
Vertigo sözcü¤ü Latince “vertere” kelimesinden türetilmifl
olup, dönmek anlam›ndad›r. Klinik anlamda ise, periferik
veya santral sinir sistemindeki patolojilerin yol açt›¤›
duyusal bozukluklara ba¤l› olarak ortaya ç›kan bir hareket
halüsinasyonudur. fiahs›n uzaydaki konumuna ait anormal
ve sübjektif bir duygudur. Herhangi bir sa¤l›k kurulufluna
baflvuran tüm hastalar›n %5’inde, nöroloji polikliniklerine
baflvuranlar›n %15’inde, KBB polikliniklerine
baflvuranlar›n %10’unda, acil servise baflvuranlar›n
%26’s›nda bafl dönmesi flikayeti mevcuttur. Bafl dönmesi
yak›nmas› ile baflvuran bir hasta ço¤unlukla problemi iyi
tan›mlayamaz ve bafl dönmesi terimini bir çok yak›nmas›n›
 izah etmek için kullanabilir1-3.

Vertigolarda anamnez ilk ve en önemli ipuçlar›n› verir.
Öncelikle hastan›n yak›nmas›n›n vertigo mu yoksa
psödovertigo mu oldu¤unu anlamak gerekir. Psödovertigoda
hastalar dengesizlik, baflta hafiflik hissi, sersemlik hissi
gibi yak›nmalar tarif ederler. Hasta yüzdü¤ünü, havada
yürüyormufl gibi oldu¤unu ya da bayg›nl›k geçirecekmifl
gibi oldu¤unu söyler. Bunlar daha çok senkop ve
presenkopla iliflkilidir. Bu durumda kardiyak patolojiler,
anemi, hipoglisemi göz önünde bulundurulmal›d›r.
Anksiyete somatoform bozukluk gibi çeflitli psikiyatrik
hastal›klarda da psödovertigo görülebilir. Gerçek vertigoda
ise, hasta kendisinin veya çevresinin döndü¤ünü hisseder.
Vücudunun veya bafl›n›n ileri-geri, afla¤›-yukar› hareket
etti¤ini, f›rlat›ld›¤›n›, tavan›n veya duvar›n yükselip
alçald›¤›n› hisseder. ‹tilme hissi gerçek vertigo için tipiktir.
Vertigoya s›kl›kla bulant›, kusma, terleme gibi otonomik
semptomlar ile ataksi ve bafl hareketlerinden kaç›nma da
efllik eder.

Anamnezde ikinci önemli nokta bafl dönmesinin sürekli
mi, yoksa ataklar halinde mi oldu¤udur. Ataklar halindeyse
ataklar› tetikleyen -örne¤in bafl hareketleri, aya¤a kalkma
gibi- herhangi bir fley olup olmad›¤› sorulmal›d›r. Ataklar›n
ne kadar sürdü¤ü de tan› aç›s›ndan oldukça önemlidir.
Saniyeler süren vertigo benign pozisyonel vertigo için
tipiktir. Dakikalar süren vertigo Meniere hastal›¤› ya da
sekonder endolenfatik hidrops yapan nedenleri (otolojik
sifiliz, geçirilmifl endolenfatik hidrops, Cogan hastal›¤›,
gibi) akla getirir. Vertigonun günlerce sürmesi vestibüler
nöronopatiyi düflündürür.

Bir di¤er önemli nokta vertigoya efllik eden bulgunun olup
olmamas›d›r. Unilateral iflitme kayb›, tinnitus, kulakta
dolgunluk hissi ya da a¤r› periferik orijini destekler. Çift
görme santral etyolojiyi düflündüren bir yak›nmad›r. Ancak
vestibüler lezyonlar da geçici diplopiye yol açabilirler.
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Vertigolu hastan›n özgeçmiflindeki özellikler de bizim
için oldukça yol göstericidir. Hastan›n tan› alm›fl
kardiyovasküler ya da metabolik hastal›¤›, sürekli
kulland›¤› ilaçlar, anksiyete, depresyon veya somatoform
bozukluklar gibi hastal›klar› olup olmad›¤› mutlaka
sorulmal›d›r. Santral vertigolu hastalar›n büyük bölümü
vasküler risk faktörlerini tafl›maktad›rlar. Ço¤unlukla 60
yafl üzerindeki aterosklerotik kalp veya periferik damar
hastal›¤› olan olgulard›r. S›kl›kla sigara kullan›m›,
hipertansiyon (HT) ve diabetes mellitus (DM) öyküsü
vard›r. Daha genç olan ve vasküler risk faktörü tafl›mayan
hastalarda serebellar hemoraji ve infarkt mutlaka akla
gelmelidir. Ancak serebellar infarkt veya hemorajinin
sadece vertigo ile karfl›m›za gelebilece¤i unutulmamal›d›r.

