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ÖZET 

Çiğ Ġnek ve Koyun Sütlerinde 

Crimean-Congo Hemorrhagic Fever 

Virüs Antijeni AraĢtırılması 

Dr. Gülsüm AKDENĠZ 

Tıpta Uzmanlık Tezi 

                                                              SĠVAS 

                                                                2010 

Kırım-Kongo kanamalı ateĢi (KKKA), ateĢ ve kanama ile seyreden bir viral 

kanamalı ateĢ (VKA) hastalığıdır.  Etken virüs olan Crimean-Congo Hemorrhagic 

Fever Virüs (CCHFV) insanlara baĢlıca infekte kene yapıĢması ve kene teması ile 

bulaĢmakta, az da olsa KKKA hastalarının baĢvurduğu sağlık kuruluĢlarında olmak 

üzere infekte hastalar ve bu hastalara ait kan teması ile ve infekte hayvanlara ait kan 

ve karkas teması ile de bulaĢmaktadır. Ülkemizde olguların yaklaĢık %30-40’ında 

kaynak tespit edilememektedir. Daha önce çiğ sütlerin bulaĢ için potansiyel kaynak 

olabileceği bildirilmiĢ, ama Ģimdiye kadar hayvan sütlerinde virüs araĢtırması 

yapılmamıĢtır. Bu çalıĢmada yöremizde KKKA’lı hastaların hayvanlarına ait taze 

(çiğ) inek ve koyun sütlerinde CCHFV antijen varlığı araĢtırılmıĢtır. 

           ÇalıĢmaya  Cumhuriyet   Üniversitesi  Tıp  Fakültesi Ġnfeksiyon  Hastalıkları  

ve   Klinik   Bakteriyoloji   Anabilim   Dalı’nda  Nisan-Eylül 2008 ayları arasında 

KKKA  tanısıyla  takip  ve  tedavi  edilen ve büyük ve küçükbaĢ hayvanları olan 

hastalara ait  518’i  inek  ve   82’si koyun olmak üzere toplam 600 hayvandan günün 

ilk saatlerinde sağılarak elde edilen süt örnekleri alındı. Sütler, soğuk zincir 

koĢullarında çalıĢma merkezine getirildi ve virolojik araĢtırma yapılana dek -84
0
C’de 

dondurularak saklandı. Sütler Sivas, Tokat, Giresun, Yozgat ve Tunceli Ġllerinin 

kırsal kesimlerinden elde edildi. CCHFV antijeni ELISA ile Sivas Cumhuriyet   

Üniversitesi  Tıp  Fakültesi Klinik Mikrobiyoloji ve Mikrobiyoloji Anabilim 

Dalı’nda çalıĢıldı. ÇalıĢma sonucunda 518  inek  sütünün 5 (%0.96)’inde,  82 koyun 

sütünün  6 (%7.3)’sında toplam 600 sütten 11 (%1.8)’inde CCHFV antijen pozitifliği 

saptandı. 

            Bu çalıĢma çiğ süt tüketimi ve süt sağımının çıplak elle yapılmasının hastalık 

bulaĢmasında rolü olabileceğini göstermektedir.   

Anahtar Kelimeler: CCHFV antijeni, çiğ inek sütü, çiğ koyun sütü 
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                                                       SUMMARY 

Investigation of Crimean-Congo Hemorrhagic Fever Virus  Antigen                  

in Raw Cow Milk and Raw Ewe Milk 

                                          Gülsüm AKDENĠZ M.D. 

                                            Medical Expert Thesis 

                                                      SĠVAS, 2010 

Crimean-Congo hemorrhagic fever (CCHF) is a viral hemorrhagic fever that caused 

by Crimean-Congo hemorrhagic fever virus (CCHFV) and the illness characterized 

with fever and hemorrhage. Causing virus transmits usually by tick attachment and 

tick exposure, and less frequently by contact with CCHF patients and their blood in 

hospitals and contact with blood of infected animals and carcasses. In Turkey, 30-40 

percent of CCHF patient have no history of tick exposure. It was reported previously 

that raw milk has potential source for CCHF transmission but, until now a virus 

antigen investigation is not performed. For this reason, in this study, the presence of 

CCHF antigen in raw cow and ewe milk of the animals of CCHF patients in our 

region is investigated. 

           Raw milk samples of was obtained cow and ewe of CCHF patients who were 

followed up in the Department of Infectious Diseases and Clinical Bacteriology of 

Cumhuriyet University, Faculty of Medicine between April and March 2008 were 

included. During the study period, a total of 600 raw milk samples (518 raw cow 

milk, 82 raw ewe milk) milked from the animals in the morning time. These samples 

transported to research center under the cold chain conditions and stored in a deep 

freezer at -84
0
C until performing analyze. Milk samples obtained from the rural areas 

of Sivas, Tokat, Giresun, Yozgat and Tunceli cities. CCHFV antigen was analyzed 

by ELISA method in department of Clinical Microbiology and Microbiology, 

Cumhuriyet University, Faculty of Medicine, in Sivas. We found that 5 (0.96%) of 

518 raw cow milk and 6 (7.3%) 82 raw ewe milk, a total of 11 (1.8%) milk samples 

were viral antigen positive.  

            This study suggests that raw milk consumption and milking by bare hands 

may have a role in the transmission of CCHF. 

 

Key Words: CCHFV antigen, raw cow milk, raw ewe milk 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

            Kırım-Kongo  kanamalı  ateĢi (KKKA), Crimean-Congo  hemorrhagic  fever  

virus (CCHFV) ile oluĢan, temel olarak ateĢ ve kanama ile seyreden, Ģiddetli 

hastalığı olanlarda  Ģok ve önemli  oranda  mortal seyredebilen bir viral  kanamalı  

ateĢ (VKA)  hastalığıdır (1-3). Virüs, insanlara sıklıkla infekte kene yapıĢması, 

teması veya kene kırması ile bulaĢır. Ülkemizin farklı bölgelerinde yapılmıĢ olan 

çalıĢmalarda, KKKA vakalarının  infekte   keneler  tarafından  ısırılma  veya  kene 

ile temas oranları  %50-60   olarak  bildirilmiĢtir  (1,4,5).   Türkiye  genelinde  

yapılmıĢ  olan  bir  çalıĢmada,  2002-2007   yılları  arasındaki   KKKA  vakalarında   

infekte   kene   yapıĢması  veya    kene   temas  oranları  %69  olarak  bildirilmiĢtir  

(6).  Hastalık  viremik  hayvanların  kesilmesi sırasında hayvana  ait  kan ve 

dokularla  temas sonucunda ve etin iĢlenmesi  sırasında da  bulaĢ  mümkündür (7,8).  

KKKA  hastalığında,  baĢka  bir bulaĢ yolu da nozokomiyal bulaĢmadır.   

Nozokomiyal   bulaĢta   özellikle   endemik    bölgelerde  hastanede  çalıĢan  sağlık 

personeli  ciddi   risk altındadır. Bu  hastalara bakım veren  sağlık  çalıĢanlarına  

hastaların  sekresyonları, infekte  doku  ve kanı ile bulaĢ olabilir (7,9,10).   

            Ġnsan yaĢamının her döneminde, beslenme açısından büyük öneme sahip olan 

hayvan  kaynaklı çiğ süt; bir veya daha fazla inek, keçi, koyun veya mandanın sağımı  

ile elde edilen, 40ºC’nin  üzerinde  ısıtılmamıĢ veya eĢdeğer etkiye sahip herhangi bir  

iĢlem  görmemiĢ  kolostrum dıĢındaki  meme bezi salgısıdır (11).  Birçok  yiyecek ve 

içecek, canlıların besin  ihtiyaçlarını belirli bir oranda karĢıladığı halde, süt canlıların  

ihtiyaç  duyduğu  tüm   besin  maddelerini en  uygun  Ģekilde  ve  oranda  bünyesinde 

bulunduran, her türlü gıda  maddesinin yerini alabilen, fakat  kendisinin yerini  hiçbir 

gıda  maddesinin alamadığı  çok önemli  hayvansal  bir gıda maddesidir (12).  Süt ve 

süt ürünleri geniĢ kitleler tarafından  tüketildiğinden  güvenli  gıda klasifikasyonunda 

birinci  sırada  yer  almaktadır (13). Mükemmel  bir  besin maddesi  olan sütün nötral 

PH’sı,  uygun  karbonhidrat  yapısı, protein ve yağlardan oluĢan zengin kombinasyon   

mikrobiyal çeĢitlilik ve birçok mikroorganizmanın üremesi açısından  mükemmel bir     

ortam oluĢturmaktadır (14). 

            Hayvan kaynaklı  sütün  tüketilmeye  baĢlandığı andan  itibaren tüm dünyada 

kontamine süt  ve süt  ürünlerine bağlı olarak geliĢen birçok  hastalık tespit edilmiĢtir 

(15).  Ülkemizde   tarım  sektörü  nüfusun  %66’sını istihdam etmektedir. Yapılan bu  
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etkinliklerin üçte birini  hayvancılık oluĢturmaktadır. Bu kapsamda, yıllık üretilen süt  

miktarı 10  milyar litredir. Bu  süt  miktarının 6  milyar litresi pastörizasyon ve resmi 

kalite kontrol yapılmadan tüketilmektedir. Sütün yeterli hijyenik önlemler alınmadan 

ve  gerekli  ısıl iĢlemler  uygulanmadan  tüketilmesi,  birçok  enfeksiyon  hastalığının 

ortaya çıkmasına neden olarak toplum sağlığını tehdit eder. Ülkemizde üretilen sütün 

%90’ı  inek  sütü,  diğer  bölümü keçi, koyun ve manda  sütünden  oluĢmaktadır (16).  

Evcil hayvanlar aracılığı ile süte, süt ve süt ürünleri vasıtasıyla insanlarda enfeksiyöz 

hastalıklara  neden  olan patojenler  arasındaki  bir grubu da  virüsler oluĢturmaktadır 

(17,18).          

            PubMed bazlı bir internet taramasında “CCHF ve milk” kelimeleriyle 

CCHFV ile koyunların  deneysel  olarak  enfekte edilmesi ve anne sütünde CCHFV 

araĢtırılması ile   ilgili   2   yayın  bulunmaktadır  (19,20).  Hayvanlardan  elde  

edilen süt  ve  süt  ürünleri   ile  bulaĢan virüslerle ilgili olarak bizim çalıĢmamıza en 

yakın olan gurupta  Flaviviridae ailesinin üyesi olan kene  kaynaklı ensefalit (TBE) 

kompleksi olarak  bilinen  bir  alt  grupta  sınıflandırılan  virüs  enfeksiyonları  

bulunur. Bu  grupta Orta  Avrupa  kene  ensefaliti (CEE),  Rusya  ilkbahar-yaz  

ensefaliti,  Powassan ensefaliti,  Kyanasur  Forest hastalığı, Alkhumra  hemorajik 

ateĢi ve diğer bir Flaviviridae üyesi olan Louping-ill hastalığı bulunur (18).   

            Buradan  yola  çıkarak  bu  çalıĢmada  Cumhuriyet Üniversitesi Uygulama ve 

AraĢtırma  Hastanesi  Ġnfeksiyon  Hastalıkları  ve Klinik Bakteriyoloji Anabilim Dalı  

Kliniği’ne  KKKA  tanısıyla  yatan  hastalara  ait toplam  600  inek ve koyun  

sütünde  Enzyme   Linked   Immunosorbent  Assay  (ELISA)   ile  CCHFV   antijen   

varlığını  inceledik.  Amacımız  ülkemizde  CCHFV  bulaĢmasında  infekte  kene  

yapıĢması ve  keneyle temas  oranının %69 oranında olması, değiĢik bölgelerde bu 

oranın %50-60    olması,   hastalarda   yaklaĢık    %30-40   oranında   bulaĢma   

kaynağının  tespit   edilememesi   nedeniyle  virüsün  bulaĢmasında  hayvan  sütünün  

rolü  olabileceğini göstermekti. 
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                                                    2.GENEL BĠLGĠLER 

            2.1 KIRIM-KONGO KANAMALI ATEġĠ  

            2.1.1  Tanım  

            VKA gurubu hastalıklar ağır klinik seyirli olabilen, ateĢ ve Ģiddetli olgularda 

Ģok  ve kanama ile seyreden bir infeksiyon hastalığı gurubudur  (21). VKA etkeni 

olan virüsler Flaviviridae, Filoviridae, Arenaviridae ve Bunyaviridae ailelerinde 

bulunmaktadır. Flaviviridae ailesinde  Yellow  fever  virüs, Dengue  virüs, Kyasanur    

orman   hastalığı, Omsk   hemorajik  ateĢi   ve  Alkhumra  hemorajik  ateĢi   virüsleri; 

Filoviridae  ailesinde  Marburg ve Ebola  virüsleri; Arenaviridae ailesinde  ise Lassa, 

Junin,  Machupo,  Guanarito,  Sabia virüsleri; Bunyaviridae  ailesinde  CCHFV,  Rift 

Vadisi ateĢi, Hantavirüs ve Garissa virüsü bulunmaktadır (22-24).  VKA  etkenleri 

arasında  yer  alan  Lassa, Marburg, Ebola ve CCHF  virüslerinin kiĢiden kiĢiye geçiĢ 

ve bunun sonucunda da önemli salgınlar oluĢturduğu bilinmektedir (21). 

            2.1.2 Epidemiyoloji 

            KKKA  hastalığı, insanlarda Ģiddetli  kanamalı ateĢe  neden olabilen zoonotik 

bir  infeksiyondur. Hastalık  XII.  yüzyılda  Tacikistanlı bir doktor tarafından kanama 

ve ateĢle seyreden tipik klinik tablosu ile tanımlanmıĢ, Özbekistan’da  yöresel adı  ile 

hastalık yıllarca Khungripta (kan alımı), Khunymuny (burun kanaması) ve 

Karakhalak (kara ölüm) gibi  isimlerle anılmıĢtır. II. Dünya  SavaĢında  1944-1945  

yıllarının yaz aylarında  Batı-Kırım steplerinde görülen ilk salgın, Nazi  iĢgalinden 

yeni kurtulan ve köylülere  yardım eden  Sovyet  askeri personeli arasında görülmüĢ 

ve  200’den fazla kiĢiyi  etkilemiĢtir. Hastalığın, baĢlangıçta  kene ile  iliĢkisi  

belirlenmiĢ  ve  hastalığa Kırım kanamalı ateĢi adı verilmiĢtir. Daha sonra etken virüs 

akut  hastalık tablosunda  bulunan  insanlardan  ve  Hyalomma marginatum 

marginatum cinsi yetiĢkin kene  ve larval  formlardan  izole  edilmiĢtir. Etken  olarak 

da  hastaların  kanlarından bir virüs  elde  edilmiĢtir.  Kongo virüsü  ise  1956  

yılında  Zaire’de  ateĢli  bir  hastadan  izole edilmiĢtir.  Aradan  geçen 11 yıldan  

sonra,  1967 yılında Simpson  ve arkadaĢları  5’i laboratuar   kaynaklı  12  hasta  

tanımlamıĢ  ve  hastalardan  alınan  kanın  yenidoğan  farelere intraserebral  

inokülasyonu sonucu virüs  izole edilmiĢtir.  Aynı  araĢtırıcılar, 1956   yılında   izole  

edilmiĢ   olan   virüs   ile  bu  virüslerin  aynı  virüs  olduklarını bildirmiĢlerdir. 
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1969’da  Kongo  virüsü  ile Kırım kanamalı ateĢi virüsünün biyolojik olarak benzer 

oldukları gösterilmiĢtir (25,7). 

            Hastalık  sıklıkla  Afrika,  Asya, OrtaDoğu  ve  Doğu  Avrupa’da  endemiktir. 

1970’li  yıllardan önce  olguların çoğunluğu  eski Sovyetler Birliği (Kırım, Astrahan, 

Rostov,  Özbekistan,  Kazakistan, Tacikistan), Bulgaristan,  daha  fazla  olmak  üzere 

Zaire (Kongo)   ve  Uganda’dan    bildirilmiĢtir.   1970-2000  yılları  arasında  Güney  

Afrika   Cumhuriyeti,   Kongo,   Burkino  Faso,   Tanzanya,   Senegal  ve  Moritanya, 

Irak,  Pakistan,  BirleĢik  Arap  Emirlikleri, Suudi  Arabistan, Umman  ve  KuzeyBatı  

Çin’den   önemli  sayıda  olgu  bildirilmiĢtir.  2000  yılından  itibaren  Pakistan,  Ġran,  

Senegal, Arnavutluk,  Bulgaristan,  Yugoslavya,  Türkiye,  Kenya   ve  Moritanyadan  

yeni  salgınlar  bildirilmiĢtir. Yunanistan’da  ilk  insan olguları 2008'da  bildirilmiĢtir 

(26-28). 

              Hastalık   Çin   Halk  Cumhuriyeti’nde   ilk   defa   1965   yılında   Sincan’ın  

batısındaki    Bachu  yöresinde  görülmüĢ  ve  1983  yılında  Sincan  Kanamalı  AteĢi 

olarak  isimlendirilmiĢtir. 1965 yılından  itibaren 30 yılda Çin’de  260  KKKA vakası  

bildirilmiĢ ve vakalar %21 ölümle sonuçlanmıĢtır (29,30). Pakistan’da 1976-2000  

yılları arasında  görülen KKKA salgınlarında 101 KKKA  vakasından  %40’ı 

kaybedilmiĢtir (31).  Suudi  Arabistan’da  1989  ve 1990  yıllarında  mezbaha  iĢçileri 

arasında  40  KKKA  vakası  tanımlanmıĢ ve bunların  %30’u ölümle  sonuçlanmıĢtır 

(32).  Birlesik Arap Emirlikleri’nde 1994 ve 1995 yılları döneminde,  Mart ve Kasım  

ayları   arasında  KKKA’dan   Ģüpheli  olgular  taranmıĢ   ve  16’sı  et  ve  et  ürünleri  

satan  market, mezbaha  ve  deri  fabrikası  iĢçisi olmak  üzere 35 olgu KKKA olarak 

tanımlanmıĢ  ve  bu  olgular  arasındaki  ölüm  oranı  % 62  olarak  bildirilmiĢtir (33).   

Bulgaristan’da 1997  ve  2003 yılları arasında  124 KKKA  vakası  tespit  edildiği  ve  

vakaların  24’nün kaybedildiği  bildirilmiĢtir (34).  2003’te  Moritanya’da 38  KKKA 

vakası  bildirilmiĢtir. Bu vakalar  arasından  35’inin Nouakchoff  bölgesinden olduğu  

ve 6 vakanın kaybedildiği tespit edilmiĢtir (35). Ġran’da 2000-2006 yıllarının Haziran   

ve  Ekim ayları  arasında,  toplam  873 Ģüpheli olgunun değerlendirilmesi sonucunda,  

olgulardan  341’inin  KKKA  olarak  tanımlandığı  ve  57’sinin  ölümle  sonuçlandığı 

bildirilmiĢtir (36). Rusya Federasyonu’nda 2002 ve 2008 yılları arasında 839 KKKA 

olgusu ve bu olgulardan 27 (%3.2)’sinin kaybedildiği bildirilmiĢtir (37). 
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            Doğu Avrupa ve Asya’da geliĢen KKKA epidemilerinin genel olarak insanlar     

tarafından  oluĢturan  çevresel Ģartlara bağlı olarak  geliĢtiği düĢünülmektedir.  Ġkinci 

Dünya  SavaĢı yıllarında savaĢ nedeniyle tarım alanlarının boĢaltılması, boĢaltılan bu 

bölgelere  askeri  personelin  yerleĢtirilmesi, ilerleyen zamanda  tekrar  bu bölgelerde  

tarım  yapılması, sel  alanlarının tarım  alanlarına dönüĢtürülmesi  ve  doğal dokunun 

değiĢmesi  gibi faktörlerin KKKA hastalığında etken kene popülasyonunun geliĢmesi  

ve  yayılması açısından oldukça  önemli olduğu  düĢünülmektedir.  Özellikle 1944 ve 

1945  yıllarında, Kırım’daki  ilk KKKA epidemisinin kene ile infekte olan bölgelerde 

tarım yapılmaya baĢlanması nedeniyle oluĢtuğu sanılmaktadır (8,34).   

            Çevresel faktörler  arasında  bulunan iklim koĢullarındaki değiĢikliklerin kene  

popülasyonu üzerinde önemli etkileri bulunmakta ve bu duruma bağlı olarak kene ile 

bulaĢan   hastalıkların  oluĢumunu  arttıran  önemli  bir  faktör  olarak  görülmektedir        

(38,39).  Kuzey  yarım kürede  Hyalomma m. marginatum  keneleri, genellikle Nisan 

ve  Mayıs  aylarında  sıcaklığın artmasıyla birlikte  aktive  olmaktadır.  Ayrıca Mayıs  

ve   Eylül  ayları  arasındaki  dönemlerde  de   larva  ve  nimf   formları   aktif  olarak 

bulunmaktadır.  Her yüzyıl için küresel ısı artıĢı 0.6°C  olarak  hesaplanmıĢ olmasına 

rağmen,  1976'dan  itibaren  yıllık  ortalama ısı değerlerinin üç  kat arttığı ve  bu artıĢ 

hızının   beklenenden   daha   kısa  sürede   olduğu   tespit   edilmiĢtir.  OluĢan   iklim 

değiĢiklikleri  sonucunda havaların  ısınması, uygun ortamlarda  kenelerin daha  uzun  

süre  canlı  kalmalarına,  daha  hızlı  geliĢmelerine ve  daha  fazla  üremelerine neden  

olabilmektedir (40,41).  

           KKKA  hastalığı da mevsimsel özellik göstermektedir. Ülkemizde 2002–2003 

KKKA  salgınının  görülmesinden önceki  yıllarda, Nisan  ayında  5ºC’yi  geçen  gün 

sayısının ve Nisan  ayındaki  ortalama  sıcaklığın giderek arttığı tespit edilmiĢtir (41).  

Genel  olarak  KKKA hastalığının Haziran ve  Eylül arasındaki aylarda ortaya çıktığı  

bildirilmektedir.  Bununla  birlikte  hastalık,  bölgeye  göre  değiĢebilmekte  ve  Ocak 

ayında da görülebilmektedir (25,42). Eski Sovyetler  Birliği’nde Haziran ve Temmuz 

aylarında  olgu  sayısı  bakımından en yüksek düzeye  ulaĢıldığı, olguların mevsimsel 

olarak dağılımının %61,4’ü Yaz, %24,2’si Sonbahar, %11,6’sı Ġlkbahar ve %2,8’inin 

KıĢ  mevsiminde olduğu  bildirilmiĢtir (43,44).  Güney   Afrika  Cumhuriyeti’nde  ise 

KKKA  olgularının   büyük  bir  bölümünün  Ġlkbahar  ve  Sonbaharda  ortaya  çıktığı 

bildirilmiĢtir  (24).   Pakistan’da   olgular  sıklıkla  Mart-Mayıs  arasında  görülmekle 
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birlikte, Ağustos, Eylül, Ekim, Kasım, Aralık, Ocak ve ġubat  aylarında da  vakaların 

olduğu bildirilmiĢtir (31). 

