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ÖZ

Kırım-Kongo Kanamalı Ateşi (KKKA) kene kaynaklı, Bun-
yaviridae ailesine ait bir virüs (KKKAV) tarafından oluş-
turulan zoonotik bir hastalıktır. Asıl vektörleri, hyalomma 
cinsi kenelerdir. Hastalık, Asya, Afrika, Doğu Avrupa ve 
Ortadoğu bölgelerinde, 30’dan fazla ülkeden bildirilmiştir. 
Türkiye’den ilk olgular 2002 yılında bildirilmiştir. KKKA 
virüsü, infekte kenelerin ısırması veya ezilmesi, KKKA’lı 
hastanın veya viremik hayvanların kanı veya vücut sıvıla-
rı ile temas yoluyla bulaşmaktadır. KKKA’in oluşturduğu 
klinik tabloda dört dönem tanımlanmıştır: inkübasyon, pre-
hemorajik, hemorajik ve konvelesan dönem. KKKA’i, kısa 
bir inkübasyon dönemini takiben ani başlayan yüksek ateş, 
titreme, şiddetli baş ağrısı, baş dönmesi, sırt ve karın kasla-
rında ağrı ile karakterize bir klinik tablo oluşturur. Ciddi ol-
gularda, peteşiden yaygın ekimozlara kadar değişen kana-
malar olabilir. Hastalığın erken döneminde tanı için şüphe 
etmek gereklidir. Klinik semptomlar ve epidemiyolojik öykü 
yanında, kan sayımı ve biyokimyasal test sonuçları KKKA 
enfeksiyonu için ilk ipuçlarını oluşturur. KKKA’in ayırıcı 
tanısında, bakteriyel, viral ve enfeksiyon dışı nedenler de 
düşünülmelidir. KKKA’nin kesin tanısı, spesifik laboratu-
var testleri ile konulur. Destek tedavisi, hasta tedavisinde 
en önemli bölümü oluşturur. Plasebo kontrollü çalışmalar 
olmamasına rağmen ribavirin, tedavide kullanılan tek an-
tiviral ilaçtır. Korunmada, akarisidler ve koruyucu giysi 
kullanımı gibi kişisel koruyucu önlemler, sağlık çalışanları 
içinde basit bariyer önlemleri önemlidir.

Anahtar kelimeler: epide miyoloji, Kırım-Kongo kanamalı 
ateşi,klinik özellikler, patogenez ve KKKA tedavisi 

ABSTRACT

Crimean-Congo Hemorrhagic Fever

Crimean-Congo Hemorrhagic Fever (CCHF) is a tick-
borne, zoonotic infection caused by a virus (CCHFV) from 
the Bunyaviridae family. Hyalomma ticks are the main vec-
tors of the infections. The disease has been reported from 
more then 30 countries in Asia, Africa, Eastern Europe, and 
the Middle East. The first cases of CCHF have been repor-
ted from Turkey in 2002. The CCHF virus is transmitted to 
humans by the bites or crushing of infected ticks, contact 
with blood or body fluids of CCHF patients or viremic li-
vestock. The typical clinical course of CCHF was described 
through four distinct phases: incubation, prehemorrhagic, 
hemorrhagic, and convalescence periods . After a short in-
cubation period, CCHF is characterized by a sudden onset 
of high fever,chills, severe headache, dizziness, back, and 
abdominal pains. In severe cases, hemorrhagic manifesta-
tions, ranging from petechiae to large areas of ecchymosis, 
develop. A high index of suspicion is necessary in the early 
phase of the disease for diagnosis. Epidemiological history 
along with clinical symptoms, blood count, and biochemi-
cal test results are the first indicators of CCHF infection. 
The differential diagnosis for CCHF infection should inc-
lude bacterial, viral, and non-infectious causes. The defini-
tive diagnosis of CCHF depends on the specific diagnostic 
laboratory methods. Supportive therapy is the most essenti-
al part of case management. Ribavirin is the only antiviral 
drug used in the treatment although definitive studies are 
not available. Personal protective measures such as the use 
of acaricides and wearing protective clothing and simple 
barrier precautions for healthcare workers are important 
for protection.