Vertigonun santral ya da periferik oldu¤unu anlamakta
muayene bulgular› oldukça yard›mc›d›r. Bu hastalara
genel sistemik muayene, nörolojik muayene ve otolojik
muayene yap›lmal›d›r. Dengesizlikten yak›nan bir hastada
periferik lezyon söz konusu ise hastan›n yatmay› tercih
etti¤i, ancak istendi¤i takdirde ataksik de olsa yürüyebildi¤i
saptan›r. Oysa santral lezyonu olan hasta ciddi dengesizdir
ve kalkamaz. Nistagmus oldukça önemli bir ay›r›c› tan›
yöntemidir. Ancak santral ve periferik lezyonlarda görülen
nistagmusun ay›r›c› özellikleri vard›r (Tablo I)1-3.

Tablo I. Santral ve periferik lezyonlarda görülen
nistagmusun ay›r›c› özellikleri

PER‹FER‹K VERT‹GO NEDENLER‹

Periferik vertigo nedenleri flu flekilde s›ralanabilir:
1. Benign pozisyonel vertigo,
2. Meniere hastal›¤›,
3. Labirentit,
4. Vestibüler nöronopati,
5. Perilenfatik fistül,
6. Posttravmatik fistül,
7. Toksik vestibülopati,
8. Otoimmun vestibülopati,
9. Otolojik sifiliz,
10. VIII. Kranyal nöropati nedenleri.

Bu yaz›da sadece en s›k rastlanan periferik vertigo
nedenlerinden söz edilecektir.

1Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›
B a fl v u r u  t a r i h i :  5 . 4 . 2 0 0 4 ,  K a b u l  t a r i h i :  1 8 . 3 . 2 0 0 5

Özellikler

Latans

Nistagmus süresi

Yorulma

Nistagmusun yönü

Vertigonun fliddeti

Bafl pozisyonu

Periferik Santral

2-20 saniye

<1 dakika

Var

Ayn›

Ciddi

Tek

Latans› yok

>1 dakika

Yok

De¤iflken

Il›ml› - orta

Birçok
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BEN‹GN POZ‹SYONEL VERT‹GO (BPV)

Periferik vestibüler hastal›klar›n en s›k görülenidir.
Patofizyolojisinde kupulolityazis ve kanalolityazis teorileri
öne sürülmüfltür. Kupulolityazis teorisinde utriküler ve
sakküler otokoniden kaynaklanan kalsiyum kristallerinin
posterior semisirküler kanal kupulas›n› tutmas› sonucu
ortaya ç›kt›¤› söylenmektedir. Kanalolityazis teorisinde
ise bu partiküllerin kupulaya yap›flmad›klar›, endolenf
içinde serbest olarak dolaflt›klar›, endolenften daha yo¤un
olduklar› için de bu partiküllerin endolenfe çöktükleri
söylenmifltir. Bu teori ile bafl hareketi ile beraber bu
materyalin kupulaya do¤ru itilip çekilmesi ile vertigo
ata¤› olufltu¤u söylenmifltir4-9.

Klinik:

K›sa süreli vertigo ve nistagmus ataklar› vard›r. Ataklar
bafl pozisyonunun de¤iflmesi ile tetiklenirler. Bunlara
bulant› ve nadiren kusma efllik eder. ‹flitme kayb› ve
tinnitus yoktur.