            Türkiye’de  ilk  defa  2002  yılında  ilkbahar  ve  yaz  aylarında  Tokat, Sivas, 

Çorum, Amasya, Yozgat, GümüĢhane, Bayburt, Erzurum, Erzincan ve çevresi olmak 

üzere Ġç ve Doğu  Anadolu  bölgelerinin kuzeyi  ile Karadeniz  Bölgesi’nin  güneyini 

kapsayan  geniĢ  bir coğrafi  alanda  kene  teması  öyküsü  olan, ateĢ  ve  kanamalarla 

seyreden  bir salgın dikkati  çekmiĢtir. 2003 yılında da  bu hastalığın  KKKA  olduğu 

anlaĢılmıĢtır. Daha sonra Kastamonu, Bartın, Ankara, Çankırı, Bolu, Balıkesir, Ġzmir, 

Aydın, Kütahya  ve  diğer birçok Ġlde vakaların ortaya  çıkmasıyla birlikte, hastalığın 

görüldüğü  alanlar  oldukça  geniĢlemiĢtir (7,45). 

            Cumhuriyet Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi’ne  ilk  kez  2002  

yılının Mayıs  ayında  Tokat  yöresinden ateĢ, kas ağrıları, kanama ve gastrointestinal 

sistem yakınmalarıyla baĢvuran, lökopeni, trombositopeni ve  karaciğer enzimlerinde 

yükseklik olan hastalar yatırılarak takip edilmiĢ ve bu hastaların bir kısmına sonradan 

serolojik olarak KKKA  tanısı  konulmuĢtur (46). Bakır ve ark.(1)’nın yapmıĢ olduğu 

bir  araĢtırmada Anadolu’nun  merkezini ve doğusunu  içine alan ve  birbirine komĢu 

olan 11 Ģehrin  kırsal  alanında vakalar görülmüĢ, bu olguların %80’inin Sivas, Tokat 

ve  Yozgat   Ġllerinin  kırsal  bölgelerinden  olduğu,  vakaların Nisan  ve  Eylül  ayları 

arasında görüldüğü bildirilmiĢtir. Olguların %90’ının çiftçi  ve  %60’ında da  keneyle 

temas ve kene yapıĢma öyküsünün olduğu bildirilmiĢtir. 

            Kadanalı  ve  ark. (4)’nın yapmıĢ  olduğu  bir çalıĢmada, Erzurum’da  Atatürk 

Üniversitesi  AraĢtırma  Hastanesinde  2004 ve 2006 yılları arasında KKKA tanısıyla 

izlenen vaka  sayısının 63 olduğu, 32 (%50.8) vakada kene ısırma öyküsü bulunduğu, 

59  (%93.6)  vakanın da   hayvancılık ve çiftçilik yaptığı tespit edilmiĢtir.  ÇalıĢmada  

vakaların Nisan ve Ağustos  ayları arasında görüldüğü de  bildirilmiĢtir. Midilli  ve  

ark. (5)’nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 2006 yılının Haziran ayında Çorum, Giresun, 

GümüĢhane, Kastamonu, Kırklareli, Rize,Tokat veYozgat illerinden gelen 10 KKKA 

olgusu bildirilmiĢtir. ÇalıĢmada olguların 6 (%60)’nda  kene teması öyküsünün 

olduğu da tespit edilmiĢtir. 

            T.C. Sağlık  Bakanlığı  tarafından,   2002-2008   yıllarını  kapsayan  dönemde 

ülkemizin  69   ilinde  KKKA  vakalarının  tespit   edildiği   bildirilmiĢtir.  Bu  veriler 

doğrultusunda,  son  yıllarda Antalya, Adana, Ġçel, Ġzmir, Aydın, Kütahya  ve  Muğla  
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gibi,   ülkemizin  batı  ve  güney   bölgelerinden  de   KKKA  vakalarının  bildirildiği 

görülmüĢtür. 2002-2008 yıllarında Sivas yöresinden toplam 292 KKKA vakası  tespit 

edildiği  ve  bu  vakalar arasından  7’sinin  kaybedildiği  bildirilmiĢtir. Sivas yöresine 

komĢu  olan  Ġller  arasında  bulunan  Tokat’tan,   2002-2008   yıllarında  toplam  576 

KKKA  vakası   tespit   edildiği   ve  23   vakanın  ölümle   sonuçlanığı  bildirilmiĢtir. 

Yöremize komĢu olan diğer bir ilden Yozgat’dan,  2002-2008 yılları arasında  toplam 

340   KKKA  vakası   tespit  edildiği  ve  bu  vakalar  arasından   21’nin  kaybedildiği  

bildirilmiĢtir (45). Ülkemizde yerleĢim yerlerine göre  ölen vakalarla  birlikte, KKKA 

vakalarının  dağılımı en sonda verilmiĢtir (Bkz. EK 1). 

            T.C.  Sağlık  Bakanlığı  tarafından   Türkiye  genelinde  2002  ve 2009  yılları 

arasında  4453   KKKA  vakası   tespit   edildiği   ve  bu  vakalardan  218 (%4.9)’inin  

kaybedildiği  bildirilmiĢtir. Bu verilere göre yıllar itibarı ile tespit edilen KKKA vaka 

ve  ölüm  sayısında artıĢ  olduğu  görülmüĢtür (45). Ülkemiz genelinde 2002 ve 2009  

yılları  arasında  KKKA  vaka  ve  ölümlerin  yıllara  göre  dağılımı  Tablo 2.1.2.1’de 

gösterilmiĢtir. 

  

Tablo 2.1.2.1. Ülkemiz  genelinde  2002-2009  yılları  arasında  KKKA  vaka  ve 

ölümlerin yıllara göre dağılımı (45 No’lu kaynaktan alınmıĢtır). 

 

                  2.1.3 Hayvanlarda seroepidemiyolojik araĢtırmalar  

            Dünya’da   CCHFV   açısından  hayvanlarda   seroepidemiyolojik  çalıĢmalar  

yapılmıĢtır. ÇalıĢmalarda sığır, koyun, keçi, eĢek, domuz, at ve deve gibi hayvanların  

Yıllar Vaka sayısı Ölüm  

 

 

 

 

 

 

2002-2003 150 6 

2004 249 13 

2005 266 13 

2006 438 27 

2007 717 33 

2008 1315 63 

         2009            1318 63 

Toplam            4453 218 
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serumlarında  antikorlar  gösterilmiĢtir (7,9,47).  Ġran’da  298’i  koyun ve 150’si keçi  

olmak   üzere,  448   küçükbaĢ   hayvanda  yapılmıĢ  olan  bir  çalıĢmada,  koyunların  

%8’inde, keçilerin %46’sında ELISA ile anti-CCHFV IgG pozitif olarak 

bildirilmiĢtir (48). Umman’da  evcil  büyükbaĢ  hayvanlar, risk  gurubunu oluĢturan 

insanlar ve  keneler  arasında yapılmıĢ bir araĢtırmada 29 sığırdan 1(%3)’inde, 225 

keçinin 61(%27)’inde, 126  koyunun  29 (%23)’unda,   toplam  489   hayvanın  108  

(%22)’inde  ELISA  ile  anti-CCHFV IgG’nin   pozitif  olduğu  bildirilmiĢtir (49).  

Senegal’de  yapılmıĢ  olan  bir çalıĢmada, Senegal’in dokuz  farklı  bölgesinde  

toplam  66  sürü  içinden  942 koyun serumunda %10,4 oranında ELISA ile anti-

CCHFV IgG’nin  pozitif olduğu bildirilmiĢtir  (50).  Güney Afrika  ve  Zimbabwe’de  

1965-1984  yılları arasında  birçok  hayvanda  yapılmıĢ   olan   çalıĢmada  3  

zürafanın   hepsinde,  13   gergedanın   %54’ünde, 127 antilopun %46’sında, 287 

bufalonun %20’sinde, 78 kudunun %22’sinde, 93 zebranın %17’sinde,  293  yabani  

tavĢanın  %14’ünde, 1305  rodentin  %1,7’sinde, 74  yabani karnivorun  %1,4’ünde  

ve  1978  evcil  köpeğin % 6’sında seropozitiflik, toplam 522 maymunun  

serumlarının  tamamında   seronegatiflik  saptandığı   bildirilmiĢtir  (51).  Türkiye’de   

Tokat   iline  bağlı   60  köyde   ineklerde   yapılan   bir  çalıĢmada,  inek 

serumlarında  %79  oranında  seropozitiflik  olduğu,  ayrıca  ineklerin  %74  oranında  

keneler tarafından enfeste olduğu  ve bu  kenelerin %83  oranında  Hyalomma  türleri  

olduğu,  Hyalomma  türlerinin de  yaklaĢık  %95 oranında  Hyalomma m.marginatum 

olduğu bildirilmiĢtir (52). 

            Güney  Afrika  Cumhuriyeti’nde 1996’da  devekuĢu eti mezbahasında çalıĢan 

iĢçilerin  kanla  teması  veya  hayvanların derisini yüzerken  kene  teması  sonucunda  

virüs   ile  enfekte  oldukları  bildirilmiĢtir (53). Salgın  sırasında bu kuĢlarda  antikor 

saptanmamıĢ,  fakat  devekuĢları  deneysel olarak enfekte  edilmiĢ  ve  enfeksiyondan   

sonra 1-4 gün süreyle  viremi gözlenmiĢtir (53,54).  

           2.1.4  Virus mikrobiyolojisi ve moleküler epidemiyolojisi 

           CCHFV,  Bunyaviridae  ailesinden  Nairovirüs  cinsinde  yer  almaktadır. Bu 

grupta  34  adet  virüs  tanımlanmıĢtır.  Virüs, zarflı, tek sarmallı, negatif polariteli, 

üç segmentli RNA genomuna sahiptir. Üç segmentden oluĢan viral genom,  dört 

yapısal proteini   kodlamaktadır. Viral genomun L (large) ve  M (medium) 

segmentleri  RNA  bağımlı RNA polimeraz ve yüzey glikoproteinlerini, S (small) 
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segmenti nükleokapsid   proteinlerini  kodlamaktadır (55).  Gn  ve  Gc  

glikoproteinlerinin duyarlı  hücrelerde bulunan  reseptör  bölgelerini tanımaktan  

sorumlu olduğuna  inanılmaktadır. Duyarlı olan  hücrelerde  reseptörlere bağlanan  

virüsler endositoz  yoluyla hücre  içine alınır. Virüsün çoğalması sitoplazma 

içerisinde meydana gelir. Nükleokapsid  sitoplazmaya serbestlenir. Viral 

replikasyonu takiben, endoplazmik retikulumdan tomurcuklanarak ayrılırlar ve golgi 

bölgesinde sitoplazmik veziküller içine alınırlar. Vezikül içindeki  ortamın  

asitleĢmesi  sonucunda  glikoproteinlerin  üç boyutlu yapısında değiĢiklikler ortaya  

çıkar ve virüsle vezikül  membranının füzyonu  gerçekleĢerek virüs en dıĢtaki zarını 

almıĢ olarak hücre dıĢına çıkar (2). 

            Günümüzde  virüslerin genetik  farklılıkları  nükleik  asit  sekans analizleri ile  

ortaya   konmuĢdur.  Birçok  nükleik  asit  sekanslama  iĢleminde  S  genom segmenti  

temel alınırken, yapılan son  çalısmalarda M  genom segmenti de sekanslanmaktadır. 

Artropodlarla   bulaĢan   RNA  virüsleri  genellikle   daha   az  genomik   değiĢkenlik 

gösterirler. Bunun   nedeni  bu  virüslerin hem  artropodlarda   hem de  omurgalılarda 

replikasyon kapasitelerini düĢürmeden  varlıklarını sürdürmek zorunda  olmalarından  

kaynaklanır.  CCHFV’nde   ise  bu  durum  beklenenden   daha   yüksek  düzeydedir. 

En  yüksek  değiĢkenliğin  glikoproteinleri  kodlayan  M  segmentinde  olduğu  ve bu 

duruma  rağmen  proteinlerin iĢlevleri bakımından önemli olan bölgelerin korunduğu 

tesbit edilmiĢtir. Genetik çeĢitliliğin diğer bir nedeni, virüs genomunun  üç segmentli 

olması nedeniyle genetik reasortman oluĢabilmesidir. Bu oluĢum virüsün kenelerde 

gerçekleĢtirdiği koinfeksiyonlarla sağlanmaktadır. Kenelerde virüs varlığının uzun 

süre devam edebilmesi durumu, kenelerin birden fazla kökeni eĢzamanlı olarak 

bünyesinde barındırma olasılığını kolaylaĢtıran bir faktör olabileceği düĢünülmüĢ, S 

ve M segmentlerinin  filogenetik  analizlerinde  buna  dair   kanıtlar  elde  edilmiĢtir 

(56,57). 

            Yapılan filogenetik analizlerde genellikle S  segmenti dizilerinin bir bölümü 

kullanılmaktadır.  S segmentinin sekans analizi  sonucu virüs farklı coğrafik  dağılım  

gösteren 7 gruba ayrılmıĢtır. CCHFV’de, Yunan  suĢu  AP92  hariç, düĢük genetik  

farklılıkları nedeniyle  Avrupa  suĢları  aynı  grupta  yer almaktadır.  Avrupa  suĢları  

güneydoğu  Rusya  suĢları  ile  benzer  özellikler  göstermektedir.  Türkiye'de  

keneler  ve hastalardan elde edilerek nükleotid dizileri saptanan KKKAV izolatlarına 
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göre, sadece  bir izolatın Avrupa 1 grubunda, diğer  tüm  izolatların  Avrupa 2  grubu 

olarak  adlandırılan  Doğu Avrupa-Rusya  suĢları  ile birlikte  aynı  grupta  yer  aldığı  

bildirilmiĢtir (34,57). Avrupa 1  grubunda  yer  alan  izolat,  Midilli  ve  ark. (5)’nın 

yapmıĢ  olduğu  bir  çalıĢmada  Kırklareli  Ġline  bağlı  Bulgaristan  sınırına yakın bir 

bölgede yaĢayan hastadan elde edilmiĢtir. Virüsün M segment filogenetik 

analizlerine göre Türkiye, Rusya ve Kosova suĢları ile birlikte grup 5’de yer alır (58). 

            2.1.5 BulaĢma 

            CCHFV,   insanlara   sıklıkla   infekte   kene  teması  ve  viremik  hayvanların  

kesilmesi  sırasında  hayvana ait  kan  ve  dokularla temas  sonucunda  bulaĢmaktadır 

(7,8,59).   Epidemiyolojik   olarak   en   önemli   bulaĢ   yolu  infekte  kenelerin  kan  

emmesidir. Keneler  hastalığın  doğadaki  esas  taĢıyıcısı ve  rezervuarı  olarak  kabul 

edilirler.   Diğer   rezervuarlar   kirpi,  domuz,  fare,  tavĢan   gibi   vertebralı   yabani 

hayvanlar  ve  kanatlılardır  (7,59). Virüs   kenelerde   ömür  boyu  (1-1,5 yıl)  bazen 

nesiller  boyu  kalabilmekte ve çoğalabilmektedir. CCHFV  34  kadar  keneden  izole 

edilmistir.  Ancak bu türler arasında bazı  Hyalomma  türleri özellikle de  Hyalomma  

m. marginatum   belirgin   biyolojik  vektör   olarak  saptanmıĢtır.  Kenelerin  gömlek 

değiĢtirme olarak tanımlanan larva döneminden nimf dönemine dönüĢüm sırasında 2-

3  hafta  süreyle  kan  emip beslenirler ve doymuĢ nimf olarak toprağa düĢerler. Daha 

sonra 4  ile 20  gün  arasında  gömlek  değiĢtirerek  aç  eriĢkin haline gelirler. EriĢkin 

keneler  toprakta  veya  bodur  bitkiler  altında  gizlenerek  yabani, evcil hayvanlar ve 

insan gibi konaklara tutunurlar. Bu konaklarda 9-14 gün boyunca kan emer ve burada 

çiftleĢir.  Doyan  diĢi  keneler  toprağa  düĢtükten  sonra  yaklaĢık  olarak 7000  kadar 

yumurta bırakıp ölürler. Bir kenenin gerçek anlamda vektör olarak kabul edilebilmesi 

için  larva  ve/veya  nimf   dönemindeyken   kan   emdiği   viremik   konaktan  virüsü  

alabilmesi, gömlek değiĢtirme  dönemlerinde bunu  koruması,  bundan  sonraki  diğer  

geliĢme dönemlerinde  (nimf/eriĢkin) duyarlı  olan konaklardan  kan  emerken  etkeni 

konağa  verebilmesi  gerekmektedir.  Bu  durum  transtadial  geçiĢ  olarak tanımlanır.  

Aynı Ģekilde eriĢkin dönemdeyken  infekte olan konaklardan  kan emen diĢi  kenenin 

virüsü  alıp  kendi  yumurtalarına aktarabilmesi transovarial  geçiĢ  olarak tanımlanır. 

Genelde  kıĢ  dönemini  doymuĢ  nimf  veya  aç  eriĢkin olarak  inaktif  halde geçiren 

keneler, havaların ısınmasıyla birlikte tekrar aktif  hale gelerek biyolojik döngülerine  

buradan devam ederler. Bu durum, hastalığın bir yıldan  diğer  yıla  geçiĢini sağlayan 
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en  önemli  unsurlardandır. Kene  populasyonunun  yoğunluğu,  beslenme  tarzları ve  

iklim  faktörleri   bir  kene   türünün  etkili  bir  vektör  olup  olamayacağını etkileyen  

önemli faktörlerdir (59,60). 

 

 

ġekil 2.4. KKKA virüsünün doğadaki canlılar arasındaki sirkülasyonu  

                (61 No’lu kaynaktan alınmıĢtır)   

           Amblyomma  variegatum, Hyalomma m. marginatum, Hyalomma marginatum 

marginatum   rufipes,  Hyalomma   anatolicum  anatolicum,  Hyalomma   truncatum,  

Hyalomma  asiaticum asiaticum,  Hyalomma  impeltatum, Dermacentor  marginatus, 

Rhipicephalus   evertsi,  Rhipicephalus  rossicus   gibi  kene  türleri  gerçek  anlamda 
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vektör   kapasitesine  sahip  olup  bunlardan  özellikle  Hyalomma  türlerinin  KKKA 

epidemilerinde çok etkin rol oynadıkları  bilinmektedir.  Hyalomma   m.  marginatum  

Kırım,  Kafkaslar  ve  Balkanlar'da;  Hyalomma   a.  anatolicum  Ġran, Türkmenistan, 

Pakistan ve Tacikistan'da; Hyalomma  a. asiaticum  Orta Asya ve Çin'de;  Hyalomma   

m.  rufipes ise Afrika'da virüsün ana vektörleri olduğu bilinmektedir (59,62).  

            KKKA  hastalığında baĢka bir  bulaĢ yolu  nozokomiyal bulaĢmadır. Endemik 

bölgelerde  hastanede çalıĢan sağlık personeli, kanaması olan hastaların izlenmesinde 

ciddi risk altındadırlar (9,10). Özellikle hastalara ait enfekte kana maruz  kalan sağlık  

çalıĢanlarının %8.7'sinde,  iğne yaralanması olanların ise %33'ünde  KKKA  hastalığı    

geliĢmektedir  (63).   Bulgaristan'da   1953-1965  yılları   arasında  geliĢen  salgından   

sonra  %52  ölüm  oranıyla  42  nozokomiyal  olgu saptanmıĢtır (9). Pakistan'da 1976  

yılında  biri  cerrah  olmak  üzere üçü ölen 11 sağlık çalıĢanında hastalık saptanmıĢtır 

(64).  Yine   Pakistan'da   1994   yılında  üç  sağlık  çalıĢanı  enfekte  olmuĢ  ve  2002 

yılında da enfekte olan iki sağlık çalıĢanından biri ölmüĢtür (65,66 ).  Dubai'de  1979  

yılında  bir  salgında  beĢ  sağlık  çalıĢanı  hastalanmıĢ ve ikisi ölümle sonuçlanmıĢtır 

(64). CCHFV’ün   laboratuvar  ortamında  laboratuvar  personeline  de   bulaĢabildiği 

bilinmektedir. 1977’de  Güney  Afrika  Cumhuriyeti’nde 5  laboratuar  kaynaklı olgu  

bildirilmiĢtir  (67).  1984'te   Güney   Afrika   Cumhuriyeti’nde   bir  olguyu   takiben  

hastalanan   7   sağlık  çalıĢanından  birisi  ölmüĢtür  (68).   Bu   hastanedeki  epidemi  

sırasında    indeks   olgu   ile   birlikte   toplam   8    KKKA    olgusu   takip   edilmiĢ, 

epidemiyolojik  araĢtırmalar  sırasında, 3’ü iğne batması olmak üzere toplam 9 sağlık 

personeli   yaralanmıĢtır.  Bu   yaralanmalardan   3’ünde   KKKA   geliĢmiĢtir. Aynı 

araĢtırmada   hemoraji   geliĢen   hastalar  ile  toplam   46   temas  öyküsü  saptanmıĢ, 

bunlardan  4’ünde  KKKA  geliĢmiĢtir. Hemorajisi olan ve olmayan  hastalar ile olan 

toplam 459 temas öyküsü saptanmıĢ ve yaklaĢık infektivite oranı 7/459 (%1.5) olarak 

bildirilmiĢtir. Hasta  ile  temasının olmadığını  ifade  eden  beĢinci  hemĢire sonradan 

atık  torbası  ile  temas  ettiğini  ifade  etmesi, virüsün  direkt   temas  dıĢında  KKKA 

hastalarına   ait   olan  atık   torbalarının  da   potansiyel  bulaĢ  kaynağı  olabileceğini 

göstermesi  açısından önem taĢımaktadır (63).  Ġran’da  KKKA  hastalığının endemik 

olarak  görüldüğü  bölgelerde  bulunan toplam  3  üniversite hastanesinde çalıĢan 129 

sağlık  personeli  arasında  yapılan  çalıĢmada, 129  kiĢinin 5 (%3.87)’nde  ELĠSA ile 

seropozitiflik  olduğu  bildirilmiĢtir. Seropozitiflik  saptanan   çalıĢanların  %7.1’inde 
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perkütan  temas, %3.92’sinde kanla  temas, % 9.52’sinde  hastaların vücut  sıvılarıyla 

temasın   olduğu   tespit  edilmiĢtir  (43).  Yımaz  ve  ark. (6)’nın  yapmıĢ  olduğu  bir 

çalıĢmada  da   Türkiye’de  2002-2007  yılları  arasında  nozokomiyal  vaka  sayısı  3 

(% 0,016)  olarak   bildirilmekle  birlikte   nozokomiyal   vaka   sayısının  daha  fazla 

olduğu bilinmektedir. 

