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ÖZET 

Bu çalıĢmada Kırım Kongo Kanamalı AteĢi (KKKA) patofizyolojisinde rol 

oynayan endotel hücre hasarının iç kulak kan akımını etkileyerek sensörinoral bir 

iĢitme kaybına neden olabileceği hipotezine dayanılarak KKKA hastalarının iĢitme 

düzeylerinin saf ses eĢik odyogramı otoakustik emisyon, timpanometri, iĢitsel 

devamlı durumda uyarım yanıtları [Auditory Steady-State Response (ASSR)]  

cevapları ile değerlendirerek, iĢitme kaybı açısından risk altında olup olmadıklarının 

belirlenmesi ve iĢitme kaybı tespit edilir ise bunun koklear ya da retrokoklear kökenli 

bir kayıp mı olduğunun ayırımının yapılması amaçlanmıĢtır. Ayrıca bu çalıĢmada 

iĢitmenin test edilmesinde kullanılan ve yeni bir teknik olan ASSR testi ile elde 

edilen tahmini iĢitme eĢiği seviyelerini saf ses eĢik odiyogramı ile elde edilen eĢik 

seviyeleriyle karĢılaĢtırarak güvenirliğini sınanmasıda amaçlanmıĢtır.  

Nisan - Eylül 2014 tarihleri arasında Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Enfeksiyon Hastalıkları Ana Bilim Dalın‟da KKKA tanısı konmuĢ, medikal tedaviyi 

ve çalıĢmaya dahil olmayı kabul etmiĢ 30 hasta (Grup KKKA) ve iĢitme kaybı 

öyküsü olmayan 30 sağlıklı gönüllü (Grup C) olmak üzere toplam 60 olgu dahil 

edildi. Grup KKKA da yer alan olguların tümüne tedavi sonrası hastaneden taburcu 

edilmeden önce bir kez saf ses odyometri, otoakustik emisyon, timpanometre, ASSR 

testleri ile iĢitme ölçümleri yapıldı. 

           Bu çalıĢmada farklı frekanslarda ölçülen grup KKKA ve Grup C de 

yer alan olguların sağ ve sol kulakta odyometrik iĢitme eĢikleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık bulunmadı. Gene her iki gruptaki olguların sağ kulağa ait 

ASSR 500 Hz deki ölçümleri karĢılaĢtırıldığında farklılık önemsiz (p>0,05) 

bulunurken, 1000, 2000, 4000 Hz de ki farklılık istatistiksel açıdan önemli idi 

(p<0,05). Her iki gruptaki bireylerin sol kulak ASSR 500, 1000, 2000, 4000 Hz de 

iĢitme eĢik ölçümleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmuĢtur (p<0,05). 

 Bu çalıĢmada elde edilen sonuçlar KKKA ile sensorinöral iĢitme kaybı 

arasında bir iliĢki olmadığını göstermekle birlikte; bu konuda hastalığın aktif dönemi 
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ile iyileĢme döneminde yapılan test sonuçlarının da karĢılaĢtırılmasının yapıldığı, çok 

merkezli ve daha fazla olguyu kapsayan çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanısındayız. 

Anahtar sözcükler: KKKA, odyometri, OAE, timpanometri, ASSR, iĢitme 

kaybı 
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ABSTRACT 

It is aimed to determine whether Crimean-Congo Haemorrhagic Fever 

(CCHF) patients are under risk of hearing loss by evaluating the hearing level of 

CCHF patients by the pure tone threshold audiogram, otoacoustic emissions, 

tympanometry and auditory continuous state stimulation responses (ASSR) basing on 

the hypothesis that endothelial cell damage which plays a role in the pathophysiology 

of CCHF affects the inner ear blood flow thereby leading to a sensorineural hearing 

loss and to distinguish if this is a  cochlear or retrocochlear hearing loss if a hearing 

loss is detected. Furthermore, it is also intended to test reliability of the estimated 

hearing threshold levels obtained by virtue of the ASSR test, a new technique 

utilized for testing the hearing in this study, by comparing it threshold levels 

obtained through pure tone threshold audiogram. 

A total of 60 cases, 30 of whom consisted of patients diagnosed with CCHF 

by the Infectious Diseases Department of Cumhuriyet University‟s Faculty of 

Medicine between April and September 2014 and who approved medical treatment 

as well as being included in the study (Group CCHF) and 30 of whom were healthy 

volunteers without a history of hearing loss (Group C) were included in the 

study. All of the cases within the Group CCHF received hearing measurements once 

by pure tone audiometry otoacoustic emissions, tympanometry and ASSR tests 

during the hospitalization period thereof. 

There was no statistically significant difference between the audiometric 

hearing thresholds in the right and left ear of the cases in Group CCHF and Group C 

measured at different frequencies NCC in this study (p> 0.05). Moreover, there was 

also insignificant difference as to  ASSR measurements at 500 Hz of the right ear of 

the cases in both groups compared to each other (p> 0.05) while the difference the 

cases at 1000, 2000 and 4000 Hz, were statistically significant (p <0.05). There were 

statistically significant differences when ASSR 500, 1000, 2000 and 4000 Hz hearing 

threshold measurements of left ears of individuals of both groups were compared to 

each other (p <0.05). 
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The results obtained in this study reveal the fact that much as there is an 

association between sensorineural hearing loss and CCHF we believe that there is 

need for more focused studies involving more patient on this field in which 

comparisons of tests results performed during the active period and recovery period 

of the disease, improvement regard. 

Key words: CCHF, audiometry, OAE, tympanometry, ASSR, hearing loss 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kırım-Kongo Kanamalı AteĢi (KKKA) fatal seyredebilen zoonotik viral bir 

infeksiyondur. Hastalığın etkeni Bunyaviridae cinsinden Nairovirüs ailesinin üyesi 

KKKA virusudur. Virus doğada kene-vertebralı-kene döngüsü içinde dolaĢır. 

Hyalomma cinsinden Hyalomma marginatum marginatum virusun hem rezervuarı 

hem de ana vektörüdür. Virus insanlara genellikle infekte kenelerin ısırması ya da 

viremik hayvanlara ait kan ve dokulara temas ile bulaĢmaktadır. Bunun yanında, 

infekte kiĢilerden nozokomiyal bulaĢ da söz konusudur (1). Hastalığın klinik seyri 3–

7 günlük inkübasyon döneminden sonra ani baĢlayan ateĢ, baĢ ağrısı, yaygın kas 

ağrısı, halsizlik, bulantı-kusma ve değiĢen derecede deri ve mukoza kanamalarıdır (2, 

3). 

Sensörinöral iĢitme kaybı (SNĠK), koklea veya sonraki iĢitme yollarının 

patolojileri sonucunda ortaya çıkar. Oldukça sık görülmelerine rağmen çoğu kez 

etyolojisi net olarak ortaya konamaz. SNĠK yapan nedenler konjenital ve akkiz 

olarak ikiye ayrılır. Edinsel nedenler arasında viral enfeksiyonlar önemli bir yer 

tutmaktadır. ĠĢitme kaybına yol açtığı düĢünülen virüsler: Herpes Simplex, Varisella 

Zoster, kabakulak, kızamık, kızamıkçık ve influenza virüsleridir (4). Viral 

enfeksiyonun SNĠK‟na neden olması iki potansiyel mekanizma ile açıklanmaktadır. 

Birinci mekanizma; kokleanın sıvı aralıklarının veya yumuĢak dokularının viral 

invazyonu veya koklear sinirin viral invazyonudur. Serebrospinal sıvı aralığı veya 

orta kulak boĢluğu gibi diğer yollardan yayılım olasılığı olmasına rağmen virüsün iç 

kulağa hematojen yolla ulaĢtığı farz edilmektedir. Ġkinci mekanizma; iç kulak 

dokuları arasında latent halde bulunan virüsün reaktivasyonudur. Nootropik 

virüslerin koklear nöronları enfekte edebileceği, değiĢik zaman aralığında gizli 

kalarak yaĢamın daha sonraki dönemlerinde reaktive hale gelip SNĠK ile sonuçlanan 

bir nöritis veya kokleitis tablosu oluĢturacağı hipotezi üzerinde durulmaktadır (4). 

  ĠĢitme kaybının değerlendirilmesinde saf ses odyometrisi ve konuĢma 

odyometrisi primer yol olmakla birlikte bireysel çeĢitli faktörlerden tespit edilen 

iĢitme eĢikleri etkilenebildiğinden sübjektif bir yöntemdir. ĠĢitmenin objektif olarak 

değerlendirilmesinde kullanılan yöntemler arasında otoakustik emisyon ve iĢitsel 

beyin sapı cevapları sayılabilir (5, 6) 
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Noninvaziv, hassas ve objektif testler olmaları nedeniyle uyarılmıĢ otoakustik 

emisyonlar periferik iĢitme fonksiyonunun değerlendirilmesinde özel bir yere 

sahiptir (7, 8). Ölçüm yapılan bir kulakta otoakustik emisyonların varlığı koklear 

fonksiyonların normal olduğunun göstergesidir (9, 10).  

Auditory Steady-State Response (ASSR) ölçümü son 5-6 yıl içinde 

yoğunlukla araĢtırılan bir tekniktir. Yapılan çalıĢmalar ASSR‟nin kliniklerde iĢitme 

kaybının derecesini frekans spesifik olarak saptamakta kullanılacağına dair ipuçları 

vermekle birlikte ASSR‟nin primer etkilerinden bir tanesi, test yapılması zor 

popülasyonda saf ses odyogram eĢiklerinin tahminidir (11,12,13,14). Henüz 

uluslararası standartlar oluĢmamıĢtır ve yöntemin güvenirliğine iliĢkin çalıĢmalar 

devam etmektedir.  

KKKA patogenezin temelinde endotel hücrelerin virüsle enfeksiyonu yer alır 

(15). Hemorajik ateĢe neden olan viral enfeksiyonlar ve iĢitme kaybı arasında ki 

iliĢkinin incelendiği literatürde kısıtlı sayıda çalıĢma yer almaktadır. KKKA hastalığı 

bilindiği gibi epidemiler ile giden bir hastalık olup bu konuda yapılmıĢ çalıĢmalar 

genellikle hastalığın genel özelliklerinin, epidemilerde etkilenen olgu sayılarının ya 

da tanı yöntemleri üzerinde yoğunlaĢmaktadır. Literatürde KKKA ve iĢitme kaybı  

baĢlıkları ile tarama yaptığımızda ulaĢabildiğimiz iki çalıĢma bulunmaktadır. Her iki 

çalıĢmada Türkiyeden ve Cumhuriyet Üniversitesinden yapılmıĢtır (16,17). Bu 

çalıĢmalardan eriĢkin yaĢ grubunda ki olgularda iĢitme kaybı ve KKKA arasında 

iliĢki olabileceğine dikkat çekilirken benzer sonuçlara çocuk yaĢ grubunda yapılan 

ikinci çalıĢmada ulaĢılamamıĢtır. Bu nedenle KKKA ve iĢitme kaybı arasında bir 

iliĢki vardır ya da yoktur diyebilmek mümkün değildir.  