Vertigonun özellikleri: Çok k›sa süreli,  10-20 msn kadard›r.
Nadiren 1 dakika sürer. Hasta vücudunun veya bafl›n›n
döndü¤ünü söyleyebilir ya da itilme hissi, ileri-geri veya
afla¤›-yukar› hareket etme hissi gibi di¤er vertigo
tan›mlamalar›n› kullanabilir. Vertigo ataklar› belli
pozisyonlarda ortaya ç›kar. Bu pozisyonlar yatakta bir
yönden baflka bir yöne dönmek, uzanmak, aya¤a kalkmak,
bafl› arkaya atmak, yukar› bakmak, etkilenen kulak taraf›na
do¤ru lateral dekübit pozisyonda yatmakt›r. Vertigo ataklar›
birkaç hafta ile birkaç ay aras›nda devam eder, nadiren
1 y›l kadar sürer. Vertigo uyar›c› bir pozisyon
de¤iflikli¤inden sonra ortaya ç›kar, yani latent bir periyoda
sahiptir. Vertigo bitmeden önce pik yapar, azalarak geçer.
Vertigo fliddeti etkilenen kanal içindeki debris miktar›, bu
debrisin hareketlili¤i ve hastan›n tolerans› ile iliflkilidir10.

Nistagmusun özellikleri: Nistagmus pozisyonel tes
manevras› (Dix-Hallpike manevras›) ile ortaya ç›kar›labilir.
Benign pozisyonel vertigonun tipik nistagmusu, yönü
etkilenen kula¤a do¤ru olan torsiyonel geotropik
nistagmustur. Bu nistagmus, manevrada etkilenen kulak
afla¤›da iken ortaya ç›kar. Süresi 45 sn.’den k›sad›r.
Nistagmustan önce latent bir periyot vard›r. Tekrarlayan
manevralarla söndürülebilir. Benign pozisyonel vertigo
haftalar içinde spontan remisyona girebilir veya remisyon
relapslarla seyredebilir. Nadiren persistan seyir de
görülebilir.

Etyoloji:

%60 idiopatiktir. Ancak kafa travmas›, geçirilmifl ÜSYE,
viral labirentitler, otitis media, labirente yap›lan cerrahi
giriflimler, stapedektomi, kardiyovasküler hastal›klar,
dejeneratif hastal›klar ve utrikulus iskemisinin de etyolojide
rol oynad›¤› söylenmektedir.

Tipleri:

1. Posterior kanal BPV’su (PC-BPV): Klasik tip olup
en s›k rastlanan tiptir (%91). En s›k olmas›n›n nedeni
posterior kanal›n yerçekiminden kolay etkilenebilir bir
pozisyonda olmas›ndan kaynaklanabilir.
2. Horizontal kanal BPV’su (HC-BPV): %6 bu tiptir. Dix-
Hallpike manevras› ile nistagmus ç›kart›lamaz. Bunda
daha farkl› manevralar kullan›l›r. Burada sadece yatakta
sa¤dan sola dönmek ataklar› tetikler.
3. Anterior kanal BPV’su (AC-BPV): Bu da PC-BPV’suna
benzer. Nistagmus torsiyoneldir, ancak ageotropiktir ve
nistagmus manevra s›ras›nda etkilenmifl kulak yukar›da
iken oluflur. Periferik nistagmus özelliklerini tafl›r. En
nadir görülen tiptir.

Tan›:

PC-BPV ve AC-BPV tan›s›nda Dix-Hallpike manevras›
kullan›lmaktad›r. Bu manevrada hasta oturur pozisyonda
iken, bafl h›zl›ca 45° ekstansiyona getirilip, sonra h›zl›ca
45° laterale çevrilerek, muayene masas›ndan 30°-40°
sarkacak flekilde yüzüstü yat›r›l›r. Bu s›rada oluflabilecek
nistagmusu kay›t etmek için hasta elektronistagmografiye
ba¤lan›r veya gözlerin aç›k kalmas› sa¤lanarak gözlemlenir.
Bu testte bafl aniden posterior semisirküler kanal düzlemine
getirilir. Bu s›rada endolenfte olan debris hareketlenerek
kupulada uyar› oluflturur. Bu uyar›, beyne posterior
semisirküler kanaldan gitti¤i için hareket sanki rotasyon
hareketi gibi alg›lanarak vertigo oluflur. Posterior
semisirküler kanal ipsilateral superior oblik kas ile
kontrlateral inferior rektus kas›na  enformasyon gönderdi¤i
için torsiyonel nistagmus oluflur.

Tedavi:

Üç çeflit tedavisi vard›r9-14.
1. Manevralarla tedavi,
2. Semptomatik tedavi,
3. Cerrahi tedavi15.

Manevralarla tedavi: PC-BPV ve AC-BPV’su için
kullan›lan 4 manevra vard›r.
1. Epley manevras›,
2. Semon manevras›,
3. 360°’lik rotasyon manevras›,
4. Brandt-Daroff manevras›.