            Hastalık için tarım çalıĢanları ve hayvancılık ile uğraĢanlar (çiftlik çalıĢanları, 

çobanlar, kasaplar, mezbaha çalıĢanları, et ve et ürünleri market iĢçileri), veterinerler, 

endemik bölgelerde görev yapan sağlık personeli, askerler, deri fabrikalarında çalıĢan 

personel ve endemik bölgelerde kamp yapanlar yüksek risk altında bulunmaktadır 

(24,40). 

            2.1.6 Klinik bulgular ve hastalığın seyri 

            KKKA   hastalığının  inkübasyon  süresini virüsün alınma yolu ve alınan viral 

yük  miktarının  belirlediği  düĢünülmektedir.  Kene  ısırığını izleyen infeksiyonlarda 

inkübasyon  süresi   genel  olarak  1-3,  en  fazla  9  gündür  (23,32).  Ergönül ve ark. 

(69)’nın  yapmıĢ  oldukları  bir  çalıĢmada, bu  süre  ülkemiz  için  ortalama  5,5  gün  

olarak bildirilmiĢtir. Ġnfekte kan veya doku ile temas sonrasında geliĢirse inkübasyon  

süresi  5-6  gün  en  fazla  13  gün  olabilmektedir (21,34). KKKA  hastalığının klinik  

tablosu  hafif,  orta ve ağır olmak üzere üç formda görülür (70). Ağır olgularda klinik   

gidiĢat  inkübasyon dönemi,  prehemorajik dönem,  hemorajik dönem ve  konvalesan  

dönem   olmak   üzere   dört   fazda   seyreder  (34).   Ġnkübasyon   dönemini  takiben 

prehemorajik  dönem baĢlar. 

            Prehemorajik  dönem  ortalama  3 gün sürer. Bu dönemde  genelde  ilk ortaya 

çıkan  semptom  baĢ ağrısıdır. Daha  sonra  üĢüme ve titremeyle  yükselen ateĢ ortaya  

çıkar. Bu  bulguların  dıĢında  baĢ  dönmesi,  boğaz  ağrısı, aĢırı  halsizlik, yorgunluk, 

kas  ve  eklem ağrıları ortaya  çıkar. Bazen  semptomlara bulantı, kusma, karın ağrısı, 

sulu  ishal de  eĢlik edebilir  (3,32,71). Nadir de olsa baĢ dönmesi, ense ağrısı, sarılık, 

duygu- durum   değiĢiklikleri   ve   fotofobi    baĢlangıç   semptomlarına   eklenebilir.  

Hastaların   yüz   ve  konjunktivalarında   hiperemi   gözlenir.  Bu  dönemde   hastada  

huzursuzluk,  birkaç gün  içinde de  bilinç bulanıklığı, ajitasyon ve konfüzyon  geliĢir 

(70,71).  Sıklıkla  görülen  diğer  bulgular arasında hepatomegali ve splenomegali yer 

alır.  Ülkemizde yapılmıĢ olan çesitli çalıĢmalarda hepatomegali görülme oranı %20-

40, splenomegali görülme oranı ise  % 14-23 olarak bildirilmiĢtir (1,34,72).  
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           Hemorajik  dönem, hastalığın  3-6.  günlerini  kapsar. Bu dönem  hızlı  geliĢir. 

PeteĢial formdan,  mukoza ve deride yaygın kanamalara kadar görülen birçok değiĢik 

formda    seyreder   (21,69,70).  En   sık  burun  (epistaksis),  diĢ  eti,  gastrointestinal   

sistem (hematemez,  melena, intraabdominal kanama), uterus (menometroraji), üriner 

sistem     (hematüri)   ve   solunum   sistemi   (hemoptizi)   kanamaları   ortaya   çıkar 

(34,69,70).  Karın   ağrısı   olan   bazı   hastalara,   akut    batın  ön  tanısı  ile  cerrahi 

müdahalede    bulunulmuĢtur.   Ayrıca    gastrointestinal   kanal,   ağız,   burun   veya  

uterustan  açık  kanamalar  sonucunda hastalarda hipotansif ataklar görülebilmektedir 

(3,21,73).  Yine  vakaların  üçte  birinde hepatomegali ve splenomegali gözlenir (34).  

Ağır   seyreden   olgularda   hastalığın   5. gününden    sonra    hepatorenal  sendrom, 

kardiyovasküler  ve  dissemine  intravasküler  koagülopati  (DIK)  ve  Ģok geliĢebilir. 

Santral  sinir sisteminin  tutulumu  kötü  prognoz  göstergesidir (69,70). Bakır ve ark. 

(1)’nın   yaptığı   çalıĢmada   splenomegali  ve  Ģuur  değiĢikliğinin  kötü   prognostik 

faktörler olduğu belirtilmiĢtir. 

            Konvelesan  dönem, yaklaĢık olarak  hastalığın  baĢlangıcından itibaren 9-10. 

günlerde  ortaya çıkar. Hafif  ve orta derecede klinik seyir gösteren hastalar, yaklaĢık 

9-10.  günde   iyileĢir ve  tam   iyilesme  süreci  2-6  hafta  sürer.  Ölümler  genellikle  

hastalığın   ikinci   haftasında   görülür. Hastalar   beyin,  karaciğer,  böbrek,  kalp  ve 

akciğer    yetmezliğinden   ve   kanamalardan   ölürler   (3,73-75).   Yapılan  değiĢik 

çalıĢmalarda ölüm oranları %5 ve  %80’e kadar  değiĢmekle  birlikte, ortalama  %20-

50 arasındadır  (34,66,71). ĠyileĢen olgularda ise sekel görülmez (3,75). 

            2.1.7 Patogenez 

            KKKA  hastalığının  patogenezi  tam  olarak  aydınlatılamamıĢtır. VKA’ların 

ortak   özelliği   antiviral   yanıtı   baĢlatan   hücrelere  saldırılması,  konağın   immun 

yanıtının  bozulmasıdır  (76,77). Hasar  virüsün  replikasyonu  ile  birlikte  immun ve 

vasküler  sistemin  zarar  görmesiyle birlikte gerçekleĢir (78).  VKA’larda  bağıĢıklık 

sistemi  hastalığın  iyileĢmesinde önemlidir. Özellikle ağır  hastalarda  bozulmuĢ olan 

bağıĢık yanıt söz konusudur (79). Ebola virüslerinin oluĢturduğu  VKA’da  hastalığın  

2. haftasında  hala virüse özgül antikor yanıt yoksa hastalık ölümle sonuçlanmaktadır  

(80,81). Ayrıca  KKKA  nedeniyle ölen hastalarda  antikor yanıtının  yetersiz  olduğu 

bildirilmektedir  (82,83).  Daha önce  KKKA  nedeniyle ölen  hastalarda  interlökin-6 

(IL-6),   interlökin-10  (IL-10),   interlökin-12  (IL-12)   ve   tümör  nekrozis  faktör-α  
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(TNF-α) gibi sitokinler araĢtırılmıĢ ve yaĢayan hastalara göre  bu sitokinlerde anlamlı 

oranda yükseklik olduğu bildirilmiĢtir (84,85).  

           VKA oluĢturan virüsler birçok  hücre tipini infekte eder. Ölümle  sonuçlanmıĢ  

vakalardan  ve deneysel olarak  infekte  edilmiĢ  primatlardan  alınmıĢ olan dokuların 

immünohistokimyasal ve  insitu hibridizasyon  analizleri sonucunda, dendritik hücre, 

monosit   ve   makrofajlar,  endoteller,  hepatosit   ve   adrenal   korteks  hücrelerinde  

 virüslerin replike olduğuna  iĢaret etmektedir (79,86). VKA’ya  neden  olan  virüsler   

temelde mononükleer hücreleri aktive eder ve çeĢitli kemokin ve sitokinlerin salınımı  

gerçekleĢir. KKKA   patogenezinde  en  önemli  basamak  olan endotel  enfeksiyonu, 

direkt  olarak endotel enfeksiyonu  veya  dolaylı olarak  virüsün yönlendirdiği  konak  

kökenli etmenlerin endotel  aktivasyonuna ve disfonksiyonuna  yol  açması ile oluĢur 

(76,87).  Kemokinler  de   endotelyumu   dolaylı  olarak   hedef   alır.  Endotel  hasarı 

trombositlerin  agregasyonuna ve degranülasyonuna neden  olur.  Bu durum  intrinsik 

koagülasyon   kaskadının   aktivasyonuyla  hemostatik  yetmezliğe  katkıda  bulunur.  

KKKA’da   virusun   temel   hedefini   endotel  hücreleri, monositler  ve  hepatositler 

oluĢturur (88).  Virüs  immünohistokimyasal  ve  ultrastrüktürel  çalıĢmalarda KKKA  

vakalarının  endotel    hücrelerinde  gösterilmiĢtir. Bu  hücrelerde  virüs  ve  virüs  ile 

iliĢkili   tübüloretiküler   cisimciklerin   saptanması,  kapiller   damarlarda   fonksiyon  

bozuklukları    geliĢmesine,   bunun  da    hastalık   sırasında  ortaya  çıkan  klinik  ve  

patolojik   değiĢikliklere   yol  açtığını  düĢündürmektedir.   Kapiller   permeabilitede 

artıĢ ve pıhtılaĢma fonksiyon bozukluklarıda kanamaya eğilim oluĢturmaktadır (73). 

             KKKA  hastalarında diğer sık  karĢılaĢılan durum  trombositopenidir. Hemen 

hemen bütün VKA’larda trombositopeni geliĢir. KKKA’da özellikle mortal seyreden 

vakalarda  hastalığın erken döneminde  ileri derecede  trombositopeni  bulunmaktadır 

(2).  Trombositopeni  plateletlerin  üretiminde azalma veya platelet yıkımı sonucunda 

geliĢebilir. KKKA’da  kemik  iliği incelemelerinde hematopoetik  öncül  hücrelerinin 

fagositozu (hemofagositoz)  ve kemik  iliği hipoplazisi gözlenmiĢtir (72,79). Kartı ve  

ark. (72)’nın  yapmıĢ  olduğu  bir  çalıĢmada  KKKA  tanısıyla  takip edilen olguların 

%50’sinde  hemofagositoz olduğu  gözlenmiĢ ve bu durumun  hastalardaki sitopeniyi  

açıklayabileceği ileri sürülmüĢtür. Ayrıca geliĢen endotel hasarıda trombositopeninin 

bir nedeni olabilmektedir (73). 
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            Plazma koagülasyon faktörlerinin düĢüklüğü ise artmıĢ tüketim yada  sentezin 

bozulması    sonucunda    geliĢebilmektedir.   Tüketimin   artması    yaygın   damariçi 

pıhtılaĢmasında (YDP) meydana  gelir  ve  bu  oluĢum  KKKA’nın  erken ve belirgin 

özelliğidir  (86).  Kompleman  sisteminin  aktivasyonuyla   birlikte   immünkompleks 

oluĢumu, kapiller yatağın hasarına, geliĢen hasara  bağlı olarak da  renal ve pulmoner 

sistemde  yetmezliğe  neden olabilir (3,73). Ġmmünkompleksler komplemanın C3a ve  

C5a  fragmanlarını aktive  ederek vasküler hasara neden  olurlar. C5a,  monositlerden   

IL-1,  IL-6,  IL-8   ve  TNF  salgılanmasını  aktive  eder.   IL-1   ve   TNF  ile endotel     

hücrelerinden fibrinolizin baskılanması için plazminojen aktivatör-inhibitör (PAI)  ve  

ekstrensek   pıhtılaĢma   yolağının   baĢlaması  için  doku  faktörü  serbestleĢir. Sonuç 

olarak   vasküler  hasar  ve  permeabilite  artıĢı  ile damariçi  pıhtılaĢma Ģiddeti  artar.  

Plazma koagülasyon faktör  sentezinin bozulması ise karaciğer disfonksiyonu sonucu 

geliĢir. Karaciğer birçok  koagülasyon  faktörünün sentez  yeridir. KKKA’da  geliĢen  

karaciğer disfonksiyonu  özellikle hastalığın geç döneminde hemostazın bozulmasına 

katkıda   bulunmaktadır  (79).  Hastalıkta   meydana  gelen  karaciğer hasarının direkt  

viral sitopatik etkiye bağlı olduğu bildirilmektedir (88).  

           KKKA hastalığı  nedeniyle ölen hastalarda Ģiddetli anemi, dehidratasyon, Ģok, 

serebral kanama, miyokard  infarktüsü, akciğer ödemi ve plevral effüzyon görülebilir 

(2).  Postmortem   histopatolojik   inceleme   yapılan   olgularda   karaciğerde  yaygın 

nekrotik  fokus, yağlanma, Kupffer hücre hiperplazisi, portal  alanlarda mononükleer 

hücre infiltrasyonu ve sinüzoidal alanlarda geniĢleme ve safra  stazı  gözlenmektedir. 

Dalakta  fokal  nekroz  alanları,  akciğerlerde  diffüz  alveoler hasar, alveoler kanama 

alanları, hyalen membran oluĢumu  ve  interstisyel alanların  mononükleer  hücrelerle 

infiltrasyonu, kalp dokusunda  ise konjesyon  ve interstisyel ödem  gözlenmiĢtir (88). 

KKKA nedeniyle ölen ve böbrek yetmezliği geliĢen baĢka  bir hastada da böbreklerin 

postmortem  histopatolojik incelemesi yapılmĢ ve sadece  glomerüllerde orta dereceli 

mezengial  geniĢleme görüldüğü  ve böbrek  yetmezliğinin, sitokinlerin aracılık ettiği 

intrarenal hemodinamik disregülasyona bağlı olduğu bildirilmiĢdir (83). 

              2.1.8 Laboratuar bulguları 

             KKKA’da   lökopeni  ve  trombositopeni görülür. Trombositopeni  hastalığın 

değiĢmez  bir bulgusudur.  Ayrıca  kliniği ağır  olan  hastalarda  eritrosit sayısında ve  

hemoglobinde düĢme saptanır (3,21,89). Serum Alanin aminotransferaz (ALT), 
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aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamiltransferaz (GGT), kreatin fosfokinaz 

(CPK) ve laktat dehidrogenaz (LDH) olguların çoğunda  artmıĢtır.  Olguların  önemli  

bir  kısmında  baĢlangıçta  proteinüri daha  sonrada  hematüri  görülür. Hastaların bir 

kısmında da total  protein ve albümin değerlerinde  azalma olabilir. Hemostaz  

göstergelerinden kanama zamanı, protrombin zamanı (PT), aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (aPTT), bununla  birlikte  fibrin  yıkım  ürünlerinde  artıĢ  ve  

fibrinojen seviyesinde azalma olur. Ağır olgularda bilirubin, üre ve kreatinin  

değerlerinde  artıĢ saptanabilir (3,71). 

            KKKA   mortalite  kriterleri, ilk defa  1989 yılında Swanepoel  ve arkadaĢları 

tarafından tanımlanmıĢtır (3).                                                                                 

Mortalite kriterleri                                                                                                    

1-Kan lökosit sayısı ≥10 bin hücre/mm
3
                     

 2-Kan trombosit sayısı ≤ 20 bin hücre /mm
3
       

 3-AST değeri ≥200 ĠU/L                                            

4-ALT değeri ≥150 ĠU/L            

5-aPTT ≥60 sn  veya fibrinojen seviyesi ≤110 µg/dl      

Buna  göre, klinik semptomların  baĢlamasından  sonraki  ilk  beĢ  gününde  

yukarıda belirtilen   kriterlerden  en  az   biri  varsa   Ģiddetli  vaka  olarak  

tanımlanmıĢtır. Bu bulgulardan  en  az  birinin   varlığında   ise  hastaların   mortalite  

oranı  %90  olarak  belirtilmiĢtir  (3).  Ergönül  ve  ark. (90)’nın  yapmıĢ  olduğu  bir  

çalıĢmada  Ģiddetli   vakalarda  AST  ve  ALT  (>700  ve  >900 ĠU/L)  seviyelerinin 

daha  yüksek  olduğu  bildirilmiĢtir. 

            2.1.9 Tanı 

KKKA’da  erken  tanı  hastalara müdahalede ve nozokomiyal enfeksiyonların 

geliĢmesini önleme açısından çok önemlidir. Hastanın klinik semptomlarıyla birlikte  

öyküsünde endemik bölgeden gelmesi, kene ısırığı veya kene temasının olması, hasta 

insanların veya hayvanların kan veya dokularıyla  temas, endemik  bölgeye seyahatin 

olması  KKKA  tanısında önemlidir (2). KKKA  hastalığında  klinik tanımlama, vaka 

tanımları, vakalara yaklaĢım önerileri ve tanıda  kullanılan laboratuar kriterleri Tablo 

2.1.9.1’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.1.9.1    KKKA’da  klinik  tanımlama, vaka  tanımları, vakalara yaklaĢım 

önerileri ve tanıda kullanılan laboratuar kriterleri (61 No’lu kaynaktan alınmıĢtır).      

  

            1. Klinik tanımlama: 

 Hastaların anamnezinde ateĢ, ani baĢlayan baĢ ağrısı, myalji/artralji, 

halsizlik, bulantı/kusma, karın ağrısı/ishal. 

 Laboratuvar bulgularında lökopeni, trombositopeni, karaciğer 

enzimleri ALT, AST, LDH ve CPK değerlerinde yükselme. 

2. Destekleyici Bulgular: 

 Hemorajik veya purpurik döküntü 

 Epistaksis 

 Hematemez 

 Melena 

 Diğer hemorajik semptomlar 

3. Epidemiyolojik hikaye: 

 Kene ısırma veya kene ile temas 

 Hayvanlarla yakın temas  

 Kırsal   kesimde  yaĢama veya  son iki hafta  içinde  kırsal  alan  

ziyareti 

 Hayvan dokusu, kanı veya vücut sıvılarına temas (Kasap, 

kesimhane çalıĢanları, veteriner hekimler vb.) 

 Hastaların kan veya vücut sıvılarına temas ya da laboratuvarlarda 

çalıĢma 

 Hasta çevresinde benzer Ģikayetleri olan baĢka vakaların varlığı 

4. Vaka Tanımları: 

            ġüpheli vaka: Klinik tanımlamaya uyan ve baĢka bir  nedenle açıklanamayan 

            vaka                        

Olası vaka: 

a) ġüpheli vaka tanımlaması ile epidemiyolojik hikayeye uyan ve 

destekleyici bulgulardan en az ikisinin bulunduğu vaka yada 

b) Bir bölgede herhangi bir nedenle açıklanamayan birden fazla vakanın 

görülmesi halinde destekleyici bulgular olmasa da klinik tanımlamaya 

uyan vaka 

            Kesin vaka: 

a) Klinik tanımlamaya uyan ve aĢağıdaki laboratuvar kriterlerinden en az 

birisi ile doğrulanmıĢ vaka veya 

b) Kesin tanı almıĢ bir vaka ile epidemiyolojik olarak bağlantısı olan vaka 

            5. Tanı için laboratuar kriterleri: 

 Kan, vücut sıvısı veya doku örneklerinden virüs izolasyonu veya virüs 

RNA’sının gösterilmesi 

 Virüse özgül IgM antikoru pozitifliği  

 Akut ve konvelesan dönem serumlarında virüse özgül IgG titresinde  

4 kat artıĢ 
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            Kompleman  fiksasyon, immündifüzyon, hemaglütinasyon  inhibisyon testleri 

gibi  serolojik testler 1980 yılından  önce virüsün tanısında kullanılmıĢtır. Daha sonra  

IFA  ve  ELISA testleri tanıda kullanılmaya baĢlanmıĢtır (2). Ayrıca hastaların serum 

örneklerinde anti-CCHFV IgM  ve IgG  antikorlarıyla birlikte CCHFV antijenlerinin 

tespitini  IgM   capture  assay,  antigen sandwich capture assay, antibody sandwich  

capture assay, ELISA ve  immünfluoresan assay testleri  ile saptanabilir (50). 

          Virüse  özgül  IgG  ve  IgM  antikorları  hastalığın baĢlangıcından sonraki  6-7. 

günlerden itibaren serumda saptanabilir. IgM türü antikorlar serumda 4 ay kadar, IgG 

türü  antikorlar  ise ömür boyu saptanabilir. Yeni bir enfeksiyon, çift örnekli serumda 

IgG titresinde  dört  kat artıĢı ya da tek bir örnekte  IgM  antikorlarının saptanmasıyla 

tanımlanır.  Özellikle ağır seyreden  olgularda kanda özgül  antikorlar  belirleninceye 

kadar  ölüm  olabileceğinden  seroloji  ile  tanı  konulamayabilir. Bu durumlarda  tanı 

özellikle   hastalığın  ilk  5  gününde   kan  ve  dokulardan   alınan  örneklerden  virüs 

izolasyonu ile yapılabilir. Hücre  kültüründe  virüs izolasyonu, örneklerin yenidoğan 

farelere intrakraniyal veya intraperitoneal inokulasyonuna göre daha basit ve hızlı bir 

yöntem  olmakla  birlikte, duyarlılığı  daha   azdır. Virüsün  izolasyonu  biyogüvenlik  

seviyesinin  4 (BSL 4) olduğu    laboratuvarlarda   yapılmalıdır.  Virüs, kan veya   

organ süspansiyonlarından    LLC-MK2,   Vero  E6,    BHK-21    ve   SW-13    gibi    

hücre  kültürlerinde   4-7   günlük   inkübasyondan   sonra   1x10 
7-8

   kopya/ml   gibi  

yüksek konsantrasyonlarda elde edilebilir. Ayrıca  hücre  kültürlerinde sitopatik  etki 

ve plak oluĢumlarının görülebilmesi için virüslerin seri pasajlarının yapılması 

gerekmektedir. Hücre  kültürlerinde  üreyen virüsler, özgül  monoklonal antikorların  

kullanılmasıyla IFA  (Ġmmune Fluoresan Assay)   ve   EIA  (Enzyme Immun Assay)   

yöntemleriyle de belirlenebilmektedir (2,34,62). 

           Viral RNA'yı belirlemek için kullanılan revers transkripsiyon polimeraz zincir 

reaksiyonu  (RT-PCR), serolojik  tanıyı  doğrulamada  kullanılan  moleküler  bir  tanı 

yöntemidir.  RT-PCR yönteminin duyarlılığının yüksek olması en önemli avantajıdır. 

Duyarlılığın yüksek olması  nedeniyle kültür negatif olan örneklerde  pozitif sonuçlar 

alınabilmektedir (34). RT-PCR yönteminin diğer  avantajı, saklanmıĢ olan örneklerde  

retrospektif  çalıĢmaya  izin  verebilmesidir.  Bu  yöntemle  moleküler  yöntemler  ve 

hücre kültür yöntemlerine göre çok daha hızlı sonuçlar alınabilmektedir. Ayrıca PCR 

yöntemi ile çoğaltılan komplemanter DNA filogenetik analiz için S veya M  segment 
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sekanslaması da  yapılabilir (62).  Otomatize   RT- PCR  yöntemlerinin  geliĢtirilmesi 

ile  RT-PCR’ın  aksine  kontaminasyon riskinde  azalmaya,  hem duyarlılığın hem de  

özgüllüğün   artması   ve  sonuçların  daha    hızlı   elde   edilmesine  neden  olmuĢtur  

(2,34).   