Biz de bu çalıĢmada KKKA virüsün iç kulağa hematojen yolla ulaĢtığı farz 

edilerek terminal damarlarla beslenen iç kulakta ki damarlarda da değiĢikliklere 

neden olarak kulak kan akımını etkileyebileceğini ve bunun sonucunda SNĠK‟e 

neden olabileceği hipotezine dayanarak eriĢkin yaĢ grubunda ki KKKA hastalarının 

iĢitme düzeylerinin saf ses odyometri, ASSR ve OAE cevapları ile 

değerlendirilmesini, iĢitme kaybı açısından risk altında olup olmadıklarının 

belirlenmesini ve iĢitme kaybı tespit edilir ise bunun koklear ya da retrokoklear 

kökenli bir kayıp mı olduğunun ayırımının yapılmasını amaçladık. Ayrıca bu 

çalıĢmada iĢitmenin test edilmesinde kullanılan ve yeni bir teknik olan ASSR testi ile 



3 

 

elde edilen tahmini iĢitme eĢiği seviyelerini saf ses eĢik odiyogramı ile elde edilen 

eĢik seviyeleriyle karĢılaĢtırarak bu hasta grubunda güvenirliğinin sınanmasıda 

amaçlanmıĢtır.  
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GENEL BĠLGĠLER 

1. KULAK ANATOMĠSĠ 

1.1. Ġç Kulak Anatomisi  

Ġç kulak petröz kemiğe yerleĢmiĢ ve iĢitme ve denge organlarını barındıran, 

yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulak, koklear ve vestibüler aquaduktuslar 

ile de kafa içi ile bağlantılı denge sisteminin kilit noktasıdır. Kemik ve zar labirentler 

olmak üzere iki kısımdan oluĢur (4).  

Kemik labirent üç bölümden oluĢur; semisirküler kanallar, vestibül ve koklea. 

Semisirküler kanallar süperior (anterior), inferior (posterior), lateral (horizontal) 

olmak üzere 3 adettir. Vestibül; utrikulus, sakkulus ve onların resesleri, koklear 

kanalın resesi, vestibüler aquaduct giriĢi ve semisirküler kanalların uçlarının açıldığı 

deliklerin bulunduğu semisirkuler kanallar ile koklea arasında bulunan 4mm çaplı 

kavitedir. Lateral duvardaki oval pencere ile orta kulağa, medial duvardaki vestibüler 

aquaductus ile endolenfatik kese bağlantısıyla duraya açılır. Koklea vestibulumun 

anteriorunda 2,5 dönüĢ yapan sarmal ve spongioz kemik yapıdır. 

Modiolus içindeki kanallardan koklear damar ve 8. sinir‟in audituar lifleri 

geçer. Ayrıca ganglion spirale koklea buradadır. Lamina spiralis, koklear kanal 

içinde dolanarak kanalı ikiye ayrır. Üstteki skala vestibuli alttaki skala timpani adını 

alır. Ortada kalan kanal da skala media (koklear kanal)‟dır.  Skala vestibuli stapes‟in 

tabanının oturduğu oval pencereden helicotrema‟ya kadar uzanır. Skala timpani ince 

bir membran ile timpan boĢluğundan ayırır ve helikotrema‟da baziler membranla 

birleĢerek sonlanır. 

Koklear kanal, yukarıda çapraz olarak Reissner membranı, aĢağıda yatay 

olarak baziller membran ve dıĢta stria vascularis ile sınırlanır. Koklear kanalın dıĢ 

duvarındaki stria vaskülaris çok vaskülarize bir yapıdadır ve elektriksel aktivite 

açısından bir nevi batarya gibi görev yapar, koklea‟nın temel metabolik kontrolunu 

sağlar. Koklear kanal membranöz labirentin bir parçasıdır. 

Korti organı: Görevi lamina basillaris‟in mekanik vibrasyonunu nöral 

impuls haline getirmektir. Destek hücreleri (Hensen, Deiters ve Pillar hücreleri), 
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tüylü hücreler, tektoryal membrandan oluĢur. Basiller membrana oturmuĢ 

durumdadır. Destek hücreleri farklı boylarda olduklarından korti organına eğimli bir 

Ģekil kazandırırlar. Tüylü hücreler bir sıra iç ve birkaç sıra dıĢ tüylü hücrelerden 

oluĢacak biçimde sıralanmıĢlardır. Bu hücreler içe dönmüĢ V Ģekli oluĢturan sütun 

hücrelerinin (pillar hücreleri) tonofibrilleriyle ayrılmıĢtır. Sütunlar arasında korti 

tüneli ve içindede kortilenf denen sıvı mevcuttur. Tüylü hücrelerin serbest uçlarında 

hareketsiz silialar mevcuttur ve tektoryal membranın alt ucuna dayanırlar. Tüylü 

hücreler pek çok nöronun sonlandığı yapılardır. Ġç tüylü hücreler esas olarak afferent 

sistemle, dıĢ tüylü hücreler ise efferent sistemle iliĢkilidir. Aksonlar Rosenthal 

kanalında yer alan spiral ganglion hücrelerinin dentritlerine ulaĢır. Buradan modiolus 

ortasındaki kanalda ilerleyip 8. kafa çiftinin akustik parçasını oluĢtururlar. Buradan 

dorsal ve ventral koklear nükleuslar bölgesinde ponsa girerler. Tüylü hücrelerdeki 

spontan sinir uyarısı hücre sisteminin temelidir. Saçlı hücrelerin distal yüzeyinde 40 

ila 200 arasında stereosilya mevcuttur. En uzun silia (kinosilyum) saçlı hücrenin son 

bölümündedir. Stereosilyaların kinosilyuma doğru defleksiyonu hücre 

depolarizasyonuna ve daha fazla nöral aktiviteye, kinosilyumdan uzaklaĢan bir 

hareket ise hücre inhibisyona sebeb olur. Ġstirahat halinde kokleada, korti organı iç 

tüylü hücrelerde -60 mV değerinde bir potansiyel mevcuttur. Ayrıca skala mediadaki 

sıvıda perilenfe göre yaklaĢık 80 mV‟luk bir elektiriki gerilime sahiptir. Böylece 

kokleada istirahat halinde yaklaĢık 150 mV değerinde bir potansiyel farkı vardır. 

Buna istirahat potansiyeli denir. Koklea uyarıldığı zaman gelen uyaranın Ģiddetine 

göre aksiyon potansiyelleri oluĢarak duyma iĢleminin ilk sinyalleri gönderilir. 

Tektoryal membran, kemiksi sipiral laminaya dayanmıĢ kalın bir hücre tabakası olan 

limbus aracılığıyla desteklenir. Tektoryal membran serbest kenarıyla destek 

hücrelerine sıkıca tutunur ve tüylü hücrelerle arasında bir boĢluk oluĢur.  Baziller 

membranın hareketiyle uyarılır ve daha çok dıĢ tüylü hücreleri ve temas halindeki 

endolenfi de uyarır. Uyarılan endolenf iç tüylü hücreleri uyararak hareketler nöral 

impuls haline getirilmiĢ olur. 
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2. ĠġĠTME FĠZYOLOJĠSĠ 

ĠĢitme baĢ çevresinde oluĢan ses dalgalarının dıĢ kulak, orta kulak ve iç  

mkulak tarafından toplanarak, beyin sapından geçirilip korteksteki iĢitme  merkezi 

tarafından yorumlanmasıdır (18).  

Ses, bir enerji kaynağından yayılan titreĢimlerin etkisi sonucu gaz, sıvı  ve 

katı ortamlarda moleküllerin sıkıĢıp gevĢemesi ile ortaya çıkan  enerjidir. Bu sıkıĢma 

ve gevĢemeler ortamda yayılarak ses dalgalarını  oluĢtururlar. Moleküllerin bir defa 

sıkıĢıp gevĢeme hareketi içinde kalan mesafe sesin dalga boyunu belirler. Sesin 

frekansı bir saniyedeki titreĢim  sayısıdır. Amplitüdü ise o sesin Ģiddetini oluĢturur. 

Sesin Ģiddetini anlatan değer desibeldir(dB). Normal insan kulağı 0-120 dB 

arasındaki sesleri duyabilir.  

DıĢ kulak yolunda baĢlayıp, oval pencerede biten ses enerjisi akımına hava 

iletimi adı verilmektedir. Sağlam bir koklea, çevresindeki kemik dokuların ileteceği 

ses enerjisi ile de uyarılabilir. Bu yolla iĢitme ise kemik yolu ile iĢitme olarak 

adlandırılır. Kulak kepçesi sesleri toplamaya ve dıĢ kulak yoluna iletmeye yarar. 

Kulak zarı, dıĢ kulak yolundan gelen ses dalgalarını kulak kemikçikleri aracılığıyla 

oval pencereye iletirken bu ses dalgalarının yuvarlak pencereye ulaĢmasını da 

engeller. Yani zar, oval pencere için bir iletken, yuvarlak pencere için ise yalıtkandır. 

Ses dalgalarının, orta kulak iletim elemanlarından geçip iç kulak sıvılarında bir dalga 

hareketi meydana getirebilmeleri için oval ve yuvarlak pencereler birbirlerine karĢıt 

fazda titreĢebilmelidir (Faz farkı). Bu farkın kaybolduğu durumlarda örneğin timpan 

zarın yuvarlak pencereye denk gelen kısmında bir perforasyon olmasında ses 

dalgaları yuvarlak pencereyide etkileyeceğinden arada oluĢacak faz farkı daha düĢük 

olacak ve kokleaya iletilen enerji daha düĢük olacağından iĢitme kaybı beklenenden 

fazla olacaktır. Yani normal bir kulakta iç kulaktaki sıvı ortamını çevreleyen sert 

kemik dokusunun iki esnek penceresinden birisi olan oval pencereden içeriye ses 

dalgaları pompalanınca, diğer pencereden, yani yuvarlak pencereden dıĢarıya bombe 

yaparak atılmalıdır.  

Kulak zarı ve kemikçiklerin en önemli görevi hava ortamından sıvı ortama 

geçiĢi ve iç kulak sıvılarının akustik direncinden oluĢan enerji kaybını karĢılamaktır.  
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Koklea Fizyolojisi: Stapesin tabanı ile skala vestibuliye dolayısı ile kokleaya 

iletilen ses enerjisi ilk olarak perilenfayı harekete geçirir. Bu safhadan sonra 

kokleanın iki önemli görevi baĢlar. Bunlardan birincisi iletimdir, yani akustik 

enerjinin korti organındaki tüy hücrelerine kadar taĢınmasıdır. Ġkincisi ise 

dönüĢümdür. Korti organındaki tüy hücrelerinin gelen mekanik iletim dalgasını 

kimyasal veya elektriksel gerilimlere dönüĢtürüp, iĢitme sinirine iletmesi olayıdır.  

Bekesy'ye göre, skalalardan her hangi birine uygulanan iĢitsel titreĢimler 

baziller membranda yer değiĢimlerine yol açmaktadır. Bu durum ilerleyen dalga 

teorisi olarak adlandırılır. Bu dalga baziller membranın bazal ucundan baĢlayarak, 

apekse doğru ilerler. Yayılma hem boyuna hem de enine yönlerdedir. Yine bu iletim 

dalgasının en büyük özelliği de amplitüdünün gittikçe artarak maksimuma ulaĢması 

ve titreĢimlerin daha sonra sönerek faz değiĢtirmesidir. Kokleadaki baziller 

membranın tabana yakın kısmı ince, kısa, gergin ve tiz sesler için hassastır. Apekse 

yakın yeri ise kalın, uzun, gevĢektir ve pes sesler tarafından uyarılır.  

Tektoriyal membran ile tüy hücrelerinin sürtünmeleri sonucunda oluĢan 

elektriksel kutuplaĢmalar, tüy hücrelerinin uyarılmalarına yol açar. Uyarım sonucu 

meydana gelen enerji yolu ile sinir uçları uyarılmıĢ olur. 