Keywords: clinical features, Crimean-Congo hemorrhagic 
fever, epidemio logy, pathogenesis and treatment of CCHF
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Kırım-Kongo kanamalı ateşi (KKKA), kenelerden 
bulaşan, klinik seyrinde ateş ve kanamaların görüldü-
ğü zoonotik bir hastalıktır. Hastalığın etkeni, Bunya-
viridae ailesinin nairovirus cinsinde yer alan bir RNA 
virüsüdür. Hastalık modern tıp literatüründe ilk kez 
1944-45 yıllarında Sovyetler Birliği’nde bir salgın 
sonrasında tanımlanmıştır. Daha sonra, izole edilen 
virüsün, 1956 yılında, Belçika Kongo’sunda ateşli bir 
hastadan elde edilen etken ile aynı olduğunun anlaşıl-
ması üzerine KKKA adını almıştır (1-6). 

Birçok kene cinsi KKKA virüsü ile ilişkilidir, ancak 
virüsün primer vektörü, hyalomma cinsi kenelerden 
H. marginatum marginatum olarak kabul edilmekte-
dir. Keneler, virüs için doğada yalnızca vektör değil, 
aynı zamanda rezervuar olarak da rol oynamaktadır. 
KKKA’nin coğrafik olarak dağılımı hyalomma cin-
si kenelerin dağılımı ile ilişkilidir. KKKA olguları, 
dünya genelinde Afrika, Orta ve Güneybatı Asya, 
Ortadoğu, Güneydoğu Avrupa’ya uzanan bir coğrafi 
bölgede 30’dan fazla ülkede görülmektedir. Günü-
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müzde KKKA virüsünün, Sahra altı Afrika’nın büyük 
bölümü, Balkanlar, Kuzey Yunanistan, Doğu Avrupa, 
Pakistan, Kuzeybatı Çin’in Xinjiang bölgesi, Hindis-
tan, Arap Yarımadası, Türkiye, Irak, İran da yaygın 
olarak bulunduğu bilinmektedir (1-6). 

Serter ve arkadaşlarının, KKKA için Türkiye’de ilk 
kez 1970’li yıllarda Ege bölgesinde yaptıkları sero-
epidemiyolojik çalışmada, seropozitiflik %9,2 ora-
nında bulunmuştur (6). Ancak ilk olgular 2002 yılında 
Kelkit Vadisi’nde bulunan Artvin, Gümüşhane, Gi-
resun, Trabzon, Tokat, Sivas ve Yozgat illerinde fark 
edilmiş, kesin tanı bir yıl sonra konulmuştur (7,8). İlk 
yıllarda yalnızca Kelkit Vadisi ve çevresinden bildi-
rilen olguların sayısında zaman içinde artış olduğu 
gibi son yıllarda Aydın ve İstanbul gibi daha önceden 
hastalığın görülmediği illerden de bildirim yapılma-
ya başlanmıştır. Ülkemiz, günümüzde en çok KKKA 
hastasının görüldüğü yerlerden birisidir. Türkiye 
Halk Sağlığı Kurumu tarafından 2002 ile 2015 yılları 
arasında ülkemizde kanıtlanmış KKKA olgu sayısı 
9637, ölen hasta sayısı 463 (%4,85) olarak bildiril-
miştir. Olgu fatalite oranı dünya genelinde ortalama 
%30 olarak bildirilirken, ülkemizde bu oran %5-10 
civarındadır (6-12). 

KKKA virüsünün, vektörü olan hyalomma cinsi kene-
ler ile vahşi ve evcil omurgalılar arasında doğal bir ya-
şam döngüsü vardır. Kenelerin ısırması ile virüs, vahşi 
ve evcil hayvanları enfekte eder ve bir kene-vertebralı 
döngüsü oluşur. Virüsün bulaştığı sığır, at, koyun, keçi 
gibi evcil ve birçok yabani hayvan ve kemiricide vire-
mi oluşur, antikor gelişir ancak virüs, doğal konakçısı 
olan bu hayvanlarda hastalık tablosu oluşturmaz. Virü-
sün insanlara bulaşması sonucunda kanamalarla sey-
reden ağır klinik tablolar oluşur. Türkiye’de endemik 
bölgelerde bulunan keçilerin %67’sinde, koyunların 
%86’sında antikor saptanmıştır (1,2,5).

