalarin
semptomlar1 ve yasam kalitesindeki etkilenmeleri yoniinden tedavi Oncesine gore

tedavi sonrasi sonuglar gruplar arasinda karsilastirildiginda; her yas grubunda, bas
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donmesi yakinmasi yaklasik 1 aydir devam eden ve Oykiide bas donmesi ataginin
stiresi 1 dakikadan kisa siliren olgularin semptomlarindaki azalma ile yasam
kalitesindeki diizelmenin, Grup 3’te yer alan olgularda diger iki gruba kiyasla daha
belirgin oldugu saptandi. ilk kontrolde tedavi sonras1 iyilesmenin saglanamadig1 10
olgu (%13,8) ; almakta olduklar1 tedavilere devam eden bu olgularin tiimiinde, ikinci
kontrolde yakinmalarin tam olarak diizeldigi goriilmiis; bu diizelmenin Grup 3’te
diger iki gruba kiyasla daha belirgin oldugu tespit edilmistir. Calismada, BPV
tedavisinde uygulanan tedavilerin etkinligi agisindan her {i¢ tedavi grubu arasinda
anlamli fark bulunmamistir, tedavide Epley manevrasina ek olarak verilen
betahistin’in, 50 yas alt1 ve 50 yas iistii olmak iizere her yas grubunda yer alan, bas
donmesinin yaklasik 1 aydir siirdiigii olgularda, bas donmesi ataginin 1 dakikadan
kisa siire devam ettigi olgularda ve tedavi sonrasi ilk kontrolde yakinmalar1 devam
edip de ikinci seans tedavi uygulanan olgularda; sadece manevra veya manevraya ek
olarak verilen plaseboya gore, semptomlarin azalmasi ve hastanin yagam kalitesinin
diizelmesi agisindan daha etkili oldugu belirlenmistir. Sonug¢ olarak betahistin
eklenen Epley manevrasi, tek basina veya plasebo kombinasyonuna gore vertigo
semptomlarini azaltmada daha etkilidir. Epley manevrasina hangi medikal tedavinin
eklenecegi konusunda yeni c¢alismalara ihtiyag vardir. Bu iki ¢alismadan
¢ikaracagimiz sonu¢ uzun donemde oral olarak kullanilan ila¢ tedavisinin en az
manevra kadar etkili oldugudur. Ancak manevra ile IV formu uygulanan ilaglarin
karsilastirilmamasi bir eksikliktir. Bizim ¢alismamizda kullandigimiz DMT ve MTP
vertigonun tedavisindeki basarisi asikardir. Epley manevrasi ile DMT veya MTP’ye
kiyasla basarilt olup olmadigimi degerlendirmek icin bu alanda yeni calismalara
ihtiya¢c bulunmaktadir. Acil serviste vertigo sikayeti ile gelen hastalara Epley
manevrasi ile birlikte IV ilag uygulanmasimin tedavi basarisini daha da artticag

diisiincesindeyiz.

Antihistaminik ilaglarla olusan sedasyon yavas salinan ila¢ formiilasyonlarinin
kullanilmasiyla azalir ya da kaybolur. Sebebi ise; beyin ve kandaki ilag
konsantrasyonunun yavas artigidir. Seibel ve ark. (78)  yaptiklar1 g¢alismada
dimenhidrinatin iki formiilasyonunun hareket kisitlilig1 ve sedasyon yapici etkilerini