 Ġnsan kokleasındaki korti organında bulunan tüy hücreleri birisi iç ve üçü dıĢ 

olmak üzere dört sıra halinde dizilmiĢtir. Bunların toplam sayıları 12.000 kadardır. Tüy 

hücreleri ile temasta bulunan sinir liflerinin sayısı tüy hücrelerinin iki katı kadardır (2530 

bin). Bu aksonların hücre gövdesi kokleanın içinde bulunan spiral ganglionlardır. Her 

spiral ganglion hücresi korti organı ve beyin sapındaki koklear çekirdekler ile 

bağlantılıdır. Koklear çekirdekler ventral ve dorsal olmak üzere iki adettir. DüĢük 

frekaslı sesler daha çok ventral, yüksek frekanslı sesler daha çok dorsal çekirdekte 

sonlanır. Dorsal ve ventral çekirdeklerden kaynaklanan lifler beyin sapının karĢı tarafına 

geçerek superior oliver kompleksi oluĢturur. Buradan yukarı çıkarak devam eden lifler 

lateral lemniskusu oluĢturur. Bu yoldan gelen lifler inferior kollikulusta son bulur. 

Buradaki hücreler ya doğrudan ya da diğer çekirdekler yoluyla bazı sinirlerin motor 

çekirdeklerine bağlanırlar. Bunlar göz kaslarının motor lifleri, kranial ve spinal motor 

liflerdir. Ġnferior kollikulustan aynı yönde devam eden lifler medial genikulat cisime 

gelir. Buradan da temporal lop iĢitme merkezine ulaĢırlar(18).  
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3. ĠġĠTME TESTLERĠ 

3.1. Odyometri 

Her bir frekansta iĢitme eĢiklerini gösteren bir ölçümdür. Test edilen 

frekanslar insan kulağının iĢitme yetisinin olduğu frekans yelpazesinin (20–20000 

Hz) tamamını değil ancak konuĢmanın anlaĢılması için önemli olan frekansları (250-

8000 Hz) kapsar. Sensörinöral kayıpta hava kemik eĢikleri birbirine eĢit veya ± 10dB 

yakınlığındadır. Ġletim tipi iĢitme kaybında kemik yolu normal, hava yolu eĢiği ile en 

az 10 dB fark vardır. Kokleada yüksek frekansları algılayan bazal kısmın daha 

detaylı değerlendirilmesi için yüksek frekens odyometrisi kullanılmaktadır. Standart 

odyometrilerin ulaĢamadığı 8 – 18 kHz frekanslarını üreten ve test eden yüksek 

frekans odyometrileri özellikle ototoksik ilaç kullanımı, gürültüye maruziyette iç 

kulak hasarının erken dönemde belirlenmesi, presbiakuzi, dolaĢım bozuklukları ve 

metabolik hastalıkların etkisini araĢtırmada kullanılmaktadır (19,20). 

3.2. Otoakustik Emisyon (OAE) 

OAE'ler, insan ve hayvanların dıĢ kulak yolundan ölçülebilen, koklear 

kaynaklı, hafif Ģiddette akustik enerji yayılımlarıdır (5,21,22,23). OluĢumunda, dıĢ 

tüy hücrelerinin önemli rolleri olduğuna dair birçok kanıt mevcuttur. Kemp ve 

arkadaĢları 1978 yılında kulağın sesi aldığı kadar, sesi üretme yeteneğine de sahip 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Koklea tarafından üretilen bu sesler Evoked Otoacoustic 

Emissions (EOAE) olarak adlandırılmıĢtır (24). Koklear kaynaklı herhangi bir sesin 

dıĢ kulak yolundan alınarak kaydedilmesi sonucu OAE cevapları ortaya çıkar. OAE' 

ler iki grupta tanımlanır (25):  

1- Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE): Koklear kaynaklı, dıĢarıdan 

akustik uyarı olmadan kendiliğinden oluĢan, tonal, düĢük seviyedeki dar bant 

sinyalleridir. SOAE' ler, normal iĢiten kulakların yaklaĢık %40-50' sinde 

saptanabilen, amplitüdleri -10 ile +20 dB SPL (Sound Pressure Level) civarında olan 

saf tonlardır. 

 

2- UyarılmıĢ otoakustik emisyonlar (Evoked OAE - EOAE): Üç tipi vardır. 
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a) SFOAE (Stimulus Frequency Otoacoustic Emissions ): DüĢük seviyedeki 

uzun süreli sabit tonlarla akustik uyarı sonucu oluĢan cevaplardır. 

b) TEOAE (Transient Evoked Otoacoustic Emission): Ġç kulağa gönderilen 

"klik" veya "burst" gibi kısa akustik uyarana karĢı kokleanın oluĢturduğu cevaptır. 30 

dB HL'ye kadar olan iĢitme eĢikleri hakkında bilgi vermektedir. 

c) DPOAE (Distortion Product Otoacoustic Emission): Ġç kulağın iki ayrı 

frekansta ses tonu ile uyarılması, iç kulakta yayılan bu iki dalganın birbirleri ile 

etkileĢmesine ve iki dalganın birbirleri ile giriĢim gösterdiği ses tonlarında, daha 

düĢük amplitüdlü bir cevabın oluĢmasına neden olur (26).  

3.3.Timpanometri 

 DıĢ kulak kanalındaki (DKK) hava basıncının sistematik bir biçimde 

değiĢtirilmesi sonucunda, DKK ve orta kulak yapılarının esneklik ve hareketliğinin 

grafiksel olarak kaydedilmesi yöntemine timpanometri, bu yöntemden yararlanılarak 

elde edilen sonuca ise timpanogram denir. Statik immitans testi ise bunun bir devamı 

olan timpanometri testinde DKK sabit frekans ve Ģiddette (226 Hz frekansında ve 85 

dB SPL Ģiddetinde) prob ton verilmektedir.Basınç düzeyi +200 daPa‟ dan baĢlar 

giderek düĢürülür. Bu durumda sistemin kompliyansı baĢlangıçta çok düĢük iken, 

giderek artacak, daha sonra -400 daPa düzeyine doğru tekrar azalacaktır.  

3.3.1.Timpanometride ölçülen değerler 

Tepe Basıncı: 

Timpanogramın tepe noktasına karĢılık gelen basınç seviyesidir. Paradise 

göre normal kulaklarda tepe basıncı -100 ila +50 daPa arasında değiĢmektedir.  

3.3.2. Timpanogram tipleri 

Tip A: Normal timpanogram. -100 ile +50 daPa basınç aralığında tepe veren, 

statik esneklik değeri 0.39 ile 1.30 cc arasında değiĢebilen timpanogramdır. 

Tip As(stiffness): Normal basınç alanında tepe veren, ancak statik esneklik 

değeri 0.35 cc‟nin altında olan timpanogramdır.  

Tip Ad(deep): Normal basınç alanında tepe veren, ancak statik esneklik 

değeri 1.30 cc‟nin üzerinde olan timpanogramdır.  
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Tip C: Negatif basınç alanında tepe veren, statik esneklik değerleri 

değiĢkenlik gösterebilen (normal veya düĢük amplitüdlü olabilir) timpanogramdır.  

 

Tip B: Belirgin tepe noktası vermeyen (statik esneklik 0.10 cc‟den az) 

timpanogramdır.  

3.4.ASSR ( ĠĢitsel Devamlı-Durumda Uyarım ): 

ĠĢitsel devamlı-durumda uyarım yanıtları (Auditory Steady-State Evoked 

Response; ASSR), objektif iĢitme ölçüm metodlarına son yıllarda eklenen bir test 

bataryasıdır. Saçlı deriye yerleĢtirilen elektrotlarla ölçüm yapılan, amplitüdü ve 

frekansı module edilmiĢ devamlı saf ses uyaran verilerek 250-8000 Hz arasında 

frekans spesifik ölçüm yapabilen, otomatik saf ses odyogram eğrisi oluĢturarak 

iĢitme seviyesini gösteren objektif bir test bataryasıdır. 

         ASSR'de sürekli devam eden uyaran mevcuttur. Uyaran modüle 

edilebilir yani frekans ve amplitüdü hafifletilip arttırılabilir. Ana frekans sabit olup 

(0.5, 1, 2, 4 kHz) buna „TaĢıyıcı Frekans' (CF: carrier frequency) denir. CF bir zarfın 

içinde amplitüdü azaltılmıĢ ve artırılmıĢ tonlarıyla birliktedir. CF'nin birlikte yer 

aldığı tonlarına “Amplitüdü Modüle edilmiĢ uyaran” (AM: amplitude modulated) 

denir. CF ve AM frekansları birlikte bir zarf oluĢturur ve bir sinüzoidal uyaranı 

meydana getirirler. Bu zarflardan 1 saniyede kaç tane olduğu ise uyaranın 

değiĢtirilebilir frekans sayısını gösterir. Sinüzoidal uyaranın saniyedeki hızının 

değiĢmesi özelliğine; “Frekansı Modüle edilmiĢ uyaran” (FM: frequency modulated) 

denilir. Böyle bir uyaranla koklea frekans spesifik, ancak nöral senkronizasyon 

sağlanacak Ģekilde uyarılmıĢ olur. Uyaran ile yanıt arasındaki faz uyumu vektörel bir 

diyagramla gösterilir. Her frekans için elde edilen yanıtlar, bilgisayar programı 

tarafından saf ses eĢik odyometri trasesi Ģeklinde gösterilir. 

 

ASSR'nin uyanıklılık ve sedasyondan etkilenimi: ASSR ile ilgili ilk 

çalıĢmalarda uyaranın frekansı genelde 40 Hz. civarında belirlenmiĢ, bu göreceli 

düĢük hızdaki uyaran ile elde edilen yanıtların hastanın uyku ve sedasyon 

durumundan etkilendiği gözlenmiĢtir(27,28). Daha sonraki çalıĢmalarda frekans 

aralığı 70-110 Hz arasında tutulmuĢ, böylece uyku durumundan ve sedasyondan 
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etkilenmeyen ASSR traselerini elde edilmiĢ ve klinikte baĢarılı bir Ģekilde 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (29,30,31). 

YaĢın ASSR üzerine etkisi: Infantlardan alınan devamlı durumda uyarım 

potansiyelleri eĢiklerinde daha yüksek modülasyon frekansları kullanılmaktadır. 

Böylece özellikle prematürelerde ve miyadında doğmuĢ bebeklerdeki nöral 

adaptasyonun daha kolay oluĢması sağlanır(32). 4 ay ile 15 yaĢ arasındaki normal 

iĢiten bebek ve çocuklarda en stabil ve güvenilir faz uyumlu ASSR yanıtları 80 Hz 

modülasyon frekanslarında elde edilmektedir. Dört yaĢ ve altındaki bebek ve 

çocuklarda aynı zamanda 120 ve 160 Hz MF ile faz uyumlu yanıtlar elde edilmiĢ 

ancak bu yanıtlar daha ileriki yaĢlarda elde edilememiĢtir(30) . 

Yenidoğan iĢitme taramasında ve çocuklarda kullanımı: Bebeklerin doğru 

cihazlandırılması için residüel iĢitmelerinin doğru bir Ģekilde ölçülmesi çok 

önemlidir(33). ÇalıĢmalarda 2000- 4000 Hz de klik ABR ile ASSR arasında kuvvetli 

korelasyon bulunmuĢtur. Ancak daha alçak frekanslardaki ileri iĢitme kayıplarında 

klik ABR ile saptanamayan iĢitme eĢiklerinin ASSR ile saptandığı gösterilmiĢtir 

(34,35). Luts ve ark.(34) ABR'nin en iyi saptayabildiği iĢitme eĢik seviyesi 90 dB 

iken, ASSR'nin en iyi saptayabildiği eĢik seviyeyi 105 dB olarak bildirmiĢlerdir. 