Hastalık insanlara, virüs taşıyan enfekte kenelerin 
tutunması, bu kenelerin ezilmesi ile, viremik hay-
vanların kan veya dokuları ile direkt temas sonucu 
bulaşabilmektedir. Ayrıca korunma önlemi almadan 
enfekte hastanın kan veya dokularına temas veya la-
boratuvarda enfekte materyal ile doğrudan temas ile 
de geçebilmektedir. Bir diğer bulaşma yolu ise anne-
den bebeğine vertikal geçiştir (5,6,13). Keneler ve omur-
galılar arasındaki bu döngüde son halkayı oluşturabi-
lecek olan kişiler risk grubunda yer almaktadır. Kırsal 
bölgede yaşayan, tarım, hayvancılık ile uğraşan, son 
iki hafta içinde endemik bölgeye seyahat eden, pik-

nik yapan kişilerde kene tutunma öyküsü olması çok 
önemlidir. Çevrede benzer hastalığı olan kişilerin 
varlığı, hasta olan kişilerin kanlı vücut sıvılarıyla 
temas olup olmadığı sorgulanmalıdır. Kene tutunma 
öyküsü, yaklaşık %70-75 hastadan alınabilmektedir. 
En büyük risk grubunu, endemik bölgede yaşayan, 
tarım ve/veya hayvancılıkla uğraşanlar oluşturmak-
tadır. Ülkemizdeki salgında olguların yaklaşık %90’ı 
çiftçilikle uğraşanlardı. Ayrıca sağlık çalışanları, ka-
saplar, mezbaha çalışanları, askerler ve veterinerler 
yüksek risk altındadırlar (2,10,13).

En çok etkilenen ikinci grup sağlık çalışanlarıdır. Ka-
naması olan KKKA li hastanın tedavisi sırasında sağ-
lık personeli, enfeksiyonun bulaşması açısından ciddi 
risk taşımaktadırlar. Toplumdaki salgınlara paralel 
olarak sağlık çalışanlarına da KKKA bulaşı ve buna 
bağlı ölümler bildirilmektedir. Güney Afrika’da bir 
hastaneden bildirilen bir salgında, hastane çalışanları-
nın %8,7’sinde enfekte kan ile maruziyet olduğu, bun-
lardan %33’ünde hastalık geliştiği bildirilmiştir. En 
riskli girişimler gastrointestinal kanama, KKKA tanısı 
konulmamış hastalara yapılan acil cerrahi girişimler-
dir (2,5,14). Genellikle bu hastalara operasyon sonrasında 
tanı konulmaktadır. Ülkemizden, Çelikbaş ve ark. (15) 
akut apandisit tanısı ile acil operasyona alınan ve intra-
abdominal kaslarda kanama saptanan bir olguya daha 
sonra KKKA tanısı konulduğunu, bir başka olguda ise 
sezaryen operasyonu sonrasında tanı konulduğunu ve 
bir sağlık çalışanının enfekte olduğunu bildirmektedir-
ler (16). Hava yolu ile bulaş açısından Rusya’dan bildi-
rimler olmakla birlikte, kanıtlanmamıştır (2,5). 

Patogenez

Kene ısırdıktan sonra KKKA virüsü, epiteli geçer, en-
dotel hücrelerine ulaşır ve hücrelerde hasar oluşturur 
(5,17). Endotel hücrelerinde oluşan bu hasar ya doğru-
dan virüsün etkisi ile ya da dolaylı olarak immünolo-
jik ve inflamatuar yolların aktivasyonu sonucu oluşur 
(5,18,19). Sitokinler, kemokinler ve diğer proinflamatu-
var mediatörler salınır, gelişen endotel hücre aktivas-
yonu ve endotel hasarı sonucunda vasküler permea-
bilite artar, intrensek koagülasyon sistemi aktive olur 
ve dissemine intravaskuler koagulasyon (DİK) gelişir. 
DİK gelişmesi sonucunda kanamaya kadar giden tab-
lolar oluşur (17,20,21). Çalışmalar, patogenezde proinfla-
matuar sitokinlerin etkin rol oynadığını göstermiştir. 
Proinflamatuvar sitokinlerden interlökin-6 (IL-6) ve 
tümör nekrozis faktör-α (TNF-α)’nın ve IL-8’in ölen 
hastalarda yaşayan hastalara göre anlamlı olarak yük-
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sek olduğu saptanmış, özellikle TNF-α’nın hastalığın 
ciddiyeti ile ilişkili olduğu bulunmuştur (21-24). Yüksek 
viral yük ile ciddi hastalık arasında korelasyon vardır. 
TNF-α, IL-10 ve interferon-μ (IFN-μ)’nın, viral yük 
ile pozitif korelasyon gösterdiği bildirilmektedir (25). 