             2.1.10 Ayırıcı tanı 

            Ayırıcı tanıda riketsiyoz, Q ateĢi, erlihiyoz, bruselloz, leptospiroz, sıtma, 

borreliyoz, tifo, hepatit, sepsis, diğer VKA’lar, meningokokal  infeksiyonlar, 

sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS), idiyopatik trombositopenik purpura 

(ITP), trombotik trombositopenik purpura (TTP), vitamin B12 eksikliği, febril 

nötropeni  ve  metamizol kullanımı yer alır  (21). 

            2.1.11 Tedavi 

            2.1.11.1 Destek Tedavisi 

            KKKA  hastalığında destek  tedavisi  tedavinin temelini oluĢturur. Uygulanan 

destek tedavisinin  ayarlanmasında hastanın hem vital bulgularının hem de laboratuar 

değerlerinin  izlenmesi büyük önem  taĢır. Ağır olguların sıvı ve elektrolit replasmanı 

dıĢında  diyaliz  uygulamasına, solunum  desteğine  ve  mekanik  ventilatöre  ihtiyacı 

olabilmekte   ve   sonuçta   bu   olgulara   yoğun   bakım  desteği   gerekebilmektedir. 

Hastalara  gereğinde vazopressör ajanlar, kardiyotonik  ajanlarla birlikte sedasyon ve 

analjezi  uygulanabilir. Takip  edilen  hastaların  günde   bir  veya  iki  defa  tam  kan  

sayımı  yapılarak, hematolojik  parametreleri   yakından   izlenmelidir.  Bu  sonuçlara  

göre gereğinde taze donmuĢ plazma, trombosit ve eritrosit  süspansiyonu  replasmanı  

yapılmalıdır.  Zorunlu  olan  durumlar  dıĢında  kanamaya  neden  olabilecek  kas  içi 

injeksiyonlardan  ve  trombositler  için  toksik  olan veya fonksiyon bozukluğu yapan 

aspirin, nonsteroid  antiinflamatuar ve antikoagülanlar tedavide  kullanılmaz (73,91). 

            2.1.11.2 Antiviral Tedavi 

            Hastalığın  özgül  antiviral  tedavi  planı yoktur. Hafif  olgular  kendiliğinden 

iyileĢme özelliğine sahiptir. Ribavirinin in vitro  çalıĢmalarda hücre  kültüründe virüs 

replikasyonunu    durdurduğu    saptanmıĢtır   (92).   Hayvan    deneylerinde    infekte 

farelerde virüs replikasyonunu azalttığı, viremiyi önlemediği, ancak organ 

patolojisini önleyebildiği gösterilmiĢtir (93). 

           Ribavirin (1-β-D-ribofuranosil-1,2,4-triazol-3-karboxamid) geniĢ spektrumlu  

guanozin  analoğu antiviral etkili bir ajandır. Ribavirinin  hücre içi  guanozin trifosfat  
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seviyesinde  azalma, sitokinler ve interferonların stimülasyonuyla antiviral  gen 

ekspresyonu ve konakta  T-hücre cevabını  arttırırken, makrofaj  indüksiyonunu  

inhibe etmesi, viral polimerazın enzimler aracılığıyla eklenme iĢlemini ve viral 

polimerazın doğrudan inhibisyonudur. Sitotoksik etkiye ilaveten geniĢ bir antiviral 

spektruma sahiptir. Paramiksovirus, flavivirus, arenavirus, bunyavirus, pikarnovirus, 

reovirus, herpesvirus, adenovirus, human immundeficiency virus (HIV) ve   

poxvirüslerin de yer aldığı RNA ve DNA virüslerinin çoğunun  invitro 

replikasyonunu inhibe eder (94-96).  

            Ġran’da 1999-2004 yılları arasında Alavi-Naini ve ark. (97)’nın yaptığı 

çalıĢmada, toplam 255 hasta değerlendirilmiĢ ve oral ribavirin alan 236 hastada 

mortalite %15.7, ribavirin tedavisi almayan19 hastada ise %63.2 olarak bulunmuĢtur. 

KKKA tanısı ile takip edilen 255 hastada oral ribavirin tedavisinin etkinliği %75 

olarak bulunmuĢtur. Yine Ġran’da yapılan baĢka bir çalıĢmada 32 çocuk hastanın 

24’üne ilk üç günde oral ribavirin baĢlanmıĢ, 8 hastaya daha  sonraki günlerde  tedavi  

verilmiĢ, iki hastaya ise tedavi verilmemiĢ. 32 hastanın 6 (%18.7)’sının ölümle 

sonuçlandığı, ribavirin verilen hastaların 26 (%81.2)’sının sağ kaldığı bildirilmiĢtir 

(98).  Ġran’da  Mardani ve ark. (99)  tarafından  yapılmıĢ  olan  baĢka  bir  çalıĢmada,  

69  KKKA  vakasında  oral  ribavirin kullanıldığı ve sağkalımın % 88.4 (61/69) 

olduğu bildirilmiĢtir.  

            Ülkemizde  Ergönül ve arkadaĢları, KKKA  tanısıyla  izlenen toplam 35 hasta 

arasından  ağırlık  kriterlerini taĢıyan 8 hastaya  ribavirin verildiğini, ribavirin verilen 

tüm  vakaların sağ kaldığını, verilmeyenlerde mortalitenin %4.5 olduğu  bildirilmiĢtir 

(69).  Elaldı ve ark.(100)’ı tarafından yapılan baĢka  bir çalıĢmada ülkemiz genelinde 

KKKA tanısıyla izlenen ve oral ribavirin alan 126  hastayla birlikte, ribavirin tedavisi 

almayan  bir  önceki  yıla ait toplam 92 hasta karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmada, hastaların 

hastaneye  baĢvuru süreleri arasında  istatistiksel olarak  fark saptanmamıĢtır. Fatalite  

oranı   ribavirin  alanlarda   %7.1,   almayanlarda   ise   %11.9  olarak  tespit  edildiği 

belirtilmiĢtir.  ÇalıĢmada ilacın mortalite üzerinde farkının olmadığı ve ribavirin alan 

hastalarda  ilk  hafta  ölümün  daha fazla olduğu bildirilmiĢtir. Çevik ve ark.(101)’nın 

yapmıĢ olduğu çalıĢmada ağır vakalardan oluĢan toplam 25 KKKA olgusu çalıĢmaya  

dahil  edilmiĢ ve IV ribavirin verilen 9 vaka ile tedavi verilmeyen 16 vakadan oluĢan 
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2 gurup değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada IV ribavirin alan 9 vaka ve tedavi almayan 16 

vaka   arasında   mortalite   açısından   anlamlı   fark   saptanmadığı  tedavi  alanlarda 

mortalite oranının %55.5, tedavi almayanlarda bu oranın %43.7 olduğu bildirilmiĢtir. 

Ayrıca    çalıĢmada   vakaların   hastanede   kalıĢ   süreleri  ile  kan  ve  kan   ürünleri 

transfüzyon ihtiyaçları arasında da anlamlı fark saptanmadığıda belirtilmiĢtir.  

            Ribavirin Dünya  Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından  açık olarak önerilmemekle 

birlikte,  potansiyel  etkinliği  ve  VKA’larda   ciddi   klinik   seyri   nedeniyle  Sağlık 

Bakanlığımız tarafından  KKKA tedavisi  ve profilaksisinde önerilmektedir (61,102). 

Ribavirinin oral formu eriĢkin hastalarda 2 gr yükleme dozunu takiben, 6 saat arayla 

1000  mg  4 gün;  daha  sonra  500 mg  dozunda  yine  6 saat  arayla 6 gün verilebilir.  

ĠV  ribavirin  17 mg/kg  (maksimum 1gr) yükleme  dozuna   müteakip,  6  saat arayla  

17 mg/kg (maksimum 1gr)  dozunda  4  gün;  daha  sonra da  8  saat  arayla  8  mg/kg 

(maksimum  500 mg)  dozunda   6  gün  süreyle  verilebilir. Tedaviye  geç  kalınması 

durumunda   ise  yükleme   dozu   30 mg/kg  (maksimum 2gr)   uygulanabilir.  Çocuk  

hastalarda,  30 mg/kg  yükleme  dozundan   sonra, 6  saat  arayla  15 mg/kg  dozunda   

4 gün; daha sonra 7 mg/kg dozunda  yine  6 saat  arayla 6 gün verilebilir. ĠV ribavirin 

ise eriĢkinlerde olduğu gibi vücut ağırlığına göre hesaplanarak uygulanır (21,61). 

           KKKA’lı  hastaların  kan, serum ve atıklarıyla maruziyet durumunda  500  mg 

dozunda 6 saat arayla 7 gün süreyle ribavirinin profilaksi amacıyla verilebileceğini 

belirten yayınlar varsa da bu durumlarda profilaktik amaçlı ribavirin kullanımı DSÖ 

tarafından önerilmemektedir (21, 61).  

           Ribavirinin gebelerde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmaktadır. Bu 

nedenle  gebelerde  kullanımı kontrendikedir. Ancak  gerekli olan durumlarda eriĢkin 

dozlarında  kullanılabilir.  Ribavirinin tümör  oluĢumunu  kolaylaĢtırıcı, mutajenik ve 

gonadotoksik  etkileride  bulunmaktadır. Diğer yan etkileri arasında hemolitik anemi, 

kaĢıntı, döküntü, öksürük, depresyon, uyku bozuklukları ve IV formunda konjuktivit  

ve bronkospazm geliĢmesi yer alır (3,103).  

           2.1.11.3 Diğer tedavi seçenekleri                                                                                   

           KKKA’da  nörtalizan antikor yanıtı zayıftır. Özellikle ölen hastalarda IgG   

cevabı  sağ   kalanlara  göre   düĢüktür   (104).  Ayrıca  ölen  hastalardaki  viral  

yükün  hastaneye  kabulde  sağ  kalanlara göre  daha  yüksek olduğu  tesbit edilmiĢtir 

(105).   Yine   sağ   kalan   hastalarda    antikor   oluĢumu   ve   bu   antikorlarla  virüs 
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replikasyonunun  baskılanması ile vakalar hastalığı daha  kolay atlatabilmektedir. Bu  

bilgilere dayanarak   hastalara  erken dönemde  hiperimmün  serum, virüs  klirensinin 

sağlanmasında faydalı olabileceğini düĢündürtmüĢ ve bununla ilgili olarak ülkemizde  

immün    serumun   etkinliğini   araĢtıran   çalıĢmalar  baĢlamıĢtır   ve   halen   devam 

etmektedir.    Hastalığı    geçirenlerden   elde    edilen    konvelesan    plazma,    pasif  

immunoterapi olarak  toplamda  yedi hastaya  uygulandığı  ve bu  hastaların iyileĢtiği  

bildirilmiĢtir (106,107). Aydın  ve  ark. (108) tarafından yapılan baĢka  bir  çalıĢmada 

22  KKKA  vakasına   immün  serum  uygulanmıĢ  ve  çalıĢma  sonucunda  vakalarda 

mortalitede  istatistiksel  olarak  fark bulunmamakla birlikte, hastaların  trombosit  ve 

diğer  laboratuvar değerlerinde  daha erken düzelme olduğu bildirilmiĢtir. 

           2.1.12 Korunma ve Kontrol 

           Bütün enfeksiyon hastalıklarının kontrolünde korunma ve izolasyon önlemleri 

büyük  öneme  sahiptir. Ancak,  doğrudan  veya dolaylı  olarak  çok  hızlı  bir Ģekilde 

bulaĢabilen ve  bugün  tam olarak etkili  bir tedavisi  bulunmayan  viral  hastalıklarda 

korunma ve izolasyon önlemleri oldukça önemlidir. Tüm infeksiyon hastalıklarında 

olduğu gibi KKKA’da da kontrol ve korunma önlemlerinin alınması çok önemli ve 

gereklidir (61). 

           Daha önce Rusya ve Bulgaristan’da fare beyninden izole edilmiĢ olan virüsün 

formalin ile inaktivasyonuyla hazırlanan aĢı kullanılmıĢtır. Eski Sovyetler Birliği’nin 

Rostov bölgesinde 1500 kiĢi aĢılanmıĢ ve bu kiĢilerde sıklıkla antikor üretimi 

saptandığı belirtilmiĢtir. Bulgaristan’da istemli olan kiĢilere aĢı yapılmıĢ ve sonuçta 

yüksek antikor üretimi ile sonuçlandığı belirtilmiĢ olmasına rağmen, günümüzde 

KKKA hastalığı için etkin bir aĢı bulunmamakta ve ülkemizde halen aĢı çalıĢmaları 

devam etmektedir (2). 

           Ülkemiz genelinde KKKA olgularının  %69’unda  kene  ısırığı  veya kene ile 

temasın olması,  kenelerle mücadelenin önemini ortaya çıkarmaktadır. Bu nedenle 

öncelikli olarak konakçıların kenelerden uzak tutulması ve bu alanlardan kaçınılması 

gereklidir.  Hayvan  barınakları veya kenelerin yaĢayabileceği alanlarda  bulunulması 

durumunda, kiĢiler vücutlarını belirli aralıklarla kene yönünden muayene etmeli, 

vücuda  yapıĢan  keneler  kesinlikle ezilmeden ve kenenin ağız  kısmı  kopartılmadan 

çıkarılmalıdır. Çalı ve gür ot bulunan yerlerden  uzak  durulmalı, mümkün olduğunca 

bu bölgelerde  piknik yapılmamalı, orman iĢçileri gibi bu bölgede bulunması zorunlu 
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olan kiĢilerin lastik çizme giymeleri veya pantolon  paçalarını çorap  içine almaları  

önerilmektedir. Hayvanlar uygun  akarisitlerle ilaçlanmalı, hayvan barınağı kenelerin  

yaĢamasını engelleyecek Ģekilde  yapılmalı, oluĢan çatlak ve yarıklar tamir  edilerek 

badana yapılmalıdır. Ayrıca insanları ve hayvanları kene infestasyonlarından 

korumak  amacıyla, repellent olarak  bilinen böcek kovucular da  dikkatli  bir Ģekilde  

kullanılabilir. Repellentler losyon, krem, katı yağ veya aerosol Ģeklinde olup, cilde 

sürülerek  veya elbiselere emdirilerek uygulanabilir.  Ayrıca hayvanların baĢına veya 

bacaklarına da uygulanabilmektedir. Yine  bu maddelerin  emdirildiği plastik Ģeritler 

hayvanların kulaklarına veya boynuzlarına da takılabilir. Mümkün olduğunca koyun 

ve inek gibi hayvanlar ile yakın temastan kaçınılmalıdır (1,2,7). 

            Hastane  personelinin korunmasında, bütün  personel KKKA, bulaĢ yolları ve 

korunma konusunda eğitilmelidir. Hasta ve hastanın sekresyonları ile temas sırasında 

mutlaka  evrensel önlemler (eldiven, önlük, gözlük, maske vb.) alınmalıdır. Mümkün 

olduğunca  tek  kullanımlık  malzemeler  bulundurulmasına ve  kullanılmasına  önem 

verilmeli, enfekte  atıklar  ve tekrar kullanılmayacak olan malzemeler yakılarak imha 

edilmelidir.  Kan ve vücut sıvılarıyla kontamine  olmuĢ  eller veya deri  hemen  su ve 

sabun ile yıkanmalıdır. Delici-kesici alet yaralanmasına karĢı önlem alınmalı, iğneler 

kullanıldıktan  sonra kılıfına geçirilmemeli, iğne  uçları delinmeye dayanıklı kaplarda 

biriktirilerek  imha için gönderilmelidir. Yine  kan ve diğer vücut sıvılarıyla temastan 

kaçınılmalıdır.  Bu Ģekilde temas söz konusu olduğunda, temas eden  kiĢinin en az 14 

gün  kadar  ateĢ   ve diğer  belirtiler yönünden  takip  edilmesi  gerekmektedir  (7,61).  

            2.1.13 KKKA’da dezenfeksiyon 

            CCHFV,  lipid  ve deterjanlar   ile  inaktive  olabilen, nispeten dayanıksız  bir 

virüs olup konak dıĢında yaĢayamaz. Ultraviyole ile hızla ölüp, 57
o
C’de 30  dakikada 

inaktive  olur. Kanda  40
o
C’de  10 gün  kadar  yaĢayabilir. KKKA’da  dezenfeksiyon 

iĢlemlerinde  günlük olarak hazırlanan çamaĢır suyu çözeltileri, sabun, deterjanlar  ve 

su kullanılabilmektedir. Bu maddeler  hem ucuz ve kolay bulunabilen hem de KKKA 

etkeni  virüsler için etkili olan maddelerdir. Ayrıca, klorhekzidin veya iyot bileĢikleri  

de antiseptik olarak kullanılabilinir. ÇamaĢır suyundan dezenfeksiyonda  kullanılmak    

üzere  piyasada bulunabilen ve  % 5 klor  içeren hazır ürünlerle, 1/10 (1 birim %5’lik 

çamaĢır suyu, 9 birim su) ve 1/100 (1 birim % 5’lik çamaĢır suyu, 99 birim su yada 1 

birim 1/10’luk  hazırlanan çözeltiden alınıp 9 birim suya  ilave edilmesi) oranında iki 
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ayrı  çözelti  hazırlanır. Çözeltilerin etkinliği 24 saat  içinde  zayıfladığından , günlük 

olarak hazırlanıp kullanılmalıdır. 1/10’luk konsantrasyonda sodyum hipoklorit kostik 

etkiye sahiptir, bu nedenle havalandırması iyi olan yerlerde hazırlanmalıdır (7). 

             Hazırlanan  ilk  çözelti  daha  yoğun (% 0,5 klor içerir) olduğundan  hastaların 

naklinde kullanılan araçların dezenfeksiyonunda  hastaya  ait vücut sıvılarının, ayrıca 

idrar   ve  dıĢkının   dezenfeksiyonunda   ve  cesetlerin   yıkanmasından   sonra  ceset  

dezenfeksiyonu amacıyla  kullanılır. Hazırlanan ikinci çözeltinin yoğunluğu  ise daha 

düĢük  (% 0,05)  olup, dezenfeksiyon  gereken yüzeylerin, tıbbi  malzemelerin, tekrar 

kullanım olanağı  olan korunma  malzemelerinin (elbise, eldiven, çizme, termometre, 

steteskop vb.) ve hastanın kullandığı yatak gibi malzemelerin dezenfeksiyonunda da 

kullanılabilmektedir. Uygun  ortam mevcutsa  sterilizasyon da yapılabilir. Bu amaçla 

otoklav kullanılabilir, ayrıca  uygun  malzemelerin 20 dakika süreyle kaynayan suyla 

muamele edilmesi de virüslerin ölmesi için yeterli olmaktadır (7). 

         

             

 

 

 

 

                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

             2.2  HAYVAN KAYNAKLI SÜT 

 2.2.1 Tanım 

Ġnsan yaĢamının her döneminde, beslenme açısından büyük öneme sahip olan 

hayvan  kaynaklı  taze  çiğ süt, bir veya daha  fazla  inek, keçi, koyun veya mandanın 

sağılması  ile  elde  edilen, 40ºC’nin  üzerinde  ısıtılmamıĢ veya eĢdeğer  etkiye sahip 

herhangi bir  iĢlem görmemiĢ kolostrum dıĢındaki  meme bezi salgısıdır (11). 

            2.2.2  Sütün bileĢenleri ve beslenme açısından  önemi 

            Birçok yiyecek ve içecek, canlıların ihtiyaçlarını belirli bir oranda  karĢıladığı 

halde  süt  canlıların ihtiyaç duyduğu  besin  maddelerini en uygun  Ģekilde ve oranda 

bünyesinde bulunduran,  her  türlü gıda  maddesinin yerini alabilen, fakat  kendisinin 

yerini  hiçbir gıda  maddesinin alamadığı  çok önemli  hayvansal  bir gıda maddesidir  

(12).  Süt,  memeli canlıdan yeni doğan yavrunun beslenmesi, temel bir gıda maddesi 

olarak  toplumun  beslenmesi, çeĢitli süt  mamullerinin yapımında, sütün bileĢiminde 

bulunan  kazein ve  laktoz  gibi  maddelerin  yapımında  hammadde  olarak ve birçok 

gıda   maddesinin   imalatında da   önemli   ve   kullanım  alanı  çok   geniĢ  bir  besin  

maddesidir  (109).  Sütün   yapısında  büyüme  ve geliĢme için gerekli olan peptidler, 

nükleotidler,   poliaminler, sitokinler, bioaktif  peptidler, enzimler, büyüme  hormonu 

ve diğer birçok hormon yer alır (110,111). 

           Bir gıdanın besin değeri  bir canlının normal koĢullarda  bütün fonksiyonlarını 

yerine  getirebilmesi için gereksinim duyduğu  besin öğeleri içeriği ile ölçülür. Sütün  

bileĢiminde  85  farklı  besin  öğesi  bulunmaktadır. Sütün  % 87.4’ünü su, % 4.7’sini 

laktoz,   % 3.4’ünü   protein,  % 3.7’sini   yağ,  % 0.75’ini   mineral  madde  ve  diğer 

kısmını vitaminler,  enzimler, organik asitler, gazlar ve koruyucu maddeler oluĢturur. 

(109,112).  Sütün   beslenme  dıĢında,  büyüme,  tümör   hücrelerinin  büyümesini  ve  

çoğalmasını önleme, hipertansiyon ve koroner arter  hastalığı geliĢme riskini azaltma 

gibi  birçok   kronik   hastalık  üzerinde  önemli   rolü  bulunmaktadır  (113-115).   

Ayrıca  diĢlerin ve diğer  kemik  yapıların  oluĢması ve geliĢmesi açısından da büyük 

öneme sahiptir (110,111).  

            Sütte  insan sağlığı açısından önemli birçok element ve minör bileĢen yer alır.  

Bunlar arasında kalsiyum, sodyum, potasyum, fosfor,  sitrat, iyot, magnezyum, çinko  

ve  selenyum, suda eriyen vitaminlerden  biyotin,  folik  asit,  niasin, pantotenik  asit,   

vitamin C, B1, B2, B6 ve B12 vitaminleri, yağda  eriyen vitaminlerden  A, D, E ve K 
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vitamini yer almaktadır (109,114). 

            Sütün  yapısındaki temel karbonhidrat laktozdur.  Laktoz,  yağ dıĢındaki  total   

solid miktarın % 54’ünü ve süt  yoluyla elde  edilen enerjinin de  % 30’unu oluĢturur.  

Özellikle infantlarda laktozun belirli bir bölümü distal kolondan emilerek,  laktik asit   

bakterilerinin çoğalmasını sağlar. Çoğalan bakteriler gastrointestinal sistemi olumsuz 

yönde etkileyen  bakterilerle mücadelede oldukça faydalıdır.  Bununla birlikte laktoz        

intestinal sistemden  kalsiyum ve fosforun absorbsiyonunda da  rol alır (116,117). 

