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OZET

Acil Servisde Kirnm Kongo Kanamal Atesi Tamis1 Alan Hastalarin
Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Incelenmesi, Morbidite ve Mortalite ile

Olan iliskilerinin Arastirilmasi
Umit SOYLU. Acil Tip Anabilim Dal.
Sivas. 2019

Kirnm Kongo Kanamali Atesi morbidite ve mortalitesi yliksek olan bir
hastaliktir. Acil servise bagvuru sirasindaki hastanin laboratuvar degerleri prognozu
belirlemede 6nemli bir belirtegdir. Hastanin acil servisdeki laboratuvar degerlerine

gore tedavi algoritmasi belirlenmektedir.

Kirim Kongo Kanamali1 Atesi ates ve kanama ile karakteristik bir hastalik olup
etkeni viral patojenlerdir. Acil servisde erken tan1 konulmasi hastaligin prognozunu

olumlu yonde etkilemektedir.

Bu calismadaki amag, acil servisde Kirirm Kongo Kanamali Atesi tanisi alan
hastalarin basvuru anindaki laboratuvar degerlerinin morbidite ve mortalite ile olan

iliskisinin arastirilmasidir.

Anahtar Sozciikler: Kirim Kongo Kanamali Atesi, Acil Servis



ABSTRACT

Investigation of demographic and laboratory data of patients diagnosed
with Crimean-Congo Haemorrhagic fever in the emergency department and the

relationship between morbidity and mortality
Umit SOYLU. Department of Emergency Medicine.
Sivas. 2019

Crimean-Congo hemorrhagic fever is a disease with high morbidity and
mortality. The laboratory values of the patient at the time of admission to the
emergency department are an important predictor of prognosis. The treatment
algorithm is determined according to the laboratory values of the patient in the

emergency department.

Crimean Congo haemorrhagic fever is a characteristic disease with fever and
bleeding, and the causative agent is viral pathogens. Early diagnosis in the emergency
department positively affects the prognosis of the disease.

The aim of this study was to investigate the association of laboratory values
with morbidity and mortality of patients diagnosed with Crimean Congo

Haemorrhagic Fever in the Emergency Department.

KEY WORDS: Crimean Congo Hemorrhagic Fever, Emergency.
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1. GIRIS

Kirim Kongo Kanamali Atesi (KKKA) etkeni, Bunyaviridae familyasinin
Nairoviriis cinsinden bir RNA viriisiidiir. Hastalik zoonotik olup insanlara Hyalomma
cinsi kenelerin sokmasi yoluyla, enfekte kan ya da viicut sivilarina temas yoluyla veya
viremik fazdaki hayvan dokusuna temas yoluyla bulasir. KKKA ilk olarak 1940
yilinda Kirim Yarimadasinda goriildii. Afrika, Asya, Orta Dogu ve Balkanlarda birgok

iilkede endemik olarak goriilmektedir.

Kirnm Kongo kanamali atesi Tiirkiye'de ilk olarak Tokat ilinin kirsal

bolgelerinde yasayan bireylerde 2002 ilkbahar ve yazlarinda bildirilmistir.

Kirim Kongo kanamali atesi ates, siddetli bas agrisi ile baglar. Bulanti, kusma,
viicudun farkli bolgelerinde kanama goriilebilir. Deri alt1 kanama, burun kanamasi, dis

eti kanamasi seklinde ortaya cikabilir.

Insanlar; kenelerin 1sirmasi, hastaligin akut safhasinda olan bir hasta veya
viremik hayvanlarin doku, viicut sivilar1 veya kanina temas sonucu enfeksiyona
yakalanirlar (1). Tirkiye cografyasinda da yaygm olarak bulunan Ixodes cinsi
kenelerin 1sirmast ile insanlara hastalik bulasmaktadir. Kene 1sirmasi sonrasi hastaligin
kulugka donemi 1-3 giin, enfekte insan veya hayvan kani ve viicut sivilari ile temastan

sonra ise 5-6 giindiir (2, 3).

Biz bu ¢alismada son bes yilda Cumhuriyet Universitesi T1ip Fakiiltesi Acil
Servisine basvurup KKKA (Kirim Kongo Kanamali Atesi) 6n tanisi ile degerlendirilen
492 hastay1 iki grup (ex olan ve taburcu olan) halinde ele alip, gruplar arasindaki
hastalarin demografik ve laboratuvar parametrelerinin mortalite ve morbidite
arasindaki iliskiyi saptamaya calistik. Iki grup arasinda bazi parametrelerde anlaml
fark bulunurken bazi parametreler arasindaki fark ise anlamsiz bulunmustur. Son 5

yilda ex olan hastalarin sayis1 30 iken, toplam 462 hasta taburcu edilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kirnm-Kongo Kanamal Atesi

2.1.1. Tamim

Kirim-Kongo kanamali atesinin etkeni, Bunyaviridae ailesinin Nairoviriis
cinsine mensup bir RNA viriisiidiir. Asya, Afrika, Gliney Dogu Avrupa ve Orta Dogu
basta olmak tizere bir¢ok iilkede goriilmektedir. Viriis insanlara ya infekte kenelerin
tutunmast ile ya da viris ile kontamine olmus kan, doku ve viicut sivilarina temasla
bulasmaktadir. Baska bir bulasma yolu nazokomiyal bulastir (4). Ulkemizde goriilen
vakalarda mortalite hiz1 % 5,2 dir (5). Baslangigta goriilen belirtiler ates, basagrisi,
halsizlik ve myaljidir. Kanama karakteristik olmasina ragmen agir vakalarda

gelismektedir (6). Infeksiyonun olusmasi i¢in 1-10 viriis alinmasi yeterlidir (7).

KKKA Hyalomma tiirii kenelerle, enfekte insanlar ya da evcil hayvanlarin
viicut sivilar1 veya dokulariyla dogrudan temas sonucu insanlara bulasan, kanamali
ates tablosu ile 6liime neden olabilen Vviral zoonotik bir hastaliktir (8). Mortalite orani

% 3-30 arasinda olup, bu oran oldukga yiiksektir (9).

Hastaligin ana bulagma yolu, Hyalomma cinsine ait enfekte kenelerin insana
tutunmasi sonucu viriisiin kan akimina gegmesi seklindedir (10). Bunun diginda
viremik donemdeki enfekte hayvanin kesilmesi ve akabinde etin islenmesi sirasinda,
deri lizerinde enfekte kenelerin ezilmesi nedeniyle, kenenin ¢iplak elle ¢ikarilmasiyla,
hastalarin kani, enfekte doku ve sekresyonlar1 ile korunmasiz temasiyla, kan igeren

damlacik yoluyla bulas olmaktadir.

Kene ile bulasan hastaliklarin g¢ogunda baslangic {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 belirtileri ile benzerdir. Erken konulan tani ve baslanilan tedavi 6liim
oraninmi azalttigi ve enfeksiyonun ikincil olarak yayilimimi 6nledigi icin kanamali
hastaligin ilk ortaya ¢ikan 6zelliklerinin bilinmesi 6énemlidir (11). Trombositopeni
hastaligin en 6nemli bulgusudur. KKKA hastaliginin spesifik bir tedavisi heniiz

tanimlanmamus olup ve bu hastalara sadece destek tedavisi verilebilmektedir (12).

Kisilerin KKKA hastaligindan korunmasinda, kisisel tedbirlerin ve hastalik

hakkinda farkindalik ve yeterli bilgi diizeyine sahip olmalar1 biiyiik 6nem tasir.



2.1.2.Epidemiyoloji

KKKA, diinya cografyasinda en sik goriilen viral kanamali atestir. 1970'lere
kadar olgularin ¢ogu Kirim, Kazakistan, Ozbekistan, Tacikistan, Bulgaristan, Zaire
(Kongo) ve Uganda'dan bildirilmistir. 1975-2000 yillar1 arasinda bu iilkelere Giiney
Afrika Cumhuriyeti, Burkina Faso, Tanzanya, Senegal, Ortadogu iilkelerinden Irak,
Pakistan, Birlesik Arap Emirlikleri, Suudi Arabistan ve Cin'den 6nemli sayida olgu
raporu eklenmistir. 2000 yilindan sonra Pakistan, Iran, Senegal, Arnavutluk,
Yugoslavya, Bulgaristan, Tiirkiye, Kenya ve Yunanistan'da yeni salginlar tespit
edilmistir. Kirim Kongo kanamali atesi, Balkan yarimadasinda ve Romanya'da

endemiktir (13).

Ulkemizde ilk olarak 2002 yilinda basta Tokat, Sivas, Corum, Amasya,
Yozgat, Gimiishane, Bayburt, Erzurum, Erzincan ve ¢evresi olmak iizere Karadeniz
Bolgesi'nin giiney kesimlerini de kapsayan genis bir bolgede kene temasi 6ykiisii olan
kisilerde ortaya c¢ikan ates ve kanama ile seyreden bir hastalik olarak goriilmeye
baslanmistir. 2003 yilinda da hastaligin KKKA oldugu anlasilmistir. Hastalik ilkbahar,
yaz ve sonbahar mevsimlerinde goriilmekte olup Temmuz ayinda pik yapmaktadir
(14).Tirkiye'deki KKKA virlis suslarinin, Rusya ve Kosova suglar ile % 95-98
homoloji gosterdigi tespit edilmistir (15).

Tirkiye Halk Sagligt Kurumu Zoonotik Hastaliklar Daire Bagkanliginin
verilerine gore 2013 yilinda 910 vaka tespit edilmis, bu vakalarin 37'si 6liim ile
sonuglanmistir. Insidans hizi 100.000'de 1.20, vaka fatalite hizi % 4.07 olarak

hesaplanmustir.