karsilastirmistir. Caligmaya 24 hasta ¢alismaya alinmis ve ilaglar doz prensibine gore
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tice bollinerek ¢igneme sakizi seklinde hastalara verilmistir (tek doz hizli salinimh
tabletler). Hastalar tarafindan her sakiz 30 dk ¢ignenmis ve bu sakizlar 50 mg
tabletlerin 2 esit olarak boliinmesi sonucu 25 mg tablet seklinde hazirlanmustir.
Degerlendirme olarak; tiikiiriikteki Na salinim1 ve hastalarin vertigo siddeti i¢cin VAS
degeri oOlgiilerek kayit edilmistir. Caligma 3 grup seklinde yapilmis: 1. Gruba;
dimenhidrinat 20 mg‘lik tabletten 3 tane sakiz 30 dakika c¢ignetilmis, 2. Gruba;
dimenhidrinat 50 mg tablet verilmis, 3. gruba; plasebo olarak hazirlatilmis sakizlar
verilmistir. Tikriikten Na salinimi sakizlarda ve tablette plaseboya gore azmis ve bu
farkin anlamli olmadigi bildirilmistir. Fakat ¢igneme sakiz ve tablet arasinda anlaml
bir fark bulunmamuistir. Plaseboya gore her iki ilagta vertigo VAS skorunu azaltmig
ama birbirine Ustiinliikleri olmadigir tespit edilmistir. Cigneme sakizlarinin
dimenhidrinat tablete gore istenmeyen sedasyon etkileri daha azmis, tabletlerin
sakizlara gore uyanikliligi anlamli derecede baskiladigi goriilmiistiir(p<0,001).
Bunun nedeni; tablet olarak alimin SSS’deki dimenhidrinat konsantrasyonunu daha
hizli yiikseltmesi ve yan etkilerinin daha hizli goriilmesidir. Bu c¢alismada
dimehidrinatin farkli formlarmmin vertigo VAS skorunu zamanla azaltmasi bizim
calismamizla benzerlik gostermektedir. Ayni ¢alismada dimenhidrinatin yan etkisi
olarak gozlenen sedasyonu, bizde kendi c¢alismamizda dimenhidrinat ile
metoklopramid arasinda degerlendirdik. Bizim ¢alismamizda dimenhidrinat
uygulanan grupta % 15 hastada sedasyon gozlenirken dimenhidrinat uygulanan
grupta % 18 hastada sedasyon yan etki olarak gozlemledik ve bu orani istatiksel
olarak anlamli olarak degerlendirmedik (p=0,56). Bizim c¢alismamizda plasebo
kullanilmamasi bir eksiklik olarak diisiiniildii ancak bu ¢aligmada vertigo tedavisinde
plasebo kullanilmasi etkili olmadig: goriilmiistiir. Bu ¢alismanin sonuglariyla hareket
edildiginde ¢aligmamizda plasebo kullanilmamasinin ¢ok da kisitlayict bir etken

olmadigini diisiindiirmiistir.

Metoklopramid ile ilgili Tsavaris ve ark. (79) yaptiklar1 ¢alismada; sisplatine
bagl kemoterapide ondansetron ve metoklopramidin antiemetik etkisini arastirmislar.
Calismaya 84 hastayr dahil edilmis ve hastalar esit sayida iki gruba ayrilmistir.
Calismada; 1. gruba metoklopramid 2 mg/kg’dan 5 doz olarak ayarlanmistir. Ik doz

kemoterapiden 30 dk &nce IV infiizyonla ve devaminda her 3 saatte bir tek doz
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halinde IV infiizyon olarak verilmistir. 2. gruba kemoterapiden 30 dk &nce
ondansetron 8 mg IV infiizyonu verilmis ve sonrasinda 5. ile 10. saatte 8 mg oral
ondansetron ile tedaviye davam edilmistir. Iki giin boyunca 3x8 mg olarak tedavi
tamamlanmistir. Sonu¢ olarak bu calismada ondansetron grubunda sisplatin
kemoterapisi sonrasi antiemetik etkinin daha fazla oldugu, diare, dengesizlik ve
extrapiramidal semptomlar ve elektrolit dengesizliginin daha az oldugu saptanmuistir.
Bizim g¢alismamizda uyguladigimiz metoklopramidin vertigoya bagli bulanti
semptomunun  giderilmesinde etkin oldugunu tespit ettik. Arastirmalarda
metoklopramid kemoterapiye bagli kusma tedavisinde sik kullanilmaktadir. Bu
calismada kanser hastalarindaki kusma tedavisinde metoklopramidin ¢oklu olarak 1V
inflizyonunun bile ondansetron kadar basarili olmadigi goriilmektedir. Bizim
calismamizda ise IV olarak tek doz uygulanmanin vertigoya eslik eden bulantiy:
tedavi etmede ¢ok basarili oldugu tespit edildi. Bu ¢alismadan ¢ikaracagimiz sonug
ise acil servise gelen kanser hastalarindaki kusmanin tedavisinde zaman
kaybetmeksizin ve basarinin hizli goriilmesi agisindan elimizde ondansetron vb. bir

secenek varsa onun kullanimasinin daha uygun olacagi kanaatindeyiz.

Cunningham ve ark. (80) yaptiklari ¢caligmada; sisplatin kemoterapisi sonrasi
indiiklenen kusma tedavisinde ondansetron-dexametazon kombinasyonu ile
dexametazon-metoklopramid-lorazepam kombinasyonunu karsilastirmiglardir. 1.
grupta 117, 2. grupta 120 olmak iizere 237 hasta ¢aligmaya alinmig 1.gruba sisplatin
kemoterapisi Oncesi ondansetron-dexametazon kombinasyonu 8 mg IV olarak
uygulanmis ve takip edilen 4 giin boyunca ondansetron 8 mg tablet ve dexametazon
4 mg tablet verilmistir. 2. gruba sisplatin kemoterapisi 6ncesi metoklopramid 3
mg/kg, dexametazon 20 mg, lorazepam 1,5 mg/m2 IV olarak uygulanmis ve
metoklopramidin ilk dozundan 2 saat sonra 3 mg/kg IV olarak metoklopramid
tekrarlanmis ve takip edilen 4 giin boyunca metoklopramid 40 mg tablet,
dexametazon 4 mg tablet verilmistir. Kemoterapinin 1. giiniinde grup 1’de grup 2’ye
gore daha az kusma gozlenmis ve bu azalma calisma sonuna kadar devam etmistir.
Grup 1°de grup 2’ye goére bulanti hissi ¢ok az ya da hi¢ gézlenmemistir. Yan etki
olarak 1.grupta konstipasyon ve bas agrist gozlenirken, 2. grupta yorgunluk,