            Sütün bütün doğal bileĢenleri hayvanın yaĢı, cinsi, beslenmesi, enerjisi, meme 

bezi ve laktasyonu gibi birçok değiĢkenden etkilenir (118). 1 litre süt, yetiĢkinler için   

gerekli olan günlük kalsiyum ve fosfor ihtiyacının tamamını, 10-12 yaĢları arasındaki  

çocuklarda  ise tamamına  yakın bir kısmını, yine 1 litre süt  yetiĢkin ve çocuklar için 

günlük  riboflavin ve kobalamin  gereksinimlerinin tümünü  karĢılar. Günlük  protein  

ihtiyacının ise yarısını  karĢılamaktadır. Ayrıca 1 kg sütün verdiği  kalori bileĢiminde   

varolan yağ,  protein ve laktozun  miktarlarına bağlı olarak ortalama 695.3  kaloridir.   

Bütün  bu özellikleri nedeniyle  süt  insanlar için eĢsiz  ve  ideal bir besin kaynağıdır.   

Süt  günlük yaĢamda süt  ve süt ürünleri olarak çeĢitli Ģekillerde tüketilmekle birlikte, 

ondan en iyi yararlanma Ģekli süt olarak tüketilmesidir (112).  

            2.2.3  Sütün toplum sağlığı açısından önemi 

            Ġnsanlar sütün  besin değerini  bin yıl önce keĢfetmiĢtir.  Bu  keĢif,  insanlarda 

süt  tüketimini  arttırmıĢtır. Artan süt tüketimi, zamanla insanları mandıracılığa teĢvik   

etmiĢ ve kurulan mandıralarda süt üretimi baĢarıyla gerçekleĢtirilmiĢtir (119).  

           Ülkemizde  tarım sektörü  nüfusun  %66’sını  istihdam etmektedir. Yapılan bu 

etkinliklerin  üçte birini ise hayvancılık oluĢturmaktadır. Bu kapsamda, yıllık üretilen 

 süt miktarı on milyar litredir. Üretilen sütün  %90’ı inek sütü, diğer bölümü ise keçi, 

koyun ve manda sütünden  oluĢmaktadır. Toplam üretimin  üç milyar litrelik bölümü,  

üretici aileler tarafından tüketilmektedir. Özellikle ülkemizin Doğu ve Kuzey 

Bölgeleri, yaygın  olarak  küçük   üreticilerin egemenliğindedir. Bu  durumun  

nedeni,  üretimin sadece geçim kaynağı olarak yapılmasından  ve  üretimde  

profesyonel yaklaĢımların yeterli düzeyde  olmamasından  kaynaklanır. Ülkemizde  

kiĢi  baĢına  düĢen ortalama içme  sütü  miktarı  25  litre/yıl olup, bu  miktar  

sütçülüğün  ileri  olduğu Avusturya, Finlandiya,  Ġngiltere,  Ġrlanda,  Ġsviçre,  Norveç, 

Yeni  Zellanda  ve  Bulgaristan  gibi ülkelerde yıllık 114-243 litredir (16). 
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            Süt  tüketimi sonucu bazı hastalıkların oluĢması, halk sağlığı açısından büyük    

önem taĢır. Bünyesinde barındırdığı  patojenlerle yaklaĢık %90 oranında süt kaynaklı    

enfeksiyon  geliĢme riskinin bulunması nedeniyle, toplum genelinin sağlığı, özellikle  

ailede  bulunan yaĢlı ve genç populasyon açısından, büyük bir tehdit oluĢturmaktadır    

(120,121). 

            Toplum sağlığı açısından, insanlar ve  birçok canlı  için büyük  önem  taĢıyan 

hayvan  kaynaklı sütün  besin içeriğinde, tadı  ve görüntüsünde  mikroorganizmaların 

etkisi  ile oluĢan  değiĢimlerin  kontrol  altına  alınması  gereklidir. Bu  nedenle  sütte  

mikroorganizmaların geliĢmesini önlemek için  olası  tüm  kontaminasyon  aĢamaları 

mümkün olduğunca sınırlandırılmalı, sağımdan sonra hemen soğutulmalı ve bekleme  

iĢlemleri  uygun  ortamlarda yapılmalıdır. Ayrıca süt, kullanım amacına uygun olarak 

mutlaka ısıl iĢleme tabi tutulmalıdır (109,122).  

            2.2.4.  Sütte kontaminan mikroorganizmalar 

            Süt  ve  süt   ürünleri  güvenli  gıda   sınıflamasında  geniĢ  kitleler  tarafından  

tüketildiğinden birinci sırada yer alır (13). Birçok çiftçi ailesi ise sütün hem tadı, hem 

de  temininin  kolay  olması  gibi  nedenlerden  dolayı   çiğ  süt  tüketmektedir  (123).  

Ayrıca süt, mükemmel bir besin  maddesi olmakla birlikte birçok mikroorganizmanın 

üremesi için de  oldukça iyi bir ortam oluĢturur (124). Mikroorganizmaların optimum 

çoğalma  sıcaklıklarında patojen  bakterilerin üremesi,  saprofit  bakteriler  tarafından  

engellenebilmektedir. Bu  mikroorganizmalar için,  ısıl iĢlem uygulanmadığı taktirde  

birçok  infeksiyöz  hastalık geliĢmesi söz konusu olur. Temel  kontaminasyon öğeleri 

olarak  süt  üretiminde  yetersiz  hijyenik  koĢullar ve yetersiz  soğutma iĢlemi, laktik 

asit  bakterilerinin üremesi  için  mükemmel bir ortam oluĢmasına neden olur.  Sonuç  

olarak  sütte, hızlı  bir Ģekilde ekĢime meydana  gelir. Sütün  uygun  hijyenik koĢullar 

altında  üretilmesi durumunda, ekĢimeye  neden  olan mikroorganizma sayısı oldukça 

azdır (17). 

           Sütün  tüketilmeye baĢlamasından itibaren, tüm dünyada  kontamine süt ve süt 

ürünlerine bağlı  olarak geliĢen birçok hastalık saptanmıĢtır. Özellikle son yirmi yılda  

süt  ve  süt  ürünlerine  bağlı  geliĢen salgınlar süt  hijyeni ve  bunun  bir  parçası olan 

pastörizasyon iĢlemlerini ön plana çıkartmıĢtır (15).     

            Süt, hayvan memesinde sentezlenmeye baĢladığı andan itibaren sağım iĢlemi,  

taĢınması,  muhafazası, iĢlenmesi ve  tüketilmesi  aĢamalarında  mikroorganizmalarla    
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bir  arada  bulunabilir (15). GeliĢen kontaminasyon  kaynakları arasında  en önemli iç 

etken meme dokusudur. Süt daha meme dokusu içindeyken, hayvan memesi üzerinde  

bulunan  bakteriler, süt  kanalları  vasıtasıyla  meme  bezlerine girerek  süte  geçerler. 

Hayvan vücudunun herhangi bir yerinde yara varsa veya hayvan hastaysa kan ve lenf   

yoluyla da sütün kontaminasyonu söz konusudur. DıĢ etkenlerde çevresel faktörler ve  

süt  ekipmanları  major  rol oynar. Hayvanın  derisi, dıĢkısı, kullanılan yemler, tozlar, 

kemirgen  ve  böcekler yoluylada  süte bulaĢ olabilir. Ayrıca hayvan barınaklarının iç 

bölümü, çevresi ve havasının yetersiz hijyeni, sağım yapan kiĢinin yetersiz el hijyeni, 

sağım  makinaları, bütün  boru  hatları, süt  güğümleri ve soğutma  cihazlarına yeterli  

temizlik  ve dezenfekte  iĢlemlerinin yapılmaması da sütte bulaĢa neden olabilir. Süte 

bulaĢta  önemli diğer  nedenler arasında  sütün  fabrikalara taĢınması, fabrikaya kabul 

edilmesi,  iĢlenmesi ve depolanması  aĢamalarında  kullanılan ekipman  ve personelin 

yetersiz hijyeni yer alır  (125,126,127). 

            Çiğ  sütte  kontaminasyon  etkenleri  genel  olarak  hayvan  memesi,  çevresel 

faktörler ve ekipman hijyeni olmak üzere üç guruba ayrılır (14,109). 

           1-Hayvan memesinden kaynaklı kontaminasyon: Süt üretiminde kullanılan 

inek ve diğer hayvanların meme dokuları oldukça  duyarlı organlardır. GeliĢen mastit  

sonucunda  sütün mikrobiyal florası, nitel ve nicel bileĢimi önemli derecede etkilenir. 

Birçok vaka,  patojenlerin  meme ağzı  yolu  ile meme bezinin  iç yüzeyine bulaĢması 

sonucu  geliĢir. Patojenler dört  meme baĢından  birinde  bulunabilir. Diğerlerindeyse 

sağımı yapan  kiĢilerin ellerinden, sağım makinalarından, kontamine  havlu  veya bez 

kullanılmasından  kaynaklanan bulaĢ oluĢabilir (109). Sağımdan  hemen önce yapılan 

hayvan memesinin yeterli  temizliği birçok bakterinin hem total sayısını hem de sütte  

oluĢan  tortu   miktarını  azaltır.  Hayvan  memesinde  mastit  oluĢumuna  neden olan  

ve   en   sık   görülen   patojenler  arasında   Koagülaz  negatif   stafilokoklar  (KNS), 

Staphylococcus   aureus,   Streptococcus   dysgalactiae,   Pseudomonas   aeruginosa,  

Mycobacterium bovis, Mycobacterium tuberculosis, Corynebacterium bovis  yer alır. 

Mastite  neden olan diğer mikroorganizmalar Listeria  monocytogenes, Cryptococcus  

neoformans,  Bacillus  cereus, Nocardia  spp., Actinomyces  spp.  ve  Campylobacter   

jejuni’den oluĢur (14,15,17). 

            2- Çevre kaynaklı kontaminasyon: Bu tür kontaminasyonda, yaz aylarında 

hayvanların sıklıkla meralarda otlatılması, hayvan  barınakları, toprak, hayvan dıĢkısı  
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ve  kullanılan sular  gibi birçok çevresel etken çiğ sütte  geliĢen mikroorganizmaların 

kaynağını   oluĢturur.  Çevresel   etkenlerin   sütün    mikrobiyal   yapısını  etkilemesi 

psikrotrof  bakterilerin  mikrofloraya hakim olmasıyla sonuçlanır (126,127).  

            3- Süt  ekipmanları  kaynaklı  kontaminasyon:  Sütün   sağımı, taĢınması,  

iĢlenmesi    ve   depolanması   gibi   tüm   aĢamalar   sırasında   kontaminasyonu   söz 

konusudur. Özellikle sütün makinalarla sağımında oldukça geniĢ  bir yüzeyle temasın 

olması, bu  yöntemle fazla miktarda süt sağılması ve birçok sütün karıĢması, sağımda 

kullanılan ekipmanların  temizliğinin uygun  koĢullarda  yapılmaması kontaminasyon 

olasılığını arttırır.  Sonuçta sütün hakim mikroflorasında değiĢime ve  mikrobiyolojik 

kalitesinde bozulma meydana gelir. Kullanılan bütün ekipmanlarda hakim mikroflora 

mezofilik  laktik  asit bakterileri ve  psikrotrof bakteriler tarafından oluĢturulur (128). 

Mezofilik  mikroorganizmalar  için  optimum  üreme  sıcaklıkları  20-40°C   arasında  

değiĢmekle birlikte  45ºC  sıcaklığa da çıkabilmektedir. Mezofilik  mikrorganizmalar 

65°C’de  20  dakikalık  bir  sürede   uygulanan   pastörizasyon  iĢlemiyle  ölürler.  En  

önemli  mezofilik  bakteriler  arasında  Lactobacillus ve  Staphylococcus  cinsleri yer 

alır. Psikrotrof  bakterilerin optimum  üreme sıcaklığı 20°C’nin üzerindedir. Bununla 

birlikte buzdolabı  koĢullarında da üremeye devam  edebilirler. Bu grup bakteriler süt 

proteinleri  ve  süt  yağları üzerine etkilidirler. Sütte protein ve yağların parçalanması  

ile  mikrobiyal kaynaklı duyusal  kusurlara neden olurlar. Bu grup bakteriler arasında 

Pseudomonas,  Enterobacter,  Flavobacterium,  Klebsiella,  Aeromonas,  Alcaligenes 

Acinetobacter ve Achromobacter cinsleri bulunur. (14,109,129).  

           Sütteki bakteri miktarının artıĢı üzerine sağım koĢulları ve sürenin etkisi Tablo 

2.2.4’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.2.4.  Sütteki  bakteri  sayısı  artıĢı  üzerine  sağım koĢullarının ve buna  bağlı   

olarak sürenin etkisi (109 No’lu  kaynaktan  alınmıĢtır). 

                                                                   10ºC’de sütteki  bakteri sayısı CFU/ml 

     Sağım koĢulları               Taze süt             24 Saat sonra     48 Saat sonra 

      Temiz  hayvan             

      Temiz  ahır                      4 500                  13 000                 130 000 

      Temiz  ekipman 

      Temiz  hayvan 

      Kirli  ahır                        40 000                180 000                 850 000 

      Kirli  ekipman 

      Kirli  hayvan 

      Kirli  ahır                      150 000              1 250 000             14 000 000 

      Kirli  ekipman 

            CFU: Colony forming unite  

2.2.4.1 Sütte bulunan mikroorganizmalar 

             Sütün    nötral   PH’sı,   uygun   karbonhidrat   yapısı,   protein  ve  yağlardan  

oluĢan  kombinasyonu   mikroorganizmalar  açısından  mükemmel  bir  üreme ortamı 

oluĢturur  (14).  Sağlıklı  bir  memeden  elde  edilen   sütün  doğal   yapısında  birçok   

mikroorganizma bulunur. Çok  iyi  hijyenik koĢullar  altında,  sütteki  toplam  bakteri 

sayısı mililitrede 1x10
4
’ün  altında  olmalıdır. Hayvan  memesinde  mastit varlığında, 

sütün     mililitresinde    milyonlarca   bakteri   bulunabilir.   Çevresel   etkenlerlerden 

kaynaklanan  kontaminasyon  oluĢması  durumunda, sütteki  bakteri sayısı mililitrede 

1x10
5  

 civarındadır.  Sütteki  bakteri   sayısı   mililitrede  1x10
6
 ’nın  üzerinde olduğu 

zaman   özellikle  yağ,  protein   ve   laktoz   seviyesinde   azalma,  dolayısıyla  sütün  

tadında  bozulma  meydana  gelir (125).  Isıl  iĢlem uygulanmamıĢ  çiğ  inek  sütünün  

tesadüfi  örnekleme  yöntemiyle yapılan  kontrollerinde  sütteki  toplam bakteri sayısı 

30ºC’de  mililitrede 1x10
5’

 in  altında  olmalıdır. Süte ısıl  iĢlem uygulandığı taktirde,  

25  g   sütün   farklı   kısımlarından  alınan  5 g’lık   numunelerin   mikrobiyal  açıdan   

değerlendirilmesi sonucunda, sütte patojen mikroorganizma bulunmamalıdır (11).  
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            Sütün  kalitesini etkileyen  birçok faktör  bulunmaktadır. Bu faktörler aĢağıda 

belirtildiği Ģekildedir (109). 

1-Sütün tadı ve kokusu  

2-Yapısında toksinlerin varolması  

3-Florada bulunan total  mikroorganizma ve somatik hücre sayısı  

4- Fiziksel ve kimyasal özellikleri  

5-Patojen mikroorganizmaların varlığı  

6-Süt içeriğinde antibiyotik, deterjan veya yabancı herhangi bir  maddenin bulunması   

7-Süt hijyeni  

8-Hayvanın sağlık durumu, yaĢı, ırkı, beslenmesi 

9-Sağım zamanı, sağım Ģekli, laktasyon 

10-Ġklim koĢulları 

            Sütte  bulunan somatik hücreler, kolostrum korpuskülleri, plazma hücreleri ve 

meme epitel  hücreleri, eritrositler ve lökositlerden oluĢmaktadır.  Sağlıklı  bir  inekte 

bulunan  somatic  hücre  sayısı  2x10
5
  hücre/ml’nin üzerinde değildir. Somatik hücre   

sayısı 4-5x10
5
  hücre/ml’ye ulaĢtığı durumlarda, süt temin edilen hayvanda ciddi 

mastit problemi  olduğunu  düĢündürür.  Mastit  oluĢması  durumunda   kandan  sütte  

geçen  polimorf  nüveli  lökositlerin sayısında artıĢ  olur. Toplam hücre sayısı ise 

milyonlara  ulaĢır. Sütte hücre sayısının çok yükselmesi patojen mikroorganizmaların 

varlığının bir  göstergesi olarak kabul edilir. Bu durum hem toplum sağlığını, hemde 

süt   veriminin  %50  oranında  azalması  ile süt  üretimini de  olumsuz  yönde  

etkiler (109,130,131). 

            Pekçok  hastalık etkeni olan patojen  mikroorganizmalar hasta hayvandan kan 

yolu  ile  veya  hayvanın  derisinden  kaynaklanabilir. Ayrıca  çevre, sağım, soğutma, 

taĢınma,   depolanma,   iĢlenme  ve  insanların  elleri  aracılığıyla da    birçok  patojen  

mikroorganizmanın   süte   bulaĢı   mümkündür.  Dolayısıyla  patojenlerin  süt  ve süt 

ürünleri vasıtasıyla insanlara bulaĢı  söz konusudur (12,109). 

             Sütte    bulunan   kontaminan   mikroorganizmalar   bakteriler,   maya-küfler,  

protozoonlar ve virüsler olmak üzere dört ana grupta yer alır (17,109). 

           1-Bakteriler: Bu  grupta   bulunan  bakteriler   arasında  proteolitik  bakteriler 

(Pseudomonas  fluorescens, Bacillus cereus, Bacillus subtilis,  Bacillus calidolaktis), 

laktozu   fermante   eden   (Laktobasillus  ve  Streptococcus  cinsi,  Escherichia  coli) 
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bakteriler, lipolitik bakteriler ( Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas lipolyticum),  

psikrotrofik    bakteriler  ( Pseudomonas    species,   Serratia    species,   Alcaligenes,  

Acinetobacter  ve  Flavobacterium  cinsi),  sütün  renginde değiĢikliklere neden  olan      

bakteriler  ( Pseudomonas  syncyanea,  Micrococcus  ruseus,  Serratia  marcescens), 

patojen   bakteriler   (Brucella  abortus,  Brucella  melitensis,  Campylobacter  jejuni, 

Streptococcus     pyogenes,    Streptococcus    agalactiae,    Staphylococcus    aureus,   

Esceherichia    coli,     Listeria      monocytogenes,    Mycobacterium      tuberculosis, 

Mycobacterium     bovis,    Yersinia    enterocolitica,   Salmonella     species),   ayrıca  

patojenler   arasında   Rickettsiaceae  familyasından   olan  Coxiella  burnetii  yer alır 

(122,128).  

            2- Maya ve küfler 

            Maya ve küfler kefir  ve kımız gibi fermante  süt ürünlerinin elde edilmesinde   

kullanılmaktadır. Bu durum  haricinde sütün teknolojik  iĢlenmesinde arzu edilmeyen    

mikroorganizmalardır (109). 

            3- Protozoonlar 

            Protozoal  enfeksiyonlar  arasında   ise  Toksoplasmoz, Giardiyaz, Amebiyaz,   

Balantidiyaz,  Kriptosporidiyoz  direkt olarak  süt kaynaklı enfeksiyon  hastalıklarına   

neden  olmamakla  birlikte  epidemiyolojik olarak olası  yada  Ģüpheli etkenler olarak    

kabul  edilirler (17). 

            4-Virüsler 

            Ġnsan sağlığı  açısından   büyük   tehlike   oluĢturan   diğer   bir grubu  patojen   

virüsler  oluĢturmaktadır. Evcil  hayvanları enfekte  eden  virüsler, hayvanlardan elde    

edilen   gıdalarda  bulunabilmektedir. Bu  gıdaların  birincil  kontaminasyon  yoludur 

(17).   Evcil  hayvanlardan süte, süt ve süt  ürünleri vasıtasıyla  insanlarda enfeksiyöz 

hastalıklara neden  olan veya olabileceği düĢünülen,  günümüze  kadar  yapılmıĢ olan 

çalıĢmalarla tesbit  edilen  virüsler arasında,  Flaviviridae  ailesinin  üyesi  olan, kene 

kaynaklı ensefalit (TBE) kompleksi  olarak  bilinen bir alt grupta sınıflandırılan, Orta 

Avrupa    kene   ensefaliti   virüsü  (CEEV),  Rusya   Ġlkbahar-Yaz  ensefaliti   virüsü 

(RSSEV),   Powassan  virüs, Kyasanur  orman  hastalığı virüsü,  Alkhumra  kanamalı 

ateĢ  virüsü  ve  diğer  bir  Flaviviridae ailesi üyesi olan  Louping-Ġll  hastalığı virüsü  

bulunur.  Bu  virüslerin  kene  ısırığı  ile  oluĢan   bulaĢı  dıĢında,  enfeksiyon belirtisi 

göstermeyen   inek,  keçi  ve  koyun  gibi  hayvanlardan  elde  edilen  taze  süt  ve süt 
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ürünleriyle  de   bulaĢı  mümkün  olabilmektedir   (18).   Kriz  ve  ark. (132)’nın  Çek  

Cumhuriyeti’nde    yapmıĢ  olduğu   bir  çalıĢmada,   1997-2008   yılları  arasında  64  

vakada   gıda   kaynaklı   TBE   enfeksiyonu   saptandığı   bildirilmiĢtir. Vakaların 36 

(%56.3)’sında   pastörize   olmayan  keçi  sütü  tüketimi,   21 (%32.8)’inde  pastörize  

olmayan   koyun   peyniri  tüketiminin  olduğu bildirilmiĢtir.  Eski   Çekoslavakya’da  

yapılmıĢ  olan   baĢka  bir  çalıĢmada 1960   ve  1963  yılları  arasında 67 TBE vakası 

bildirilmiĢtir. Vakaların  6 (%8.9)’sında keçi sütü  tüketimi, 15 (%22.3)’inde ise kene  

temasıyla   birlikte  keçi  sütü   tüketiminin  olduğu   tespit  edilmiĢtir (156). Diğer bir  

Flaviviridae familyası üyesi olan Powassan virüsün, deneysel olarak enfekte  edilmiĢ 

olan   keçilerin  sütlerinde  salgılandığı  görülmüĢtür  (18).  Kyanasur orman hastalığı   

virüsü ve Alkhumra  kanamalı  ateĢ   virüsünün  insanlara bulaĢması,  Haemaphysalis 

cinsi  kenelerinin çeĢitli  türlerinin ısırığı dıĢında, çiğ süt  tüketilmesiyle de  mümkün  

olabilmektedir   (15,18,125).   Picarnoviridae   familyasına  üye  olan,  ayak  ve  ağız  

hastalığı  virüsünün de  çiğ  süt  tüketilmesiyle  insanlara bulaĢı mümkündür (17,18). 

