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Derleme / Review
iklim Degisikliginin Vektérel Hastaliklara Etkisi ve Kirim Kongo Kanamali Atesi Hastalig1
The Effect of Climate Change on Vectorial Diseases and Crimean-Congo Hemorrhagic Fever

Fatih Dokmedemir, Birgiil Piyal

Ankara Universitesi, Tip Fakiiltesi, Halk Saglig1 Ana Bilim Dal1, Ankara, Tiirkiye

Ozet: Diinya niifusunun yaridan fazlasi vektor kaynakli hastalik riski altindadir. Vektorle bulasan hastaliklar yiiksek 6liim oran1 ve
yiiksek diizeyde engellilige neden olmalar1 nedeniyle halk sagligini tehdit eden ve ayrintili irdelemeyi gerektiren sorunlardir.
Kiiresel sicakligin 2100 yilina gelindiginde ortalama 1 ila 3,5 Ce artacagy; iligkili olarak vektor kaynakli hastaliklarin da daha genis
bir cografyada yayilacagi ve prevalansiin artacagi 6ngériilmektedir. Ekolojik degisim Kirim Kongo Kanamali Atesinin (KKKA)
oriintiisiinii etkilemekte ve boylece bulasma riskini degistirebilmektedir. insandan insana bulasma potansiyeli diisiik oldugu igin
sadece kiiciik salginlar olusturabilir ancak yiiksek o6lim oranlar1 nedeniyle halk saghg: yoniinden iistiinde durulmasi gereken bir
hastaliktir. Onleme caligmalarinda ribavirinin yarar1 kanitlannugtir. Tedavide ribavirin etkililigi ise tartismalidir. Ayrica saglik
hizmeti sunumu uygulamalar siirecinde hastaligin bulas riski yiiksektir ve yiiksek viral yiik nedeniyle biiyiik olasilikla dliimle
sonuglanir. Diinya genelinde insan ve hayvan saglig: ile ilgilenen kuruluglarin bu hastaliga karsi koruma ve tedavi yontemleri
gelistirmesi bir halk sagligi gereksinimidir.

Anahtar Kelimeler: iklim Degisikligi, Kirim Kongo Kanamali Atesi, Zoonotik Hastaliklar, Saghk Calisanlar

Abstract: More than half of the world's population is at risk of vector-borne diseases. Vector-borne diseases are problems that
threaten public health and require detailed investigation due to their high mortality rate and high level of disability. Global
temperature will increase by 1 to 3.5 C- on average by 2100; In relation to this, it is predicted that vector-borne diseases will spread
in a wider geography and their prevalence will increase. Ecological change affects the pattern of Crimean-Congo Hemorrhagic
Fever and thus can change the risk of transmission. Since it has a low human-to-human transmission potential, it can only cause
small epidemics, but it is a disease that should be considered in terms of public health due to its high mortality rates. The benefit of
ribavirin has been proven in prevention studies. The efficacy of ribavirin in treatment is controversial. In addition, the risk of
transmission of the disease is high in the process of health care delivery practices and it is likely to result in death due to high viral
load. It is a public health requirement that organizations dealing with human and animal health around the world develop protection
and treatment methods against this disease.
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Kirim Kongo Kanamali Atesi Hastaligi

1. Giris

Diinya niifusunun yaridan fazlasi vektor
kaynakli hastalik riski altindadir. Vektorle
bulasan hastaliklar yiiksek o6liim orani ve
yiiksek diizeyde engellilife neden olmasi
nedeniyle halk sagligin1 tehdit etmekte ve
ayrintili irdelemeyi gerektirmektedir. Vektor
kaynakli hastaliklar ~ giinlimiizde tropikal
bolgelerde gelismekte olan iilkeler agisindan
onemli bir sorundur. Kiiresel sicakligin 2100
yilina gelindiginde ortalama 1 ila 3,5 C
artacagi; vektor kaynakli hastaliklarin da buna
paralel olarak daha genis bir cografyada
yayilacagi ve prevalansinin artacagi tahmin
edilmektedir. Bu nedenle vektor dagilimlarini
analiz etmek; glinlimiiz ve gelecekteki iklim
senaryolar1  karsisinda  dagilimlarini  6n
gormek, miidahale programlar1 gelistirmek
gerekmektedir (1).

Ekolojik nis modelleri; bir tiiriin go¢ etmek
zorunda kalmadan mevcut popiilasyonun uzun
vadede devamliligi i¢in ihtiyag duydugu
cevresel kosullar1 karakterize etmeyi amaglar.
Bu  kosullarin  tanimlanmasi;  tiirlerin
potansiyel dagilimimin belirlenmesini saglar.
Gilinlimiiz verileri kullanilarak kalibre edilen
modeller gelecekteki iklim senaryolarina da
yansitilabilir (1).