Endotel hasarı sonucu kollajen açığa çıkar, trombosit-
leri uyarır. Trombositler bu bölgede toplanır ve gevşek 
bir pıhtı oluşturur. Ancak, endotel hasarı devam etti-
ği için trombositlerin oluşturduğu pıhtı yetersiz kalır 
ve intrensek koagülasyon sistemi aktive olur, fibrin 
oluşturur. Fibrin düzeyine göre konak, pıhtılaşmayı 
durdurmak için antikoagülan maddeler olan protein C 
ve protein S’yi devreye sokar, fibrinolitik sistemi ak-
tive eder ve fibrin yıkım ürünleri oluşturulmaya baş-
lar. KKKA seyrinde bir yandan pıhtı oluşumu devam 
ederken bir yandan da fibrin parçalanarak fibrin yıkım 
ürünleri oluşturulmakta ve bunun sonucunda da DİK 
meydana gelmektedir. DİK, intravasküler koagülas-
yon, intravasküler fibrin oluşumu ve mikro dolaşımda 
ortaya çıkan bozukluk olarak tanımlanmaktadır (24).

Patogenezde rol oynayan en önemli olaylar arasında; 
endotel hasarının derecesi, sitokin fırtınası, trombosi-
topeni, dissemine intravasküler koagülasyon (DİK), 
hemofagositoz ve karaciğer hücre nekrozu bulunmak-
tadır. KKKA enfeksiyonu sırasında kemik iliğinde 
gösterilen reaktif hemofagositozun KKKA seyrinde 
görülen sitopenide rol oynayabileceği düşünülmek-
tedir. KKKA hastalarının otopsilerinde alınan doku 
örneklerinde, endotel hücreleri içinde viral antijen ve 
RNA saptanmıştır. Virüsün asıl hedefinin mononükle-
er fagositler, endotel hücreleri ve hepatositler olduğu 
gösterilmiştir. Karaciğer hücrelerindeki harabiyetin 
doğrudan sitopatik etki ile oluşmaktadır. Bu nedenle 
parankimal nekrozun viral enfeksiyonla ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. KKKA virüsünün hepatositleri yay-
gın olarak infekte etmesi sonucunda karaciğer enzim-
lerinde artış, hücrelerde ödem ve nekroz oluşmaktadır. 
Sonuçta, hemofagositoz ve karaciğer disfonksiyonu 
sonucunda kanamalar ortaya çıkmaktadır (5,17,20,21).

Klinik bulgular

KKKA virüsünün oluşturduğu klinik tablolar geniş 
bir yelpazede görülebilir. Olgular asemptomatik ola-
bileceği gibi, masif kanama ile ölüme kadar gidebilen 
ağır klinik tablolar ile de karşımıza çıkabilir. Endemik 
bölgede seroprevalans %10’lara ulaşmıştır ve yaşla 
artmaktadır. Bu nedenle hastaların yaklaşık beşte bi-
rinde klinik tablo ortaya çıkmaktadır. 

Hastalığın tipik olarak dört evresi vardır: İnkübasyon 
dönemi, prehemorajik dönem, hemorajik dönem ve 
iyileşme dönemi. Bu dönemlerin süreleri ve semp-
tomları farklılıklar gösterebilir (2,5,26). 

İnkübasyon dönemi, kene ısırdıktan sonra üç-yedi 
gün sürmektedir, ancak maruziyet şekli, viral yük 
ve hastaya ait özelliklere bağlı olarak 10 güne dek 
uzayabilir. İnkübasyon dönemi kene ısırıklarında or-
talama 3 gün, enfekte hayvan kan veya dokuları ile 
temasta yaklaşık 5 gün, nosokomiyal geçişte de 5,6 
gün olarak bildirilmiştir. Alınan virüs yükü, ölümcül 
seyreden olgularda fazla olduğu için inkübasyon dö-
nemi oldukça kısadır. Ülkemizde hastaneye başvur-
madan önce semptom süresi ortalama 5,5 gün olarak 
bildirilmektedir (2,4,26). 