ĠĢitme kayıplı hastalarda eĢik tayininde ve fonksiyonel kazancın 

belirlenmesinde kullanımı: Normal iĢiten bireylerde ASSR ile bulunan iĢitme eĢiği 

ile saf ses odyogram ile bulunan eĢik değerler arasında 20 dB fark olabilirken, bu 

oran ileri ve çok ileri sensörinöral iĢitme kaybı olan bireylerde çok azalmaktadır. 

Yani iĢitme kayıplı hastalarda ASSR değerleri daha duyarlı bulunmuĢtur. ĠĢitme 

kaybının Ģiddeti arttıkça ölçüme bağlı hatalar azalmaktadır. Ġleri ve çok-ileri iĢitme 

kayıplı infantlarda ASSR ve davranıĢ odyometrisi ile saptanan eĢik değerler arasında 

3-10 dB (standart deviasyon: 6-8 dB) fark olduğu bildirilmiĢtir. 

Retrokoklear patolojilerde kullanımı: EĢiküstü uyaranlar verilerek faz 

uyumlu yanıtlardaki latans gecikmesi tespit edilmesi, retrokoklear patolojilerin 

tanısında kullanılabilir. Bir çalıĢmada 20 iĢitsel nöropatisi olan çocuklarda OAE 

yanıtları normal ve ABR yanıtları patolojik alınırken, saf ses eĢik ortalamalarının 

üzerindeki uyaranlarla ASSR yanıtları elde edilmiĢtir. Hafif, orta ve ileri derecede 

kaybı olan bu çocuklarda saf ses eĢikleri ile ASSR eĢikleri arasında 40 dB farklılık 

saptanmıĢ, bu da nöral veya retrokoklear tip iĢitme kaybı lehine yorumlanmıĢtır (36) 
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 Normal iĢitmede ASSR ile eĢik tayini: ASSR'nin normal iĢiten bireylerde 

güvenilirliğinin değerlendirilmesi için tone-burst ABR ve ASSR ile aynı hastalar 

frekans spesifik değerlendirilmiĢtir (37). Standart ABR ile ASSR nin 2000-4000 Hz 

frekans aralığında uyumlu sonuçlar verdiği ancak standart ABR nin alçak 

frekanslarda eĢik tayininde yetersiz kaldığı bildirilmiĢtir. ABR ve ASSR ile, normal 

iĢiten kiĢilerin davranıĢ odyometri eĢikleriyle 20 dB farklılık gösterecek Ģekilde eĢik 

tayini yapılabileceği bildirilmiĢtir. 
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4. KIRIM KONGO KANAMALI ATEġĠ 

Kırım kongo kanamalı ateĢi (KKKA), ateĢ ve kanamalarla ciddi bir  klinik 

tablo oluĢturan ve %3-30 oranında mortaliteye neden olan  virusların neden olduğu 

önemli viral hemorajik bir hastalıktır. Ġnsanlar  Hyalomma grubu kenelerin ısırığı 

veya viremik hastaların ve çiftlik  hayvanlarının kan ve vücut sıvılarıyla temas 

durumunda enfekte  olurlar.(1) 

Hastalık Afrika, Asya, Doğu Avrupa ve Orta Doğu‟da yer alan otuzdan fazla 

ülkede görülmüĢtür. Ülkemizde ilk olarak Tokat, Amasya ve Sivas illerinde 2002 

yılında görülmeye baĢlanmıĢtır. Türkiye‟nin birçok ilinden KKKA tanısı alan 

sporadik vakalar bildirilmektedir.(38) 

Mikrobiyoloji  

KKKA virüsü Bunyaviridae ailesine bağlı Nairovirüs grubunun bir üyesidir. 

Nairovirüs grubu 34 farklı virüs içermektedir ve yedi farklı serogruba (CCHFV, 

Dugbe virüs, Hughes virüs, Sakhalin virüs, Dera Ghazi Khan virüs, Qalyub virüs, 

and Thiafora virüs) ayrılmaktadır. Bunyavirüsler  tek sarmallı RNA içeren zarflı 

virüslerdir. Viral glikoproteinler virüse duyarlı hücreler üzerindeki reseptör 

bölgelerini tanırlar ve bağlanırlar. Bağlanma sonrası virüs endositoz yoluyla hücre 

içine alınır. Virüs replikasyonu hücre sitoplazmasında gerçekleĢir.(1) 

 Virüs doğada kene-vertebralı-kene döngüsü içinde dolaĢır. Hayvanlara 

kenelerin ısırması ile bulaĢmakta, ancak hastalık oluĢturmamaktadır(1). Ancak 

insanlar hastalığın oluĢabileceği yegâne konaktır, hayvanlarda hastalık oluĢturmazlar 

(39). Yabani kemirici hayvanlar, sığır, koyun, keçi gibi çiftlik hayvanları ve keneler 

hastalığın kaynaklarıdır. Ġnsanlar ise kenelerin ısırığı veya viremik hastaların ve 

çiftlik hayvanlarının kan ve vücut sıvılarıyla temas durumunda enfekte olurlar. 

Ġnsandan insana bulaĢ bildirilmiĢtir. Sağlık personeline bulaĢ enfekte kanlar, 

solunum, sindirim yolundan çıkan atıklar ile de olabilir. Kanda 40 santigrad 

derece‟de 10 gün yaĢayabilen virüs Hyalomma grubundan kenelerle özellikle de 

Avrupa‟daki ana vektör olan Hyalomma marginatum marginatum yoluyla 

taĢınmaktadır. Türkiye‟de kenelerin aktif dönemleri (kan emme dönemleri) Mart-

Ekim ayları arası, inaktif dönemleri ise (kıĢ uykusu dönemi) Ekim-Mart ayları 
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arasındaki dönemdir. Kenelerle mücadelenin asıl olarak inaktif dönemde yapılması 

ve önlemlerin alınması gereklidir. 

Patogenez  

  Hastalığın patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Ġmmün cevabın 

bozulması etkene karĢı cevabı baĢlatan hücrelerin fonksiyonlarının bozulması ile 

olmaktadır (40). Virüsun replikasyonu  vasküler sistemin ve lenfoid organların 

disregulasyonu ile birliktelik gösterir. Patogenezin temelinde endotel hücrelerin 

virüsle enfeksiyonu yer alır. Virüs endotel hücrelerine girip replike olarak endotelde 

doğrudan zedelenme yaparken, viral veya virüs-aracılıklı konakçı kaynaklı 

faktörlerle indirek olarak endotelde fonksiyon kaybına neden olur. Endotel 

zedelenmesi de trombosit agregasyonu ve degranulasyonunu uyararır ve böylece 

intrinsik koagulasyon yollarını aktive eder. Ölümcül giden vakalarda hastalığın erken 

evrelerinden itibaren koagulasyon sisteminde fonksiyon bozukluğu görülmektedir. 

Ülkemizden yapılan bir çalıĢmada da hastaların yarısında reaktif hemofagositoz 

tespit edilmiĢtir (15). Bu durumun da sitopeni patogenezinden sorumlu olabileceği 

düĢünülmektedir. 

Klinik özellikler 

  Ġnsanlar, KKKA virüsüne bağlı hastalık bulgularının ortaya çıktığı bilinen 

tek konaktır. Yapılan bir çalıĢmada virüsle enfekte her beĢ kiĢiden birinde hastalığın 

görüldüğü bildirilmiĢtir (41). Hastalığın klinik seyri sırasında inkübasyon, 

prehemorajik, hemorajik ve iyileĢme olmak üzere 4 evresi bulunmaktadır.  

Ġnkübasyon evresi: Kene ısırığını izleyen enfeksiyonda inkübasyon süresi 

genellikle 3-7 gündür (2,3). Hastalık enfekte kan ya da doku ile temas sonrasında 

geliĢirse inkübasyon süresi ortalama 5-6 gün en fazla 13 gün olabilmektedir  (2,42,43 

). 

Prehemorajik evre: Ortalama 3 gün(1-7 gün devam edebilir) süren 

prehemorajik evrede karakteristik olarak ani baĢlangıçlı ateĢ, baĢ ağrısı, miyalji, baĢ 

dönmesi izlenmektedir. AteĢ ortalama 4-5 gün sürer. Bazı vakalarda ishal, bulantı ve 

kusma görülebilir. Yüzde, boyunda, göğüste kızarıklık, sklerada konjesyon ve 

konjunktivada peteĢiler sıklıkla eĢlik eder ( 39 ). 
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Hemorajik evre: Genelde hastalığın 3-5. günleri arasında baĢlar, 2-3 gün 

kadar  kısa sürelidir. AteĢin yüksekliği ile kanamanın baĢlangıcı arasında iliĢki 

yoktur. Hemorajik bulgular muköz membran ve deride görülen peteĢiden geniĢ 

hematomlara kadar değiĢik Ģekillerde ortaya çıkabilir.  

Gövde ve ekstremitelerde ekimozlar oluĢabilir. Hastalarda vajinal kanama, 

diĢeti kanaması, serebral kanama gibi vücudun farklı bölgelerinden kanamalar 

bildirilmiĢtir.14 Bilinen en sık kanama bölgeleri burun, gastrointestinal sistem 

(hematemez, melena), uterus (menometroraji), idrar (hematüri) ve solunum yollarıdır 

(hemoptizi). Hepatomegali ve splenomegali de hastaların üçte birinde izlenebilir 

(39). Genellikle hepatit görülür, ağır olgularda hepatorenal ve pulmoner yetmezlik 

meydana gelebilir.  

Konvalesan evre: ĠyileĢme dönemi hastalığın baĢlangıcından 10-20 gün 

sonra baĢlar. Yapılan çalıĢmalarda bu dönemde değiĢken nabız, taĢikardi, geçici saç 

kaybı, polinörit, solunum zorluğu, görme keskinliğinde azalma, iĢitme kaybı gibi 

semptomlar bildirilmiĢtir (39). Hastalığın izleminde relaps veya bifazik seyir 

bildirilmemiĢtir (1). Ölüm daha çok hastalığın ikinci haftasında görülebilmekte ve bu 

oran %8-80‟leri bulabilmektedir. 

Laboratuvar bulguları  

Trombositopeni hastalığın en önemli bulgusudur. Lökopeni, serum 

aspartataminotransferaz (AST), alaninaminotransferaz (ALT), laktatdehidrogenaz 

(LDH), kreatinfosfokinaz (CPK) düzeylerindeki yükselme dikkat çekicidir. 

Koagulasyon testlerinden protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin 

zamanında uzama, fibrinojen düzeyinde düĢme, fibrin yıkım ürünlerinde artıĢ 

görülmektedir. Ülkemizden bildirilen vakalarda da en sık laboratuar bulgusu olarak 

trombositopeni (%93.2), lökopeni (%88.9) ve transaminaz yüksekliği (%85.9) 

izlenmiĢtir. Laboratuvar testleri sıklıkla 5-9 gün sonra normal kan düzeylerine döner 

(1). 

Tanı 

 Hastalığın erken tanısı hastanın yaĢamını sürdürmesi, nozokomiyal 

enfeksiyonları ve toplum içindeki bulaĢı engellemek açısından çok önemlidir.  
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  Kesin tanı  viral antijenlerin tesbit edilmesi, ajana spesifik IgM grubu 

antikorların gösterilmesi, ajana spesifik IgG grubu antikorların yada 

serokonversiyonun gösterilmesi, doku örneklerinin nükleik asit hibridizasyon, 

immünohistolojik ve elektronmikroskopik yöntemle incelenmesi, kan yada doku 

örneğinden virüs izolasyonu, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yöntemleri gibi 

spesifik virolojik tekniklerle mümkündür.  