konstipasyon, anksiyete ve uyusukluk oldugu goriilmiistiir. Lorazepam inflizyonuna
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ragmen extrapiramidal yan etkiler grup 2’de %20 oraninda tespit edilmis ve %14
hasta extrapiramidal yan etkiler nedeniyle c¢alismayr birakmistir. Sonu¢ olarak
sisplatin kemoterapisi sonrasi gelisen bulanti ve kusma grup 1’de grup 2’ye gore
daha az gozlemlenmis. Bu ¢calismada kemoterapi sonrasi gelisen bulant1 ve kusmanin
tedavisinde metoklopramidin ¢ok etkili olmadigi, yan etkilerinin oldugu goriilmiistiir.
Bizim caligmamizda ise tek doz uygulanan metoklopramidin bulant1 tedavisinde

etkili oldugunu gordiik.

Bruera ve ark. (81) ilerlemis kanser hastalarinda kronik kusma ve dispepsiyi
onlemede metoklopramid ile plaseboyu karsilagtirmistir. Calismaya 26 hasta alinmis
ve hastalar iki gruba ayrilmistir. 1. gruba metoklopramid 40 mg tablet, 2. gruba
plasebo 40 mg tablet 12 saatte bir verilmis ve 4 giin boyunca da ayni tedaviye devam
edilmistir. 5. giinde bulanti, kusma, uyusukluk semptomlarinin VAS skalasi {izerinde
isaretlenmesi istenmistir. Sonugta; metoklopramid grubunda bulanti VAS skorlari
plaseboya gore daha fazla azalma oldugu izlenmistir. Bulantt VAS skorlari plasebo
grubunda tedavi bitiminde artis gostermis fakat metoklopramid grubunda azalmaya
devam etmistir. Yan etkiler agisindan metoklopramid ve plasebo arasinda fark
bulunamamis fakat uyusukluk, sersemlik, uykuya egilim plasebo grubunda
bulunmustur. Calismada kullanilan metoklopramidin ¢oklu dozunun plaseboya gore
etkin oldugu tespit edilmistir. Bu ¢aligmada tedavi basarisini degerlendirmek icin
VAS skoru kullanilmasi bizim ¢alismamiz ile benzerlik gostermektedir. Calismaya
alinan hasta sayisinin az olmasi, hasta takiplerinde uzun siireli izlem gerektirmesi ve
ilacin uygulanma seklinin farkliligi yoniinden acil serviste uygulabilirlik agisidan

zorluk yasatacagi kanaatindeyiz.

Ithimakin ve ark. (82) yaptiklari c¢aligmada; standart antiemetik rejimlere
metaklopramid eklenmesiyle olusan tedavinin etkinligini ve tolerabilitesini
degerlendirilmisler. Calismaya 162 hasta alinmigtir. Tiim hastalar 50 mg sisplatin
almis ve 1. giin ondansetron 8 mg ve dexametazon 8 mg IV yol ile uygulanmistir.
Hastalar tedavinin 2. giiniinde randomize edilmistir. 1. gruba; dexametazon 8 mg oral
tablet ve ondansetron 8 mg oral tablet, 2. gruba; dexametazon 8 mg tablet,
ondansetron 8 mg ve metoklopramid 20 mg tablet verilmistir. Tedavi sonrasi ilk 120

saatlik siire i¢cinde kusma olmamasi ve kurtarici tedavi almamasi birincil hedef,
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bulanti-kusma ciddiyetinde azalma, ilk kusma zamanmin ge¢ olmasi ve yan etki
olmamasi ikincil hedef olarak planlanmistir.  Ondansetron-dexametazon-
metoklopramid grubunda ilk kusma 88. saatte, ondansetron-dexametazon grubunda
75. saatte gozlenmistir. Her iki grupta bulanti-kusma dereceleri benzer oldugu tespit
edilmistir. Ondansetron-dexametazon-metoklopramid grubunda 11 (% 13) hasta,
ondansetron-dexametazon grubunda 25 (% 20) hasta kurtaric1 tedavi almis gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0,05). Sonu¢ olarak
metoklopramidin ondansetron-dexametazon kombinasyonuna eklenmesi kurtarici
tedavi ihtiyacini azaltmis, fakat yasam kalitesi, yan etkileri ve ilk kusmanin zamanini

etkilememistir.