Epley manevras›: Posterior kanal içindeki debrisin (ayn›
zamanda anterior kanaldakinin de) utrikulusa
yönlendirilmesi için yap›lan manevrad›r. Manevra
öncesinde hasta fliddetli vertigodan bahsediyorsa vestibüler
sedatifler verilebilir. Manevrada dikkat edilmesi gereken
noktalar, her pozisyon de¤iflikli¤inin mümkün oldu¤unca
h›zl› yap›lmas› ve her pozisyonda nistagmus geçene kadar
beklenmesidir. Bu süre endolenf ak›m›n›n durmas› için
gereken süredir.
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‹lk önce hasta oturur pozisyonda iken bafl› etkilenen kula¤a

do¤ru 45° döndürülür. Bafl bu pozisyondayken hasta aniden

105° s›rtüstü yat›r›l›r. Yatt›¤›nda bafl masadan hafif

sarkmal›d›r. Bu pozisyonda posterior kanal afla¤› yönelmifl

durumdad›r ve debris hareketlenerek kupuladan uzaklafl›r.

Bu pozisyon s›ras›nda BPV ata¤› ortaya ç›kar. Hasta bu

pozisyonda 3 dakika bekletilir. Bafl 90° kadar etkilenmeyen

kula¤a do¤ru döndürülür. Sonra bafl ve gövde 90° daha

etkilenmeyen kula¤a do¤ru döndürülür. Bu son manevra

ile debrisin posterior kanaldan ç›kmas› sa¤lan›r. Hasta bu

pozisyonda da 3 dakika bekletilir. Bu ve bir önceki

pozisyonda etkilenen kula¤a do¤ru nistagmus oluflmas›

manevran›n etkili oldu¤unu gösterir. En son olarak hasta

kalkar. Hastan›n hiç yatmadan 24 saat oturur pozisyonda

kalmas› gerekti¤ini söyleyen kaynaklar da vard›r.

Epley manevras› ilk denemede %77 hastada etkili

olmaktad›r. %20 hastada ise ikinci deneme sonucu etkili

olmaktad›r. Manevradan sonra yap›lan Dix-Hallpike

testinde nistagmus ve vertigo halen devam ediyorsa Epley

manevras› tekrarlanabilir. Bu tekrar gerekirse 3-4 kez

yap›labilir14,16.

Semptomatik tedavi: Tüm periferik vertigo nedenleri için

semptomatik tedavi yaklafl›m› ayn›d›r.

1. Antihistaminikler: Meclizine, cyclizine, dimenhidrinat,

difenhidramin, prometazin

2. Antikolinerjikler: Skopolamin

3. Benzodiazepinler: Diazepam

4.Sempatomimetikler: Efedrin, amfetamin

MEN‹ERE HASTALI⁄I

Genellikle bafllang›c› yaflam›n 3. ve 4. dekad›ndad›r. Her

iki cins ayn› oranda etkilenir. S›kl›kla tek kulak etkilenir.

%20-40 bilateral tutulum olabilir. Tipik bir Meniere

hastas›nda bir kulakta tinnitus, iflitme kayb› ve bas›nç

hissi ile birlikte epizodik gerçek vertigo görülür. Bulant›

ve kusma genellikle vard›r. Bu fliddetli vertigo 30 dakikadan

24 saate kadar sürebilir. Sonras›nda semptomlar yavafl

yavafl azal›r, hasta 72 saat içinde normale döner. Hafif

dengesizlik, emniyetsizlik hissi birkaç gün ya da hafta

devam eder ve sonra normale döner. Bu iyileflme

periyodunda iflitme tedricen düzelir. Bu iyileflme sonucunda

iflitme normale dönebildi¤i gibi düflük frekanslar› tutan

kal›c› sensörinöral iflitme kayb› da görülebilir. ‹flitme

düzeldikçe tinnitus da azal›r. Nöbetlerin s›kl›¤› ve say›s›

artt›kça iflitmenin normale dönüflü gittikçe bozulur. Y›llar

sonra vertigonun s›kl›¤› ve fliddetinde azalma meydana

gelir. Meniere hastal›¤›n›n bu klasik tablosunda genellikle

de¤ifliklikler olur. Ancak flu özellikler genellikle tan›y›

koydurur: Epizodik gerçek vertigo, genellikle düflük

frekanslar› tutan fluktuan sensörinöral iflitme kayb›,

fluktuan ya da nöbet öncesinde kreflendo fleklinde tinnitus

ve kulakta bas›nç hissi2-3,17.