 Virüs izolasyonu tanı için altın standarttır. Erken dönemde viremi 

gösterilebilir. Erken dönemde alınan serum ya da heparinli kan, idrar, boğaz 

sürüntüsü, boğaz çalkantı suyu, semen, beyin-omurilik sıvısı ve doku örneklerinden 

virüs izole edilebilir.  

 Hastalığa özgü IgM ve IgG antikorlar hastalığın baĢlangıcından yedi gün 

sonra ELISA veya immünfloresan assay (IFA) yöntemi ile saptanabilir (44 ). Tanı 

için basit, hızlı, özgül ve duyarlı bir test yöntemi olan ELISA ve doğrulayıcı test 

olarak da RTPCR önerilmektedir. 

Tedavi  

 Tedavinin temelini destek tedavisi oluĢturur. Destek tedavisi sıvı elektrolit 

izlemi, kan sayım takibi, gerekirse trombosit, taze donmuĢ plazma ve kan 

replasmanını içerir. Potansiyel kanama odakları bilinerek peptik ülseri olan 

hastalarda H2 reseptör blokörleri verilmeli, intramusküler enjeksiyondan kaçınılmalı, 

aspirin gibi kanama parametrelerini bozacak ilaçlardan uzak durulmalıdır. KKKA‟da 

tedavi seçenekleri sınırlıdır. ġu ana kadar insanlarda kullanımı onaylanmıĢ spesifik 

bir antiviral tedavi yoktur (45). 

 Dünya Sağlık Örgütü ribavirini hastalıkta potansiyel tedavi edici ilaç olarak 

önermektedir. Ribavirin ribonükleik asit virüslerine karĢı gösterilmiĢ in vitro 

aktivitesi olan, yapılan in vitro çalıĢmalarda KKKA virüsüne karĢı da etkili olduğu 

gösterilmiĢ bir guanozin analoğudur (46,47). Literatürde KKKA‟da ribavirinin 

etkinliğinin değerlendirildiği birçok gözlemsel çalıĢma ve vaka raporu (48,49) olsa 

da etkinliği halen tartıĢmalıdır (46). 
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  Ġran‟dan Mardani ve arkadaĢları (50) tanısı kesinleĢmiĢ hastalarda oral 

ribavirin etkinliğini %80, Ģüpheli hastalarda ise %34 olarak bildirilmiĢtir. Ribavirinin 

oral ve intravenöz dozları birçok ülkede bulunmaktadır. Ülkemizde de oral ribavirin 

bulunmaktadır.  

  Yakın zamanda ülkemizden Bodur ve arkadaĢları(51) tanı almıĢ hastalarda 

oral ribavirin tedavisinin viral yük ve hastalık ilerlemesi üzerine etkisini 

araĢtırılmıĢlardır. Bu eriĢkin çalıĢmasında on gün süre ile oral ribavirin alan on hasta 

ile, sadece destek tedavisi alan kırk hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. Viral yük, 

hematolojik ve biyokimyasal parametreler günlük olarak izlenmiĢtir. Ġzlem sonunda 

hastaların viral yük, ALT ve AST düzeylerindeki düĢüĢ, trombosit sayılarındaki 

yükseliĢ açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. Tedavi alan grupta ölüm oranı %20 

iken, kontrol grubunda %15 olarak bulunmuĢtur (p=0.5). Sonuç olarak araĢtırıcılar 

oral ribavirinin viral yük ve hastalığın ilerlemesi üzerine etkili olmadığını 

göstermiĢlerdir. Literatürde ribavirin kulanımı ile hemolitik anemi, hipokalsemi ve 

hipomagnezemi gibi yan etkilerin bildirildiği çalıĢmalar vardır (42,52 ). Ancak 

ülkemizden yapılan çalıĢmalarda ribavirin tedavisi ile yan etki bildirilmemiĢtir. 

Korunma 

 KKKA‟da korunma ve enfeksiyon kontrol önlemlerinin alınması oldukça 

önemlidir. Endemik bölgelerde özellikle kenelerin bulunduğu alanlarda kiĢisel 

korunma önlemleri alınmalı, deri ve giysiler kene açısından kontrol edilmeli, kene 

uzaklaĢtırıcılar kullanılmalıdır. Viremik hayvanların kan ve enfekte dokularına 

maruz kalan kiĢiler de cilt temasını önlemek için eldiven ve koruyucu giysiler 

kullanması gerekmektedir. Sağlık çalıĢanları da hasta teması sırasında eldiven, 

maske, yüz koruyucular gibi standart korunma önlemleri ve izolasyon ile etkili 

korunma sağlanmalıdır (53,54). Ġğne batma sonrası koruyucu olarak  ribavirin 

kullanan bir sağlık çalıĢanında hastalığın geliĢmediği bildirilmiĢtir (55). Hastalığın 

önlenmesinde aĢı çalıĢmaları da gündemde yer almaktadır. Ġlk kez 1974 yılında 

endemik bir bölgede sağlık ve askeri çalıĢanlarına uygulanan aĢı ile vaka sayısının ve 

ölüm oranlarının azaldığı gözlenmiĢtir (56). Ancak bu konudaki çalıĢmalar sınırlıdır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmaya; Nisan- Eylül 2014 tarihleri arasında, Enfeksiyon Hastalıkları 

AD‟da KKKA hastalığı tanısı almıĢ, medikal tedaviyi ve çalıĢmaya dahil olmayı 

kabul etmiĢ 30 hasta (Grup KKKA) ve  iĢitme kaybı öyküsü olmayan 30 sağlıklı 

gönüllü (Grup C) olmak üzere toplam 60 olgu dahil edildi.  

ÇalıĢmaya dahil edilen 30 hastanın KKKA tanısı tipik klinik ve 

epidemiyolojik bulgular ve serolojik testler [ELĠSA ve/veya reverse transcriptase-

polymerase zincir reaksiyonu (RT-PCR)] ile Enfeksiyon Hastalıkları kliniğinde 

konuldu.  

ÇalıĢmaya katılan hastaların tümünün tam bir kulak burun boğaz ve baĢ 

boyun muayenesi yapıldıktan sonra, hastanede yattıkları dönemde saf ses odyometri, 

otoakustik emisyon, timpanometri ve ASSR ile iĢitmeleri değerlendirildi. Ayrıca  

iletim tipi iĢitme kaybını ekarte etmek için timpanometri testi yapıldı.  

Bu araĢtırma için Cumhuriyet Üniversitesi Klinik AraĢtırmaları Etik 

Kurulu‟ndan izin alınmıĢtır (Karar No:2014-05/29 Tarih: 27.05.2014 ). ÇalıĢmaya 

katılan hastaların tümü bilgilendirildi ve yazılı olarak onay alındı.  

Kulak burun boğaz polikliniğine gelmeyi ve iĢitme testlerinin yapılmasını 

kabul etmemek ve çalıĢmaya katılmak için onay vermemek otolojik hastalık veya 

operasyon öyküsü olması, mekanik travma, sifiliz, malignite, akut ya da kronik otitis 

media, konjenital koklear malformasyon, nörolojik hastalıklar (iĢitme kaybına neden 

olduğu bilinen), son 1 ay içerisinde herhangi bir ototoksik ilaç alımı, ve karaciğer, 

böbrek yetmezliği öyküsü gibi iĢitme kaybına neden olan etyolojik faktörlerin olması 

ve son 1 ay içerisinde herhangi bir nedenle kemoterapi ya da radyoterapi almıĢ olma 

çalıĢma dıĢı bırakılma kriteri olarak kabul edildi. Ayrıca tedavi sonrası kulak 

enfeksiyonu bulguları olan hastalar, iletim tipi iĢitme kaybı olan hastalar, iĢitme 

seviyelerinin takiplerine gelmeyen ya da çalıĢmaya devam etmek istemeyen hastalar 

da çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

Önceden hazırlanan hasta takip formları ile çalıĢmaya alınan tüm hastaların 

detaylı anamnez bilgileri, otoskopik muayene bulguları, saf ses odyogram, otoakustik 

emisyon, timpanometri, ASSR bulguları kaydedildi.  
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Hastaların hava ve kemik iletim eĢik değerleri, ISO standartlarına göre kalibre 

edilen klinik odyometri cihazı (INTERACOUSTICS AC 40 Clinical Audiometer) ile 

ölçüldü. Bütün odyolojik testler diğer kulak maskelenerek yapıldı. 0.25, 0.5, 1, 2, 4, 

6, 8 ve 12 kHz frekanslarda her bir kulak için saf ses iĢitme eĢikleri ölçüldü. Saf ses 

iĢitme eĢikleri 0-20 dB'e kadar olanlar normal iĢitme, 21-40 dB arası olanlar hafif 

iĢitme kaybı, 41-60 dB arası olanlar orta derecede iĢitme kaybı, 61-80 dB arası 

olanlar Ģiddetli iĢitme kaybı, 81-100 dB arası olanlar derin iĢitme kaybı ve 100 dB'in 

üzerinde olanlar total iĢitme kaybı olarak sınıflandırıldı. Ardından tüm hastalara 

TEOAE cihazı (MAICO ERO-SCAN TEOAE) ile TEOAE testi uygulandı. TEOAE 

testi ve analizi, çalıĢmadan önce kalibre edilmiĢ, ticari bir cihaz (Maico, ERO Scan 

Analyzer, GmbH Salzufer, 13/14, 10587, Berlin GE) ile yapıldı. Test sırasında kulak 

kanalını kapamak için tek kullanımlık prop uçları kullanıldı. Test tamamlandığında 

TEOAE'ye yanıt varsa sonuç ekranda "PASS" olarak görülürken, herhangi bir yanıt 

alınamayan kulaklarda "REFER" olarak görüldü. "REFER" sonucu alınan kulaklarda 

tarama testi tekrarlandı. Klik Ģeklindeki uyaran 0.7-4 kHz frekans aralığında ve 83 

dB / SPL (± 3 dB) yoğunluk düzeyinde oluĢtu. Bu test tüm bireylerde sağ ve sol 

kulak için ayrı ayrı kaydedildi. Sonuçlar 1,5-4 kHz band aralığında ve TEOAE için 

1.5, 2, 2.5, 3, 3.5 ve 4 kHz frekanslarda tek tek kaydedildi. 1,5-4 kHz band 

aralığında, TEOAE ortalama amplitüdü 6dB altında olması otoakustik emisyona 

yanıt olmadığı anlamına gelmekteydi.  

ASSR testi Otometrics ICS Chartr EP 200 yazılımı kullanılarak 

uygulanmıĢtır. Test uyaranları yumuĢak kulak içi prob yoluyla kulağa iletilmiĢ, kayıt 

için kullanılan elektrotlar, alına, tepeye ve test kulağında kulak memesine 

yerleĢtirilmiĢtir. Otometrics ICS Chartr EP 200  yazılımında uyanık eriĢkinler için 

kullanılan sabit parametreler bu çalıĢmada da kullanılmıĢtır. Bu parametreler  Tablo 

I‟de verilmiĢtir. Normal iĢitenlerde tüm testler aynı günde tamamlanmıĢtır. Test 

frekansları 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz‟dir. ASSR testinin uygulanması bir kulakta 

yaklaĢık 20 dakika sürmektedir. Bu süre içinde bireylerden test koltuğuna rahatça 

uzanmaları ve test süresince mümkün olduğu kadar hareketsiz durmaları istenmiĢtir. 