            Sütün ikincil  kontaminasyonuna  yol açan virüslerin büyük  bir bölümü insan   

kaynaklı  olup fekal  ve  oral  yolla taĢınır. Sütün  ikincil kontaminasyonunda rol alan 

insan  ve  çevre kaynaklı virüsler arasında sıklıkla Rotavirus,  Poliovirus, Hepatitis A 

virus  ve  Coxsackievirus  bulunmaktadır  (17,134).  Herpes  simplex  virus,  Ortopox 

virus, Parapox  virus, Adenovirus  tip12  ve  Simian virus 40  hayvan  kaynaklı sütün  

ikincil kontaminasyonda rol oynayan diğer virüslerdir (135,136). 

             2.2.4.3  Sütte bulunan yabancı  maddeler  

            Tarım alanında  kullanılan insektisit ve pestisitler, kemoteropatik ajanlar, ağır 

metaller  ve  radyonüklidler   sütte   tortu   oluĢturur.  Bu  durum   sütün   bileĢiminde 

değiĢikliğe ve çevreden süte, sütten insana geçen mikroorganizmalar vasıtasıyla Fare 

ısırığı  ateĢi, Botulizm  ve  ġarbon  gibi  çeĢitli  enfeksiyon  hastalıklarına neden olur. 

Sütte   antibiyotik  kalıntılarının  varlığı  ve  insanlar  tarafından   bu  sütlerin  sürekli  

tüketilmesi  çeĢitli  mikroorganizmaların tedavisinde  kullanılan  antibiyotiklere karĢı 

direnç  geliĢmesiyle sonuçlanabilir (12,137). 
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Tablo 2.2.4.1.  Ġnsanlarda süt aracılığı ile geliĢen enfeksiyonlar ve bulaĢmanın temel 

kaynakları (17 ve109 No’lu kaynaklardan adapte edilmiĢtir).  

 

 Hastalık                                                     BulaĢmanın  Temel  Kaynakları 

                                                                  ĠNSAN      HAYVAN      ÇEVRE 

BAKTERĠYEL 

ġarbon                                                                                +                   + 

Botulizm                                                                            + 

Bruselloz                                                                            + 

Clostridium perfringens enfeksiyonu                                                     + 

Kampilobakter infeksiyonu                             + 

Difteri                                                              + 

Kolera                                                              + 

Escherichia coli enfeksiyonları                       +               + 

Leptospiroz                                                      + 

Listeriyoz                                                         + 

Paratifo                                                            +               + 

Fare ısırığı ateĢi (Rat-bite Fever)                    +               + 

Stafilokokal  gastroenterit                               +               + 

Streptokokal  enfeksiyonlar                            +               + 

Salmonelloz (Tifo ve Paratifo dıĢı)                 +               + 

ġigelloz                                                           + 

Tifo                                                                 + 

Tüberküloz                                                      +              + 

Yersinyoz                                                         + 
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Tablo  2.2.4.1.  "Devam"  Ġnsanlarda  süt  aracılığı  ile  geliĢenen feksiyonlar  ve  

bulaĢmanın temel kaynakları (17 ve 109 No’lu kaynaklardan adapte edilmiĢtir).  

 

 

  Hastalık                                                         BulaĢmanın  Temel  Kaynakları 

                                                                       ĠNSAN      HAYVAN     ÇEVRE  

 VĠRAL 

Adenovirüs  enfeksiyonları                                 + 

Ayak ve ağız  hastalığı virüsü                             +              + 

Enterovirus  enfeksiyonları                                 + 

Filavivirus  enfeksiyonları                                                   + 

Hepatit  A virüs  enfeksiyonu                              + 

Calicivirus enfeksiyonları                                   +                                    + 

Poliovirus  enfeksiyonu                                      + 

Rotavirus enfeksiyonları                                    +                                    + 

ġap hastalığı (Aphta epizootica virusu)                             + 

Ortopoks virus enfeksiyonu                                               +                   + 

Parapoks virus enfeksiyonu                                               +                   + 

RĠKETSĠYAL 

Q Humması                                                                       + 

PROTOZOAL 

Amebiyaz                                                        + 

Balantidiyaz                                                    +                                     + 

Giardiyaz                                                        + 

Toksoplasmoz                                                                   + 

____________________________________________________________________ 

 

             

            2.2.5 Süt hijyeninde uygulanan yöntemler 
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            Ülkemizde  her  yıl  üretilen  süt  miktarı 10  milyar  litredir. Üretilen  sütün 6 

milyar   litresi   pastörizasyon   ve   herhangi   bir   resmi   kalite  kontrol  yapılmadan 

tüketilmektedir.  Sonuçta  sütün bu Ģekilde tüketilmesi birçok enfeksiyon hastalığının 

ortaya   çıkmasına   neden   olarak   toplum  sağlığını  tehdit   eder.  Bu  nedenle  süte 

hayvanın  memesinde sentezlenmeye  baĢlandığı  andan  itibaren tüketilinceye  kadar  

gerekli bütün  hijyen kurallarının uygulanması gereklidir (11,131). 

           2.2.5.1 Süt hijyeninde alınacak genel tedbirler 

           Süt  hijyeninde izlenen  ilk adım,  süt elde  edilen  hayvanın sağlıklı olmasıdır. 

Salgın  hayvan  hastalıkları  tespit edilip  bu  konuyla  ilgili  gerekli olan mücadeleler 

yapılmalıdır.  Eğer  farklı hayvan  türleri aynı barınakta  bulunduruluyorsa  her türün  

tek baĢına barındırılıyormuĢ gibi gerekli sağlık Ģartları sağlanmalıdır (11).  

            Hijyenik süt üretiminde kullanılan araziler ve araziler üzerine kurulan hayvan 

barınakları  ve  sağımın  yapıldığı  yerlerde  gerekli  hijyenik  koĢullar  sağlanmalıdır. 

Sağım  yapılan  yerler   kontaminasyon   riskini  önleyecek  Ģekilde  inĢa  edilmelidir. 

Yine sağım yapılan yerin kolay  temizlenebilecek ve dezenfekte edilebilecek nitelikte  

zemin  ve  duvarları  olmalıdır. Havalandırma  ve  aydınlatmada  da   uygun  koĢullar 

sağlanmalıdır. Sağım ve ekipman  temizliğinde  kullanılmak üzere yeterli ve içilebilir 

nitelikte  bir  su  kaynağı  olmalıdır. Tuvalet  ve  gübrelikler gibi  tüm kontaminasyon  

kaynakları sağım yapılan yerden ayrı bir yerde inĢa edilmelidir. Süt  veren  hayvanlar 

açık bir alanda serbest yaĢıyorsa ayrı bir yerde  sağım bölümü oluĢturulmalıdır (11). 

           Sağımda  bu  iĢlemi yapan kiĢilerin sağlıklı olması gereklidir.  Sağımdan  önce 

kiĢi  ellerini yıkamalı  ve  sağım  boyunca da  temiz  tutmalıdır. Ayrıca  sağımı yapan 

kiĢi   sağımdan  önce  temiz  sağım  kıyafetler  giymelidir.  Süt  sağımının  yapılacağı  

kapların  kolay temizlenebilen, dezenfekte  edilebilinen ve sütün duyusal özelliklerini 

bozmayan  malzemeden  yapılmıĢ  olması  gereklidir. Bu  kapların  sağımdan  hemen 

sonra  temizliği  yapılmalı ve dezenfekte  edilmelidir.  Yine  sağım  yapılmadan önce 

hayvanın  meme temizliği de yapılmalıdır (11,125,138). 

            2.2.5.2 Sütün soğutulması 

            Sütün  yapısında  bulunan  laktoz, yağ  ve protein  miktarında  azalma olması, 

ısıya  dirençli  proteolitik ve lipolitik enzimler aracılığıyla çiğ sütte bozulmaya neden  

olur. Bu nedenle çiğ sütün  sağımdan hemen sonra soğutulması, mikroorganizmaların      

üremesini  önleme  açısından büyük  önem taĢır. Sağım iĢleminden sonra, süt  günlük             
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olarak  muhafaza edilecekse 2 saat içerisinde 8°C veya daha düĢük derecelerde, uzun 

süre  depolanacaksa  6ºC veya  daha düĢük derecelerde soğutulmalıdır. Sütün  4ºC’ye  

soğutulmasıyla  mikroorganizma sayısı  belirli  bir  süre  için kontrol  altına alınabilir 

(109). 

            Soğutmanın  yeterli  olmaması veya  yavaĢ  yapılması durumunda, 10-12 saat   

içerisinde artan mikroorganizma sayısı sütün teknolojisi açısından problem oluĢturur. 

Bununla   birlikte  süt  uygun  hijyenik  koĢullar  altında  sağılır  ve  hemen  4-5°C’ye 

soğutulursa 15 saat  süreyle  muhafaza  edilebilir. Bu sürede,  sütün  mikroorganizma 

yükünde  kayda  değer  bir  artıĢ  olmaz. Soğutma  esnasında  mezofilik laktik  asit ve 

psikrotrofik bakteri populasyonunda artıĢ olabilmektedir. Süt,  taĢınma ve depolanma 

aĢamalarında  3-4ºC’ye  soğutulmalı ve bütün  bu iĢlemler esnasında sıcaklık 10ºC’yi 

geçmemelidir (109,138). 

            Soğutma  iĢlemi  sırasında  sütün  miktarı,  sıcaklığı, soğutma  için  kullanılan   

ekipmanın  yüzey  geniĢliği, soğutma derecesi ve zamanı, soğutma ajanının sıcaklığı,  

ısıl özellikleri ve sirkülasyon hızı rol oynar (109).  

            Küçük hacimli sütlerin soğutulmasında buz, soğuk su tankları veya havuzları,    

püskürtmeli  soğutucular  ve  daldırmalı soğutucular  kullanılır. Buzla soğutma, sütün 

az   miktarda  olduğu  çiftliklerde, soğutma  sistemi  temin  edilmesinin teknik olarak 

veya   ekonomik  yönden   mümkün  olmadığı  sütün  uzak  mesafelere  gönderilmesi 

zorunlu  olduğu   durumlarda  kullanılmalıdır. Bu  yöntemler,  süt  iĢletmelerinde, süt  

miktarının fazla olduğu durumlarda  kullanılır. Bu durumda açık yüzey soğutucuları, 

soğutma tankları ve plakalı ısı değiĢtirici sistemleri kullanılır (109,139).           

            Süt 1 gün  süreyle değiĢik  sıcaklık derecelerinde  muhafaza  edildiği  taktirde 

bakteri  sayısındaki artıĢ miktarı  aĢağıda belirtildiği Ģekilde olur.  

  4°C’de  muhafaza  edilen  süt                                           25.000  cfu/ml 

10°C’de   muhafaza  edilen  süt                                          75.000  cfu/ml 

14°C’de   muhafaza  edilen  süt                                        500.000  cfu/ml 

18°C’de   muhafaza  edilen  süt                                     3.000.000  cfu/ml 

22°C’de   muhafaza  edilen  süt                                   30.000.000  cfu/ml 

Bu  değerler sütte bulunan mikroorganizma cinsine ve baĢlangıçtaki mikroorganizma   

yüküne  göre farklılık gösterebilir (109). Soğutma  iĢleminden  sonra  sütün taĢınması 

veya  depolanması  aĢamalarında kullanılan  bütün  ekipmanlar, yapılan her iĢlemden 
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sonra  temizlenmeli  ve  dezenfeke  edilmelidir.  Depolamanın yapıldığı   bina  inĢası, 

belirlenen  standartlara  uygun  olarak  yapılmalı ve  binada  gerekli hijyenik koĢullar 

sağlanmalıdır (11). 

            2.2.5.3 Süte uygulanan ısıl iĢlemler            

            Ġçme sütü üretiminde, sağım, soğutma, taĢıma, sütün kalite kontrolü, hijyenik   

kalite  kontrolü, filtre ve diğer birçok yöntemle sütün temizlenmesi, homojenizasyon, 

standardizasyon, depolama ve son olarak  ısıl  iĢlem uygulanması ile sütün hijyeni ve         

raf  ömrünün  uzatılması  sağlanır (109,140,141).  Isıl  iĢlemlerde  amaç,  sütün  besin  

içeriği ve tadında mümkün olduğunca az değiĢiklikle, sütte  bulunan birçok  hastalığa  

ve  sütte   bozulmaya  neden   olan  mikroorganizmaların öldürülmesi  veya  sayısının 

en  az  seviyeye  indirilmesidir. Süte  uygulanan  ısıl iĢlemlerle, mikroorganizmalarca 

üretilen  enzimlerinde  inaktivasyonu  sağlanır.  Sonuç  olarak  genel  toplum  sağlığı  

açısından güvenilir ve raf ömrü uzatılmıĢ süt elde edilir (142,143).   

            Sütü     içilecek    konuma     getirmenin    yolu,    önce    kaynatıp,   sonra   da 

soğutulmasıdır.  Sütün  sadece   kaynatılıp  tüketilmesi, iĢlemin yüksek  ısıda ve uzun  

sürede yapılması, iĢlem sırasında havayla sürekli temasın olması nedeniyle yeterli bir   

yöntem  olarak  kabul edilmemektedir. Kaynatma  iĢlemi  ile  sütün  besin  içeriğinde  

kayıplar  oluĢur.  Ayrıca  bu  iĢlemle, sütte  bulunan  mikroorganizmaların tamamının 

yok edilmesi mümkün olmayabilir (144,145). Sütün  kaynatılması, yapısında bulunan   

proteinlerin denatürasyonuna  ve  yağ miktarlarında değiĢikliklere, karbonhidratlarda 

özellikle de  laktoz  miktarında  kayıplara  neden olur (146-148). Kaynatma iĢlemi ile 

B1,  B6, B12, Folik asit, C vitamininde ve ortamda ağır metaller varsa A vitamininde 

de önemli  kayıp ve değiĢiklikler oluĢur (112,122,145).  

            Hayvan kaynaklı süte  uygulanan  ısıl iĢlem, kaynatma hariç her türlü ısıtmayı  

içeren  ve  uygulamadan  hemen  sonra  alkali  fosfataz   testinde  negatif   reaksiyona  

neden   olan   iĢlemdir.   Süte    uygulanan    ısıl   iĢlemler   genel   olarak   3   gurupta 

sınıflandırılır. Bu gurupta  pastörizasyon, sterilizasyon ve termizasyon yer almaktadır 

(11). 

1-Süt pastörizasyonu: Bu iĢlem sütte bulunan patojen mikroorganizmaların vejetatif     

formlarının tamamını, diğer birçok mikroorganizmanın da sayısını azaltmak ve sütün 

raf  ömrünü uzatmak  amacı ile yapılır. Pastörizasyon uygulanması ile sütün  fiziksel,  
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kimyasal  ve  duyusal   özelliklerinde  oldukça  az seviyede değiĢiklik meydana gelir. 

Pastörizasyon  en  az  72ºC’de  15  saniye,   63ºC’de  30  dakika  veya  diğer  eĢdeğer  

Ģartlarda uygulanan ısıl  iĢlemlerdir (93,149). Bu iĢlemle sıcaklığa oldukça  dayanıklı 

bir   mikroorganizma olan  Coxiella brunetii  ve  diğer   patojenlerin  tamamının  yok 

edilmesi hedeflenmekle birlikte, patojen olmayan mikroorganizmaların da  %95-99.9  

oranında  azaltılması  sağlanır (109,150).  

Süte uygulanan pastörizasyon yöntemleri: 

1-Elektrik  akımıyla  pastörizasyon 

2-Ultraschall  dalgaları  ile  pastörizasyon 

3-Mor ötesi, Kızıl ötesi ve Gamma ıĢınları ile pastörizasyon 

4-Ultrasantrifujla  pastörizasyon 

5- Vakumla  pastörizasyon 

6-Stassano  yöntemi  ile  pastörizasyon  

7-DüĢük dereceli pastörizasyon 

8-Yüksek dereceli pastörizasyon   

Yöntemler,  sütün  teknolojik  olarak  iĢlenmesi sırasında kullanılmaktadır 

(144,151). Uygulanan pastörizasyon iĢlemi, sütün besin içeriği ve doğal 

bileĢenlerinde mümkün olduğunca  değiĢiklik  oluĢturmamalıdır (145).  Yapılan  

pastörizasyonun  en  önemli  baĢarı  göstergesi  alkalen  fosfataz  (ALP)  testidir.  

Pastörizasyon  iĢleminin baĢarılı olması  için ALP  enziminin inaktivasyonu, 

dolasıyıyla ALP  testinin  negatif  olması gereklidir. ALP  testinin negatif,  

peroksidaz  testinin  pozitif  olması  pastörize sütün kontamine olmadığınında 

göstergesidir (11,152). 

            Süt  pastörizasyonunda  genel  olarak  kullanılan  normlar aĢağıda  belirtildiği 

Ģekildedir: 

            DüĢük  sıcaklıkta  uzun süreli pastörizasyonun (LTLT) normu, 62-65ºC’de 30 

dakikadır  (109,152).   Isıl iĢlemden sonra süt hemen 10ºC’nin  altına  soğutulmalıdır. 

Bu yöntemde çiğ süte ısıl iĢlem uygulanması, tanklarda bekletilirken veya  paketleme 

iĢleminden   sonra   yapılmaktadır.  Yöntemin   en  önemli  avantajları,  uygulamanın 

oldukça  kolay  ve  ekonomik olmasıdır. LTLT yönteminde kullanılan buharın  açıkta 

olması  nedeniyle  iĢletme  içerisindeki sıcaklık ve nem  oranının artması yöntem için  

dezavantaj  oluĢturur. Diğer bir dezavantajı, sütün ısıtılması ve soğutulması için uzun  
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zamana  ihtiyaç  duyulmasıdır. Bütün  bu  nedenler,  sütün  kalitesini olumsuz  yönde  

etkilediğinden  dolayı  yöntemin içme sütü üretiminde kullanılması önerilmemektedir 

(109,153). 

            Yüksek  sıcaklıkta, kısa süreli  pastörizasyon (HTST)  yönteminde  kullanılan  

sıcaklık  ve  süre  kombinasyonu  71-74ºC’de  en  az  15  (ortalama  30-45)  saniyedir 

(109,150). Sistemin kapalı olması nedeniyle  kontaminasyon  olasılığı oldukça düĢük  

olup,   iĢletmede   sıcaklık  ve  nem   artıĢına  da   neden   olmaz.  Sütün  ısıtılması ve 

soğutulması  için  gerekli  olan  süre  ihtiyacının  az  olmasıyla  birlikte  ekipmanların  

kullanılması ve  kontrolü kolay olan  oldukça  ekonomik bir yöntemdir (109).  HTST 

yönteminin en önemli  avantajı, çiğ  sütün  fiziksel  ve  kimyasal  yapısında  fazla  bir 

değiĢikliğe  neden  olmadan  etkili  bir  mikroorganizma redüksiyonunu  sağlamasıdır 

(150,154). 

            Çok yüksek sıcaklıkta pastörizasyon (Ultra  pastörizasyon) yönteminin normu 

85-90ºC’de   8-15 saniyedir.  Yöntem   yüksek   sıcaklıkta  kısa  süreli  pastörizasyon 

(HTST) iĢleminde  olduğu  gibi  sürekli pastörizasyon Ģeklindedir.  Yöntemin  birçok 

avantajı bulunmaktadır. Bunlar arasında  kullanılan ekipmanların sütün sürekli olarak 

akıĢını  sağlaması,  sistemin   kapalı   olması  nedeniyle   hijyenik  bir  çalıĢma ortamı  

sağlaması,  sütün ısıtılması ve soğutulması için gerekli olan zaman ihtiyacının çok az 

olması  yer  alır.  Ayrıca  sistemin  kapalı  olması  nedeniyle  kontaminasyon olasılığı 

oldukca  düĢük,   kullanımı  kolay  ve  ekonomik  bir yöntemdir. Ultra  pastörizasyon 

yöntemiyle,  sütün  fiziksel  ve  kimyasal  özelliklerinde  fazla  bir  değiĢikliğe  neden  

olmadan  daha  etkin  bir  mikroorganizma  redüksiyonu sağlanmaktadır (109). 

 2-Süt sterilizasyonu: Yöntem,  sütün  100ºC’nin  üzerideki  herhangi  bir  sıcaklıkta 

mikrorganizmaların  vejetatif  formlarının  tamamını, sporların büyük  bir  bölümünü  

yok edecek ve enzimlerin tamamını inaktif hale getirecek sürede uygulanan ısıl iĢlem   

olarak  tanımlanır (109,155).  Bu yöntemle özellikle  hedeflenen  mikroorganizmalar,  

ısıya oldukça dirençli olan Clostridium botılinum ve Bacillus stearothermophilus’dur 

(156,157).                        

            Sütün sterilizasyonunda kullanılan yöntemler, klasik sterilizasyon (otoklavda, 

tünelde veya  kolonda, buharda) ve UHT yöntemli sterilizasyon (direkt,indirektUHT)  

olmak üzere iki ana guruba ayrılır (109). 

           Klasik   yöntemle  sterilizasyon, 110-120ºC  sıcaklıkta,  20-40  dakika  süreyle  
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uygulanan ısıl iĢlemdir (109). Sıcaklık derecesinin çok yüksek, süresinin uzun olması   

nedeniyle  sütün duyusal özelliklerinde, protein ve vitamin  içeriğinde de bozulma ve   

kayıplar meydana gelir. Bu nedenlerden  dolayı günümüzde sütün klasik yöntemlerle  

sterilizasyonu  yerine  genelde  UHT  yöntemli sterilizasyon  iĢlemi uygulanmaktadır 

(109,158,159). 

            Çok  yüksek  sıcaklıkta  uygulanan  sterilizasyon  (UHT  yöntemli)  iĢleminin 

normu 135-150 ºC’de  2-6 saniyedir (169,181). Bu yöntemle bakterilerin  redüksiyon 

oranı  %100’dür (109). Sütün  UHT  ile  sterilizasyonunda  direkt  ve  indirekt  olmak 

üzere iki yöntem uygulanmaktadır.  Direkt yöntemde  süt  ilk önce 80ºC’ye  kadar ön 

ısıtmaya  tabi  tutulur. Bu iĢlemden  sonra  su  buharı ısısı 130-150ºC’ye ulaĢınca, 2-6  

saniye  süreyle  buhar  infüzyonu   veya  enjeksiyonu  uygulanır.  Süt  tekrar  80ºC’ye 

soğutulduktan  sonra  homojenize  edilip  paketleme  sıcaklığına  kadar  soğutulmaya 

devam  edilir. Süte  uygulanan  indirekt  yöntemdeyse, süt  ön  ısıtma olarak 65 ºC’ye 

tabi  tutulduktan  sonra homojenize edilir. Bu iĢlemden sonra  plakalı ısı değiĢtiriciler 

aracılığı ile sıcaklık 135-150 ºC’ye getirilir. Süt  birkaç saniye bu sıcaklıkta bekletilir 

ve  soğutulur (109,160).  UHT  yöntemiyle  elde  edilen  sütün  tadı, kıvamı  ve besin 

değeri oldukça iyi korunmuĢtur. Sonuç olarak UHT yöntemli sterilizasyon uygulanan  

süt   oda   sıcaklığında,  ambalajı   bozulmadan   ortalama  6  ay  süreyle  saklanabilir 

(156,157). 