Gerekli tan› testleri odiogram ve elektronistagmografidir.
Odiogramda düflük frekanslarda unilateral sensörinöral
iflitme kayb› ile gittikçe bozulan diskriminasyon skoru
elde edilir. ENG ve kalorik testte tek tarafl› vestibüler
zay›fl›k saptan›r. Elektrokokleografide genifllemifl
sumasyon potansiyelleri bulgusu endolenfatik hidropsu
belirtir. Klinik bulgularla "koklear Meniere" ve "vestibüler
Meniere" ayr›labilir. Koklear tipte vertigo, bulant› ve
kusma hariç unilateral fluktuan iflitme kayb›, tinnitus ve
kulakta bas›nç hissi vard›r. Vestibüler tipte iflitmede kay›p
ya da fluktuasyon olmaks›z›n epizodik vertigo ve kulakta
dolgunluk mevcuttur.

Meniere hastal›¤›nda esas patofizyolojik bulgu endolenfatik
hidropstur. Tart›flmalar flu noktada odaklanmaktad›r1-3.
Meniere hastal›¤› belirtileri endolenfatik hidrops sonucu
mu oluflmaktad›r, yoksa endolenfatik hidrops hastal›¤›n
seyrinde görülen bir bulgu mudur? Endolenfatik hidropsun
sebebi endolenf afl›r› üretimi midir, reabsorbsiyon
bozuklu¤u mudur?

Semptomlara yol açan patoloji endolenfatik hidrops ise
anatomik bulgular ile belirtiler aras›ndaki iliflkiyi flu flekilde
aç›klayabiliriz: Endolenfatik bas›nç kulakta dolgunluk
hissine sebep olur. Bas›nç ile birlikte odituar uyar›
sonucunda bazal membran hareketi azal›r, iflitme kayb›
oluflur. Tinnitus, iflitme kayb› ile birlikte derinleflir.
Endolenfatik bas›nç art›fl› ile Reisner membran›nda y›rt›k
oluflur, nöroepitelyumda membran potansiyel kayb›na
sebep olarak endolenf ve perilenfin birbirine kar›flmas›na
sebep olur. Membran potansiyel kayb› ile nöral aktivite
durur. Vestibüler sistemde ani hipofonksiyon fliddetli
vertigo, bulant› ve kusmaya sebep olur.

LAB‹RENT‹T

‹ç kula¤›n inflamatuar hastal›¤›d›r. Bu inflamasyon koklear
k›sm›, vestibüler k›sm› ya da her ikisini birden tutabilir.
‹nfektif ya da noninfektif faktörler bu tabloya yol
açabilirler1,3,18.

‹nfektif labirentitler: Bakteriyel, viral, sifilitik, protozoal,
fungal
Noninfektif labirentitler: Toksik, otoimmun, labirentitis
ossifikans

Klinik prati¤imizde en s›k görülen flekli viral labirentitlerdir.
Genellikle bir viral üst solunum yolu enfeksiyonunu ya
da gastrointestinal sistem infeksiyonunu takiben bafllar.
Bu viral enfeksiyon labirentitle birlikte olabildi¤i gibi
sonras›nda da olabilir. ‹lk belirtileri bafl hareketleri ile
artan fliddetli gerçek vertigodur. Genellikle iflitme kayb›
yoktur. ‹flitme kayb› varsa Meniere, akustik nörinom, MSS
patolojisi, seröz labirentit ya da nörosifilizle ay›r›c› tan›s›
yap›lmal›d›r. Erken dönemde yap›lan muayenede akut
viral inflamasyondan dolay› irritatif bir nistagmus ortaya
ç›kar. Belirtiler genellikle 48-72 saat sonra azal›r.
Normal dengeye dönüfl için yaklafl›k 6 hafta gerekir.
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VEST‹BÜLER NÖRONOPAT‹

Vestibüler  nöronopati ya da nörinit, vestibüler

fonksiyonlar›n ani unilateral kayb›na ba¤l› olarak vertigo,

bulant›, kusma ve nistagmusla karakterize fakat koklear

fonksiyonlar›n normal oldu¤u bir hastal›kt›r. Vestibüler

fonksiyonlardaki bozukluk d›fl›nda defisit yoktur. Hastal›¤›n

%23-100 oran›nda bir üst solunum yolu enfeksiyonu

hikayesi vard›r. Etyolojide viral nedenlerin büyük oranda

da Herpes virüslerin rol oynad›¤› söylenmektedir. Bu

hastal›k hakk›ndaki as›l tart›flmalar klinik tablonun

vestibüler nöronopati mi oldu¤u yoksa kronik viral

labirentite mi ba¤l› oldu¤u üzerinde yo¤unlaflmaktad›r.