Prehemorajik dönem, inkübasyon döneminden sonra, 
ani yükselen ateş, halsizlik, iştahsızlık, baş ağrısı, baş 
dönmesi, kas ve eklem ağrıları yakınmaları ile baş-
lar. Bazı olgularda bulantı, kusma, ishal eşlik edebi-
lir. Ateşin 40°C’ye kadar yükselebileceği bu dönem 
1-7 gün ortalama 3 gün kadar sürebilir (5,7,8,27-29). Yüz, 
boyun ve göğüste kızarıklık, skleralarda konjesyon 
ve konjonktivitin bu bulgulara eşlik edebileceği bil-
dirilmektedir. Bazı hastalara prehemorajik dönemde 
nonspesifik semptomlar nedeniyle pnömoni veya 
gastroenterit için tedavi verilebilir. Bu dönemden 
sonra hastaların büyük çoğunluğu iyileşebilir. 

Hemorajik dönem, genellikle hastalık başlangıcın-
dan 3-6 gün sonra gelişmektedir. Hemorajik ateşler 
arasında klinik olarak en ciddi kanama ve ekimoza 
neden olan formu KKKA’tir. Hemorajik bulgular ara-
sında en sık epistaksis, peteşi, ekimoz, melena, diş eti 
kanaması ve hematom gözlenmektedir. Hemoptizi, 
hematüri, hematemez, hematokezya, melena, vajinal 
kanama görülebilir. Etkilenen diğer organlar arasında 
bulunan akciğer ve beyinde kanama olabilir. Periton 
boşluğuna kanama olabilir, hematomlar görülebilir. 
Hepatomegali, splenomegali, hepatorenal yetmezlik, 
akut solunum sıkıntısı, şok, sepsis ve DIK’e bağlı 
semptomlar gelişebilir. Ölüm genelde ikinci haftada 
olur. Bradikardi, hipotansiyon gibi kardiyovasküler 
semptomlar görülebilir.
  
Konvalesan dönem hastalık başlangıcından itibaren yak-
laşık 10-20. günlerde görülür. Daha önceki yayınlarda, 
bildirilen taşikardi, nabızda düzensizlikler, ağız kuruluğu, 
saç dökülmesi, polinörit görme bozukluğu gibi bulgula-
rın hiçbirisi son yayınlarda belirtilmemiştir (2,5,13,29-31).
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Tanı

KKKA enfeksiyonuna tanı koyabilmek için öncelik-
le hastalığın epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar 
özellikleri iyi bilinmelidir. Epidemiyolojik ve klinik 
olarak KKKA ile uyumlu olgularda tanı, özgül tanı 
yöntemleriyle doğrulanmalıdır (5,13).

Ayırıcı tanıda, bruselloz, leptospiroz, salmonelloz, 
koksielloz, erlihyoz, riketsiyoz, lyme, malarya, sep-
sis, viral hepatit, meningokoksemi, toksik şok send-
romu, diğer viral hemorajik ateşler (Lassa, Hanta, 
Güney Amerika, Rift Valley, Sarı Humma, Ebola 
ve Marburg, Dengue Kyasanur, Omsk, Alkumra ka-
namalı ateşleri), enfeksiyon dışı nedenler arasında, 
HELLP (haemolysis, elevated liver enzymes, low 
platelet count) sendromu, Vitamin B 12 eksikliği, 
febril nötropeni, ilaç yan etkileri, toksikasyon düşü-
nülmelidir.

Laboratuvar Tanı: Salgın yaşanan ülkelerde bölge-
sel laboratuvarlar ve referans merkezleri olmalıdır. 
KKKA virüsü testleri için biyogüvenlik düzeyi yük-
sek laboratuvarlar gerekmektedir. Sağlık kuruluşla-
rında yüksek biyogüvenlik düzeyi olan laboratuvar 
olmayabileceği için hastalık tanısında şüphe uyan-
dırması açısından kan sayımı ve biyokimyasal testler 
önemlidir.

Hemogram ve biyokimyasal test sonuçları KKKA en-
feksiyonunun erken tanısında önemli ipuçları sağlar. 
KKKA açısından trombositopeni karakteristik bir la-
boratuvar bulgusudur. Birçok hastada trombositopeni 
yanında lökopeni, aspartat aminotransferaz (AST), 
alanin aminotransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz 
(LDH), kreatinin fosfokinaz (CPK) düzeylerinde 
yükselme görülür. Karaciğer enzimlerinden AST nin 
ALT den yüksek olması tanısaldır. Koagülasyon test-
lerinden Protrombin zamanı (PTZ) ve aktive parsiyel 
tromboplastin (aPTT) zamanı uzar, INR (internatio-
nal normalized ratio) artar. Yaygın damar içi pıhtılaş-
ması (DIC) gelişmesi durumunda fibrinojen düzeyleri 
düşebilir, fibrin yıkım ürünleri artabilir. Laboratuvar 
testleri iyileşen hastalarda, 5-9 gün içinde düzelir 
(2,5,27,29,32).