3-Süt termizasyonu: Sütün iĢlenmeden önce, daha uzun  süre  saklanması için belirli 

bir oranda bakterinin ölmesi ve redüksiyonu  amacıyla 63-65ºC’de  15 saniye süreyle  

ısıl   iĢleme  tabi   tutulmasıdır.  Termizasyon   iĢleminden   sonra   ALP  testi  pozitif  

reaksiyon   gösterir.  Bu  iĢlemin  uygulanmasıyla  sütün   4-7ºC’de  3-4  gün  süreyle 

psikrotrof  bakterilerde önemli  bir  geliĢme olmaksızın muhafazası  mümkün olabilir 

(109,161). 
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Tablo 2.2.5.3.  Süte uygulanan ısıl iĢlemler, doğrulama testi  yanıtları ve yöntemlerin 

mikroorganizmalar üzerindeki etkileri (109 ve 162 No’lu kaynaklardan adapte 

edilmiĢtir). 

 

Isıl ĠĢlem                   Sıcaklık         Süre                  Etkileri                         Doğrulama 

 Yöntemi                                                                                                           Testleri                

DüĢük  sıcaklıkta      62-65°C       30 dk            Mikroorganizmaların        Fosfataz  

pastörizasyon                                                      %99’u ölür.Sporlar             testi (-)                                             

  (LTLT)                                                             canlı  kalır.                       Peroksidaz  

                                                                                                                       testi (+) 

 Yüksek sıcaklıkta    71-74°C   15(30-45) sn    Mikroorganizmaların         Fosfataz     

 kısa süreli                                                          vejetatif  formlarının           testi (-)                                                                                                     

pastörizasyon                                                     %99,5’i ölür.Sporlar         Peroksidaz  

(HTST)                                                              canlı kalır.                            testi (-) 

Çok yüksek              85-90°C      8-15sn            Mikroorganizmaların       Peroksidaz 

 sıcaklıkta                                                           vejetatif formlarının              testi (-) 

 pastörizasyon                                                    %99,9’u ölür.                    

(ultra pastörizasyon) 
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Tablo 2.2.5.3. "Devam"  Süte  uygulanan ısıl  iĢlemler, doğrulama  testi  yanıtları  ve 

yöntemlerin mikroorganizmalar  üzerindeki  etkileri (109 ve162 No’lu kaynaklardan 

adapte edilmiĢtir). 

 

Isıl ĠĢlem                Sıcaklık           Süre                         Etkileri                   Doğrulama 

Yöntemi                                                                                                           Testleri 

Termizasyon          63-65 °C         15 sn                    Sınırlı bakteri              Fosfataz  

                                                                                   inhibisyonu                   testi (+) 

                                                                                   %95’in altında 

DüĢük                 110-120 °C      20-40 dk                Mikroorganizmaların  

sıcaklıkta                                                                   vejetatif formlarının 

sterilizasyon                                                              %100’ü ölür. Sporların 

(klasik sterilizasyon)                                                 büyük bir kısmı ölür. 

Çok  yüksek        135-140 °C      2-6 sn                    Sporlar dahil                Peroksidaz 

sıcaklıkta                                                                   bakterilerin %100’ü       testi (-)            

sterilizasyon                                                              ölür. 

(UHTyöntemiyle  sterilizasyon)  
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3. GEREÇ  VE  YÖNTEM 

            3.1  ÇalıĢmanın  Ģekli 

            Bu   çalıĢma   Sivas,    Cumhuriyet   Üniversitesi   Tıp   Fakültesi   Ġnfeksiyon 

Hastalıkları ve Klinik  Bakteriyoloji  Anabilim Dalı’nda  Nisan-Eylül 2008 tarihleri 

arasında KKKA  tanısıyla takip edilen ve hayvancılıkla uğraĢan hastalara  ait,   

büyükbaĢ   ve   küçükbaĢ   hayvanların   sütleri   arasında   ileriye  dönük  olarak  

yapılmıĢtır.  ÇalıĢma   için   Cumhuriyet   Üniversitesi   Tıp   Fakültesi   Etik    Kurul 

BaĢkanlığından 03.03.2009  tarih ve 09/22 sayılı karar ile izin alınmıĢtır. 

            Hastanemizde   2002   yılından   itibaren   Tokat,  Yozgat,  Sivas,  Giresun  ve 

Tunceli Ġllerinin kırsal kesimlerinden gelen  hastalar  KKKA  ön  tanısıyla yatırılarak  

takip   ve  tedavi  edilmektedir.  ÇalıĢmaya  Cumhuriyet  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi, 

Ġnfeksiyon  Hastalıkları  ve  Klinik   Bakteriyoloji  Anabilim  Dalı’na  Nisan-Eylül 

2008  ayları arasında KKKA  ön  tanısıyla yatırılarak  takip  ve tedavi edilen,  

hayvancılıkla  uğraĢan  hastaların, büyükbaĢ (inek) ve  küçükbaĢ  (koyun)  hayvanları 

çalıĢmaya alındı.  

            3.2 Süt numunelerinin elde edilmesi ve saklanması 

            Cumhuriyet  Üniversitesi   Tıp  Fakültesi,  Ġnfeksiyon  Hastalıkları  ve  Klinik   

Bakteriyoloji  Anabilim Dalı’na Nisan-2008 ve Eylül-2008 tarihleri arasında  KKKA   

ön  tanısıyla yatırılarak takip  ve  tedavi  edilen  hastalardan  hayvancılıkla uğraĢanlar  

belirlendi.  Hayvancılıkla  uğraĢan 90  hastaya  ait,  Tokat, Yozgat, Sivas, Giresun ve 

Tunceli  Ġllerinin  kırsal  kesimlerinden 518’i inek,  82’si  koyun olmak  üzere toplam 

600  hayvanın sütleri  materyal olarak kullanıldı. Hayvan  sütleri, 100 ml’lik  steril 

tüplere  sağım yapılarak alındı. Sağımdan  sonra sütler,  soğuk  zincirde  laboratuara 

getirildi. Laboratuarda hemen, her  hayvanın sütünden  5 adet  olmak  üzere 2 ml’lik 

eppendorf  tüplere ayrılarak, Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı laboratuarında çalıĢmak üzere -84°C’de saklandı.  Ġnek 

ve koyun sütlerinin temin edildiği yerleĢim yerleri (Bkz. Ek 2). 

           3.3 Süt numunelerinde CCHFV antijeni belirlenmesi  

           Ġnek ve koyunlardan  oluĢan toplam 600 hayvandan  alınan süt numunelerinde    

CCHFV antijeni belirlenmesinde, ELISA yöntemi kullanıldı. Bir derin dondurucuda 

-84°C’de  saklanan süt  numunelerinde  CCHFV  antijen  tespiti,  üretici firmanın 
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(Vector-Best-CCHF-Antigen  Kit, Novosibirsk/Russia) talimatlarına uygun olarak 

yapılmıĢtır.  

            3.3.1 Ayıraçların hazırlanması 

 

           Yıkama solusyonu:  28 ml konsantre  yıkama solusyonu üzerine 672 ml distile 

su eklenerek hazırlandı. 

           Konjugat  solusyonu: 12  ml  dilue  konjugat  üzerine,  1.2  ml  konjugat  ilave 

edilerek hazırlandı. 

           Substrat  solusyonu:  13 ml substrat buffer  üzerine  910 µl  TMB (tetramethyl 

benzidine) eklenerek hazırlandı. 

           3.3.2 ÇalıĢma yöntemi 

           Öncelikle -80°C’de dondurulmuĢ süt örnekleri iĢlemden önce oda sıcaklığında 

eritildi.  

1-Çiğ  süt örnekleri  için  yeterli  sayıda  mikrotiter  kuyucuğu  tepsisine  yerleĢtirildi. 

Süt   örnekleri,   pozitif   ve  negatif   kontroller  100 µl   olacak  Ģekilde  kuyucuklara  

ilave  edildi.  

2-Bir kuyucuğa blank olarak yalnızca 100 µl sample diluent (TSD) ilave edildi.  

3-Kuyucukların üzeri kapatılarak 37°C’de 1 saat inkübe edildi.    

4-Ġnkübasyondan  sonra  otomatik yıkayıcıda yıkama solusyonu kullanılarak 5  kez 

yıkama iĢlemi yapıldı.   

5-Blank hariç, her  kuyucuğa 100’er μl  konjugat, blank kuyucuğuna ise 100 μl  dilue  

konjugat  ilave edildi. 

6- Kuyucukların üzeri kapatılarak 1 saat  inkübe edildi.   

7-Ġnkübasyondan  sonra  otomatik  yıkayıcıda yıkama solusyonu kullanılarak 5  kez 

yıkama iĢlemi yapıldı.  

8-Yıkama  iĢleminden sonra  tüm kuyucuklara 100 μl TMB  solusyonu eklendi. 

9- Oda sıcaklığında 25 dakika  inkübe edildi.  

10-Ġnkübasyondan sonra her kuyucuğa 100 μl stop solusyonu eklendi.  

11-Bu  iĢlemden  sonra  ELISA  otomatik  okuyucuda (Bio-Tek, Bio-Kinetics Reader 

Model EL312, Winooski) 450 nm  dalga  boyunda okutuldu. Her bir örnek ve negatif  

kontrollere ait Optik Dansite (OD) değerlerinin aritmetik ortalamasına 200 eklenerek 

cut-off değeri belirlendi. Mevcut örneklerin 450 nm’deki  absorbans   değeri  cut-off  

değerinin  altında  ise  negatif,  yüksek  ise  pozitif  olarak değerlendirildi. 
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                                                    4. BULGULAR 

           ÇalıĢmaya   alınan   toplam   altıyüz   büyükbaĢ   ve   küçükbaĢ  hayvanın  cins 

dağılımında   518’i   inek,  82’si   koyundan   ibaretti.   Altıyüz   inek   ve   koyun  süt  

örneğinin    ELISA   ile  değerlendirilmesinde toplam 11  süt örneğinde CCHFV   

antijen  pozitifliği  saptandı. 518 inek sütünün değerlendirilmesi sonucunda 5 

(%0.96) inek  sütünde   CCHFV   antijeni   pozitif  olarak  saptandı.  Koyun  

sütlerinde  yapılan çalıĢma   sonucunda  82   koyun  sütünün   6 (%7.3)’sında  toplam 

600 sütten 11 (%1.8)’inde CCHFV  antijeni  pozitif olarak   saptanmıĢtır.  CCHFV   

antijen  pozitifliği  saptanan  11  süt  örneği, KKKA tanısıyla  takip  edilen   ve   

hayvancılıkla  uğraĢan   90   hastadan   8’inin   koyun  ve  ineklerine  aitti.  8  

vakadan  3’ünün  birer  adet  ineğinin, diğer  3  vakanın birer adet koyununun, 1 

vakanın 2 ineğinin, 1 vakanın da  3 koyununa ait olan  sütlerde CCHFV antijen  

pozitifliği  saptanmıĢtır.  ÇalıĢmamızda, CCHFV antijen pozitifliği saptanan sütlerin 

temin edildiği yerler Sivas, Tokat ve Giresun yöreleri olarak belirlenmiĢtir. 

            KKKA   tanısıyla   takip   edilen   hayvan   sahiplerinden  toplam  90  vakanın  

5  (%5.5)’inde  çiğ   süt   tüketimi,  54  (%60)’ünde  çiğ  sütten  yapılan  taze   peynir 

tüketimi    olduğu,   63 (%70)’ünde    çıplak    elle    süt    sağımı   yapıldığı  saptandı.  

KKKAV  antijen   pozitifliği  saptanan   sütlerin   temin   edildiği   hayvanların  cinsi, 

sayısı ve yerleĢim yerleri Tablo 4.1’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.1. CCHFV antijen  pozitifliği saptanan  sütlerin  temin  edildiği hayvanların 

cinsi, sayısı ve yerleĢim yerleri. 

    ĠL ĠLÇE    KÖY-KASABA ĠNEK             

(n=5) 

KOYUN    

(n=6) 

Sivas (merkez)  Yakupoğlan Köyü 

 
        3         

Sivas Yıldızeli Çağlayan     Köyü 

         1 
 

Sivas ġarkıĢla Gürçayır     Kasabası 

         1  

Tokat Zile Kuzalan      Köyü 

        1  

Tokat(merkez)  Çamaltı       Köyü 

        2  

Tokat YeĢilyurt Karaoluk     Köyü 

         1 

Giresun ġebinkarahisar Erentepe     Köyü 

         1 

Giresun ġebinkarahisar Güneygören Köyü          1 

Toplam 
         5        6 
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ġekil 4.1. CCHFV antijen pozitifliği saptanan inek ve koyun süt örneklerinin ELISA 

testi mikroplate görünümleri. 
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5. TARTIġMA 

            KKKA,  Bunyaviridae ailesinden  Nairovirüs  cinsinde  yer alan  CCHFV  ile 

oluĢan, ateĢ  ve  kanama  ile  seyreden, Ģiddetli hastalığı olanlarda ilave olarak Ģok ve  

önemli  oranda  mortal seyredebilen  bir  VKA’dır  (1,2,3).  Türkiye’de ilk defa 2002   

yılının ilkbahar ve yaz aylarında Tokat, Sivas, Çorum, Amasya, Yozgat, GümüĢhane,  

Bayburt, Erzurum, Erzincan ve çevresi olmak üzere Ġç ve Doğu Anadolu bölgelerinin 

kuzeyi  ile Karadeniz  Bölgesi’nin  güneyini kapsayan  geniĢ  bir coğrafi  alanda  

kene   teması öyküsü olan, ateĢ  ve kanamalarla seyreden  bir salgın dikkati  

çekmiĢtir. 2003 yılında da  bu hastalığın KKKA olduğu anlaĢılmıĢtır. Daha sonra 

Kastamonu, Bartın, Ankara,   Çankırı,   Bolu,  Balıkesir,  Ġzmir,  Aydın,  Kütahya   

ve  diğer   birçok  ilde  vakaların   ortaya    çıkmasıyla    birlikte,   hastalığın    

görüldüğü    alanlar    oldukça   geniĢlemiĢtir (7,45). CCHFV  insanlara  sıklıkla  

infekte  kenelerin ısırması veya  kene kırma ile bulaĢır. Epidemiyolojik olarak en 

önemli bulaĢ yolu da  infekte  kenelerin  tutunmasıdır  (7,8). Izadi  ve  ark.(163)’nın 

yaptığı bir çalıĢmada, Ġran’da 2000-2006 yıllarında KKKA   tanısıyla  takip  edilen  

63 hasta arasından 16’sının kaybedildği, kaybedilen 16 hastadan1 (%6.3)’inde,   

diğer  46 hastanın  6 (%12.8)’sında  kene  temas  öyküsü  olduğu   bildirilmiĢtir. 

Afrika kıtasında 1981-2007 yılları arasında 168’i  Güney  Afrika’dan  olmak üzere 

toplam 187 KKKA vakası bildirilmiĢ  ve  bu  vakaların 85 (%45.5)’inde infekte  

kene  ısırması veya  keneyle  temas   öyküsü  olduğu  bildirilmiĢtir (164).  Ülkemizin  

değiĢik   bölgelerinde  yapılmıĢ olan   çalıĢmalarda  KKKA  vakalarına  hastalığın  

bulaĢmasında, infekte kenelerin ısırması   veya   keneyle   temas   oranlarının  %50-

60   oranında  olduğu  bildirilmiĢtir  (1,4,5).  Yılmaz  ve  ark. (6)’nın yaptığı  diğer  

bir çalıĢmada, 2002-2007 yılları arasında Türkiye genelinde KKKA vakalarında kene 

tutunması veya  keneyle temas oranları %69 olarak bildirilmiĢtir.  

          KKKA’da   viremik  hayvanların   kesilmesi  sırasında   hayvana   ait   kan  ve 

dokularla  temas  sonucu ve etin iĢlenmesi sırasında da bulaĢma olabilmektedir. 1984 

yılında   Güney   Afrika   Cumhuriyeti’nin  Orange   Free   State   Eyaleti’nde  bir süt  

çiftliğinde  oluĢan  KKKA  salgınında  5  vaka tespit  edildiği  ve vakalardan  1’isinin 

kaybedildiği    bildirilmiĢtir.   Bu   çiftliğe   1984   yılının   Ocak   ayında   Batı  Cape 

Eyaleti’nden  46   inek  satın  alınmıĢ ve ineklerden 2’sinin Mart ve  Nisan  aylarında  

ölmesi  üzerine, hayvanlara kesim iĢlemi uygulanmıĢtır. Ġlk vaka da  iĢlemden  birkaç  
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gün   sonra, diğer  ineğin  kesim  iĢlemi sırasında hayvanın kan ve dokularıyla  temas  

eden  4  kiĢide,  temasdan  sonra  9  gün  içinde  Ģiddetli  baĢ ağrısı, baĢ dönmesi,  kas   

ağrısı, döküntü,  ateĢ,  1 vakada   gastrointestinal   sistem  ( melena)  kanaması,  diğer   

bir  vakada  da  burun (epistaksis)  ve gastrointestinal  sistem (hematemez) kanaması,  

geliĢtiği  tespit  edilmiĢtir. Vakalarda  IFA  yöntemi   ile CCHFV antikor pozitifliği   

ve  çiftlikteki   ineklerin  17’sinde   hemaglütinasyon-inhibisyon yöntemi ile CCHFV  

antikor  pozitifliği saptandığı bildirilmiĢtir (165). 

            Bu  çalıĢmada yöremizde endemik  olarak görülen,  hastaların bir  bölümünde  

çok ağır  infeksiyon  kliniği ile seyredebilen ve ölümlere  sebep  olabilen  KKKA’nın  

etkeni   olan  virüsün  bulaĢmasında  infekte  kene ısırması ve keneyle temas oranının 

yöremizde   %60  oranında,  ülkemiz  genelinde  %69  oranında  olması ve hastalarda 

yaklaĢık  %30-40  oranında  bulaĢ  kaynağının  tespit edilememesi  nedeniyle,  

virüsün bulaĢması  ile  iliĢkili  olabileceği   düĢünülen   büyükbaĢ   ve  küçükbaĢ  

hayvanların sütlerinde  CCHV antijen varlığı incelenmiĢtir. PubMed internet 

veritabanında “CCHF ve milk” kelimeleriyle yapılan yayın taramasında CCHFV  ile 

koyunların deneysel  olarak enfekte edilmesi ve Anne sütünde CCHFV araĢtırılması 

ile ilgili 2 yayın bulunmaktadır . 

             Birçok yiyecek ve içecek canlıların ihtiyaçlarını belirli bir oranda  karĢıladığı  

halde  süt, canlıların ihtiyaç duyduğu  besin maddelerini en uygun  Ģekilde ve oranda 

bünyesinde bulunduran,  her  türlü gıda  maddesinin yerini alabilen, fakat  kendisinin 

yerini  hiçbir gıda  maddesinin alamadığı  çok önemli  hayvansal  bir gıda maddesidir  

(12). Gerekli önlemler alınmadığı  taktirde sütün hayvan memesinde sentezlenmeye  

baĢladığı  andan  itibaren sağım iĢlemi, taĢınması, muhafazası, iĢlenmesi ve 

tüketilmesi  aĢamalarında  mikroorganizmalarla  bir  arada  bulunabilir (109). Süte 

yeterli ısıl iĢlem uygulanmadığı taktirde bünyesinde  bulunan patojenlerle %90 

oranında süt kaynaklı enfeksiyon  geliĢme  riskinin olması nedeniyle  toplum  

genelinin sağlığı, özellikle de  ailede  bulunan yaĢlı  ve genç  popülasyon  açısından 

süt  ve süt  ürünleri  büyük  bir  tehdit  oluĢturmaktadır (109,113). 

             Ülkemizde Ankara Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi’nde biri 3 hafta 

önce, diğeri 5 hafta önce doğum yapmıĢ olan 2 KKKA vakası takip edilmiĢ. 

Vakalardan 1’inde çıplak elle hayvanlardan kene koparma, diğer vakada da kene 

yapıĢma öyküsünün olduğu belirtilmiĢtir. Her iki vakanın serumlarında RT-PCR ile 
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CCHFV pozitifliği, emziren iki annenin süt ve bebeklerinin serumlarında RT-PCR 

ile CCHFV negatifliği saptandığı bildirilmiĢtir (19). 

           Gonzales ve ark. (20)’nın yaptığı  çalıĢmada  Senegal  ve Moritanya’dan satın 

alınan ve 5’i gebe toplam 17 koyun deneysel olarak CCHFV ile infekte edilmiĢ ve 

gebeliği bulunan 5 koyundan 4’ünün infekte edildikten kısa bir süre sonra erken 

doğum yaptığı belirtilmiĢtir. Doğum yapan koyunların sütlerinde ELISA ile CCHFV 

IgG pozitifliği saptandığı ve doğum yapan bir koyunun sütünde yüksek antikor 

titresinin 70 gün süreyle devam ettiği bildirilmiĢtir. Doğan kuzularda virüs izole 

edilmediği ve bir kuzunun da doğumdan 23 gün sonra kaybedildiği de belirtilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada deneysel olarak CCHFV ile infekte edilmiĢ ve doğum yapmıĢ 4 koyun 

sütü değerlendirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 82 koyunun sütü değerlendirilmiĢ ve 6 

(%7.3)’sında ELISA ile CCHFV antijen pozitifliği saptanmıĢtır. Ayrıca çalıĢmamıza 

sadece koyunlar değil, süt temin edilen evcil çiftlik hayvanları arasında önem taĢıyan 

inekler de dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 518 inek sütünün değerlendirilmesinde, 5 

(%0.96) inek sütünde ELISA ile CCHFV antijen pozitifliği saptandı. ÇalıĢmamızda 

hem koyun, hem de inek sütlerinde CCHFV antijen pozitifliği saptanması insanlar 

tarafından tüketilen diğer hayvan sütlerinde de CCHFV varlığının bir göstergesi 

olabilir.     