Hastalar, tarim ve hayvancilikla ugrasan bu nedenle kene temas oykiisii fazla
olan kisilerde daha sik goriilmektedir. Ulkemizde hastalarin %901 ciftcilikle
ugragmaktadir. Hasta olarak bagvuranlarin %60'!nda kene ile temas Oykiisi
saptanmustir. Saglik ¢alisanlari ise kene temasi olmasada en ¢ok etkilenen ikinci grubu
olusturmaktadir. Kadin erkek oraninda iilkeler arasinda farkliliklar vardir. Bunun
temel nedeni ise tarimsal ¢aligmalarda kadin ve erkeklerin is hayatina aktif katilimu ile
aciklanmistir. Tiirkiye'de kadinlarin hastaliga yakalanma ihtimali hemen hemen

erkekler kadardir (4).



2.1.3 Tarihge

Kirim Kongo Kanamali Atesi, 12. ylizyilda, Orta Asya’da simdiki
Tacikistan’da, El-Ciircani tarafindan kanama ile seyreden, idrarda, diskida,
disetlerinde, balgam, kusmuk ve karin boglugunda kanama ile karakterize bir sendrom
olarak tanimlanmigti. Hastaliga neden olan artropodun kiiciik, sert, kene veya bit gibi
oldugu ve siyah bir kusu paralize ettigi bildirilmisti. Unlii tip bilgini Razi (854- 932) ,
Istanbul’da Siileymaniye El yazmalar1 Kiitiiphanesi'nde bulunan eserinde benzer
klinik seyir gosteren olgular tasvir etmisti. Bilimsel anlamda KKKA’nin ilk
tanimlamas1 1944-45 yillarinda Kirim yarimadasinda 200 kadar Sovyet askeri ve
koyliisiiniin hastalanmasndan sonra yapilmistir. Bilindigi gibi Naziler ikinci diinya
savasi sirasinda 1941°de Kirim’1 isgal etmislerdi. 1944°de Nazi isgalinden heniiz yeni
kurtulmus olan Kirim’da Sovyet ordusunun gida ihtiyaglari i¢in tarim arazilerinin
hasatina ihtiya¢ duyulmaktyaydi. Tarimsal iiretinin fazlaligindan mi, yoksa tam o
zamana rastlayan ve etnik azinliklarin Kirim digina stiriilmesi sonucu olusan niifus
azalmasindan midir bilinmez, bir¢ok asker ‘kodyliilere’ hasatta yardima gonderilmisti.
Iste bu tarimsal aktivitelere katilan ve i¢lerinde askerlerin de oldugu 200 kadar kiside
kanamali ates semptomlar1 ve 6liimler gozlendi. Ayrica, 1941-44 doneminde Nazilerle
birlikte isgale katilan Romanya askerlerinde de hastaligin goriildiigiine dair sdylentiler
vardir. Kanayarak 6len olgularin goriilmesi iizerine Stalin, bolgeye Dr. Chumakov
liderliginde virolog, parazitolog ve epidemiyologlardan olusan biiyiik bir bilimadami
grubunu gonderdi ve konunun bir an once agiklanmasii istedi. O donemde
Chumakov, herhangi bir etken izole etme konusunda basar1 saglayamadi. Ancak, akut
hastalardan aldig1 kan1 ve tavsanlardan topladigi kenelerin ezintilerini “pirojenik
tedaviye ihtiyact olan” mental hastalara vererek, etkenin bir virus ve vektoriin ve ana
rezervuarinin da Hyalomma marginatum adindaki kene oldugunu ortaya koydu. Bu
caligmalar sonucunda, isgal doneminde bitki Ortiisii ve tavsan sayisinin arttigi ve H.

marginatum sayisinin da bu artisa bagli olarak arttig1 sonucuna varildi.

2.1.4. Bulas Yollar

Hastalik insanlara en fazla kenelerin tutunmasi ile bulasir. Bunu enfekte olan

insanlarin ve hayvanlarin kan, viicut sivilari veya dokularina temas ile bulag takip



etmektedir. Infekte kenelerin kan emmesi sonucu viriisiin transfer edilmesi
epidemiyolojik olarak en 6dnemli bulag yoludur. Dogada hastaligin esas tasiyicist ve
rezervuari kenelerdir. Viriis kenelerde 1-1,5 yila yakin canli kalabilmektedir. Bazen
kenedeki virtis yiikii ve sayis1 zamanla artmaktadir. Hayvanlarda ise viriis ortalama 7-
10 giin barinabilmektedir (16).

Hastanelerde nazokomiyal bulasma 6nem arz etmektedir. Saglik ¢alisanlarina
KKKA’nin bulasi ve 6liimlerin, toplumlardaki salginlar ile paralel olarak gerceklestigi
goriilmiistiir. Ozellikle kanamasi olan hastalarin takibi sirasinda enfekte kan ile temas
sonucu enfeksiyon riski % 8.7dir. Igne batmasi durumunda ise risk % 33’e kadar
yiikselmektedir. En yiiksek bulastiricilik ise perkiitan yaralanma ile goriilmektedir.
Fetal gec¢is az da olsa bildirilmistir (4). Laboratuvar ¢alisanlarinin enjektor, tibbi
malzeme gibi medikal aletlerin yetersiz sterilizasyonu veya hasta kani ile korunmasiz
temas sonucu viriisii alabildikleri bildirilmistir (17). Kisiden kisiye bulas hastaligin ilk
7-10 giinii boyunca olur. Hasta bakiminda kullanilan standart bariyer yontemleri

KKKA bulagsmasini 6nlemede yeterlidir (18).

Enfeksiyonun damlacik ve/veya hava yolu ile bulas1 Rusya’da bazi olgularda

siiphe edilmis olsada kayitlarda yer almamaktadir.

KKKA viriisii vertebralilar arasinda sadece insanlarda siddetli ve fatal

infeksiyon olusturmaktadir (19).

2.1.5. Viriisiin Yapis1

Viriis ilk olarak 1960 yilinda Hyalomma marginatum adi verilen kene tiiriinden
izole edilmistir. Hastaligin etkeni Arboviriis’lerin Bunyaviriis ailesinden, Nairoviriis
soyundan tek sarmalli, zarfli RNA viriistidiir. Nairoviriis’iin 34 susu olup 7 serogruba

ayrilmaktadir (20).
Kirim-Kongo Kanamali Atesi viriisii, ¢evre kosullarina dayanikli degildir.

Kanda 40 derecede 10 giin hayatta kalabilirken, dondurulmus tuzlu suda uzun

stire canliligin1 devam ettirebilir. Asidik ortamda ve ultraviyole ile hizla inaktive olur.



Viriis 75 derecede 5 dakikada, 56 derecede yarim saatte canliligini yitirir.
Dezenfaktanlardan % 1 hipoklorid ve % 2 gluteraldehide duyarlidir (20).



2.1.6. Vektor Olarak Keneler

Virlis Hyalomma cinsinin bir alt gurubu olan Hyalomma marginatum cinsi
kenelerle bulasmaktadir. Hyalomma anatolicum ve Rhipicephalus cinsi kenelerden de
izole edilmistir. Virtisiin farkl1 kene tiirlerinden tespit edilmesi epidemiyolojik agidan
onem arz etmektedir. Hyalomma cinsi keneler belli bir enlemin {izerinde iklim

kosullarinin uygun olmamasi nedeniyle canliligini siirdiirememektedir (14).

Erigskin keneler Mart-Agustos arasi, larva ve nimfler ise Haziran-Kasim

arasinda aktif olarak kan emerler.

Kis ayini, tarlalardaki kemirici yuvalari, ahirlardaki duvarlarda, toprakta veya

agaclarin uygun yerlerinde gegirirler (21).

2.1.7. Patogenez

Son yillarda Viral kanamali ates (VKA) sendromu hakkinda artan sayidaki
caligmalara ragmen, patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Viral kanamal1 ates olan
KKKA patogenezi de tam olarak anlagilamamistir. Viral kanamali ates sendromunda,
bagisiklik sistemi hastaligin iyilesmesinde 6nemlidir (22). Bulas yollari ile viicuda
giren viris, subkutandz dokular, kutanéz dokular ve bolgesel lenf bezlerinde replike
olur. inkiibasyon periyodunu takiben akut hastalik tablosuna benzeyen kisa bir viremi
ve ates meydana gelir. Kan yoluyla basta lenf bezleri, karaciger, dalak olmak iizere
birgok doku ve organa yerlesen viriis sekonder viremiyi olusturur. Bu doku ve
organlardan basta mononiikleer hiicrelerin ve noétrofillerin agirlikli  oldugu
inflamasyona yol acar. Makrofaj ve endotel hiicrelerinin aktive olmasiyla sistemik

inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) gelisir (22).

Oliim bildirilen KKKA hastalarinda antikor yamtinin yeterli diizeyde
gerceklesmedigi goriilmektedir. Mortalitede inflamatuvar mediatorler 6nemli rol
oynamaktadir. IL-6, IL-10, IL-12 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin KKKA nedeniyle dlen

hastalarda yiiksek oldugu saptanmistir. Kirim Kongo kanamali atesinde ana hedef



hiicreler endotel hiicreleri ve hepatositlerdir. Yapilan immiinohistokimyasal
calismalarda KKKA vakalarinda endotel hiicrelerinde viriis tespit edilmistir. Endotel
hiicrelerinde viriis ve viriis ile alakali tiibiiloretikiiler cisimciklere rastlanmistir. Bu
nedenle kapiller damarlarda fonksiyon bozukluklarinin olustugu bunun da hastalik
esnasindaki klinik ve patolojik degisikliklerin olugmasina neden oldugu
distiniilmektedir. Kapiller gegirgenlik artisi ve pihtilasma fonksiyon bozukluklari
kanamay arttirici faktorlerdir (23).