Barrett ve ark. (69) yaptiklar1 calismada; acil serviste bulant1 sikayeti ile gelen
hastalara verilen tedavide ondansetron, metoklopramid ve prometazinin birbirine
istlinliiklerini karsilastirmistir. Calisma prospektif, randomize, ¢iftkér ve plasebo
kontollii olarak dizayn edilmistir. Calismada acil servise bagvuran 600 hastanin
183’1 alimmis ve 163’1 tedaviyi tamamlamistir. Calismaya katilan hastalarin yas
ortalamasi 32 ve hastalarin % 68’1 kadin ve % 32’si erkek cinsiyet oldugu izlenmistir.
Degerlendirme 6l¢egi olarak 100 mm’lik VAS skalas1 kullanilmis, bulantinin 0 ve 30.
dakikalarinda not edilen VAS skalas1 sonucglarinda bulanti degeri 40 mm {izerinde
olan hastalar ¢alismaya alinmistir. Bulanti ciddiyetinde 14 mm’lik bir diisiisiin tedavi
i¢cin anlamli oldugu kabul edilmistir. Calismada hastalar 4 gruba ayrilmis, 1. gruba;
ondansetron 4 mg, 2. gruba; metoklopramid 10 mg, 3. gruba; prometazin 12,5 mg ve
4. gruba; plasebo IV yolla 2 dakika icerisinde infiizyonla uygulanmis ve devaminda
500 ml SF 30 dakika iginde infiizyon olarak verilmistir. 30. dakikadaki VAS
skalasinda ortalama diisiis; ondansetron grubunda -22 mm, metoklopramid grubunda
-30mm, prometazin grubunda -29 mm ve plasebo grubunda -16 mm bulunmus
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklillk saptanmamistir (p=0,16).
Sonugta acil servise bulanti sikayeti ile gelen hastalara uygulanan ondansetronun
metoklopramide gore iistiin olmadig goriilmiistiir. Uygulanan ilaglarm IV yolla 2
dakikada uygulanmasi, devaminda 500 ml SF ile tedaviye devam edilmesi ve plasebo
grubunun kullanilmasi bizim calismamizla ayrilan yonleridir. Calisma sonucunda

bulanti VAS skorlarindaki azalmanin bizim g¢alismamiz kadar fazla olmamasi,
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plasebonun bu ¢alisgmada metoklopramid kadar etkin oldugunun goézlemlenmesi
calismanin basarisinin sinirlt oldugunu disiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda
metoklopramid bulanti VAS skorunu 7,45’den 2,7’ye diistirmiistiir. Bu baglamda tek
doz uyguladigimiz metoklopramidin bulantt VAS skorunu azaltmadaki etkinliginin

daha fazla oldugunu diisiinmekteyiz.

Kashifard ve ark. (83) yaptiklar1 ¢alismada; kadin dogum kliniginde
hiperemezis gravidarum tanili gebe hastalarda metoklopramid ile ondansetronun
bulant1 da birbirine tstiinliiklerini karsilastirmiglar. Calismaya 83 gebe hasta alinmis
ve hastalar 2 gruba ayrilmustir. 1. gruba; metoklopramid tablet, 2. gruba; ondansetron
tablet verilmis ve 2 hafta siiresince hastalar ilaglar1 almaya devam etmistir. Bulanti
ve kusmanin ciddiyeti ¢alisma Oncesi ve sonrast VAS skalasi ile degerlendirilmistir.
Calismanin sonucunda; ondansetron grubunda, metoklopramid grubunda gore daha
diisiik kusma VAS skorlar1 (p=0,042) saptanirken bulantidaki VAS skoru degisimleri
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu calismadaki hastalara metoklopramidin
tablet olarak verilmesi ile bizim calismamizda parenteral uygulanmasi farklilik
gostermekle birlikte, metoklopramidin gebelige bagli kusma tedavisinde de etkin
oldugu goriilmistiir. Bizde ¢alismamizda parenteral olarak uygulanan DMT ve
MTP’nin bulanti tedavisinde basarili oldugunu tespit ettik. MTP ile ayn1 gebelik
kategorisinde bulunan DMT’nin de hiperemezis gravidarumun tedavisinde
kullanilabilir oldugunu diisiinmekteyiz. Bu calismada oral verilen tedavi ile uzun
stireli takip ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinin acil serviste zor olacagi
diisiincesindeyiz. Acil servise gelen hiperemezis gravidarumlu gebe hastalarda

paranteral tedaviyle daha hizli sonug elde edilecektir.