KKKA virüsünün kesin tanısı esas olarak virüs izo-
lasyonu, antijen testleri, serolojik testler, moleküler 
tanı yöntemleri gibi laboratuvar testlerine dayanmak-
tadır. 

Virüs izolasyonu ve kültürü: Virüs inkübasyon dö-
neminden iki-beş gün sonra üretilebilir. Virüs izolas-
yonu veya kültürüne yönelik çalışmalar için kesinlikle 
biyogüvenlik düzeyi 4 olan laboratuvarlar gerekmek-
tedir. Bu da virüs çalışmalarını kısıtlamaktadır.
  
Antijen testleri: Rekombinan antijen temelli anti-
kor ve antijen tespit testleri geliştirilmiştir. Bu test-
lerin avantajı biyogüvenlik düzeyi-4 olmayan labo-
ratuvarlarda da kullanılabilmesidir. İmmünofloresan 
veya enzim immünoassay yöntemleri ile dokuda viral 
antijen gösterilebilir (11). Hastalığın akut döneminde, 
antikorlar gelişmeden önce immunocapture ELISA 
(enzyme linked immunoassay) yöntemi ile virüs anti-
jeninin saptanabileceği bildirilmiştir (5). 

Serolojik testler: Günümüzde hastalığın 7-9. günle-
rinde enzim aracılı testler (ELISA) veya indirekt im-
munofloresan yöntemi ile KKKA virüsüne özgül IgM 
ve IgG antikorları, saptanabilmektedir. Spesifik IgM 
düzeyleri, akut enfeksiyonlarda, ortalama yedi günde 
yükselir, 4 aydan sonra saptanabilir düzeylerin altına 
iner. IgG, daha sonra yükselmeye başlar ve beş yıla 
kadar saptanabilir. Antikor yanıtı ölümcül seyreden 
olgularda, özellikle de ölüm ilk beş gün içinde olduy-
sa gelişmeyebilir. Mevcut ya da geçirilmiş enfeksi-
yon, KKKA IgM ve IgG profiline göre saptanabilir. 
Aktif enfeksiyon tanısı için tek serumda IgM varlığı, 
iki serum örneğinde IgG titresinde dört kat artış veya 
serokonversiyon olması yeterlidir (5,13).

Moleküler tanı testleri: Hızlı sonuç alınması hem 
hastanın tedavisinin planlanması hem de hasta izo-
lasyonu açısından avantaj sağlar. En çok genom 
amplifikasyon testleri ve nested polimeraz zincir 
reaksiyonudur (PZR) testleri kullanılmaktadır. Son 
yıllarda en çok gerçek zamanlı revers transkripsiyon 
PZR (RT-PZR) testi kullanılmaya başlanmıştır. Bu 
testlerin özgüllüğü ve duyarlılığı oldukça yüksektir. 
Hastalığın ilk beş gününde pozitiflik saptanmakta 
ve aynı gün içinde test sonucu alınmaktadır. Bu test 
ile kan ve vücut sıvılarında virüs saptanabilir, ayrıca 
daha önceden saklanmış örneklere de uygulanabilir. 
Kene popülasyonunda da virüse ait nükleik asitlerin 
saptanabilmektedir. Bu da hastalığın epidemiyoloji-
sinin izlenmesine olanak sağlamaktadır. Moleküler 
testlerle viral yük de hesaplanabilir (5,13).

Tedavi

Sağlık Bakanlığı, KKKA olgularına yaklaşım açı-
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sından bir algoritma hazırlamıştır. Algoritmada, epi-
demiyolojik öyküsü yanında klinik olarak ateş, baş 
ağrısı, halsizlik, kas ağrısı, bulantı, kusma ishal gibi 
başlangıçta olabilecek belirtilerle başvuran her hasta 
için tam kan sayımı yapılır. Eğer kan sayımı normalse 
izleme alınır. Semptomlara yol açacak diğer nedenler 
gözden geçirilmeli ve ayırıcı tanı açısından araştırıl-
ma yapılmalıdır. Bilinç bulanıklığı, trombositopeni 
veya lökopeni olması durumunda ikinci basamak bir 
hastaneye sevk edilir. Hastada kanama varsa doğru-
dan hastaneye yatırılır. Kesin tanı konmuş olgular 
monitorizasyon için hastanede izlenmelidir. Hastanın 
klinik bulguları ve laboratuvar test sonuçlarına göre 
karar verilir (13,33). 