Trombositopeni KKKA’da ciddi bir laboratuvar bulgusudur. Erken donemde
siddetli trombositopeni goriilmesi hastaligin mortal seyredebilecegi konusunda bir
Ipucu olarak degerlendirilebilir. Trombositopeni, trombosit yikiminda artis ve endotel
hasar1 yada iiretimin baskilanmasi sonucu meydana gelmektedir. Plazma pihtilasma
faktorlerinin artmis tiiketimi ve yeni sentezinde bozuk olmasi diisiikliige sebep
olmaktadir. Hastalarda yapilan kemik iligi incelemelerinde hemofagositoz ve kemik
iligi hipoplazisi goriilmektedir. Ayrica kompleman sisteminin aktivasyonu ile birlikte
immiinkompleksler de ortaya ¢ikmaktadir. Olusan immiinkompleksler kapillerlerde
hasar olugturarak renal ve pulmoner yetmezliklerin gelismesine neden olmaktadirlar.
Vaskiiler hasar ve permeabilite artigt sonucunda damar igi pihtilagsma siddeti artar.
Intrensek pihtilasma mekanizmalarim ise endotel hasari, trombosit birikimi ve

degrantilasyonu aktive edebilir (24).

Hastalikta goriilen karaciger hasarindan viriisiin direkt sitopatik etkisi sorumlu
tutulmaktadir. Karaciger hasart yaygin nekrotik odaklardan masif nekroza kadar
degisiklik gosterebilir. Nekrotik hepatositler amorf kitle olarak goriiliir; inflamatuvar
yanit az veya hi¢ yoktur. Hastaliktan 6lenlerde intrakranial hemoraji, siddetli anemi,

sok, myokard infarktiisii, pulmoner 6dem ve plevral effiizyon goriilmektedir (17).

Kene 1sirdiktan sonra KKKA viriisii, epiteli geger, endotel hiicrelerine ulagir ve
hiicrelerde hasar olusturur (25, 26). Endotel hiicrelerinde olusan bu hasar ya dogrudan
virlisin etkisi ile ya da dolayli olarak immiinolojik ve inflamatuvar yollarin
aktivasyonu sonucu olusur (25, 27,28). Sitokinler, kemokinler ve diger
proinflamatuvar mediatorler salinir, gelisen endotel hiicre aktivasyonu ve endotel
hasar1 sonucunda vaskiiler permeabilite artar, intrensek koagiilasyon sistemi aktive

olur ve dissemine intravaskuler koagulasyon (DIK) gelisir. DIK gelismesi sonucunda



kanamaya kadar giden tablolar olusur (26, 29, 30). Calismalar, patogenezde
proinflamatuar sitokinlerin etkin rol oynadigin1 gdstermistir. Proinflamatuvar
sitokinlerden interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekrozis faktér-o (TNF-a)’nin ve IL-8’in
Olen hastalarda yasayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmis,
Ozellikle TNF-o’nin hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugu bulunmustur (30, 31).
Yiiksek viral yiik ile ciddi hastalik arasinda korelasyon vardir. TNF-a, IL-10 ve
interferon-u (IFN-p)’nin, viral yiik ile pozitif korelasyon gosterdigi bildirilmektedir
(32).

Endotel hasar1 sonucu kollajen agiga ¢ikar, trombositleri uyarir. Trombositler
bu bolgede toplanir ve gevsek bir pihti olusturur. Ancak, endotel hasar1 devam ettigi
icin trombositlerin olusturdugu piht1 yetersiz kalir ve intrensek koagiilasyon sistemi
aktive olur, fibrin olusturur. Fibrin diizeyine gore konak, pihtilasmay1 durdurmak i¢in
antikoagiilan maddeler olan protein C ve protein S’yi devreye sokar, fibrinolitik
sistemi aktive eder ve fibrin yikim {iriinleri olusturulmaya baslar. KKKA seyrinde bir
yandan piht1 olusumu devam ederken bir yandan da fibrin pargalanarak fibrin yikim
liriinleri olusturulmakta ve bunun sonucunda da DIK meydana gelmektedir. DIK,
intravaskiiler koagiilasyon, intravaskiiler fibrin olusumu ve mikrodolasimda ortaya

¢ikan bozukluk olarak tanimlanmaktadir (33).

Patogenezde rol oynayan en Onemli olaylar arasinda; endotel hasarinin
derecesi, sitokin firtinas1, trombositopeni, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK),
hemofagositoz ve karaciger hiicre nekrozu bulunmaktadir. KKKA enfeksiyonu
sirasinda kemik iliginde gosterilen reaktif hemofagositozun KKKA seyrinde goriilen
sitopenide rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. KKKA hastalarinin otopsilerinde
alinan doku orneklerinde, endotel hiicreleri i¢inde viral antijen ve RNA saptanmuistir.
Viriisiin asi1l hedefinin mononiikleer fagositler, endotel hiicreleri ve hepatositler
oldugu gosterilmistir. Karaciger hiicrelerindeki harabiyetin dogrudan sitopatik etki ile
olugmaktadir. Bu nedenle parankimal nekrozun viral enfeksiyonla iliskili oldugu
diistiniilmektedir. KKKA viriisiiniin hepatositleri yaygin olarak infekte etmesi
sonucunda karaciger enzimlerinde artis, hiicrelerde 6dem ve nekroz olusmaktadir.
Sonugta, hemofagositoz ve karaciger disfonksiyonu sonucunda kanamalar ortaya

¢ikmaktadir (25, 26, 29, 30).
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2.1.8. Klinik

Olgu tamimlan

Siiphelenilmesi gereken olgular: Halsizlik, ates, kas agrilar1 gibi semptomlari
olanlar ve endemik bolgede yasayan veya endemik bolgeye seyahat edenler

Yiiksek olasihkh olgular: Ek olarak, 16kopeni, trombositopeni, ALT ve AST
yiiksekligi saptananlar

Kesin tam almus olgular: Serum ya da doku 6rneklerinde IgM veya PCR pozitifligi
saptanmis olan olgular olarak tanimlanir.

Hastalik ilk basta non-spesifik semptom ve bulgularla ile karakterizedir.
Siklikla halsizlik, yaygin kas agrilari, bas agrisi, ates, gogiis agrisi, artralji, ishal
goriilebilir.  Bulanti, kusma, ishal, epigastrik ve abdominal agri ve hassasiyet
goriilebilir. Bazen akut apandisit ya da benzer akut batin acilleri ile karistirilabilecek
karin agrisina sebep olabilir (34). Hepatosplenomegali goriilme siklig1 yiikksektir. Kuru
Oksiiriik gortilebildigi gibi balgam siklikla karsilasilan bir bulgu degildir. Hastalarin
bir kisminda konjonktival kanama veya kizariklik goriilebilir. Makulopapiiler,

petesiler, ekimozlar olmak tizere hemen her tiirlii deri dokiintiisii goriilebilir

Kot prognoz gostergeleri pek ¢ok etken igin ortaktir; sok, kanama, uyku hali,
viral yiikiin yiiksekligi, yiiksek AST bunlardan bazilaridir. Fatalitesi ¢ok yiiksek olan
tiirlerde bile, hastaligin hafif ve ciddi seyirli formlarinin oldugu ileri stiriilmiistiir. Olgu

fatalite hizlarindaki farkliliklar pek ¢ok nedene bagl olarak ortaya ¢ikabilir (35).
1. Sus farklilig
2. Saglanan saglik hizmetinin kalitesinde farklilik
3. Birlikte seyreden baska bir enfeksiyon
4. Hastalarin semptomlarin varliginda farkli hassasiyet gostermesi

Olgularin hafif ya da ciddi seyretmelerinin nedenleri bilinmemekle birlikte,
genetik farkliliklar, viral yiik, enfeksiyonun yolu ve altta yatan hastaliklar etken olarak

ileri siirilmiistiir.
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Hastaligin klinik semptomlarimin goriildiigii tek konaker insandir. Enfeksiyon;
inkiibasyon, prehemorajik, hemorajik ve konvelesan donem olarak dort farkli donem

olarak tanimlanmustir (4).

Kulugka donemi yaklasik 3-7 giin siirmektedir. Kenenin tutunmasi ile
hastaligin ortaya ¢ikmasi arasindaki siiredir. Bu siire, viral yiik ve enfeksiyon yoluna

bagl olarak degiskenlik gosterebilir, hematojen yolla gegislerde bu siire daha kisadir
(4).

Prehemorajik dénem, ani ates ylikselmesi (39-41 derece) ile karakterizedir. Bas
agrisi, kas agrilar1 ve bag donmesi atese eslik edebilir. Ortalama 4-5 giin siiren atesle

birlikte ishal, bulant: ve kusma ortaya ¢ikabilir.

Grip benzeri bulgulardan dolay1 bir¢ok hastalikla karisabilecek bu dénem
yaklasik 1- 7 giin stirmektedir. Bu donemde dikkat edilmesi gereken bas dahil viicudun
st yarisinda hiperemi, skleral ve konjuktival hiperemi onemli fizik muayane

bulgularidir.

Hemorajik donem, hastaligin 3-6. giinlerinde ortaya ¢ikmaktadir. Agiz, burun
ve mide mukozasinda ve ciltte petesiyal dokiintiiler meydana gelebilir. Ozellikle
extremitelerde genis alanlarda ekimoz seklinde hemorajiler olusabilir. Mukozal
organlar olan burun, diseti, gastrointestinal sistem, genital sistem, iiriner sistem ve

solunum yollar1 kanamalarina ¢ok sik rastlanmaktadir (4).

Yapilan ¢esitli ¢caligmalarda ililkemizde hepatomegali goriilmesi % 20-40,
splenomegali % 14-23 oranlari arasinda bildirilmistir. Agir seyreden olgularda
hepatorenalsendrom ve dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) olusabilir.

Intrakranial hemoraji, konfiizyon ve somnolans kétii prognoz gostergeleridir (36).