Jee ve ark. (84) fentanil analjezisi sonrasi profilaktik tedavi verilen hastalardaki
bulanti-kusma sikligin1 arastirmistir. Calismaya alinan 100 hasta 2 gruba ayrilmistir.
1. gruba; trakeal entiibasyon sonras1 5 mg dexametazon, cerrahi sonrasi ise 4 mg
ondansetron IV yolla uygulanmis. 2. gruba; trakeal entiibasyon sonrast 5 mg
dexametazon, cerrahi sonrasi ise 20 mg metoklopramid IV yolla verilmistir. Bulanti-
kusmanin siklig1 ve derecelendirilmesi bulantinin hi¢ olmamas: ile ¢ok siddetli
olmast anlamina gelen 0 ile 10 arast numerik rating scala (NRS) kullanilarak

yapilmistir. Bulanti ve kusmanin siddeti i¢in 0, 1, 6, 12, 24 ve 36. saatlerde NRS
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skoru alinmis. Postoperatif bulanti-kusma goriilme orani 1. grupta 22 (%44) iken, 2.
grupta 19 (%38) bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamli olarak
degerlendirilmemistir. Metoklopramid-dexametazon kombinasyonu, ondansetron-
dexametazon kombinasyonuna gore giivenli ve etkili tedavi edici oldugu goriilmiistiir.
Metoklopramidin bulant1 hissini diizeltmede basarili oldugu goriilmiis ve bu

bakimdan bizim ¢aligmamizla benzerlik gostermektedir.

Wagner ve ark.(85) yaptiklari ¢alismada postoperatif bulanti ve kusmanin
onlenmesinde intranazal metoklopramid kullanimini arastirmiglar. Calisma
prospektif, ¢iftkor, randomize, plasebo kontrollii olarak dizayn edilmis ve ¢aligmaya
109 hasta alinmigtir. Calismada laparoskopik cerrahi geciren hastalarda kusma
profiksisi i¢in metoklopramid 20 mg intranazal uygulanmigtir. Paranteral tedavide
goriilen yan etkiler goriilmemis. Sonu¢ olarak postoperatif bulanti ve kusmanin
onlenmesinde intranazal metoklopramid etkili oldugu gortilmustir. Wagner ve
ark.’nin ¢alismada kullandiklar1 metoklopramidin bulantiyr azaltmadaki basarisi
bizim calismamizla paralellik gostermektedir. Acil serviste metoklopramidin
parenteral uygulanmasi yerine intranazal olarak kullanilmasinin daha konforlu ve

daha az yan etki goriilmesini saglayacagi diisiincesindeyiz.

Luisi ve ark. (86) kemoterapi ile indiikklenen bulanti ve kusma tedavisinde
granisetron ile  metoklopramid-dimenhidrinat kombinasyonunun  etkinligini
karsilastirmiglar. Calismaya ortalama yaslari 14 olan 26 hasta alinmis ve calisma
prospektif, randomize olarak dizayn edilmistir. Hastalar 2 gruba ayrilmis; 1. gruba;
granisetron 50 mg/kg IV olarak tez doz uygulanmis, 2. gruba; metoklopramid 2
mg/kg ve dimenhidrinat 5mg/kg IV yolla 8 saatlik infiizyon seklinde uygulanmis ve
tiim hastalar bulanti ve kusma acisindan 24 boyunca takip edilmistir. Calismada
hastalarin tedaviye cevabi granisetron grubunda % 62,5 iken metoklopramid-
dimenhidrinat grubunda bu oran % 10 olarak bulunmus. Cocuklarda granisetronun
metoklopramid-dimenhidrinat kombinasyonuna gore kemoterapi ile indiiklenen
bulanti ve kusmay1 istatistiksel olarak anlamli derecede azalttigt bulunmustur
(p<0,0001). Calisma sirasinda yan etki gozlenmemistir. Farkli bir yas grubunda

yapilan c¢alismada kemoterapi nedeniyle olusan bulanti ve kusma tedavisinde
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metoklopramid-dimenhidrinatin kombinasyonunun sinerjik etki gdstermesi ile
granisetronun etkinligi karsilagtirllmigtir. Sonuca bakildiginda antiemetik ajan olarak
cok sik kullanilan dimenhidrinat ve metoklopramidin kanser olgularinda yeterince
faydali olmadigi bulunmustur. Bu ¢alisma kanser olgularinda gozlenen bulanti ve
kusmanin tedavisinde elimizde granisetron veya ondansetron gibi ajanlar varken

daha baska bir segenege ihtiya¢ olmadigini ortaya koymaktadir.