Kiiresel iklim degisikliginin saghiga etkileri
aragtirtlmaya baslandigindan beri  eklem
bacakli vektor biyolojisinin hassasiyetleri ve
vektor kaynakli patojenlerin iklim
degisikligiyle yayginliginin artmasi nedeniyle
vektor kaynakli hastaliklar odak noktasi

haline gelmistir (2).
Artan  insan  niifusu, peyzaj, tarim
uygulamalari, habitat par¢alanmasi iklim

degisikligine neden olmakta bu da bulasict

hastaliklarin  artmasina ve yeni bulasici
hastaliklarin ~ ortaya  ¢ikmasina  neden
olmaktadir (2).

Tanmimm olarak kiiresel iklim degisikligi;
sicaklik, yagis ve riizgar gibi meteorolojik
olaylarda uzun siireli meydana gelen
degisiklikleri vurgulayan kiiresel bir olgudur.
Diinya ikliminde beklenen degisiklik 6zellikle
daha yiikksek enlemlerde ortaya ¢ikan
sicakliklardir. Ayrica yagistaki degisiklikler
bazi  bolgeleri  kurakliga yatkin  hale
getirmektedir. Artan iklim degisikligi ve
meteorolojik olaylar (siddetli firtinalar, asir
sicaklik, yogun yagis vb.) vektor kaynakli

hastaliklarin ortaya ¢ikmasini gesitli sekillerde
yonlendirir:

1. Ilman bolgelerde hava 1sindikca
vektor ve vektor kaynakl
hastaliklarin kutupsal yayilimi. Ayrica
1sinan hava ile tiirlerin ekvatoral
sinirlarinin kutuplara dogru daralmasi.

2. Tropikal ve subtropikal vektor
kaynakl1 hastaliklarin iliman
bolgelere yayilmast ve endemi

olusturma olasilig.

v' Alict konumundaki yerlerde
artan sicakliklar ile vektor ve
vektor kaynakli patojen sag
kaliminin artmast

v' Tropikal ve  subtropikal
bolgelerde vektor ve vektor
kaynakl1 patojenlerin artmasi

v' Iklim degisikligine bagl artan
insan gogiiyle tropikal ve
subtropikal vektor kaynakli
patojenlerin yayilimmin
artmast

3. Artan iklim degisikligi ile endemik
vektor kaynakli hastaliklarin yeniden
ortaya c¢ikmasi ve vektor kaynakli
patojenlerin genotiplerinin
degismesidir (2, 3).

iklimle Tflgili Cevresel Degiskenlerin
Konakeilarin, Patojenlerin ve Vektorlerin
Fizyolojik  ve  Ekolojik  Ozellikleri
Uzerindeki Etkisi;

Cevresel degisimin patojen direnci, yasam
dongiisii parametreleri veya cografi aralik gibi
tirlerin  fizyolojik ve ekolojik ozellikleri
iizerinde dogrudan etkileri olabilir. Tiirlerin
cevresel degisime tepkileri arasinda fizyolojik
alisma ve evrimsel adaptasyon bulunmaktadir.

Iklim degisikligi, konakc¢ilarin, vektorlerin
ve patojenlerin cografi dagilimini etkiler

iklim degiskenleri; konakgilarin, patojenlerin
ve vektorlerin cografi dagilimi iizerinde
dogrudan etkisi olan c¢evresel filtre gorevi
goriir. Bir tiirlin yasayabildigi uygun sicaklik
araligmin  genislemesi bu tilirlin  cografi
dagiliminin artmasina neden olmaktadir.
Bununla birlikte iklim degisikligi faktorleri
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sadece cografi dagilim genislemelerine degil,
ayni zamanda cografi dagilim kaymalarina da
neden olmaktadir. Ornegin tropikal iilkelerde
sitma; yiiksek rakimli bolgelerde daha az
goriiliir. Ciinkii daglhik bolgelerde nispeten
diisiik sicakliklar vektoér yasami i¢in uygun
degildir. Kiiresel 1smnmaya bagli artan
sicakliklarla birlikte tropikal daglik bolgelerde
sitma varliginin artmasi beklenmektedir.

iklim degisikligi, konakcilarin, vektérlerin
ve patojenlerin yasam dongiisii 6zelliklerini
etkiler

Iklim degiskenleri; konakgilarin, patojenlerin
ve vektorlerin hayatta kalma, gelisme ve
iiremesini modiile ederek hastalik
dinamiklerini etkileyebilir. Degisen iklim
kosullarinin  dogrudan sonucu, patojenin
cevrede hayatta kalmasinin azalmasidir.
Ornegin disk ile kirlenmis su yoluyla bulasan
Kus Gribi A viriisiiniin (AIV) hayatta kalma
siiresi su sicakligina gore degisir. Artan su
sicakligr ile AIV sag kalimi arasinda ters iligki
bulunmustur. Bu nedenle, su sicakliklarindaki
artiglar ile birlikle AIV vakalarmin azalmasi
beklenmektedir.