Onuncu giinden itibaren konvelesan donem baslamaktadir. Bu donemde atipik
bulgular olan tasikardi, polindrit, dispne, gérme, isitme ve hafiza kaybi goriilebilir.
Klinik seyri hafif orta olan hastalar yaklasik 9-10. giinde iyilesir ve tam iyilesme 2-6
haftaya kadar devam eder. Klinik bulgular basladiktan sonra ¢oklu organ yetmezligi
gelisen hastalarda 6liim goriilebilmektedir bu da siire olarak yaklagik ikinci haftaya

denk gelmektedir (36).
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Trombositopeni enfeksiyonun degismez bulgusudur. Hastalarda 16kopeni,
aspartat transferaz (AST), alanin transferaz (ALT), laktat dehidrogenaz (LDH), ve
kreatinin fosfokinaz (CPK) yiikseklikleri vardir. Hemostaz testlerinden protrombin
zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani1 uzamistir. Fibrinojen diizeyi diisebilir,
fibrin yikim tiriinleri artabilir. Tam kan sayimi1 ve biyokimya testleri dahil olmak tlizere

laboratuvar testleri sag kalan hastalarda yaklasik 5-9 giinde normal sinirlara doner.
2.1.9. Tam

Acil servise bagvuran ates ve kanama sikayeti olan hastalarin semptom ve
bulgular1 dikkatli degerlendirilmelidir. Kene temas oykiisii 6zellikle sorulmali saglik
calisani ise enfekte insan veya hayvan kam ile temas Oykiisiine dikkat edilmelidir.
Endemik bolgeye seyahat etmenin hastaligin goriilmesi igin risk faktorii oldugunu da
akilda tutmak gerekmektedir (20).

Diger VKA’lerde oldugu gibi KKKA’inde erken tani hastalara miidahale ve
nazokomiyal enfeksiyonun onlenmesi agisindan ¢ok énemlidir. Stiphelenilen olgular,
hematolojik destek ve ribavirin acgisindan degerlendirilmelidirler. Ayirici tan listesi
cografi bolgeye gore degismekle birlikte bakteriler, viruslar ve enfeksiyon disi
etkenleri kapsar. Pulmoner tutulum, ensefalit benzeri klinik tablolar 6n planda degildir.
Ayrica, ates ve hastalik gelisimi akut seyirli oldugundan Oykiisii 2-3 haftayr bulan
hastalarda tanidan uzaklasilir. Ornek olarak, KKKA, nedeni bilinmeyen ateslerin

klasik tanimi i¢inde yer almaz.

Trombositopeni, 16kopeni, ndtropeni hemen hemen biitiin olgularda goriiliir.
Ciddi hastalarda anemi goriilebilir. Aspartat transferaz (AST), alanin transferaz
(ALT), laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatinin fosfokinaz (CPK) degerleri yiiksektir.
Baslangigta proteiniiri, daha sonra hematiiri ortaya ¢ikar. Total protein, albiimin
degerleri azalabilir, hemostaz testlerinden protrombin zamani (PT), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) uzamistir. Fibrinojen diizeyi diisebilir, fibrin yikim

tirtinleri artabilir. Ciddi hastalarda biliriibin, iire ve kreatin degerleri yiikselebilir (7).

Sag kalan hastalarda laboratuvar degerleri yaklasik 5-9 glinde normal sinirlara
doner. Kesin tan1 viriisiin izolasyonu, serolojik yontemler ve molekiiler yontemlere

bagvurularak tespit edilir (4).
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2.1.9.a. Seroloji

ELISA, KKKA'inde antikor tespiti i¢in kullanilan en yaygimn tekniktir.
Duyarliligi %90min iizerindedir. IgM akut enfeksiyonu gosterir ve enfeksiyonun
birinci haftasinda tespit edilir. Spesifik IgM diizeyi hastaligin baslangicindan 2-3
haftaya kadar en yiiksek diizeydedir ve enfeksiyondan 4 ay sonra saptanamayacak
seviyelere geriler (24). 1gG hastaligin 7-10. giiniinde olusur, ve kanda 5 yil boyunca
saptanabilir. Yeni bir enfeksiyon, tek bir 6rnekte IgM antikorlarinin saptanmasi ile ya
da ¢ift 6rnekte IgG lerin dort kat titre artisini saptayarak tanimlanabilir (24). Fatal
seyreden olgularda antikor cevabi gosterilemeyebilir (20).

2.1.9.b. Viriisiin izolasyonu

Biyogiivenlik-4 standartlar1 olan laboratuvarlarda viriis izolasyonu yapilabilir.
Akut fazdaki kan veya doku oOrneklerinin yenidogan fare beynine veya peritona
inokulasyonu ile viriis izolasyonu saglanir ve 2-5 giinde sonug aliabilir. Yapilan
calismalarda yetiskin farelerin bagisikliginin viriise dayanikli oldugu, yenidogan fare
beyninde ise viriisiin hizla replike oldugu, yiiksek titrede ¢ogaldigi tespit edilmistir (4,
18).

2.1.9.c. Molekiiler Yontemler

Viremi genellikle hastaligin ilk 7-10 giinii i¢indedir. Hiz, hassasiyet ve emniyet
g0z oniine alindiginda RT-PCR en giivenilir tan1 yontemidir. Viral yiik hastaligin
siddeti ve mortalitesi hakkinda fikir verir. Agir hastalarda antikor yanit1 tespit etmek

miimkiin olmayabilir (18).

Molekiiler yontemler ile klinik orneklerden ve kenelerden viriisiin genetik
materyali ortaya konmaktadir. RT-PCR ile viriis RNA's1 hastaligin 16. giintine kadar
ortaya ¢ikabilir. Spesifitesi yiiksek olup kiiltiir sonucu negatif ¢ikan orneklerde

demolekiiler yontemler ile pozitif sonug alinabilmektedir (17).
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2.1.10 Risk Gruplari ve Korunma

Kene tutunmasina maruz kalan insanlar ana risk grubunu olusturmaktadir.
Ulkemizde ana risk grubu tarim ve hayvancilikla ugrasanlardir. Bunun disinda
Veteriner hekimler ve mezbaha isgileri de risk altindadir. Hayvan kesimi sirasinda
dolayl1 olarak kenelere maruz kalmanin da risk olusturdugu kabul edilmektedir (37).
Kenelerle bulasan infeksiyonlarin 6nlenmesinde iki temel strateji s6z konusudur.
Bunlar, kisisel korunma onlemlerinin uygulanmasi ve artan kene populasyonunun
kabul edilebilir seviyeye indirilmesidir. Endemik bdlgelerde yasayan insanlar,
kenelerin yogun oldugu bolgelerden uzak durmak, sik sik kene kontrolii yapmak,
viicudun agik yerlerini kapatmak gibi klasik kisisel korunma oOnlemlerine dikkat
etmelidirler. Ozellikle aksamlar1 eve doniislerde genel viicut kontroliiniin yapilmasi ve
kene bulunmasi halinde hemen c¢ikartilmasi, olas1 infeksiyonlarin 6niine gegmenin en
onemli yoludur. Kene enfestasyonlarindan korunmak amaciyla permetrin emdirilmis
dis katman giysilerin kullanilmas1 énerilen bir yontemdir. Ulkemizde bu ydntemin
uygulanmasi tesvik edilmis olsa da, gerek hedef kitlenin ilgisizligi, gerekse yanlis

uygulamalar yiiziinden (sadece pagalara sikma) basar1 saglanamamustir.

Hayvancilikla ugrasanlar, enfekte doku ve kan ile temas etmemeli, hayvanlar
tizerinde bulunan keneleri ¢iplak elle koparmaya veya ezmeye ¢aligmamalidirlar (38).
Giliniimiizde kene sayisini azaltmaya yonelik tek etkili yontem akarisid/insektisid
uygulamalaridir. Bu, hayvanlarin ve c¢evrenin ilaglanmasi olarak iki sekilde
yapilabilmektedir. Ulasilabilen konak durumundaki hayvanlar (meraya ¢ikan ¢iftlik
hayvanlari) ilkbahardan itibaren periyodik olarak et ve siit iiriinlerinde rezidiiel etkisi
olmayan akarisidlerle ilaglanarak, bunlarin iizerindeki kenelerin oldiiriilmesi ve takip
eden kene enfestasyonlarinin engellenmesi saglanmalidir. Bu uygulamanin diizenli
olarak birkag yil siire ile yapilmasi kene sayisinin azaltilmasi i¢in en etkili yontemdir.
Cevre ilaglamas1 dogada aktif veya inaktif durumda bulunan kenelerin 6ldiiriilmesi
amaciyla uygulanir. Ancak bu, bilinmeyen etkisi ve beraberinde getirebilecegi kabul
edilemez olumsuzluklardan dolayr kusku ile yaklasilmasi gereken bir uygulamadir.
Ornegin enfekte kenelerin bulundugu kesin olarak bilinen bazi tarim arazilerinin
sinirlart ilaglanabilir, ancak bunun disinda biiyiikk capli ¢evre ilaglamalarindan

kaginilmalidir.
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2.1.11 Ayirict Tam

KKKA septik sok, viral ve toksik hepatitler, bruselloz, tifo, sigelloz,
salmonelloz, grip, meningokoksemi, febril notropeni, B12 eksikligi, idiyopatik
trombositopenik purpura (ITP), akut 18semi, hemolitik iiremik sendrom (HUS),
trombotik trombositopenik purpura (TTP), dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIC), kollagen vaskiiler hastaliklar, HELLP sendromu ile karisabilir (4, 39).

Hastaliklarin endemisitesine gore Hantaviriis hemorajileri, riketsiyoz ve Q
atesi, Akdeniz benekli atesi, tripanozomiyazis, falciparum sitmasi, leptospiroz,
Kolorado atesi, Kayalik Daglar benekli atesi, septisemik veba, Afrika'da Lassa atesi
ve Filoviriisler, Ebola ve Marburg viriis infeksiyonlari da ayirici tanida diistintilmelidir

(39).