Teste her frekansta bireylerden elde edilmiĢ olan saf ses iĢitme eĢiği düzeyinden 

baĢlanmıĢtır. Cevap elde edilmediğinde uyaran 10 dB‟lik aralıklarla yükseltilerek 
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cevap aranmıĢtır. Cevap elde edildiğinde 5 dB‟lik basamaklarla aĢağıya inilerek eĢik 

seviyesi saptanmıĢtır. Ġki kez cevap alınan en düĢük seviye eĢik kabul edilmiĢtir. 

 

Tablo1. Hasta ve kontrol grubunda kullanılan „Auditory Steady-State 

Responses‟ (ASSR) parametreleri ( ICS Chartr EP 200  yazılımında kullanılan sabit 

parametreler bu çalıĢmada kullanılmıĢtır.) 

TaĢıyıcı Frekans 500,1000, 2000, 4000 Hz 

Amplitüd modülasyonu %100 

Frekans modülasyonu %20 

Yükseltici kazancı 200K 

Yüksek geçirgen filtre 10Hz 

Alçak geçirgen filtre 105 Hz ASSR 

Uyaran türü AM/FM 

Gürültü eĢik seviyesi  0 Db 

Test set ›18 yaĢ uyanık 

Maskeleme seviyesi 0 dB 

Elektrot empedansları ‹5 kOhm 

  

Elde edilen verilerin kaydedilmesinde SPSS 22.0 (SPSS I nc., Chicago, IL, 

USA) istatistik paket programı kullanıldı. Verilerin değerlendirilmesinde parametrik 

test varsayımları yerine getirilemediğinden (Kolmogorof-Simirnov) Man Whitney U 

Testi, Khikare testi ve korelasyon analizi uygulandı. Yanılma düzeyi 0,05 olarak 

alındı ve yanılma düzeyi 0.05'ten daha küçük p değerleri anlamlı olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

     ÇalıĢmaya katılan Grup KKKA da yer alan 30 olgunun yaĢ ortalaması  

45,53±14,58  yıl (min-max: 18-82 yıl) idi. Grup KKKA da yer alan olguların %30‟u 

(n=9) kadın, %70‟i  (n=21) erkek idi. Grup C de yer alan 30 olgunun yaĢ ortalaması 

39,93±11,57 yıl (min-max: 23-61) idi. Grup C de yer alan olguların %53,3‟ü (n=16) 

kadın ve %46,7‟si (n=14) erkek idi. Her iki grup yaĢ ve cinsiyet açısından 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında istatistiksel açıdan farklılık bulunmadı 

(p>0.005).  

Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların sağ ve sol kulaklarının otoakustik 

emisyon ile yapılan iĢitme ölçümleri karĢılaĢtırıldığında aradaki farklılık istatistiksel 

açıdan önemsiz bulunmuĢtur (p>0,05) (Tablo2). 

Tablo 2. Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların sağ ve sol kulaklarının 

otoakustik emisyon ile yapılan iĢitme ölçümleri 

OAE Sonucu Grup KKKA 

(n=30) 

Grup C 

(n=30) 

Sonuç  

Sağ 

kulak  

GEÇTĠ %86,7 (n=26) %100,0 (n=30) P=0,112; p>0.05

  
KALDI %13,3 (n=4) %,0 (n=0) 

Sol 

kulak  

GEÇTĠ %86,7 (n=26) %100,0 (n=30) P=0,112; p>0.05 

KALDI %13,3 (n=4) %,0 (n=0) 

OAE: Otoakustik emisyon  

 

Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların sağ ve sol kulak 500, 1000, 2000, 

4000 Hz deki iĢitme eĢikleri karĢılaĢtırıldığında farklılık istatistiksel açıdan önemsiz 

bulunmuĢtur (p >0,005) (Tablo 3).  
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Tablo 3. Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların farklı frekanslarda sağ ve 

sol kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri   

 

Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların sağ kulağa ait ASSR 500 Hz iĢitme 

eĢik ölçümleri karĢılaĢtırıldığında farklılık istatistiksel açıdan önemsiz (p>0,05) 

bulunurken; 1000, 2000, 4000 Hz frekanslar arasında ki farklılık istatistiksel açıdan 

  

Frekanslar 

Sağ kulak       Sonuç 

Grup KKKA 

(n=30) 

X ± SD 

Grup C 

 (n=30) 

X ± SD 

   500 Hz 17,83 ±7,73  18,33±5,46 p = 0,615 

   1000 Hz 13,16 ±7,36  12,03±3,96 p = 0,871 

   2000 Hz 15.33±9,55  13,83±4,85 p = 0,950 

   4000 Hz 24,83 ±18,21  19,33±6,26 p = 0,739 

 Sol kulak  Sonuç 

Grup KKKA 

(n=30) 

X ± SD 

Grup C 

 (n=30) 

X ± SD 

500 Hz 17,86±7,73 18,16±4,25 P=0,449 

1000 Hz 13,00±7,49 11,83±2,78 P=0,882 

2000 Hz 15,50±9,94 12,33±3,65 P=0,430 

4000 Hz 24,83±18,54 19,50±6,86 P=0,868 
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anlamlı idi (p<0,05). Grup KKKA ve Grup C‟de ki olguların sol kulağa ait ASSR 

500, 1000, 2000, 4000 Hz de iĢitme eĢik ölçümleri karĢılaĢtırıldığında farklılık 

istatistiksel açıdan anlamlı idi ( p<0,05 ) (Tablo4).  

Tablo 4. Grup KKKA ve Grup C‟deki olguların farklı frekanslarda sağ ve sol 

kulakta ASSR eĢik ölçümleri   

  Frekanslar Sağ kulak       Sonuç 

Grup KKKA 

(n=30) 

X ± SD 

Grup C 

 (n=30) 

X ± SD 

   500 Hz 40,33 ±11,29  38,50±10,26 p = 0,205 

   1000 Hz 39,66 ±13,51  28,16±12,76 *p=0,002 

   2000 Hz 42,33±15,46  27,83 ±16,90 *p=0,001 

   4000 Hz 44,33±11,94  34,83±12,42 *p=0,004 

 Sol kulak  Sonuç 

Grup KKKA 

(n=30) 

X ± SD 

Grup C 

 (n=30) 

X ± SD 

500 Hz 43,00±9,52 37,50±12,91 *p=0,026 

1000 Hz 43,00±13,42 33,16±13,22 *p=0,003 

2000 Hz 39,66±12,99 29,33±13,56 *p=0,003 

4000 Hz 45,33±11,05 30,66±13,56 *p=0,001 

* P < 0.05 
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Grup KKKA de yer alan olguların sağ kulak 500, 1000, 2000, 4000 Hz‟de saf 

ses eĢik ortalaması ve ASSR eĢik değerleri arasında yapılan korelasyon analizinde 

aynı yönlü korelasyon bulunmakla birlikte bu koreasyonlar istatistiksel olarak zayıf 

ve önemsizdir [(sırası ile; r=0,127; r=0,167; r=0,275; r=0,431) ( p>0,05 )]. Grup C de 

yer alan olguların sağ kulak 500, 1000, 2000, 4000 Hz‟de saf ses eĢik ortalaması ve 

ASSR eĢik değerleri arasında yapılan korelasyon analizinde ise negatif yönlü 

korelasyon bulunmakala birlikte bu koreasyonlar istatistiksel olarak zayıf ve 

önemsizdir [(sırası ile; r=-0,184; r= -0,325; r=-0,021; r=-0,168) ( p>0,05 )]. 

Grup KKKA de yer alan olguların sol kulak 500, 1000, 2000, 4000 Hz‟de saf 

ses eĢik ortalaması ve ASSR eĢik değerleri arasında yapılan korelasyon analizinde 

aynı yönlü korelasyon bulunmakla birlikte bu koreasyonlar istatistiksel olarak zayıf 

ve önemsizdir [(sırası ile; r=0,019; r=0,079; r=0,081; r=0,374) ( p>0,05 )]. Grup C de 

yer alan olguların sağ kulak 500, 1000, 2000, 4000 Hz‟de saf ses eĢik ortalaması ve 

ASSR eĢik değerleri arasında yapılan korelasyon analizinde ise negatif yönlü 

korelasyon bulunmakala birlikte bu koreasyonlar istatistiksel olarak zayıf ve 

önemsizdir [(sırası ile; r=-0,008; r= -0,116; r=-0,107; r=-0,318) ( p>0,05 )]. 
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TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda KKKA hastaların iĢitme kaybı açısından risk altında olup 

olmadıklarının belirlenmesi ve iĢitme kaybı tespit edilir ise bunun koklear ya da 

retrokoklear kökenli bir kayıp mı olduğunun ayırımının yapılması yanı sıra  iĢitmenin 

test edilmesinde kullanılan ve yeni bir teknik olan ASSR testi ile elde edilen tahmini 

iĢitme eĢiği seviyelerini saf ses eĢik odyogramı ile elde edilen eĢik seviyeleriyle 

karĢılaĢtırarak bu hasta grubunda testin güvenirliğinin sınanması amaçlanmıĢtır. Elde 

ettiğimiz sonuçlar sağlıklı bireyler ile KKKA hastalarının farklı frekanslarda hava 

yolu iĢitme eĢikleri ve otoakustik emisyon sonuçları arasında bir farklılık olmadığını 

göstermiĢtir. Bununla birlikte çalıĢma grupları ASSR testinde tespit edilen iĢitme 

eĢikleri yönünden karĢılaĢtırıldığında her iki kulakta da 1000-4000 Hz konuĢma 

frekansında kontrol grubuna göre KKKA olan hasta grubunda daha yüksek iĢitme 

eĢiklerinin olduğunu ve bu farklılığın istatistiksel açıdan önemli olduğunu 

göstermektedir.  Yine elde ettiğimiz sonuçlara göre KKKA olan olguların her iki 

kulağında saf ses eĢik ortalaması ve ASSR eĢik değerleri arasında yapılan korelasyon 

analizinde aynı yönlü korelasyon bulunmakla birlikte bu koreasyonların istatistiksel 

olarak zayıf ve önemsiz olduğu gözlenmiĢtir.  Sonuç olarak çalıĢmamızda elde 

ettiğimiz sonuçlar eriĢkin yaĢ grubunda KKKA ile iĢitme kaybı arasında bir iliĢki 

olmadığını göstermekle birlikte olgu sayımızın az olması nedeni ile sonuçlarımıza 

dayanarak kesin bir kanaat bildirmenin doğru olmayacağı kanısındayız. Yine 

çalıĢmamızda amaçladığımız bir diğer hedef noktamız olan ASSR eĢikleri ile 

odyometri eĢikleri arasında istatistiksel açıdan bir farklılık olmamakla birlikte zayıf 

aynı yönlü korelasyonun gözlenmesinin bu konuda daha geniĢ seri çalıĢmalarının 

faydalı olabileceğini bize düĢündürmüĢtür.  

KKKA, dünyada en yaygın olarak görülen viral kanamalı ateĢ hastalıklarının 

baĢında gelir. Virüs  kene aracılığıyla veya infekte insan veya hayvanların kan ve 

vücut sıvılarına temas sonucunda bulaĢır (1). Hastalık, Türkiye‟de ilk kez 2002 

yılında görülmüĢtür, 2002 ve 2016 yılları arasında 10 000‟i aĢkın olgu bildirilmiĢtir 

ve ölüm oranı kabaca %5‟tir (15,57). Viral kanamalı ateĢlerin patogenezleri farklılık 

gösterse de, endotel hasarı ve hemostazın bozulması gibi bulgular ortaktır (58). 