Tura ve ark.(7) yaptiklar1 ¢alismada bulanti-kusma sikayeti ile acile bagvuran
hastalara uygulanan metoklopramid tedavisini ve yan etkilerini arastirmis. Calisma
prospektif, randomize, ¢ift-kor, kontrollii olarak dizayn edilmistir. Calismaya dahil
edilen 140 hasta 2 gruba ayrilmistir. 1. gruba; metoklopramid 10 mg ampuliin 2
dakikalik hizli IV infiizyonu ve 2. gruba ise metoklopramid 10 mg ampuliin 15
dakikalik yavas IV infiizyonu uygulanmistir. Calismada; her 2 gruptaki bulanti
skorlarinin zamana bagli degisimi benzer ve her iki grupta ilk 5 dakikada VAS skoru
yartya diistiigii goriilmiistiir. infiizyon hizinin tedaviye etkinligi her 2 grupta benzer
olup aralarindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadig: tespit edilmistir (p=0,58).
Yan etki olarak gézlenen akatizi sikligi; 1. grupta bulunan 69 kisiden 18’inde (%
26,1) ve 2. Grupta bulunan 71 kisiden 5’inde (% 7) gozlenmistir (p=0,002). 1.
gruptaki akatizi insidansini, 2. grupla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli
oranda yiiksek bulunmustur (p=0,002). 1. grupta sedasyon yan etkisini daha fazla
saptanmis. 1. gruptaki 69 hastanin 9’unda (% 13); 2. gruptaki 71 hastanin 9’unda (%
12,7) hipotansiyon gelismis ve bu oran istatiksel olarak anlamsiz olarak
degerlendirilmistir (p=0,94 ). Sonug olarak acil servise bulanti-kusma sikayeti ile
gelen hastalara metoklopramidin 2 dakika IV bolus uygulamasma karsihik 15
dakikalik inflizyon uygulamasi 6zellikle akatizi ve sedasyon olmak iizere yan etkileri
azaltirken; bulanti-kusmay1 benzer sekilde tedavi ettigi goriilmiistiir. Bu ¢alismadaki
hastalarin acil serviste 30 dakika takip edilmesi, tedavi basarisinin
degerlendirilmesinde VAS 6l¢eginin  kullanilmasi, tedavide metoklopramidin
parenteral yolla benzer siirede uygulanmasi ve hasta sayisinin fazla olmasi bizim
calismamiz ile olan benzerlikleridir. Tura ve ark’nin yaptigi ¢alismada
metoklopramidin IV infiizyon seklinde uygulanmasimin tedavi edici oldugu ve daha

az yan etki olusturdugu tespit edilmistir. Bizimde ¢alismamizda ilaglarin IV olarak
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15 dakikalik infiizyonunun benzer sekilde sedasyon ve hipotasyon yapici yan etkisi
oldugunu gordiik. Ancak calismamiz sirasinda akatizi vb. ciddi bir yan etki tespit

etmedik, bunun ise 15 dakikalik infiizyondan kaynaklandig1 diisiindesindeyiz.

Eberhart ve ark. (87) yaptiklar1 ¢alismada; metoklopramid ve dimenhidrinat
kombinasyonunun postoperatif bulanti ve kusma tedavisinde etkinligini
karsilastirmis. Calisma randomize, c¢iftkor olarak dizayn edilmis. Calismaya 160
hasta alinmis ve hastalar 4 gruba ayrilmis. 1. gruba dimenhidrinat 1 mg/kg, 2. gruba;
metoklopramid 0,3 mg/kg, 3. gruba; dimenhidrinat 1 mg/kg ve metoklopramid 0,3
mg/kg, 4. gruba; plasebo uygulanmus. Ilaglar aym dozlar ile postoperatif 0. ve 6.
saatte IV infiizyonla uygulanmis. Hastalar ilk 24 saat siiresince antiemetik sikayetleri
yoniinden takip edilmis. Sonug¢ olarak; plasebo grubunda % 62,5, metoklopramid
grubunda % 72,5, dimenhidrinat grubunda % 75 hastada ve kombinasyon grubunda
% 85 hastada bulant1 ve kusma goriilmemis. Kombinasyon tedavisi plaseboya gore
postoperatif bulantt kusma oranim1 anlamli derecede azaltmis (p=0,025). Bu
calismada ilaclarin uygulama sekilleri, metoklopramid, dimenhidrinat kullanilmasi,
bulantinin  tedavi edilmesi bakimindan benzerlik gostermektedir. Bizim
calismamizda vertigoya bagli bulantinin tedavisinde kombinasyon ve plasebo

grubunun etkinligi, etik kurul tarafindan onay verilmedigi i¢in degerlendirilemedi.