Semptomlar ani bafllayan vertigo, bulant›, kusma ve

nistagmustur. Bu bulgular bafl hareketleriyle artabilir.

Kulakta dolgunluk ve iflitme kayb› olmaks›z›n epizodik

nöbetler fleklinde görülen vertigodur. Nöbetler rekürren

labirentit nöbetlerine benzer. Nöbet an›nda ENG ve kalorik

testte unilateral vestibüler zay›fl›k tespit edilir. Semptomlar

kademeli olarak azal›r ve genellikle1-3 hafta içinde sonlan›r.

Ancak vakalar›n küçük k›sm›nda bir y›la kadar hafifçe

uzayabilece¤i, hatta bir k›s›m vakada benign pozisyonel

vertigo bafllayabilece¤i söylenir. Tan› klinik olarak konur.

Tedavisi semptomatiktir1,2.

PER‹LENFAT‹K F‹STÜL

Perilenfatik bofllu¤un bir baflka bofllukla normalde olmayan

bir ba¤lant›s›n›n olmas›d›r. Labirenti çevreleyen

membran›n›n bozulmas›d›r. Fistül genellikle orta kulaktaki

oval ve yuvarlak pencerelerden meydana gelir. Kafa

travmas›, kulakta barotravma, timpanik membrana penetre

travma veya afl›r› efor sonras›nda ani vertigo, iflitme kayb›

ve derin bir tinnitus ortaya ç›kar. Hasta ço¤u kez kulakta

bir "pop" sesi tarif eder. Belirtiler istirahatte azal›r, aktivite

ile devam eder. Burun çekme, zorlanma, sümkürme, vb.

manevralar ilk olaydan sonra semptomlar› tekrar

bafllatabilir (Henenbert fenomeni). Kimi hastada vestibüler

flikayetler ön planda iken kimi hastada da koklear flikayetler

ön plandad›r.  ‹flitme kayb› tüm frekanslar› tutabilir.

Vestibüler semptomlar Meniere ataklar›na benzer fliddetli

vertigodan hareket intolerans›na kadar de¤iflir. Hasta ani

gürültüye maruz kald›¤›nda anl›k vertigo ç›kabilir

(Tullio fenomeni).

Fizik muayenede otoskopi çok önemlidir. Klinik olarak

fistül testi yap›labilir. D›fl kulak yoluna bas›nç verildi¤inde

hasta kula¤a vuran nistagmus, vertigo ya da dengesizlik

fistül lehinedir. Yatak istirahati, hastan›n bafl›n›n

yükseltilmesi, laksatif verilmesi, a¤›r kald›rma ve

sümkürme gibi durumlar›n yasaklanmas› tedavinin ilk

basama¤›d›r. 14 gün içinde vestibüler semptomlar

düzelmezse cerrahi endikasyon vard›r.

OTO‹MMUN VEST‹BÜLOPAT‹

Nadir görülür. Genellikle bilateral vestibüler fonksiyon
kayb›, progresif bilateral sensörinöral iflitme kayb› ile
karakterizedir. Romatoid artrit, psoriazis, ülseratif kolit,
Cogan sendromu (vertigo, iritis, ataksi, nistagmus) gibi
otoimmun hastal›¤› olanlarda genellikle otoimmun
vestibülopati mevcuttur. Tan›da anamnez çok önemlidir.
Antikoklear antikorlar saptanabilir. Otoimmun hastal›¤›n
nas›l otolojik semptomlara yol açt›¤› bilinmemektedir. ‹ç
kula¤a direk yönelmifl bir immün sistem vard›r. Bu
hücumda kapillerlerde ya da iç kulak bazal membran›nda
antijen-antikor kompleksi birikimi olabilir1-3 .
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