KKKA hastalığının tedavi seçenekleri sınırlıdır. Des-
tek tedavisi, en önemli tedavi yaklaşımıdır. Bu kap-
samda, sıvı ve elektrolit dengesinin takibi, elektrolit 
bozukluklarının düzeltilmesi, oksijenizasyon, trom-
bosit, taze donmuş plazma, eritrosit süspansiyonu 
verilmesi, sekonder enfeksiyonların uygun tedavisi 
sayılabilir. 
 
Etkin destek tedavisi açısından hastalar yakından iz-
lenmeli, kan sayımı ve hemostaz tetkikleri günlük, 
hatta trombosit düşüklüğü ve kanama varsa gün için-
de iki, üç kez takip edilmelidir. Organ yetmezliği olup 
olmamasına bağlı olarak üre, kreatinin, ALT, AST, 
ve bilirübin günlük veya günaşırı izlenmelidir. DİK 
gelişmesi durumunda arteriyel kan gazı, fibrinojen, 
d-dimer ve fibrin yıkım ürünlerine bakılmalıdır. 
İnvaziv girişimlerden, intramüsküler enjeksiyonlar-
dan kaçınılmalıdır. Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 
kontrendikedir. Ateş ve ağrı varsa oral veya intrave-
nöz parasetamol verilebilir. Gastrointestinal sistem 
kanamasını önlemek için proton pompa inhibitörleri 
önerilmektedir (2,5,13,34). 

Antiviral tedavi: İnsanlarda KKHA tedavisi için 
onaylanmış spesifik bir antiviral ilaç yoktur. RNA 
virüslerine karşı geniş spektrumlu bir antiviral akti-
viteye sahip bir nükleozid analoğu olan ribavirinin in 
vivo ve in vitro calışmalarda KKKA virüsünün repli-
kasyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir. Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ), ribavirinin KKKA hastalığında kul-
lanıldığını ve hem intravenoz hem de oral formunun 
etkin olduğunu belirtmektedir. Önerilen dozu intrave-
noz 30 mg/kg yükleme dozunu takiben, dört gün bo-
yunca her altı saatte bir 15 mg/kg, sonraki altı günde 
7,5 mg/kg’dır. KKKA tedavisinde ribavirin kullanımı 
ile ilgili farklı görüşler mevcuttur (5,13). Ribavirinin 

KKKA tedavisinde prognozu olumlu etkilediği, mor-
taliteyi, kan ürünleri kullanımını azalttığını gösteren 
yurt içi ve yurt dışından birçok yayın bulunmaktadır 
(5,13,27,35,36).

Hastalığın erken döneminde kullanıldığında ribavi-
rinin daha etkin olduğu bildirilmektedir. Hastalığın 
ilk 4 günü içinde ribavirin tedavisine başlanırsa ölüm 
oranı %5, beş günden sonra başlanırsa %10, tedavi 
verilmezse %27 olarak bildirilmiştir (37). İran’da 2006 
yılında yapılan randomize kontrollü bir çalışmada, 
hastalığın ilk 72 saati içinde ve 72 saatten sonra oral 
ribavirin ile tedavi edilen hastaların iyileşme oranla-
rı karşılaştırılmış. Erken tedavi başlanan hastaların 
%84’ü, geç tedavi başlananların %74,8’inin iyileştiği 
saptanmış ve özellikle ilk 72 saat içinde başlanan oral 
ribavirin tedavisinin KKKA için etkin bir tedavi seçe-
neği olduğu sonucuna varılmış (38). İran’dan yapılan 
başka bir çalışmada, iyileşen ve ölen hastalar karşı-
laştırılmış, iyileşen hastalarda ribavirin tedavisinin 
ölenlere göre yaklaşık 24 saat önce başlandığı bildi-
rilmiştir. Hastalık veya hemoraji ile ribavirin başlama 
zamanı arasındaki zaman diliminin iyileşme ile ilgili 
en önemli değişken olduğu ileri sürülmüştür (39). 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, erken dönem-
de (1-4 gün içinde) tedavi başlamanın olguların ağır 
seyretme olasılığını ve hemorajik sendrom bulgula-
rını azalttığını göstermiştir. KKKA için yapılan tek 
randomize klinik çalışma Türkiye’den bildirilmiştir. 
Çalışmada, ribavirin alan ve almayan grup arasında, 
inkübasyon zamanı, klinik ve laboratuvar bulguları, 
trombosit verme gereksinimi, trombosit düzeyinin ar-
tış zamanı veya mortalite arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark olmadığı bildirilmiştir (5,40). Ülkemizde, 
ikinci basmak bir hastaneden yapılan bir çalışmada, 
ilk iki gün içinde erken dönemde ribavirin başlanan 
hastalarda ölüm oranı oldukça düşük (%2,9) bulun-
muştur (41). 