2.1.12 Kenenin Cikarilmasi

Kenenin tutunmasi durumunda 6nemli olan kenenin nasil degil, ne zaman
¢ikarildigidir. Kenenin bir an dnce ¢ikarilmasi herhangi bir hastalik etkeninin viicuda
girmesini engellemek agisindan ¢ok 6nemlidir. Her ne kadar ince pens veya benzeri
ticari araclar kullanilabilse de, kenelerin el ile tutulup cikarilmasi da gecerli bir
yontemdir. Onemli olan parmaklarimizla kene arasma bir bariyer koymaktir. Bu bir
eldiven olabilecegi gibi, pecete, aga¢c yapragi veya naylon parcgasi da olabilir. Kene
viicuda tutundugu en yakin yerden ince bir pens veya bas ve isaret parmaklari ile sikica
tutularak sabit ve yavas bir kuvvetle ¢ekilmelidir. Daha sonra, deri sabunlu su veya
herhangi bir antiseptik ile iyice temizlenmelidir. Kene ¢ikarilmasinda zorlanildig1 veya
¢ekinildigi durumlarda bir saglik kurulusuna bagvurulmalidir. Kenenin ‘kafasi’ diye
tanimlanan sey aslinda deri i¢ine soktugu ag1z organelleridir. Bunlar kitin yapisindadir
ve salgi bezi icermez. Dolayisiyla deri i¢inde kalmalar1 durumunda virusu bulastirma
riskleri minimumdur. Bu bir aga¢ kiymiginin batmasi gibi degerlendirilmeli ve daha
sonra gerekli antiseptik 0zen gosterilerek c¢ikartilmalidir. Kenelerde, kisa mekanik
miidahale sonucu kusma diye tanimlanabilecek bir refleksten bahsedilemez. Keneyi
yukarida tarif edilen sekilde ¢ikarmak ¢ok kisa siireli bir islemdir ve kenenin kusup
hastalik etkenlerini vermesi s6z konusu degildir. Kenelerde kusma diye

tanimlanabilecek yiliksek miktarda ani tiikriik salintmi ancak ¢esitli kimyasal veya
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fiziksel uyarilar sonucu olusur. Bu nedenle kenelerin {izerine sigara basmak veya
kolonya, gaz yagi, alkol, eter ve hatta sivi sabun dokmek gibi yontemler kesinlikle

uygulanmamalidir.

2.1.13. Tedavi

2.1.13.a. Destek Tedavisi

Destek tedavisi, tedavinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Trombositopeni
tedavisinde trombosit replasmani, aPTT'nin uzamasina yonelik olarak taze donmus
plazma replasmani, anemiye yonelik tam kan veya eritrosit siispansiyonu verilmesi,
stvi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, renal yetmezlik gelisirse hemodiyaliz,
solunum yetmezligi gelisirse mekanik ventilasyon desteginin saglanmasi gerekli
goriilmektedir. Hastalarin agri, ates ve ajitasyonlarina yonelik semptomatik tedavi de
gerekebilir. Gastrointestinal kanama varsa enteral beslenmenin kesilmesi, proton
pompa inhibitdrleri ile midenin korunmasi, parenteral beslenmenin saglanmasi

onerilmektedir (17).

2.1.13.b. Antiviral Tedavi

Ribavirin KKKA ve Lassa Atesi dahil olmak iizere viral hemorajik ates
sendromlarinda kullanilmis tek antiviral ajandir (39). Ribavirinin invitro ¢alismalarda
hiicre kiltiirlerinde viriis replikasyonunu durdurdugu ortaya konmustur.(4). Son
yapilan ¢alismalarda ribavirinin ilk 72 saatte kullanimiyla % 20 olan fatalite hizinin
%S5'in altina indigi Dbildirilmistir. Hastaligin erken doneminde ribavirin ile
kortikosteroidlerin kullaniminin yararli oldugu gosterilmistir ancak bu gézlemsel bir

caligma ile sinirhidir (40).

KKKA'inde Diinya Saglik Orgiitii ve Saglik Bakanligi hem tedavide hem de

profilakside ribavirin kullanilmasini 6nermektedir (41, 42).

Ribavirin, in vitro ¢alismalarda KKKA virlisiine kars1 etkili olarak
bulunmustur (43, 44). In vitro inhibe edici konsantrasyonlarda ribavirinin
makromolekiiler sentezi ve sitokin yanitini inhibe ettigi de gosterilmistir. Farelerde

ribavirinin karacigerde KKKA viriisiiniin ¢ogalmasini belirgin olarak azalttigi ve
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mortaliteyi diistirdiigii belirtilmistir (43). Alternatif ilaglar arasinda ribavirinin
KKKA’ine kars1 en etkili ilag oldugu bildirilmistir (45). Ancak heniiz uygun bir

hayvan modeli gelistirilememistir.

Kirim-Kongo Kanamali Atesi saptanmis bir hastadan eline igne batmasi veya
hasta bakiminda yakin temas gibi yiiksek riskli durumlarda ribavirin ile profilaksi
Onerilir (46). Yakin temas veya igne batmasi sz konusu degilse, giinasiri tam kan

sayimi ile takip yapilabilecegi ve gerekirse ribavirin baslanabilecegi belirtilmistir.

Ribavirin baslangi¢ dozu 15 mg/kg 6 saatte birdir. Yetiskinler igin 4x1 gr ve
baslangicta 2 gr yiikleme dozu ile 4 giin siireyle verilir. Ilk 4 giinden sonra 6 giin
boyunca 7.5 mg/kg 6 saatte bir, yetiskinler i¢in 4X0.5 gr 6 giin siireyle verilir. Profilaksi
4x0.5 gr 7 giin boyunca onerilmektedir.

2.1.14. Mortalite Belirleyecileri

Ulkemizde yapilan bir calismada, AST ve ALT (>700 ve >900 u/L)
diizeylerinin yiiksekliginin, fatal vakalari1 tespit etmede daha duyarli oldugu
goriilmiistiir. Lokositoz, dlen dort hastadan sadece birinde goriilmiistiir. Konfiizyon,
ense sertligi, birden fazla bolgeden kanama, uzun siiren ates, suur bozuklugu,
splenomegali, somnolans, hematemez, melena, yiiksek ates, DIC, bobrek yetmezligi
klinik olarak tanimlanmis kotli prognoz kriterleridir (4, 19, 47, 48).

2.1.15. As1 Cahismalari

Bugiin i¢in insanlarda kullanilan bir as1 bulunmamaktadir, as1 calismalari

devam etmektedir (17).

Yaklasik 30 yil once, KKKA enfeksiyonunun endemik oldugu bir bolgede
saglik calisanlar1 ve ordu personeli arasinda bir asilama programi uygulanmis, bu
uygulama sonucunda olgularin ve 6liim oraninin azaldig: bildirilmis olmakla birlikte,

deneyim belirli bir donem ve bir iilke ile sinirlidir.

Avrupa’da ‘kene asisi’ veya “kene atesi asis1” olarak bilinen as1 Tick-borne
encephalitis virusuna karsi gelistirilmis bir as1 olup kenelere ya da KKKA virusuna

kars1 koruyuculugu yoktur.
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2.1.16 Saghk Cahsanlar1 ve KKKA

Endemik bolgelerde hastanede galisan saglik c¢alisanlari, 6zellikle agiz, burun,
diseti, vajina ve enjeksiyon yerinden kanamasi olan hastalarin takibi sirasinda ciddi
risk altindadirlar. Saglik calisanlarina KKKA enfeksiyonu bulast ve oliimler,
toplumdaki salginlarla paralel olarak bildirilmektedir. Bulgaristan’da 1953 ve 1965
yillar1 arasindaki salgindan sonra % 52 o6lim oramiyla 42 nazokomiyal olgu
saptanmustir (49). Bugiine kadar, Pakistan, Dubai, Irak, Giiney Afrika, Arnavutluk,
Moritanya, iran ve Tiirkiye’den saglik calisanlar1 arasinda mesleksel KKKA
enfeksiyonu bildirilmistir (46). Enfekte kana maruz kalan saglik calisanlarinin
%8.7’sinde ve igne yaralanmasi olanlarin %33’linde hastalik gelismektedir (50).
Perkiitan yaralanma en yiliksek bulastiricilik oranina neden olur. Hastaligin
bulagsmasinda diger 6nemli risk faktorleri, gastrointestinal kanamanin 6nlenmeye
calisilmas1 ve tanist konulmamis hastalarin acil serviste ameliyata alinmasidir.
Enfeksiyonun havayoluyla bulagi Rusya’da bazi olgularda kuskulanilmis olsa da,
dokiimante edilmemistir (49, 46). Eldiven, uzun 6nliik, maske ve gozliik kullanma gibi
bariyer onlemleri mutlaka kullanilmalidir. Basit bariyer dnlemlerinin efektif oldugu
bildirilmistir. Tirkiye’deki salgindan sonra risk altinda bulunan saglik calisanlar
serolojik olarak taranmig ve saglik ¢alisanlarinda enfeksiyon saptanmamstir (51). Bu
durum, bariyer 6nlemlerine uyumun yiiksek olmasiyla iliskili bulunmustur. Maruziyet
sonrasi profilaksi, esas olarak yiiksek riskli kisilerde diistiniilmelidir. Bu gruba en iyi
ornek, KKKA hastalarinin kani ile kontamine igne batmasidir. Bu durumda oral
ribavirin verilmelidir. Ayrica enfeksiyona maruz kalan kisi tam kan sayimi ve

biyokimya testleri ile takip edilmelidir (46).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanmiz etik kurul onayr alindiktan sonra Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim dalina son bes yilda bagvuran 17 yas {izeri 492 hastadan

olusturuldu.

Secilen bireylerde Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dalina basvurup KKKA tanist alan hastalarin laboratuvar degerleri (biyokimya
parametrelerinden AKS, ALP, ALT, Amilaz, AST, BUN, CK, CKMB, D. biluribin,
GGT, CA, CL, Kreatinin, K, NA, T. biluribin, TKS, Urik asit degerleri; hemogram
parametrelerinden Bazofil, Eozinofil, HCT, HGB, Lenfosit, MCH, MCHC, MCV,
Monosit, MPV, Notrofil, NRBC, PCT, PDW, PLT, RBC, WBC degerleri,
koagiilasyon parametrelerinden aPTT, D dimer, Fibrinojen, INR, PT degerleri) yas ve

cinsiyet parametrelerine bakildi.