Habib ve ark.(88) yaptiklar1 calismada; postoperatif bulanti ve kusma
tedavisinde kullanilan antiemetik ajanlarin etkinliginin karsilastirmiglar. Calisma
randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii olarak dizayn edilmis. Calismaya 2061 hasta
alinmigtir. Calismadaki hastalar 4 gruba ayrilmig, 1. gruba; ondansetron 4 mg, 2.
gruba; droperidol 0.625 mg, 3. gruba; droperidol 1.25 mg ve 4. gruba plasebo olarak
verilmistir. Postoperatif bulanti ve kusma gelistiren hastalara kurtarici antiemetik
tedavi uygulanmig (ondansetron 4 mg, droperidol 0.625-1.25, metpamid 10 mg,
prometazin 6.25-25 mg ve dimenhidrinat 25-5 mg). Kurtaric1 antiemetik tedavi
baslanan hastalarin tedaviye toplam cevap orani (kusma yok, bulant1 yok, kurtarma
i¢in ihtiya¢ yok) hesaplanmistir. Her bir degisik kurtarict antiemetige toplam cevap
orani postoperatif bulanti ve kusmanin proflaksisinde kullanilma cevap oraniyla
karsilagtirilmistir.  Calismada sonug olarak; postoperatif bulantt ve kusmanin

proflaksi  tedavisinde  ondansetron  ve  droperidole  yetersiz =~ yanit
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olusursa prometazinin eklenmesinin, proflakside kullanilan droperidole tedavide
yetersiz yanit gelisirse dimenhidratin tedaviye eklenmesinin daha etkili oldugu

gorilmistir.

Eberhart ve ark. (89) yaptiklar1 ¢alismada; rhinoplasti sonrasi gelisen bulanti ve
kusmada  metoklopramid-dimenhidrinat ~ kombinasyonun tedavi  etkinligini
karsilagtirmis. Calismaya 120 hasta alinarak hastalar 4 gruba ayrilmistir. 1. gruba;
dimehidrinat 1 mg/ kg, 2. gruba; metoklopramid 0,3 mg/kg, 3. gruba; dimenhidrinat
1 mg/ kg ve metoklopramid 0,3 mg/ kg ve 4. gruba plasebo uygulanmistir. ilaglar
aym dozlari ile postoperatif 0. ve 6. saatte 1V infiizyonla uygulanmis. Hastalarda ek
sikayet olmasi dahilinde postoperatif analjezi (diclefenac) ve antiemetik (droperidol
ve dolosetron) i¢in ilag verilmistir. Bulanti-kusma epizotlari, ek antiemetik ihtiyaci
cerrahi sonrast 2, 5, 8 ve 24. saatlerde sorgulanmistir. Caligmanin primer amaci;
postoperatif 24 saatte bulanti-kusmanin olmasini engellemekmis. Calismada bulanti-
kusmay1 azaltma agisindan; plasebo grubunda % 60,7, metoklopramid uygulanan
grupta % 66,7, dimenhidrinat uygulan grupta % 64,3 ve metoklopramid-
dimenhidrinat kombinasyonu uygulanan grupta % 64,4 basar1 sagladigi tespit
edilmistir. Postoperatif bulanti-kusmay1 azaltma agisindan gruplar arasinda fark
olmadig1 gortilmiistiir. Sonug olarak metoklopramid ve dimenhidrinatin ayr1 ayr1 olan
uygulamalarinda gozlenen tedavi basarisi, kombinasyonlarinda ayni tedavi basarisini
gostermemistir. Calismada kullanilan ilaclar ve uygulanis sekilleri, hasta sayis1 bizim
caligmamizla olan benzerlikleridir. Hastalarin uzun siireli takip edilmesinin,
calismanin postoperatif rhinoplasti uygulanan hasta grubunda yapilmasinin, ilaglarin
uygulama stiresi, ¢alismanin plasebo kontrollii yapilmasinin bizim ¢alismamizdan
farkli oldugu goze carpmaktadir. Calismamizda kullanamadigimiz kombinasyon
tedavisinin sinerjistik etki gostermedigi bu caligmada tespit edilmistir. Vertigoya
bagli bulantinin tedavisinde kombinasyon grubunun basarili olup olmayacagini

calisma yapilmadan degerlendirebilmenin zor olacagi diislincesindeyiz.

Narita ve ark. (90) yaptiklar1 242 vakalik ¢alismada, vertigo tanist almis olan
hastalarin % 66’sinin kadin oldugunu bulmuslar, Uno ve ark.(91) yapmis olduklari
bir caligmada vertigo tanisi almis olan hastalarin % 62’sinin kadin oldugunu

belirtmistir. Neuhauser (92) ve ark.’nin ¢aligsmasinda vestibiiler vertigonun bir yillik
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insidansi i¢in K/E orani 1.9/0.8; bir yillik prevalansi i¢in 7.1/2.6 ve yasam boyu
prevalansi i¢in de 10.3/4.3 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamiza alinan hastalarin
% 28’ini erkek, % 72’sini kadin cinsiyetin olusturdugu goriilmektedir. Kadin/erkek

oranina bakildiginda ¢alismamiz literatiirle paralellik gostermektedir.