KKKA‟nın patogenezi tam olarak açıklığa kavuĢturulabilmiĢ değildir. Ölümcül 
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seyreden olgularda inflamatuar mediatörler önemli rol oynamaktadır. Ġnterlökin-6 

(IL-6), IL-12, IL-10 ve tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α) gibi sitokinler KKKA 

nedeniyle ölen hastalarda sağ kalan hastalara göre anlamlı ölçüde daha yüksek tespit 

edilmiĢtir (58,59,60). KKKA‟da yaygın damar içi pıhtılaĢma erken görülebilen ve 

belirgin bir özelliktir. Özellikle ölen olgular incelendiğinde erken dönemde 

dissemine intravaskuler koagulasyon  geliĢtiği görülmüĢtür (2,60). KKKA‟da ana 

hedef endotel hücreleri, mononükleer fagositler ve hepatositlerdir. Endotel hasarı; 

trombosit agregasyonu ve degranulasyonunun stimülasyonu ile intrinsik koagülasyon 

kaskadını aktive edip hemostatik yetmezliğe katkıda bulunur (2,60). Endoteldeki 

hasar intrensek koagulasyon kaskadını aktive eder, trombosit adhezyon ve 

agregasyonunu arttırır. Sonuçta yaygın damar içi pıhtılaĢma, perfüzyon bozukluğu ve 

çoklu organ yetmezlik sendromu ortaya çıkar (61).  

Sensörinöral iĢitme kaybı kokleadan baĢlayarak iĢitme merkezine kadar olan 

geniĢ bir alanda ki lezyonlardan kaynaklanabilirse de hemen hemen %90‟nı koklear 

kökenlidir. Sensörinöral iĢitme  kaybı etyolojisinde birçok faktör rol almakla birlikte 

viral  enfeksiyonlar sensörinöral iĢitme kayıplarında etyolojide en sık görülen 

sebeplerden biridir (62).  Viral enfeksiyonun SNĠK‟na neden olması iki potansiyel 

mekanizma ile açıklanmaktadır. Birinci mekanizma; kokleanın sıvı aralıklarının veya 

yumuĢak dokularının viral invazyonu (kokleit) veya koklear sinirin viral 

invazyonudur (nöritis) (4). Sensörinöral iĢitme kaybına yol açtığı düĢünülen virüsler: 

Herpes Simplex, Varisella Zoster, kabakulak, kızamık, kızamıkçık ve influenza 

virüsleridir. Kabakulak, kızamıkçık, kızamık, Herpes Zoster ve CMV infeksiyonları 

enfeksiyonun aktif fazında kohlea saçlı ve destek hücrelerinde hasara neden olduğu 

destrükte tektorial membran ve atrofik stria vaskülaris, damar trombozuna ve iç 

kulak fibrozisine yol açtığı bilinmektedir (63). Sonuç olarak iç kulak hasarında viral 

enfeksiyonların rolü olduğu bilinmektedir.  

Otoimmün iç kulak hastalığı ile ilgili yapılan araĢtırmalarda meydana gelen 

koklea hasarının immün yanıtı indükleyerek çeĢitli interlökinlerin, proinflamatuvar 

sitokinlerin ve  tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α) gibi sitokinlerin salınımını 

indüklediği bilinmektedir (64,65). Bu immün yanıtların yukarıda bahsettiğimiz gibi 

KKKA hastalarının etyopatogenezinde  ve prognozunda da rol oynadığı 
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bilinmektedir. Bizde bu noktadan hareket ederek KKKA hastalarında iĢitme kaybı 

izlenebileceği hipotezini ortaya koyduk. ÇalıĢmamızı planlarken  yaptığımız literatür 

taramalarımızda bu konun araĢtırıldığı iki çalıĢmaya rastladık. Bu çalıĢmalardan ilki 

Engin ve arkadaĢlarına (16) ait olup eriĢkin yaĢ grubunda ki  KKKA hastası üzerinde 

2008 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmalarında elde ettikleri transient otoakustik 

emisyon sonuçlarını kontrol grubunda ki olgularla karĢılaĢtırdıklarında KKKA 

hastalığına yol açan virüsün koklea hasarına neden olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir. 

KKKA ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkiyi inceleyen ikinci çalıĢma ise Uysal ve 

arkadaĢları (17) tarafından 2011 yılında çocuk yaĢ grubunda ki KKKA hastaları 

üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu çalıĢmada KKKA olan 28 çocuk olgunun iĢitmeleri 

transient otoakustik emisyon, timpanometri, akustik refleksler ve saf ses odyometrisi 

ile değerlendirilmiĢ. ÇalıĢmada elde edilen sonuçlar KKKA olan çocuk hastalar ile 

sağlıklı olguların iĢitmeleri arasında istatistiksel açıdan bir farklılık olmadığını ortaya 

koymuĢ ve KKKA neden olan virüsün koklea hasarına neden olmadığına dikkat 

çekmiĢtir. Literatürde biz bu konuda yapılmıĢ baĢka bir çalıĢmaya ulaĢamadık. Elde 

ettiğimiz sonuçlar ise Uysal ve arkadaĢlarının (17) sonuçları ile benzerlik 

göstermektedir. Ancak KKKA neden olan virüs koklea hasarına yol açmaz tarzında 

kesin bir kanaat bildirmenin olgu sayımızın az olması nedeni ile doğru olmayacağı 

kanısındayız. Ayrıca bu hastalarda hastalığın evresi ve Ģiddeti gibi değiĢkenlerinde 

göz önüne alınmasının elde edilen sonuçların güvenirliliğini etkileyecektir. 

Hastaların iĢitme sonuçlarının sadece sağlıklı eriĢkinlerin iĢitmeleri ile 

karĢılaĢtırılmasının yanı sıra hastanın hastaneye yatıĢı ve tamamen iyileĢmesi 

sonrasında elde edilen sonuçlar ile de karĢılaĢtırılmasının uygun olacağı 

kanısındayız. 

KKKA bilindiği gibi hemorajik ateĢ yapan hastalıklar arasında yer 

almaktadır. Bu tabloya neden olan diğer viral hastalıklar ve iĢitme kaybı arasında 

iliĢkinin olabileceğini gösteren literatürde çeĢitli çalıĢmalar yer almaktadır. Örneğin 

ebola virüsü ile ilgili olarak 2016 yılında yayınlanmıĢ olan bir çalıĢmada olguların 

%24‟de kulak çınlaması, kulakta dolgunluk ve iĢitme kaybı tespit edilmiĢtir (66). 

Yine ebola virüs enfeksiyonun neden olduğu hastalar üzerinde 2015 de yapılmıĢ olan 

bir baĢka çalıĢmada ise iĢitme kaybının bu hasta grubunda görülebileceğine dikkat 

çekilmiĢtir (67).  
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Akut hemorajik hastalığa neden olan viral enfeksiyon etkenlerinden biride 

lassa ateĢidir. Bu konuda yapılan çalıĢmalarda hastaların üçte birinde akut iĢitme 

kaybı geliĢtiği ve bu hastaların üçte ikisinde de iĢitme kaybı kalıcı olabildiğine dikkat 

çekilmiĢtir (68,69,70). Dünya sağlık örgütünün  yaptığı bir çalıĢmaya göre bu virüsle 

enfekte olan hastaların %25‟inde iĢitme kaybı izlenmektedir (71). ĠĢitme kaybı tüm 

frekanslarda izlenmekte ve genellikle de bilateral olma eğilimindedir (72). Bu iĢitme 

kaybının patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte dolaĢımdaki virüs antikorları 

ile bazal membran ya da kokleadaki dıĢ saçlı hücreleri arasında ki imminulojik 

reaksiyonun bir sonucudur (73) Ibekwe ve arkadaĢlarının (72) 2011 yılında lassa 

ateĢi hastaları üzerinde yaptıkları bir çalıĢmalarında sensörinöral iĢitme kaybının 

insidansının bu hasta grubunda %13,5 olduğunu ve iĢitme kaybının hastalığın 

prognozunun kötü olacağının bir göstergesi olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir.  

Arbo virüs enfeksiyonları arasında yer alan Dang humması (Dengue 

hemorrhagic fever) hastalarında epistaksis, nazal konjesyon, kulak ağrısı, tinnitus ve 

gingiva kanaması gibi çeĢitli kulak burun boğaz semptomları izlenebilir. Bu 

hastalarda iĢitme kaybı yaygın görülen bir semptom değildir. Ancak Ribeiro ve 

arkadaĢları (74) bu virüsün neden olduğu dang hummalı 60 yaĢında bir erkek hastada 

ani iĢitme kaybı gözlemlediklerini 2015 yılında yayınladıkları olgu sunumlarında 

literatürle paylaĢmıĢlardır.  

Hemorajik ateĢle seyreden hastalıklarla ilgili olarak literatürde yer alan bu 

çalıĢmalarda iĢitme kaybının virüsler ile iç kulak yapıları arasında ki imminulojik bir 

reaksiyonun sonucu olabileceğine dikkat çekilmiĢ olmakla birlikte hiçbirinde 

etyopatogenez net olarak ortaya konulamamıĢtır. Bizde çalıĢmamızı planlarken 

hemorajik ateĢe neden olan KKKA virüsünün iç kulağı etkileyerek iĢitme kaybına 

neden olabileceği hipotezinden hareketle bu konuyu araĢtırmayı amaçladık. Yukarıda 

da bahsettiğimiz gibi literatürde bu konu üzerinde yapılmıĢ olan her iki çalıĢmanın 

sonuçları bir biri ile uyum göstermemektedir. Bizim çalıĢmamızın sonuçları Uysal ve 

arkadaĢlarının (17) çalıĢmasının sonuçları ile uyumlu olmasına karĢın KKKA  

hastalığı iĢitme kaybına neden olmaz kanaatına varılması uygun değildir.  

 “Auditory steady state responses” (ASSR) ölçümü son yıllarda yoğunlukla 

araĢtırılan bir tekniktir. Yapılan çalıĢmalar ASSR‟nin kliniklerde iĢitme kaybının 
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derecesini frekans spesifik olarak saptamakta kullanılacağına dair ipuçları vermekle 

birlikte, henüz uluslararası standartlar oluĢmamıĢtır ve yöntemin güvenirliğine iliĢkin 

çalıĢmalar devam etmektedir.  

ASSR anlık uyaranlar yerine sürekli uyaranlar kullanılarak elde edilen 

uyarılmıĢ potansiyellerdir. ASSR ölçülürken uyaran periyodik olarak verilir ve 

beynin bu uyaranları nasıl „takip ettiği‟ veya uyaranın nasıl tepki „oluĢturduğu‟ 

izlenir. Bu tepkiler, uyaranın modülasyon frekansının fazına bağlı olarak, beyin 

sapındaki iĢitsel nöronların senkronize boĢalımını göstermektedir ve devamlı olarak 

tekrarlanan uyaranın değiĢmeyen etkilerini taĢır (75,76). ASSR ile yapılan 

çalıĢmalar, normal iĢiten ve iĢitme engelli kiĢilerden elde edilen saf ses odiyometre 

eĢikleri ile ASSR eĢikleri arasında da yüksek dereceli bir bağıntı olduğunu 

göstermektedir. Bazı araĢtırmacılar buradan yola çıkarak, ASSR eĢik seviyelerinin 

özellikle bebekler ve küçük çocuklarda saf ses iĢitme eĢiklerinin tahmininde 

kullanılabileceğini öne sürmektedirler (77, 78, 79).  

ASSR; bebek, çocuk ve eriĢkin hastalarda, iĢitme kaybı varlığında eĢik tespit 

etmede ABR den yaklaĢık 10 dB daha duyarlı bir Ģekilde iĢitme ölçümü yapmaktadır. 