Calismamiz retrospektif bir calisma olup arastirmada kullanilacak olan
parametreler rutin hasta gruplarinda bakilan parametrelerdir, arastirmaya oOzel

parametre bulunmamaktadir.

Yaptigimiz c¢aligmaya Yerel Etik Kurul Bagkanligi'ndan 07.11.2018 tarih,

2018-11 say1 ve 06 karar numarasiyla Yerel Etik Kurul karar onay1 alinmistir.

Calismaya dahil edilme kriteri olarak 17 yas iizerindeki hastalarin acil servise

basvurup KKKA tanis1 almasi yeterlidir.

Istatistiksel Yontem

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS 23.0 programui ile degerlendirilecektir.
Verilerin normalligine Kolmogorov-Smirnov testi ile bakilacaktir. Veriler parametrik
sartlar1 sagliyorsa bagimsiz iki grup icin independent sample t test, ikiden fazla grup
i¢in F testi (ANOVA) ile analiz edilecektir. Ikiden fazla gruplu karsilastirmalar igin
ANOVA kullanilirken, hangi grubun digerlerinden farkli oldugunu belirlemek i¢in
homojenlik  varsayimimi  saglayanlarda  Tukey, homojenlik  varsayimini

saglayamayanlarda Tamhane's T2 testleri kullanilacaktir. Varsayimlardan herhangi
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biri veya hepsi saglanmiyorsa, bagimsiz iki grup i¢in Mann Whitney U, ikiden fazla
bagimsiz grup i¢in Kruskal Wallis testi kullanilacaktir. Sayimla elde edilmis verilerin
degerlendirilmesinde Ki kare testi kullanilacaktir. Yanilma diizeyi 0,05 olarak

alinacaktir.



21

4. BULGULAR

Calismamiza son 5 yil igerisinde Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisi'ne bagvurup KKKA tanis1 alan 492 hasta alindi. Bu hastalarin tamami 17 yas
ve lizerinde olup yetiskin yas grubundadir. Hastalarin 30 tanesi tedavi siirecine yanit
vermemis ve ex olmustur. Calismaya aldigimiz bireylerin minimum yas1 17
maksimum yas1 95 olup yas degerleri 53.92 + 16.94 olarak bulunmustur ve ortanca yas

55 olarak tespit edilmistir (tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Ex olan ve taburcu olan bireylerin yas yoniinden

karsilastirilmasi
Ex olan Taburcu p
Yas (ortalamaz) 59,76+15,89 53.54+15,89 0,051

Ex olan ve taburcu olan bireyler 17-65 ve 65 yas iizeri olmak tizere iki grup
olarak karsilagtirilmistir. 17-65 yas grubunda 343 hasta taburcu olurken ayni yas
grubunda 16 hasta ex olmustur. 65 yas {izeri yas grubunda 119 hasta taburcu olurken
14 hasta ise ex olmustur. Ex olan ve taburcu olan bireyler yas gruplarina gore
karsilastirildiginda farklilik dnemli bulunmustur (p<0.05). Olenler arasinda 17-65 yas
grubundaki bireyler %53.3'inli, 65 ve yukar1 yastaki bireyler ise %46.7'sini

olusturmaktadir.

Tablo 4. 2. Ex olan ve taburcu olan bireylerin yas gruplarina gore

karsilastirilmasi
Yas grubu Ex olan Taburcu olan Total
17-65 yas 16(%53.3) 343(%74.2) 359(%73)
66+ yas 14(%46.7) 119(%25.8) 133(%27)
Total 30(%100) 462(%100) 492 (%100)
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Calismamizda 492 hastanin 2901 (%58.9) erkek 202'si (%41.1) kadindir. Ex
olan ve yasayan bireyler cinsiyet yoniinden karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz

bulunmustur (p>0.05) (tablo4.2).

Tablo 4. 3. Ex olan ve taburcu olan bireylerin cinsiyet yoniinden

karsilastirilmasi
Cinsiyet Ex olan(%) Taburcu (%) P
Kadin 11(%36.7) 191(%41.3) P>0.005
Erkek 19 (%63.3) 271(%58,7)
P P>0.05 p>0.05
X?=0,25 p=0,614 p>0,05 dnemsiz

Hastalarin acil servise bagvuru aylarina bakildiginda ocak aylarinda toplam 11
basvuru, nisan aylarinda toplam 41 basvuru, mayis aylarinda toplam 85 bagvuru,
haziran aylarinda toplam 114 bagvuru, temmuz aylarinda toplam 134 basvuru, agustos
aylarinda toplam 72 bagvuru, eyliil aylarinda ise toplam 35 basvuru oldugu
saptanmuistir. Hastalarin bagvuru aylarina gore ex olma sayilari1 Ocak 0, Nisan 5, Mayis
5, Haziran 6, Temmuz 9, Agustos 4, Eyliil 1 olarak tespit edilmistir. En fazla 6liim
temmuz aymda basvuranlarda goriiliirken ocak aymda basvuranlarda o6lim
goriilmemistir. Ex olan ve taburcu olan bireyler hastaneye basvuru aylarina gore

karsilagtirildiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).

Tablo 4. 4. Ex olan ve taburcu olan bireylerin hastaneye basvuru
aylarina gore karsilastirilmasi

Aylar Ex olan Taburcu Total
Ocak 0 (%0) 11(%2.4) 11(%2.4)
Nisan 5(%16.7) 36(%7.8) 41(%8.1)
Mayis 5(%16.7) 80(17.3) 85 (%17.3)
Haziran 6(%20) 108 (%23.4) 114(%23.2)
Temmuz 9(%30) 125(%27.1) 134(%27.2)
Agustos 4(%13.4) 68 (%14.7) 72(%14.6)
Eyliil 1 (%3.3) 34(%7.4) 35 (%7.1)
Total 30 (%100) 462 (%100) 492(%100)
X2=4,55 p=0,714 p>0,05 6nemsiz
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Ex olan ve taburcu olan bireyler biyokimya parametreleri yoniinden
karsilagtirildiginda ex olan bireylerde ALP, ALT, Amilaz, AST, BUN, D. bilirubin,
GGT, Kreatinin, Potasyum, T.bilirubin ve Urik asit diizeyleri daha yiiksek bulunmus
olup istatistiksel olarak bu fark anlamlidir (p<0.05).Yine ex olan bireylerde AKS, CL
ve TKS degerleri yiiksek olup istatistiksel olarak bu fark anlamsizdir (p>0.05).
Taburcu olan bireylerde ise CK, CKMB ve Kalsiyum diizeyleri daha yiiksek bulunmus
olup istatistiksel olarak bu fark anlamlidir (p<0.05). Ex olan ve taburcu olan bireylerde
sodyum degeri esit olarak degerlendirilmistir ve istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Ex olan ve taburcu olan bireylerin biyokimya parametreleri
yoniinden karsilastirilmasi

Biyokimyasal Ex olan Taburcu P
parametreler (N=30) (N=462)

Median (min-maks)

AKS (mg/dL) 152(61-334) 111(70-2340) 0,148
ALP (U/L) 226(59-536) 87(32-712) 0,001
ALT (U/L) 717(20-2969) 95(7-2060) 0,001
Amilaz (U/L) 146(34-984) 77(15-584) 0,001
AST (U/L) 1689(36-18725) 130(10-14324) 0,001
BUN (mg/dL) 49,20(14,90-322,36) | 16,72(5,35-117,01) | 0,001
CK (U/L) 1300(152-12594) 23300(17-29964) 0,001
CK-MB (U/L) 70(22,6-304,6) 2880(8-630) 0,001
D.bilirubin (U/L) 1,67(0,07-10,84) 0,19(0,01-9,57) 0,001
GGT (U/L) 193(14-976) 57,50(4-1139) 0,001
CA (mg/dL) 7,70(6,20-9,47) 8,76(6,76-11,12) 0,001
CL (mEg/L) 106(95-130) 105(91-307) 0,098
Kreatinin (mg/dL) 2,95(0,53-9,11) 0,89(0,32-9,20) 0,001
K (mEq) 4,70(3,86-7,04) 4,35(3,24-94,06) 0,001
NA (mEg/L) 139(132-162) 139(128-3579) 0,203
T.bilirubin (U/L) 2,26(0,20-18,76) 0,54(0,10-11,16) 0,001
TKS (mg/dL) 120(61-341) 108(69-400) 0,634
Urik asit (mg/dL) 7,45(4,40-15,80) 4,80(1,80-15) 0,001

Kisaltmalar: AKS, aclik kan sekeri; ALP, alkalenfosfataz; ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat
aminotransferaz; BUN, kan Ure nitrojen; CK, kreatin kinaz; CKMB, kutle kreatin kinaz; D bilirubin, direkt bilirubin;
GGT, gamaglutamil transpeptidaz; CA, kalsiyum; CL, klor; K, potasyum; NA, sodyum; t. bilirubin, total bilirubin;
TKS, tokluk kan sekeri
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Ex olan ve taburcu olan bireyler hemogram parametreleri yoniinden
karsilastirildiginda ex olan bireylerde Bazofil, MCHC, MCV, Notrofil, NRBC, PDW
ve WBC diizeyleri daha yiiksek bulunmustur ve istatistiksel olarak bu fark anlamlidir
(p<0.05). Yine ex olan bireylerde HCT, HGB, MCH, MPV, PDW, RBC degerleri daha
yiikksek bulunmustur ve istatiksel olarak bu fark anlamsizdir (p>0.05). Taburcu olan
bireylerde ise Monosit, PCT, PLT diizeyleri daha yiiksek bulunmustur ve istatistiksel
olarak bu fark anlamlidir (p<0.05). Yine taburcu olan bireylerde Eozinofil ve Lenfosit
degerleri daha yiiksek bulunmustur ve istatistiksel olarak bu fark anlamsizdir (p>0.05)
(tablo 4.6).