ABD’de AS basvurularinin % 4’iinii (93) olustururken, italya’da insidans1 %
3,5 (26) olarak bildirilmis. Neuhauser ve ark.’nin ¢alismasinda Almanya’da
vestibiiler vertigonun yasam boyu prevalans1 % 7,8, bir yillik prevalanst % 5,2 ve
insidans1 % 1,5 olarak bildirilmistir (27). Calismamizda eriskin acil servisine vertigo
sikayetiyle bagvurunun tiim bagvurularin % 2,6’sin1 olusturdugunu tespit ettik ve bu

baglamda ¢aligmamizin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir.
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6. SONUC

Vertigoya eslik eden bulanti sikayeti ile acil servise bagvuran toplam 200
hastay1 ¢alismamiza dahil ettik. Amacimiz, DMT ve MTP’nin vertigo ve vertigoya
eslik eden bulanti tedavisinde birbirine stiinliikklerini arastirmakti. Prospektif,
randomize, c¢iftkor olarak dizayn ettigimiz ¢alismamizda hastalar 2 gruba ayrildi. 1.
gruba DMT, 2. gruba MTP 15 dakikalik hizli IV infiizyon seklinde uygulandi.
Degerlendirme 6lgegi olarak vertigo ve bulanti semptomlarinin derecelendirilmesi
icin VAS 06lgegi kullanildi. DMT ile MTP gruplari arasinda vertigo VAS (p=0,53) ve
bulantt VAS (p=0,1) skorlar1 agisindan istatiksel anlamli farklilik tespit edilmedi.

Tedavinin ortalama 15. dakikasinda bulanti VAS skorlart DMT grubunda
7,62+1,48’den 3,89+2,29°a, MTP grubunda 7,45+1,27’den 3,93+2,33’e azaldigini
gbzlemledik. Vertigo VAS skorlar1t DMT grubunda 7,57+1,42°den 3,81+2,18’¢,
MTP grubunda 7,27+1,40’dan 3,82+1.93 ¢ azaldigin1 saptadik.

Gruplarin yan etki agisindan karsilastirilmasinda DMT uygulanan grupta 15 (%
15) hastada sedasyon, 6 (% 6) hastada hipotansiyon, MTP uygulanan grupta 18 (%
18) hastada sedasyon, 8 (% 8) hastada hipotansiyon gézlemlendik. Iki grup arasinda
sedasyon (p=0,56) ve hipotansiyon (p=0,57) agisindan anlamli fark bulamadik.

Her iki grupta da TA sistolik (p=0,96), TA diastolik (p=0,25) degerlerinde 0,
15 ve 30. dakikada azalma mevcuttu fakat gruplar arasinda farklilik saptamadik.
Nabzin zamana bagli degisiminde 30. dakikaya kadar her iki grupta azalma saptadik
ve bu degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,59). Solunum sayis1 (p=0,12)
ve atesin (p=0,25) zamana bagli degisiminde gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.

Sonug olarak vertigo ve vertigoya eslik eden bulantinin tedavisinde DMT ile
MTP’nin birbirine esit etkinlikleri oldugunu tespit ettik. MTP’nin tibbi pratikte
bilinenin aksine vertigo tedavisinde de en az DMT kadar etkili bir secenek oldugunu

gozlemledik.
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Calismaya ALMA Kriterleri Calismaya AI__MAMA Kriterleri

. 18-65 yas arasinda olmak e Gebelik-laktasyon

o Bulant1 ve vertigo (bas donmesi) o Kullanilan ajana alerji olmast

. Arag (tasit) tutmalari . Onay alinamayan hastalar

e VAS>5 e Parkinson hastalig1 olanlar

Hastayla ilgili bilgiler e Organik beyin hastaligi olanlar
Dosya no: Tel: o Epilepsi

o Akut psikiyatrik semptomlarla basvuru
- . GIS kanamalari
Ad-Soyad: o Mekanik tikanma veya delinme
_ e Dogum kontrol yontemi kullanmayan gebelik ¢agindaki
Cinsiyet: oKadm o Erkek kadmlar
Yas: Kilo:
Allerji: O var o yok Calisma baslama saati: .......................
Hastalik: o var o yok
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Sigara: O var O yok
Alkol: O var 0 yok MagNo:...........cccco
TA Nb SS Ates
0. saat-gelis
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30. dakika
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0dk 5dk 15 dk 30 dk 60 dk
Vertigo VAS skoru (0-10)
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Bulanti VAS skoru (0-10)
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