Normal iĢiten bireylerde testin hassasiyeti daha az iken, sensörinöral iĢitme kaybının 

Ģiddeti arttıkça testin eĢik belirlemedeki hassasiyeti artar. Frekans spesifik olması ve 

objektifliği ile klik ABR ye üstünlüğü sağlanırken, çok daha kısa sürede ve objektif 

olarak sonuç vermesi ile de tone-burst ABR'ye üstün bir iĢitme ölçüm yöntemidir 

(80).  

Literatürde yer alan çeĢitli çalıĢmalarda iĢitmenin değerlendirilmesinde ASSR 

ile davranım odyometrisi arasında iyi bir korelasyon izlendiğine dikkat çekilmektedir 

(81,82). Bununla birlikte her iki yöntem ile bulunan eĢikler arasında 4-34 dB‟lik 

farklılık olabileceğinin unutulmaması gerektiğine dikkat çeken çalıĢmalarda 

bulunmaktadır (12,76).  

ASSR testi klinik olarak SNĠK olan hastaların uygulanan amplifikasyondan 

fonksiyonel olarak ne kadar yararlanabildiğini belirlemek, koklear implant 

adaylarının belirlenmesinde ve perinatal beyin hasarı ve iĢitsel nöropati spektrum 

hastalığı olan infantlar gibi test yapılması zor olan kiĢilerin değerlendirilmesinde 

kullanılabilir (83). Literatürde çeĢitli araĢtırmalarda eriĢkinlerde SNĠK‟in derecesi 
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veya konfigürasyonunun ASSR ile davranıĢsal iĢitme eĢiklerin tahminindeki etkisi de 

incelemiĢlerdir (14, 77). BaĢlangıçta, Rance ve arkadaĢları (77) SNĠK ne kadar fazla 

ise (60 dB HL veya daha fazla),  ASSR ile elde edilecek sonuçların o kadar doğru 

olacağını belirtmiĢlerdir. Herdman ve Stapells (14) ise SNĠK olan eriĢkinlerde iĢitme 

kaybının derecesi ve konfigürasyonunun, multifrekans ASSR ile doğru bir Ģekilde 

tahmin edilebileceğini vurgulamıĢlardır. AraĢtırmacılar davranıĢsal saf ses  iĢitme 

eĢikleri ile ASSR iĢitme eĢikleri arasında 500 ile 4000 Hz arasındaki tüm taĢıyıcı 

frekans ses uyaranları için anlamlı bağlantı olduğunu savunmuĢlardır. Herdman ve 

Stapells (14) SNĠK‟in konfigürasyonunun ASSR iĢitme eĢikleri tahmininin 

doğruluğunda etkisinin olmadığını veya çok az etkisinin olduğunu göstermiĢlerdir.  

Ahn ve arkadaĢlarının (81) 2007 yılında 105 iĢitme kayıplı olgunun özellikle iĢitme 

kaybının izlendiği frekansları temel alarak yaptıkları çalıĢmalarında pure tone 

odyometri ve ASSR arasında yüksek korelasyon olduğu sonucuna ulaĢmıĢlardır 

(r=0,96). Beck ve arkadaĢları (82) iĢitme kaybı ya da herhangi bir otolojik hastalık 

öyküsü olmayan 26 eriĢkin olgunun 1000-4000Hz frekans aralığında saf ses 

odyometri ve ASSR ile tespit edilen iĢitme eĢiklerini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında 

eĢik belirlemede tek baĢına olmamak kaydı ile ASSR‟nin güvenilir bir yöntem 

olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir. Komazec ve arkadaĢlarının (84) çalıĢmasında 

ASSR ve saf ses odyometri yöntemleri ile belirlenen iĢitme eĢikleri arasında 

olgularının %85‟inde 10 dB‟den daha az bir fark olduğunu ortaya koymuĢlardır. Dört 

frekansı temel alarak yaptıkları bu çalıĢmalarında orta derecede iĢitme  kaybı olan 

bireylerde bu farklılığın yaklaĢık 4 dB ve normal iĢitmesi olan bireylerde ise 7.2 dB 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Elde ettikleri bu sonuçlar doğrultusunda ASSR testinin 

güvenilir olmasına karĢın tek baĢına kullanılmaması gerektiği sonucuna 

ulaĢmıĢlardır.  

Bilindiği gibi ASSR testi genel olarak iĢitme seviyesi hakkında bilgi 

vermekte, ancak elde edilen değerler saf ses odiyogram değerleriyle aynı 

olmamaktadır. Biz de Türkiye de endemik olarak görülen KKKA hastalarında erken 

dönemde iĢitme kaybı gerçekleĢiyor mu eğer gerçekleĢiyorsa erken dönemde neler 

yapabiliriz diye düĢündük ve hastalıkta bilinç kaybı, baĢ dönmesi gibi klinik 

tablolarda olabildiğinden beyin hasarları gibi test yapılması zor kiĢilerde bile 

yapılabilen ASSR ile iĢitme eĢiklerini değerlendirmek istedik. ÇalıĢmamızdan elde 
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ettiğimiz sonuçlara göre KKKA olan olguların her iki kulağında saf ses eĢik 

ortalaması ve ASSR eĢik değerleri arasında aynı yönlü korelasyon bulunmakla 

birlikte bu koreasyonların istatistiksel olarak zayıf ve önemsiz olduğu gözlenmiĢtir. 

Ancak elde ettiğimiz sonuçları frekans bazında karĢılaĢtırdığımızda; örneğin 500 

Hz‟de saf ses eĢik ortalaması sağ kulakta 17,83 ±7,73 dBHL iken, ASSR eĢik 

ortalaması 40,33 ±11,29  dBHL olarak  tespit edilmiĢ olup fark yaklaĢık 23 

dBHL‟dir. Bu farklılık 1000-4000 Hz‟de de izlenmektedir. Aynı Ģekilde hastaların 

sol kulaklarında benzer Ģekilde bu eĢik farkı dikkat çekmektedir.  Ancak ASSR testi 

ile elde edilen bu eĢikler ile saf ses odyometri testi eĢiklerimiz arasında ki farklılık 

Dimitrijevik ve Picton‟nun (12,76) çalıĢmalarında bahsedilen farklılıkla uyumlu 

olduğu da unutulmamalıdır.  

Sonuç olarak KKKA hastalarının saf ses odyometri testi sonucu normal 

iĢitme değeri vermekle beraber, ASSR testinde tespit edilen eĢikler bazı frekanslarda 

hafif bazılarında ise orta derecede bir iĢitme kaybı ile uyumludur. Bu farklılığın 

kullanılan parametrelerden, test süresinden ya da test ortamından kaynaklanabileceği 

kanısındayız. Uyanık eriĢkinlerde test süresi uzadıkça, gerilim ve rahatsızlığın 

artması nedeniyle elde edilen cevaplarda kesinliğin azaldığı,  uyanıklık derecesinin 

gürültü seviyesini etkilediği, uyaran türü ve cevap belirleme yönteminin eĢik 

seviyesini etkilediği bilinmektedir (85). Test ortamı hastaların ve kontrol grubunun 

uyanıklık durumunu etkilemiĢ olabileceği gibi hasta grubu uzun süre hastanede 

yatmıĢ olmaları nedeniyle stres oranları kontrol grubuna göre daha fazla olup 

durumdan daha fazla etkilenmiĢ bir Ģekilde reaksiyon vermiĢ olabilirler. 

Bu sonuçlara dayanarak KKKA hastalarının ASSR ve saf ses odyometri 

eĢikleri arasında iliĢki vardır ya da yoktur demek doğru bir yaklaĢım olmayacaktır. 

Ayrıca olgu sayımızın az olması nedeni ile çalıĢmamızda elde edilen bulgulara 

dayanılarak, çalıĢmada kullanılan parametrelerle uygulanan ASSR testinin KKKA 

hastalarında saf ses odiyogram eĢik seviyelerini tahmin etmede kullanılamayacağını 

söylenmesinin de uygun bir yaklaĢım olmayacağı kanısındayız. Ancak ASSR testinin 

bu hasta grubunda iĢitmenin normal olup olmadığını belirlemede odyolojik test 

takımının bir parçası olarak kullanılmasının daha doğru bir yaklaĢım olacağı 

kanısındayız.  
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ASSR testi ile ilgili olarak yaptığımız literatür araĢtırmalarımızda 

ulaĢabildiğimiz çalıĢmaların büyük çoğunluğu saf ses odyometri ya da ABR ile tespit 

edilen eĢikler ile ASSR eĢiklerinin karĢılaĢtırılması, iĢitme kayıplılarda eĢik tespiti 

veya iĢitme kaybı olan ve olmayan olguların test sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

konularında yoğunluk kazanmaktaydı. ASSR‟nin iĢitmeyi etkilediği bilinen viral 

enfeksiyon hastalıkların da değerlendirme parametresi olarak kullanıldığı bir 

çalıĢmaya biz ulaĢamadık. KKKA hastalarının iĢitme eĢiklerinin belirlenmesinde 

literatürde yer alan iki çalıĢmada ASSR testi kullanılmamıĢ olup bu konunun 

incelendiği ilk çalıĢma olması çalıĢmamızın en güçlü yanıdır. 
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SONUÇ 

ASSR yeni geliĢtirilen ve kullanımı henüz yaygın olmayan bir test 

yöntemidir. ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz sonuçlara göre bu test yöntemi ile Türkiye 

„de endemik bir seyir gösteren KKKA hastalarının iĢitme eĢiklerinin saf ses iĢitme 

eĢik ortalamalarından yaklaĢık 20-25 dB farkla iĢitme eĢiği hakkında bilgi 

verebileceğini gösterdik. Elde ettiğimiz bu sonuçlara dayanarak KKKA hastalarının 

ASSR ve saf ses odyometri eĢikleri arasında iliĢki vardır ya da yoktur demenin olgu 

sayımızın az olması nedeni ile  doğru bir yaklaĢım olmayacağı kanısındayız.  

Ayrıca elde ettiğimiz sonuçlar KKKA ve sağlıklı bireylerin saf ses eĢik 

ortalamaları ve otoakustik emisyon test sonuçları açısından değerlendirildiğinde bu 

hasta grubunda kokleanın etkilenmiyor olduğunu göstermektedir. Bu konuda 

literatürde kısıtlı çalıĢma bulunmaktadır ve her bir çalıĢmanın hastaları 

değerlendirme yöntemi, olgu sayısılarının azlığı ve yaĢ gruplarının farklılığı göz 

önüne alındığında bu konu üzerinde de kesin bir yargı bildirmenin doğru olmadığı 

kanısındayız. 

Ancak hemorajik ateĢle seyreden farklı viral kökenli hastalıklarda koklear 

etkilenimin söz konusu olduğu  ve buna bağlı sensörinöral iĢitme kaybı geliĢiminin 

sık izlendiği ve KKKA hastalığına neden alan virüsünde bu grupta yer aldığı 

noktasının unutulmaması gerektiğine dikkat çekmek isteriz. Bu nedenle gelecekte 

endemiler ile seyreden bu hastalıkta koklear etkilenim yoktur ya da vardır 

diyebilmek için daha çok sayıda olgunun kullanıldığı, literatürde yer alan bu konuda 

ki her yaĢ grubunu ve değerlendirme yöntemini içeren ve hastalığın Ģiddeti ile 

evresinin de göz önünde bulundurulduğu çalıĢmaların yapılmasına ihtiyaç olduğu 

kanısındayız.  
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