Tablo 4. 6. Ex olan ve taburcu olan bireylerin hemogram parametreleri
yoniinden karsilastiriimasi

Hemogram parametreleri Ex olan Taburcu P
median (min-maks) (N=30) (n=462)

Basofil (%) 0,07(0,01-0,86) 0,04(0-0,45) 0,009
Eozinofil (%) 0,55(0-0,81) 0,70(0-0,75) 0,459
HCT (%) 44,85(29,60-66,30) | 1,60(25,70-60,30) 0,101
HGB (g/dL) 14,95(10,50-22) 14,70(9-21,30) 0,151
Lenfosit (%) 1,82(0,38-16,66) 1,91(0,49-6,33) 0,506
MCH (g/dL) 30,65(26-44,80) 29,90(20,10-188,50) | 0,110
MCHC (g/dL) 34,90(29,90-48,70) | 34,60(30,50-202,30) | 0,028
MCV (%) 89,75(77,80-99,60) | 87,90(61,10-121,70) | 0,045
Monosit (%) 0,27(0,02-2,72) 0,51(0,07-8,71) 0,001
MPV (%) 11,35(8,60-14) 11,10(7,90-15) 0,127
Notrofil (%) 6,61(0,50-38,32) 3,02(0,87-30,39) 0,001
NRBC (million/uL) 0,14(0-1787) 0(0-2000) 0,010
PCT (%) 0,09(0,01-0,51) 0,16(0,04-0,47) 0,001
PDW (%) 17,05(15,80-18,70) | 16,60(15-19,10) 0,014
PLT (thousand/uL) 81(8-508) 156(28-496) 0,001
RBC (million/uL) 5,16(3,43-7,56) 5,08(2,26-7,07) 0,201
WBC (uL) 8,11(0,85-39,98) 5,53(1,61-35,90) 0,005

Kisaltmalar : HCT, hematokrit; HGB, hemoglobin; MCH, ortalama korpuskiler hemoglobin; MCHC, ortalama
korpuskiiler hemoglobin konsantrasyonu; MCV, ortalama korpuskiler hacim; MPV, ortalama trombosit hacmi;
NRBC, cekirdekli eritrosit; PCT, prokalsitonin; PDW, tormbosit dagihm genisligi; PLT, trombosit sayisi; RBC,
kirmizi kan hiacresi; WBC, beyaz kan hiicresi
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Ex olan ve taburcu olan bireyler koagiilasyon parametreleri yoniinden
karsilastirildiginda ex olan bireylerde aPTT, D. dimer, INR diizeyleri daha yiiksek
bulunmus olup istatistiksel olarak bu fark anlamlidir (p<0.05). Taburcu olan bireylerde
ise fibrinojen ve PT diizeyleri daha yiiksek bulunmustur ve istatistiksel olarak bu fark
anlamhidir (p<0.05). Ex olan ve taburcu olan bireyler koagiilasyon parametreleri
yoniinden karsilastirildiginda tiim Slgiimler yoniinden farklilik 6énemli bulunmustur

(p<0.05) (tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Ex olan ve taburcu olan bireylerin koagiilasyon parametreleri
yoniinden karsilastirilmasi

Koagulasyon parametreleri | Ex olan Taburcu P
median (min-maks) (n=30) (n=462)
aPTT (sec) 61,30(26,60- 34,36(23,70- 0,001
d Dimer(ug/mL) 214,20) 149,10) 0,001
Fibrinojen (mg/dL) 24110(36,01- 713(0,10-59806) 0,001
INR sec) 114,000) 343,50(107-1445) | 0,001
PT (sec) 224(85-1418) 1,11(0,80-6,40) 0,01
1,79(0,97-3,29) 13,25(9,10-73,60)

Kisaltmalar: aPTT, aktive parsiyel tromboplastin zamani; PT, protrombin zamani; INR, international normalized
ratio
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5. TARTISMA

Kirim-Kongo Kanamali Atesi (KKKA), viral kanamali atesler sinifindan bir
hastaliktir. Multi-sistemik tutulum ile seyreden ciddi morbidite ve mortalite ile
karakterizedir. Hastaligin etkeni olan RNA viriis keneden direkt insanlara ya da
kenelerden hayvanlara ordan da insanlara bulasabilir. Hastalarin kan ve viicut sivilari

ile de insandan insana gegis miimkiindiir.

Vakalarin ¢ogunlugu akut atesli bir siirecin ardindan sonra iyilesmelerine
ragmen daha agir seyreden hospitalize takip edilen vakalar %30 mortal seyretmektedir
(52). Virus nazokomiyal yolla alindiginda hastaligin inkiibasyonu zoonotik yolla
alinanlara gore daha uzundur ve hastalik daha siddetli bulgular ile seyretmektedir.
Farkli cografi bolgelerde farkli diizeyde mortalite diizeyleri bildirilmekte ancak bunda

virus subgruplar arasindaki patojenite farkliliklarinin rol oynadigi diistiniilmektedir.

Hastalik Kirim hemorajik atesi olarak ilk defa 1944 yilinda bati Kirim’da
tarlalarindan mabhsiil toplamaya c¢alisan yerli halka yardim eden iki yiizii agkin Rus
askerinde ortaya ¢ikan ates ve ciddi hemoraji ile tanimlanmistir (53). Ayni hastalik
Rusya’nin degisik bolgelerinde ve Balkanlarda da tarif edilmis ancak etken olan virus
bir dénem icin gosterilememistir. Kongo Cumbhuriyetinde 1967 de goriilen bir
hemorajik ates vakasindan izole edilen virusun daha sonra Kirim Hemorajik atesi
vakalarindan izole edilen virus ile ayni oldugunun gosterilmesi ile virus Kirim-Kongo
Hemorajik Atesi virusu olarak adlandirilmistir (29,30).Hastalik Kirim basta olmak
tizere eski Sovyetler Birligi olarak anilan birgok dogu Avrupa iilkesinde, Afrika
tilkelerinde, Asya ve Orta Dogu iilkelerini de kapsayan ¢ok genis bir cografyada
gortilmektedir (54, 55). Tiirkiye’den KKKA vakalar son dort yilda dogu anadolu ve
bazi karadeniz illerinde; 6zellikle Tokat, Yozgat ve Sivas’ta bildirilmistir. Son yillarda

iilkemizde mortal seyreden vaka sayisindaki artis hastaligin 6nemini arttirmaktadir.
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Biz bu c¢alismada KKKA tanist ile acil servise bagvuran hastalari
degerlendirmede rutin kullanilan laboratuvar degerlerini inceledik. Vakalarin 6zellikle
kirsal bolgelerde ortaya ¢ikmasi elisa testlerinin her merkezde yapilamamasindan
dolay1 hekimlerin Kirim Kongodan siiphelendigi vakalar1 degerlendirmesine yardimei
olabilecek parametreleri belirlemek ve mortaliteyi 6ngérmedeki yerini saptamay1

amacladik.

Yaptigimiz calismada Kirim Kongo kanamali atesi 6n tanisi ile degerlendirilen
492 hastayi inceledik. Bunlarin 30 tanesi mortal seyretti. Geri kalan hastalar ise sifa
ile taburcu edildi. Demografik veriler incelendiginde her iki grupta da anlamli bir farka
rastlanmadi. Calismamizda mortal seyreden hastalarda biyokimya parametrelerinden
ALP, ALT, Amilaz, AST, BUN, Direkt bilirubin, GGT, Kreatinin, Potasyum,
T.bilirubin ve Urik asit; hemogram parametrelerinden Bazofil, MCHC, MCV,
Notrofil, NRBC, PDW ve WBC; koagiilasyon parametrelerinden ise aPTT, D. dimer,
INR diizeyleri taburcu olanlara gére anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Yine
caligmamizda taburcu olan hastalarda biyokimya parametrelerindenCK, CKMB ve
Kalsiyum diizeyleri; hemogram parametrelerinden Monosit, PCT, PLT diizeyleri;
koagiilasyon parametrelerinden ise Fibrinojen ve PT diizeyleri ex olan hastalara gore

anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).

Duran A. ve arkadaslariin yaptig1 bir ¢alismada Bolu ilinde 2006-2012 y1llar1
arasinda toplam 81 KKKA hastasindan 6 ex olan hasta tespit edilmistir. Yine ayni
calismada hastalarin % 54,3 iinii kadinlar olustururken geri kalan % 45,7 si erkek
hastalardir. P. Ongiirii ve arkadaslarmin yaptigi bir baska calismada ise toplam 83
hasta degerlendirilmis, bu hastalarin 9 tanesi ex olmustur. Karakeceli ve arkadaslarinin
yaptig1 104 erkek ve 102 kadmn hastanin degerlendirildigi ¢aligmada hastaligin
goriilmesinde cinsiyet acisindan bir farka rastlanmamistir (56). Cigdem ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 56 kadin hastadan 1 tanesi 6liimle, 37 erkek
hastadan 4 tanesi 6liimle sonu¢lanmistir. Yapilan bu calismada 6len hastalarin yas
ortalamasi 51.8+ 20.9 yasayan hastalarin ise 48.3+17.7 oldugu saptanmistir. Yag ve
cinsiyetin 6len ve sag kalan hastalar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadigini belirtmislerdir (57). Bizim ¢alismamiz da litaratiir ile uyumlu olarak eriskin
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hasta grubu i¢in yas ve cinsiyetin mortalite {izerine bir etkisinin olmadigin1 saptadik.
Bu veriler dogrultusunda KKKA hastaliginin diger hastaliklarla iligkisinin de
incelenmesinin 6nemli olacagini 6zellikle komorbid hastaliklarin KKKA seyrine ne
derece etki ettigini belirlemeye yonelik ¢alismalarin  yapilmast gerektigini

diistinmekteyiz.