            Evcil   hayvanlardan   süte,   süt  ve  süt   ürünleri  vasıtasıyla  da   insanlarda 

enfeksiyöz   hastalıklara  neden  olabilen veya  neden  olabileceği düĢünülen  virüsler  

arasında,  Flaviviridae  familyasının  üyesi  olan Orta  Avrupa  kene  ensefaliti virüsü 

(CEEV), Rusya  Ġlkbahar-yaz  ensefaliti virüsü (RSSEV),  Powassan virüs, Kyasanur   

orman hastalığı  virüsü,  Louping-ill hastalığı  virüsü  ve  Alkhumra  Hemorajik AteĢ  

virüsü   bulunur.   Bu  virüsler   kene  ile  bulaĢan   diğer  flaviviruslarla birlikte  kene  

kaynaklı  ensefalit  (TBE)  kompleksi  olarak  bilinen  bir  alt  grupta sınıflandırılırlar 

(18).  Woodall  ve  ark. (166)’nın  yapmıĢ  olduğu  çalıĢmada  Flaviviridae  familyası 

üyesi  olan Powassan virüsle, laktasyonda olan  ve 74 günlük diğer  bir keçi deneysel  

olarak infekte edilmiĢ, inokülasyondan itibaren 7-15 gün  içinde süt sekresyonlarında 

virüs  varlığının  tesbit  edildiği  bildirilmiĢtir. Reid ve ark. (167)’nın yapmıĢ olduğu 

baĢka  bir  çalıĢmada  Louping-ill hastalığı virüsü  ile 7 keçi infekte  edildikten  sonra  

keçilerin  serum  ve  sütlerinde  virüs  tespit edilmiĢtir. Keçilerden 1’inde hastalığın 

semptomları geçici olarak gözlemlenmiĢtir. Ayrıca  infekte   edilen  keçilerin sütüyle  
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beslenen  13  yavru  keçinin  5’inde  klinik  semptomların  belirgin  Ģekilde  oluĢtuğu,  

yavru   keçilerden  1’inin  öldüğü   ve  genel  durumu  kötü  olan  2  yavru  keçinin de 

öldürüldüğü  bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmalar sadece az sayıda  keçide ve deneysel olarak 

yapılmıĢtır.  Bizim çalıĢmamız  inek  ve  koyunlardan  oluĢan  oldukça  fazla  hayvan 

sütünde yapılmıĢtır. 

           Polonya’da yapılmıĢ olan bir çalıĢmada 280 çiftçinin 103 (%32)’ünde  ELISA  

ile   TBEV-IgG  pozitifliği  saptanmıĢtır. TBEV-IgG  pozitifliği  saptanan  vakaların 

epidemiyolojisinde  kene  ısırma ve keneyle  temas  oranının oldukça yüksek olduğu,  

çiğ  süt  tüketim  oranının ise  %100  olduğu bildirilmiĢtir (168). Estonya’da yapılmıĢ 

olan  bir  çalıĢmada  2005  yılınının Mayıs ve Haziran ayları arasında 27 TBE vakası 

bildirilmiĢ,  yapılan  epidemiyolojik  incelemeler  sonucunda  vakalarda  kene  ısırma 

ve keneyle temasın olmadığı, aynı  marketten pastörizasyon  uygulanmamıĢ keçi sütü 

tükettikleri   belirlenmiĢtir.  Serum  ve  sütleri  incelenen 5  keçiden 1’inde TBE virüs 

nötralizasyonun  sınırda  olduğu,  diğer  bir  keçide de  TBE  virüs nötralizasyonunun 

tespit  edildiği  bildirilmiĢtir (169).  Avrupa’nın   bir   çok   ülkesinde  endemik   olan  

TBE   hastalığının  epidemiyolojik incelemelerinde  bazı salgınların hayvan kaynaklı 

süt ve süt  ürünlerine bağlı  geliĢtiği genellikle epidemiyolojik  öykülere  dayanılarak  

bildirilmiĢ   olduğu,   bu   çalıĢmaların   bir   kısmının   sadece   hayvan  serumlarında  

yapıldığı,   süt   ve  süt  ürünlerinde   TBEV   tespitiyle   ilgili  olarak   yapılmıĢ  olan  

çalıĢmaların  kısıtlı  olduğu  görülmüĢtür.  Bizim  çalıĢmamız KKKA  tanısıyla  takip  

edilen  ve  hayvancılıkla  uğraĢan  hastalara ait 600  inek  ve  koyun  sütü   örneğinde   

yapılmıĢtır. ÇalıĢmamıza sadece yöremiz değil, yöremize komĢu olan Ġllerin  kırsal  

kesimlerinde bulunan  inek ve koyunlarda dahil edilmiĢtir. 

            Holzmann  ve  ark.(170)’nın  yapmıĢ  olduğu  bir çalıĢmada 2008  yılında   

Batı   Avusturya’nın  dağlık  bölgesinde  TBE virüs enfeksiyonu tespit edilmiĢ olan 6   

vakada    kene   ısırma    veya   keneyle   temas   öykülerinin   olmadığı,   semptomlar 

baĢlamadan    8-11   gün   önce   kendilerinin  yapmıĢ   olduğu    inek   ve   keçi   sütü   

karıĢımından  oluĢan  bir  çeĢit  peynir  tüketiminin  belirlenmesi  üzerine, 1 keçi ve 3  

ineğin  süt  ve  serumlarında  inceleme  yapılmıĢ, ineklerin serum ve süt örneklerinde   

TBEV  seronegatif  olarak  tesbit  edildikten  sonra,  aynı  bölgede  bulunan  4  çiftlik  

domuzu  aynı  keçinin  sütüyle  beslenerek takip edilmiĢ, domuzların takibinde klinik 

semptom   gözlenmemiĢ   ve  sütte   TBEV  spesifik  hemaglütinasyon  inhibisyon ve   
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nötralize antikor  pozitifliği   tespit   edilmiĢtir. TBE  virüsle  infekte  keçi  sütlerinde  

infekte   olduktan   25  gün  sonrada  virüs  izole  edildiği  belirtilmiĢtir. Bu  sütlerden  

hazırlanan   yoğurt,   peynir   ve   tereyağının  infektivitesinin  yüksek  olduğu  ve  bu 

gıdaların  tüketilmesinden  2  saat  sonrada  mide suyunda infektivitenin devam ettiği 

bildirilmiĢtir (171). Ayrıca  yapılan  çalıĢmalar  sonucunda  +4°C’de  TBE virüsünün 

sütte  yaklaĢık  2  hafta,  krema ve tereyağında 2 ay infektif özelliğini koruduğu fakat 

60°C’de  2 dk ,  72°C’de  10  saniyede  inaktive  olduğu  tespit edilmiĢtir (17). Bizim 

çalıĢmamızda hayvanı olan ve sütlerini çalıĢmaya dahil ettiğimiz 90 KKKA 

hastasının 5 (%5.5)’inde  çiğ  süt  tüketimi, 54 (%60)’ünde çiğ sütten yapılan taze 

peynir tüketimi  olduğu,  63 (%70)’ünde  ise  çıplak  elle  süt  sağımı  yapıldığı  

saptandı. Etken virusun 57
o
C’de 30 dakikada  inaktive olduğunun bilinmesi ve 

vakaların %70’inin süt  sağımını  çıplak  elle yapması nedeniyle çiğ veya yeterli ısıl 

iĢlem uygulanmadan tüketilen süt ve süt ürünleri ile çıplak elle süt sağımının virüsün 

bulaĢmasında rolü olabileceğini düĢünüyoruz. Çünkü virusun kaynatmakla inaktive 

olacağı aĢikardır. 

            Coxiella burnetii, Q Humması hastalığında etken patojen mikroorganizmadır. 

C. burnetii’nin bulaĢmasında kene ve infekte hayvanların özellikle keçi, koyun ve 

ineklerin idrar,  dıĢkı,  süt  ve  doğum  artıkları  rol oynar (17,172). Muramatsu ve  

ark.  (173)’nın  1995  yılında  yapmıĢ  olduğu  bir  çalıĢmasında  62  inek  sütü  

Coxiella burnetii  açısından  PCR-ELISA  ile  incelenmiĢ ve 21 (%33.9)  inek 

sütünde PCR-ELISA  pozitif  olarak  bildirilmiĢtir. Batı   Fransa’da  yapılmıĢ olan  

bir  çalıĢmada real-time PCR yöntemiyle  242  inek sütünün  59 (%24.4)’unda  

pozitiflik  saptandığı   bildirilmiĢtir. Almanya’da  yapılmıĢ  olan bir  baĢka çalıĢmada 

da toplam 600  ineğin sütünde  inceleme yapılmıĢ ve 21 (%3.5)  inek sütünde  C. 

burnetii ELISA  ile  pozitif  olarak  saptanmıĢ, bu saptamadan sonra 21 inek sütünde  

PCR  çalıĢılmıĢ ve  6 inek sütünde  PCR pozitif olarak bildirilmiĢtir (174). ABD’de 

2001-2003 yılları arasında   ülkenin  Orta,  Batı  ve  Kuzey Doğu  bölgelerinden 

temin edilen ve 316 süt   tankında  toplanan  sütlerde C. burnetii PCR  ile 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada 316 süt örneğinin 298 (%94,3)’inde PCR  pozitifliği 

saptandığı  bildirilmiĢtir (175).  Hindistan’da  yapılmıĢ  olan  baĢka  bir çalıĢmada 88 

inek, 33 bufalo, 43 koyun ve 53  keçinin  idrar, serum, süt,  dıĢkı ve genital sürüntü 

örneklerinde Trans-PCR (T-PCR), RT-PCR,  ELISA ve IFA ile C. burnetii varlığı 



55 
 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada T-PCR   ile  88  ineğin 13’ünde, 33 bufalonun 

7’sinde, 43 koyunun 6’sında, 53 keçinin 4’ünde pozitiflik saptanmıĢtır. ÇalıĢmada 

ineklerden 7’sinin, bufalolardan   2’sinin,   koyunlardan 2’sinin ve  keçilerden  

1’isinin  süt  örneklerinde  T-PCR  ile  C. burnetii pozitifliği saptandığı da 

belirtilmiĢtir. RT-PCR ile 16 inek, 7 buffalo, 7 koyun ve  5  keçinin  idrar,  dıĢkı,  

genital ve süt örneklerinde ve bu hayavanlardan ineklerin  7’sinin,  buffaloların  

2’sinin,  koyunların  3’ünün   ve  keçilerin 1’isinin süt örneklerinde  C. burnetii 

pozitifliği tespit edilmiĢtir. IFA ve ELISA ile 1 ineğin süt,  idrar  ve dıĢkı  örneğinde,  

26  ineğin,  11  bufalonun,  9  koyunun  ve  3  keçinin serumlarında  C.  burnetii 

özgül IgG  antikor pozitifliği bildirilmiĢtir (176). Ülkemizde Batı Marmara’da  2001-

2004 yılları arasında Bursa, Balıkesir ve Çanakkale yörelerindeki  toplam  42  sürü  

içinden  743  koyun serumu ELISA  ile C.  burnetii açısından değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢma sonucunda 743 koyunun 151 (%20)’inde ELISA  ile seropozitiflik olduğu 

bildirilmiĢtir. Ayrıca çalıĢmaya alınan koyunların temin  edildiği  yerlerlerden  %26  

oranıyla en sık  Balıkesir  yöresindeki  koyunlarda seropozitiflik saptandığı 

belirtilmiĢtir (177). Bu çalıĢmaların bir bölümünde  sadece  bir  cinse  ait  hayvan 

sütünün değerlendirildiği, birden fazla cins  hayvanda  yapılmıĢ  olan  çalıĢmada  da  

hayvan  sayılarının bizim  çalıĢmamıza göre  daha  az  olduğu  görülmüĢtür.  Bizim 

çalıĢmamızda Tokat,Yozgat, Sivas, Giresun ve Tunceli  Ġllerinin  kırsal  

kesimlerinden 518’i inek,  82’si  koyun  olmak üzere toplam  600  hayvanın  süt  

örneği  incelenmiĢ ve  518  ineğin  5 (%0.96)’inde,  82 koyunun 6 (%7.3)’sında  

toplam olarak %1.8 sütte ELISA  ile  CCHFV antijen pozitifliği saptandı.  

             Sonuç  olarak bu  çalıĢmadan elde edilen  bulgulara göre, yeterli ve doğru ısıl 

iĢlem   uygulanmamıĢ   taze   yada çiğ süt   tüketimi   veya   süt   sağımının  elle  

yapılmasının CCHFV  bulaĢmasında  rolü  olabileceğini düĢünüyoruz. Konuyla  ilgili 

olarak özellikle hastalığın sık görüldüğü  kırsal kesimlerde yaĢayan ve hayvancılıkla 

uğraĢan halkın çiğ süt tüketimi ve çıplak elle süt sağılması ile hastalığın 

bulaĢabileceği anlatılmalı ve bu konuda bilinçlendirilmesi gerektiğini düĢünüyoruz.  
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                                             6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1. ÇalıĢmaya  KKKA  tanısıyla takip edilen, hayvancılıkla uğraĢan hastalara ait 518’i 

inek, 82’i koyun olmak üzere toplam 600 büyükbaĢ ve küçükbaĢ hayvan dahil edildi. 

2. Hayvan sütlerinin temin edildiği yerleĢim yerleri Sivas, Tokat, Yozgat, Giresun ve 

Tunceli yörelerindendi. 

3.Toplam 518 ineğin 5 (%0.96)’inde, 82 koyunun 6 (%7.3)’sında ELĠSA ile CCHFV 

antijen pozitifliği saptandı. 

4. CCHFV  antijen  pozitifliği  saptanan sütlerin temin edildiği yerler Sivas, Tokat ve 

Giresun illerinin kırsal kesimlerindendi. 

5.ÇalıĢmamızda  büyükbaĢ  ve  küçükbaĢ  hayvan  sahiplerinin çıplak elle sağımı, çiğ  

süt  ve  çiğ  sütten yapılmıĢ taze peynir tüketim alıĢkanlıkları değerlendirildi. Toplam 

90  vakanın  63 (%70)’ünde  çıplak  elle süt sağımının, 5 (%5.5)’inde çiğ süt tüketimi  

ve 54 (%60)’ünde de çiğ sütten yapılan taze peynir tüketimi olduğu saptandı. 

5. Bu çalıĢmadan elde edilen bulgulara göre taze süt tüketimi veya  süt sağımının elle 

yapılmasının virüsün bulaĢmasında rolü olabileceğini düĢünüyoruz. 

6. Bu  konuyla  ilgili  olarak KKKA görülen yerlerde çiğ süt tüketilmesiyle hastalığın 

bulaĢma  ihtimalinin  olduğu,  risk  altında  bulunan  topluma  bildirilmeli  ve  yörede 

yaĢayan  halka  ısıl iĢleme tabi tutulmuĢ süt tüketilmesinin tebliğ edilmesi gerektiğini 

düĢünüyoruz.    Ayrıca    özellikle   yöre    hayvanlarının    sağılmasının   çıplak   elle 

yapılmaması gerektiğini düĢünüyoruz 
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                                                         9. EKLER 

EK 1. Türkiye’de  yerleĢim  yerlerine göre  KKKA  vakaları  ve  ölümlerin dağılımı  

(45 No’lu kaynaktan alınmıĢtır). 

*   Kene ısırması veya temasın baĢka bir ilde gerçekleĢtiği vaka 
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ANKARA   5  12  10  22  54 5 

ANTALYA         3  7   
 

ARTVĠN 1  4  2  4  13  18  

ARDAHAN           1  

AYDIN       3  14 1 8  

BALIKESĠR       2 1   10  

BARTIN         1  2 
 

BAYBURT     1  1  3  4  

BĠLECĠK       1  2  2 1 

BĠNGÖL       1    8 
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BOLU     1  7 1 14 1 27 3 

BURDUR           5  

BURSA       2    2 1 

ÇANAKKALE       1    4 1 

ÇANKIRI 4  9  5  9 1 29 2 56 1 

ÇORUM 5  9 1 22 3 68 5 84 7 122 9 

DĠYARBAKIR           13  

EDĠRNE         1  3 1 

ELAZIĞ         1  3 

 

ERZĠNCAN 1  2  5  7 1 12 1 5  

ERZURUM 9 1 12 1 23 1 35 1 44  23 1 
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EK 1."Devam"Türkiye’de yerleĢim yerlerine göre KKKA vaka ve ölümlerin  

yıllara göre dağılımı (45 No’lu kaynaktan alınmıĢtır). 

 

*  Kene ısırması veya temasın baĢka bir ilde gerçekleĢtiği vaka  
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ESKĠġEHĠR       1 1 5  3  

GAZĠANTEP           6 
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GĠRESUN   2 1 9 1 6  22 1 38 1 

GÜMÜġHANE   27 1 19 1 27 1 27 1 57 4 

HATAY       1    5  

IĞDIR     1*      1  

ISPARTA       2    4 1  

ĠÇEL       2    4  

ĠSTANBUL   1*  2*  3*  11*  13 
 

ĠZMĠR     2  2  2  5  

K.MARAġ           5  

KARABÜK 1  1    6 2 20 1 84 
8 

KARS         1  1  

KASTAMONU   1  12  9  34  116 3 

KAYSERĠ   1  1  1  8  10  

KIRIKKALE     2  2  3  1  

KIRKLARELĠ     1  1      

KIRġEHĠR   2  1  1  1    

KOCAELĠ   1*    1*      

KONYA         4  8 1 

KÜTAHYA       3  6  4 

 

MALATYA       1  3  1 1 

MANĠSA     1    1  1  
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EK 1. "Devam"Türkiye’de yerleĢim yerlerine göre KKKA vaka ve ölümlerin yıllara 

göre dağılımı (45 No’lu kaynaktan alınmıĢtır). 

 

** *  Kene ısırması veya temasın baĢka bir ilde gerçekleĢtiği vaka  

    ??: Kene ısırması veya temasın hangi ilde olduğu tespit edilemeyen vakalar 

 2002-2003 2004 2005 2006 2007 2008  
 

 

V
A

K
A

 

Ö
L

Ü
M

 

V
A

K
A

 

Ö
L

Ü
M

 

V
A

K
A
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L

Ü
M

 

V
A

K
A

 

Ö
L

Ü
M

 

V
A

K
A

 

Ö
L

Ü
M

 

V
A

K
A

 

Ö
L

Ü
M

 

 

MARDĠN       2*      

MUĞLA       2*  1  2 
 

MUġ   1      1  1  

NEVġEHĠR       1    1  

NĠĞDE           1  

OSMANĠYE         1*  2 1 

ORDU   7 2 3    4  19 1 

RĠZE           1 1 

SAKARYA 
        1*  1 

 

SAMSUN   1  4  6  6  43 2 

SĠNOP     1    2  1  

SĠĠRT         1  1 
 

SĠVAS 29  31 1 33 1 42 1 55 2 95 2 

ġANLIURFA   2  1 1     1*  

TOKAT 74 5 101 4 71 4 89 4 139 7 209 6 

TEKĠRDAĞ           1  

TRABZON       1*  1*  1  

TUNCELĠ     1*  2    2  

VAN         2    

YOZGAT 14  24 1 19 1 52 7 78 7 132 5 

ZONGULDAK     1        

    ?? 11            
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EK 2. Ġnek ve koyun sütlerinin temin edildiği yerleĢim yerleri                

           ĠL                                           ĠLÇE                     KÖY-KASABA-BELDE                                                                                                                                                                                                                                                                      

Yozgat Akdağmadeni Oluközü KÖYÜ 

Sivas Koyulhisar Dilekli KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni AĢağıçulhalı KÖYÜ 

Tokat Zile Bayır KÖYÜ 

Sivas Zara Kurunlu KÖYÜ 

Sivas Merkez Yıldızköy KÖYÜ 

Giresun ġebinkarahisar Erentepe KÖYÜ 

Sivas Akıncılar Doğantepe KÖYÜ 

Sivas Zara Kurucaabat KÖYÜ 

Sivas Gölova Yaylaçay KÖYÜ 

Tokat Zile Kuzalan KÖYÜ 

Sivas Merkez Yakupoğlan KÖYÜ 

Sivas Zara Kanlıçayır KÖYÜ 

Giresun Çamoluk Kaledere KÖYÜ 

Giresun Alucra Köklüce KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni Bulgurlu KÖYÜ 

Erzincan Refahiye Haraba KÖYÜ 

Tokat Merkez Günevi (dive) KÖYÜ 

Yozgat Çekerek Ġlbeyli KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Kizyurdu KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli Çağlayan KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Çataloluk BELDESĠ 

Sivas Merkez GümüĢdere BELDESĠ 

Giresun ġebinkarahisar Güneygören KÖYÜ 

Tokat Turhal (merkez)  

Tokat Merkez YatmıĢ KÖYÜ 

Tunceli Pülümür Doğanpınar KÖYÜ 

Sivas ġarkıĢla Gürçayır KASABASI 

Sivas Altınyayla Deliilyas KASABASI 

Yozgat Akdağmadeni Bahçecik KÖYÜ 

Tokat Almus Çam KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Günlüce KÖYÜ 

Sivas Koyulhisar KalebaĢı KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni KayabaĢı KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Elmaseki KÖYÜ 

Sivas Zara Müslümabat KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Boyalıca KÖYÜ 

Tokat Merkez Büyükbağlar KÖYÜ 

Tokat Niksar Arpaören KÖYÜ 

Sivas Hafik OlukbaĢı KÖYÜ 

Tokat Merkez Dolluk KÖYÜ 

Giresun Alucra Karabörk KÖYÜ 

Giresun Çamoluk Çakılkaya KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni Kırlar KÖYÜ  Kırlar  
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EK2 "Devam"  Ġnek ve koyun sütlerinin temin edildiği yerleĢim yerleri    

Tokat Turhal Yenisu KASABASI 

Sivas SuĢehri AkĢar KÖYÜ 

Tokat Artova Güçlü KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli Çobansaray KÖYÜ 

Giresun ġebinkarahisar YeĢilyurt KÖYÜ 

Sivas Akıncılar Doğantepe KÖYÜ 

Giresun Alucra Gürbulak KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Kekeç KÖYÜ 

Giresun Çamoluk Usluca KÖYÜ 

Sivas ġarkıĢla Arıklar KÖYÜ 

Sivas Zara Beypınar Kısık KÖYÜ 

Sivas Zara YeĢimli KÖYÜ 

Sivas Merkez Çiftlik KÖYÜ 

Giresun Çamoluk Kutluca KÖYÜ 

Tokat Merkez Yağmurlu KASABASI 

Tokat Artova Ağmusa KÖYÜ 

Giresun Alucra KamıĢlı KÖYÜ 

Tokat Merkez Çamlıbel KASABASI 

Sivas Hafik Beykonağı KÖYÜ 

Sivas Koyulhisar Kılıçpınar KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli Banaz KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Elmaseki KÖYÜ 

Sivas Hafik Düzyayla KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli Karkın KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli Cumhuriyet KÖYÜ 

Erzincan Merkez Çukur  KÖYÜ 

Sivas Zara YeĢil KÖYÜ 

Sivas Yıldızeli AĢağıçakmak KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Çataloluk BELDESĠ 

Giresun Alucra Çakmak KÖYÜ 

Sivas SuĢehri Erence KÖYÜ 

Sivas Zara Atalan KÖYÜ 

Tokat Merkez Çamaltı KÖYÜ 

Tokat Artova Yukarıgüçlü KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni Bahçecik  KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni AĢağılıçulhalı  KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni ġahnederesi  KÖYÜ 

Sivas Hafik Yakaboyu  KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni GümüĢdibek KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni Pazarcık  KÖYÜ 

Sivas Hafik Alanyurt  KÖYÜ 

Sivas Hafik KoĢutdere  KÖYÜ 

Sivas Hafik Çaltılı  KÖYÜ 

Tokat YeĢilyurt Karaoluk  KÖYÜ 

Yozgat Akdağmadeni Bahçecik  KÖYÜ 
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