KKKA hastalığının ölümle sonuçlanabilmesi, tedavi-
de henüz başka seçenek olmaması, potansiyel olarak 
etkili olabileceği de göz önüne alındığında ribavirin 
bir seçenek olarak düşünülmelidir ve olası olduğunca 
erken başlanmalıdır (2,13).

Steroid kullanımı: Hastalığın patogenezinde proinf-
lamatuar sitokin düzeylerinde artış ve hemofagositoz 
(42) gibi immün reaksiyonların rolü olduğunun göste-
rilmesi tedavide kortikosteroidlerin kullanılabileceği 
görüşünü ortaya çıkarmıştır. İran’da ve ülkemizde 
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bazı hastalarda KKKA tedavisinde kortikosteroid 
kullanılmıştır. Dokuzoğuz ve ark. (43) ciddiyet skorla-
ma indeksine göre ağır olgularda steroid kullanımının 
mortaliteyi azalttığını bildirmektedirler Kortikostero-
idlerin rutin kullanımı açısından daha çok veriye ge-
rek olduğu bildirilmektedir (5,13).

Diğer tedavi yaklaşımları arasında; immün serum, 
pasif antikor verilmesi, intravenoz immunglobulin 
kullanımı, monoklonal antikor tedavisi sayılabilir. 
Ancak, tartışmalı olan bu uygulamaların üzerinde 
çalışılması gerekmektedir. Plazma exchange trans-
füzyonü viral kanamalı ateşlerde virus eliminasyonu 
ya da inaktivasyonu amacıyla kullanılmıştır. KKKA 
tedavisinde Plazma “exchange” transfuzyonu ve ri-
bavirin tedavisinin birlikte uygulandığı ve başarılı 
sonuç alınan bir olgu bildirimi vardır (5,13).

Henüz KKKA için etkin ticari bir aşı yoktur. 
Bulgaristan’da 1974’ten beri kullanılan aşı ile olgu 
sayılarında azalma olduğu bildirilmiştir (5,13). 

Korunma

KKKA de korunma ve kontrol, toplumsal düzeyde 
ve sağlık kuruluşlarında olmak üzere iki başlık altın-
da gözden geçirilmelidir. Toplumsal düzeyde korun-
mada ön planda kene ile teması en aza indirgeyecek 
kişisel korunma önlemleri vurgulanmalıdır. Örneğin, 
kenelerin bulunduğu bölgelere gitmemek, açık renk 
ve tümüyle kapalı giysiler giymek, tüm vücudu kene 
açısından ayrıntılı bir şekilde kontrol etmek, hayvanlar 
temas sırasında cilt ve giysilere kene kovucu ilaç uygu-
lamak ve cilt temasını önleyici tedbirler almak gibi. 

Sağlık çalışanları KKKA için önemli bir risk grubunu 
oluşturmaktadır. Enfekte hasta ve çıkartıları ile temas 
edecek her personel bu konuda eğitilmiş olmalıdır. Has-
talar, izole edilmeli, her aşamada sıkı üniversal enfeksi-
yon kontrol önlemleri uygulanmalıdır. Sağlık çalışanla-
rı, tek kullanımlık eldiven, önlük, maske, yüz koruyucu 
kullanmalıdır. Aerosol oluşturacak işlemler sırasında 
N95 maske kullanılmalı. Hasta odası terk edilirken bü-
tün koruyucu ekipman odada çıkartılmalı, güvenli bir 
şekilde atılmalı veya dezenfekte edilmelidir.

Temas sonrası profilakside oral ribavirin kullanımı-
nın etkin ve yararlı olduğu bildirilmektedir. Perkütan 
yaralanma, yüze veya mukozal yüzeylere kontamine 
kan veya sıvı sıçraması gibi yüksek riskli maruziyet-
lerde önerilmektedir (44). 
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