Giirdal Y.ve arkadaslarinin yaptigi Kirim Kongo kanamali atesi hastalarinin
rutin laboratuvar bulgularinin hastalik ciddiyetinin belirlenmesinde etkinligi adli
calismada PLT, HGB, PT, aPTT, INR, AST, ALT, LDH, CK degerleri arasindaki
farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise bu
parametreler arasindan ex olan ve taburcu olan bireyler karsilastirildiginda HGB
degerleri arasindaki farkin 6nemsiz oldugu tespit edilmistir (p>0.05). Yine aym
calismada WBC, BUN, kreatinin degerleri arasindaki farkin 6nemsiz oldugu tespit
edilmistir (p>0,05). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise bu ¢alismadan farkli olarak WBC
ve BUN degerleri arasindaki farkin 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Yine ayni
calismada hastalig1 daha siddetli gegiren hastalarda PT, aPTT, INR, AST, ALT, LDH,
CK degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada hastaligi siddetli
geciren bireylerde HGB degeri anlamli olarak diisiik bulunmustur (58). Her iki
calismada da KKKA’de 6zellikle koagiilasyon parametrelerinin bozuldugu ve buna
bagl olarak DIC gelismesine neden oldugu goriilmektedir. Aym zamanda her iki
caligmada da karaciger fonksiyon testlerinin bozuldugu ve buna bagl olarak karaciger
yetmezligi, multiorgan disfonksiyonu sonucu hastalarin mortal seyrettigi
goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda bu ¢aligmalara benzer olarak karaciger fonksiyon
testlerinde ve koagulasyon testlerindeki bozulmalar mortal seyreden hastalarda

istatistiksel olarak anlamli farklara sahiptir.

K. Erenler ve arkadaslarinin yaptig1 bir baska ¢alismada hastalar grup 1 ve grup
2 olarak ayrilmiglardir. Grup 1 hastalar PCR pozitif olup grup 2 hastalar PCR negatif
olarak alinmistir. Grup 1 hastalarda yas, WBC, PLT, AKS, total bilirubin, kalsiyum ve
klor degerleri anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise
ex olan bireylerde bu parametrelerden PLT ve kalsiyum anlamli olarak diisiik
bulunmustur (p<0.05).Yine ayni calismada grup 1 hastalarda RBC, HGB, PT, INR,
aPTT, BUN, AST, ALT, CK, CKMB, sodyum ve potasyum degerleri anlaml1 olarak
daha yiiksek bulunmustur (59). Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise bu degerlerden INR,
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aPTT, BUN, AST, ALT degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Her iki
caligmada da bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinin bozuldugu, KKKA’inde
bobrek ve karaciger yetmezligi goriilebildigini dogrulamaktadir. Hastaligin
mortalisine sebep olan ana nedenlerden biri olan kanamalardir. Viicutta hemostazda
Ozellikle karaciger fonksiyonlarinin énemli yeri vardir. Karaciger fonksiyonlariin

bozulmas1 mortalite sebepleri arasinda 6nemli bir yer edinmektedir.

Cigdem ve arkadaslarinin yaptig1 calismada HGB, Platelet, WBC, AST, ALT,
ALP, LDH, aPTT, INR degerleri arasindaki farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Bizim yaptigimiz calismada ise bu parametrelerden HGB hari¢ diger
parametreler arasindaki farkin 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Yine ayni
calismada GGT, CK, PT degerleri arasindaki farkin 6nemsiz oldugu tespit edilmistir
(p>0,05). Bizim ¢alismamizda ise bu parametreler arasindaki farkin énemli oldugu
bulunmustur (p<0.05).Yine ayni ¢alismada ex olan hastalarda HGB, WBC, AST,
ALT, ALP, LDH, aPTT ve INR degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Anlaml1
olarak diisiik bulunan deger ise PLT dir (57).

Mustafa Arslan ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka caligmada ise hastalar
kanamali KKKA ve kanamasiz KKKA olarak iki grup halinde degerlendirilmistir. ki
grup arasinda PLT, HGB, PT, aPTT, INR, AST, LDH, CK, D dimer parametreleri
arasindaki farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Bizim yaptigimiz ¢aligmada
ise bu parametrelerden sadece HGB degerleri arasindaki farkin onemsiz oldugu
bulunmustur (p>0.05). Diger degerler arasindaki farkin bizim ¢alismamizda da 6nemli
oldugu bulunmustur (p<0.05). WBC, CRP, ALT parametreleri arasindaki farkin ise
onemsiz oldugu tespit edilmistir (p>0,05) (38). Bu parametrelerden ise WBC ve ALT

calisilmis olup bu degerler arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Faruk Karakegcili ve arkadaslarinin Erzincan ilinde yaptig1 bir ¢alismada ise
206 hasta degerlendirilmeye alinmistir. Bu hastalarin 188'inde 16kopeni (% 91,2) 198’
inde trombositopeni (% 96,1) 29 hastada (% 14) anemi tespit edilmistir.170 hastada
(% 82,5) AST ve ALT diizeyleri yiiksek tespit edilmistir.173 hastada (% 84) LDH
yiiksekligi, 152 hastada (% 73,8) CK yiiksekligi, 38 hastada (% 18,4) INR yiiksekligi
tespit edilmistir (39).Bizim yaptigimiz ¢alismada ise benzer sekilde trombositopeni ve

karaciger fonksiyon enzimlerinin yliksekligi saptanmistir.Yine benzer sekilde INR
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yiiksekligi ve koagiilasyon parametrelerinin bozuklugu tespit edilmistir.Calismamizda

bu caligmadan farkli olarak 16kopeni ve anemi tespit edilmemistir.

P. Ongiirii ve arkadaslarmin yaptig1 calismada ise toplam toplam 83 hasta
degerlendirilmis, bu hastalarin 9 tanesi ex olmustur. Bizim yaptifimiz ¢alismada ise
toplam 492 hasta degerlendirilmis olup bu hastalardan 462°si taburcu olmus kalan 30
hasta ise ex olmustur. Iki grup halinde degerlendirilen hastalarda PLT, PT, aPTT, INR,
Fibrinojen parametreleri arasindaki farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0,05).
Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde bu parametrelerin hepsi arasindaki farkin
onemli oldugu bulunmustur (p<0.05).Calisilan parametrelerden D dimer arasindaki
farkin 6nemsiz oldugu bulunmustur (p>0,05). Bu ¢alismadan farkli olarak bizim
yaptigimiz calismada D. Dimer degerleri arasindaki farkin 6nemli oldugu bulunmustur
(p<0.05). Yine aynmi ¢alismada ex olan hastalarda PT, aPTT, INR anlamli olarak
yiikksek bulunmus, PLT ve Fibrinojen parametreleri ise anlamli olarak diisiik

bulunmustur (60).

Hiilya Yilmaz ve arkadaslarinin yaptig1 bir baska calismada ise 423 hasta
kanamali1 ve kanamali olmayan iki grup halinde degerlendirilmistir. Bu calismada
kullanilan parametrelerden PLT, ALT, AST, CK, LDH, PT, aPTT, INR, D dimer
arasindaki farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Bizim yaptigimiz ¢alismada
ise bu parametreler arasindan LDH calismaya dahil edilmemis fakat diger tiim degerler
arasindaki farkin bu ¢alismada oldugu gibi 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05).
Calisilan parametrelerden WBC, BUN, kreatinin arasindaki farkin ise 6nemsiz oldugu
bulunmustur (p>0,05).Bizim ¢alismamizda ise bu degerler arasindaki farkin 6nemli
oldugu bulunmustur (p<0.05). Kanamali KKKA hastalarinda PLT degeri anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. Bizm ¢alismamizda ex olan hastalarda PLT degeri anlamli
olarak diisiik bulunmustur. Iki grup arasindaki BUN de@eri esit olarak
degerlendirilmistir. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise iki grup arasindaki sodyum degeri
esit olarak degerlendirilmistir. Elektrolit imbalans1 agisindan KKKA herhangi bir
bozukluga sebep olmamakta daha ¢ok hematolojik parametrelerdeki bozuklukluklar

On plana ¢ikmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kirim Kongo kanamali atesi mortal seyreden multisistemik tutulumu olan bir
hastaliktir. Acil servislere yiiksek ates ve kanama sikayeti ile bagvuran hastalarda

dikkatli bir degerlendirme yapilmali, olas1 bir KKKA vakasi atlanmamalidir.

Erken donemde KKKA’11 hastalarin tedavisi i¢in ve yiiksek riskli durumlarda
profilaksi i¢in ribavirin kullanim1 mesleki degerler ve saglik hizmetin erisim hakki

temelinde hakli ¢ikarilabilmektedir; KKKA’da ribavirin kullanilmalidir.

Acil servise basvuran KKKA  diisiiniilen hastalarda hemogram
parametrelerinden 6zellikle platelet; karaciger fonksiyon testlerinden 6zellikle AST,
ALT, ALP; bobrek fonksiyon testlerinden 6zellikle BUN ve kreatinin; koagiilasyon
parametrelerinden 6zellikle PT, aPTT, INR ve elektrolitlerden ise 6zellikle kalsiyum
calisilmas1 Onem arz etmekte olup, Ozellikle karaciger ve koagulasyon
parametrelerindeki bozulmalar hastaligin mortal seyredecegi hakkinda acil hekimine
fikir verebilir. Bu durumdaki hastalar acil serviste degerlendirilirken ge¢ kalinmadan

tedavi altina alinmal1 ve yatigi saglanmalidir.

Kirim Kongo kanamali atesinde tedavi ne kadar onemli olsa da halki
bilinglerdirmek ve koruyucu onlemlere dikkat ¢ekmek igin bdlgesel toplantilar
yapilmali endemik bdlgelerdeki yoneticilerin kenelere karst korucuyu cevresel

Onlemleri arttirmasi konusunda Onerilerde bulunulmalidir.
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