iklim degisikliginin
vektorlerin ve patojenlerin
kapasiteleri iizerindeki etkileri

konakcilarin,
fizyolojik

Konakgilarin bir patojene kars1 duyarliliginin
degismesi  konak¢i  immiin  sisteminin
degisimine baghidir. Mekansal dagilim gibi
ekolojik faktorler konake¢1 ve patojeni birlikte
etkilemesine ragmen enfeksiyon olugmasinda
konake1 bagisiklik sistemi belirleyicidir. iklim
degisikliginin bagisiklik sistemini modiile
ettigi  bilinmektedir. Bu da patojenin
konakgry1 enfekte edebilmesini
etkilemektedir. Ayrica konak¢i bagisiklig
iizerindeki iklim etkilerinin patojen evrimi
icin de etkileri olabilir. Bagisiklik sistemi
patojenler i¢in  Gnemli  bir  sec¢ilim
mekanizmast  oldugundan iklime bagh
konaker bagisikligindaki yetersizlikler patojen
evrimini degistirebilir ve yeni viriilan suslarin
ortaya ¢cikmasina neden olabilir.

Konakg¢imin patojen enfeksiyonuna
duyarliligmi  ve patojenlerle etkilesimini
artiran ekolojik mekanizmalardan biri de

hayvan dagilimindaki ve etkilesimindeki
degisikliklerdir. = Hayvanlarin ~ mevsimsel
goclinlin konake: tiirlerde parazit prevalansini
azalttigi diisiiniilmektedir. Ancak kuraklik
gibi  zorlayici kosullar hayvanlarin  su
birikintilerinde toplanmasina neden olmakta
ve patojen bulagsmasi artmaktadir (4).

Ekoloji ve Kirnm Kongo Kanamal Atesi
Hastah@

Son yillarda bircok balkan iilkesinde,
Rusya’nin gilineybatisinda ve Tiirkiye’de yeni
kirim kongo kanamali atesi salginlari ortaya
cikmustir. Tiirkiye 2002 yilindan itibaren artan
vaka sayilari ile bugiine kadar kaydedilen en
bliyiik salgim1  yasamaktadir. KKKA’nm
yeniden salgin olusturmasimin nedenleri
arasinda vektor konumundaki hyalomma cinsi
kenelerin {ireme hiz1 iizerinde Onemli bir
etkiye sahip olan iklim degisikliginin biiyiik
rolii vardir. KKKA’nin goriildiigii cografyada
konak¢t konumunda ¢ok sayida hayvan
yasamasi hastaligin bu bolgelerde yayilmasina
elverisli ortam saglamaktadir (5).

Sicaklik ve nem kenelerin cografi dagilimi ve
yasam araligi i¢in ana belirleyicilerdir. Artmig
sicaklik kene popiilasyonlarmin yillik ve
mevsimsel yagam kaliplar1 tizerinde; 6zellikle
yasam  dongiilerini  degistirerek  etki
etmektedir. KKKA etkeninin varlig1 i¢in en az
18,91 derece kara ylizeyi sicakligi olmasi
gerekmektedir.  Bununla  birlikte  18.16
derecelik bir kara sicakligi KKKA etkeninin
yagamasina olanak saglamaz. Bu sicaklik
limitleri, KKKA’nin yiiksek sicaklik ve
mevsim 1ile tutarli iligkisini agiklar. Diger
kenelerle  karsilastirildiginda ~ hyalomma
keneleri sicak ve kuru iklimlere daha iyi uyum
saglar. Bu 0zellik, ilkbaharin sonlarinda
hyalomma kenelerinin aktivasyonuna, yaz
boyunca ve sonbaharin baslarina kadar siirekli
aktif kalmasma neden olmaktadir. Mikro
ekolojik faktorler (6rn: bitki Ortiisii, mikro
iklim) kene konagi dinamiklerini
etkileyebilmekte ve endemik bolgelerde bile
enfeksiyon seviyelerinde olusabilecek
hetorejenlige bir agiklama saglayabilmektedir
(5).

Insanlar KKK A’ nin ekolojisini etkilemekte ve
boylece bulasma riskini degistirebilmektedir.
Tarimsal  faaliyetlerin  azalmasi, arazi
kullanimindaki degisimler, tavsan avinin
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azalmasi, hayvanciligin yeniden sekillenmesi,
catisma ve savaslar Rusya, Bulgaristan,
Kosova ve Tiirkiye’deki KKKA salginlartyla
iliskilendirilmektedir. Hayvan ticareti, enfekte
hyalomma kenelerinin endemik bolgelerden
endemik olmayan boélgelere tasinmasinm
agiklamaktadir (5).

Kirim Kongo Kanamal Atesi Hastalig:

Zoonotik hastaliklar, hayvanlar ve insanlar
arasinda gecis gosterebilen bulasici olan
hastaliklardir. Tim insan hastaliklarinin
yaklasik %601 ve ortaya ¢ikan bulasici
hastaliklarin ise yaklasitk %751 zoonotik
kaynaklidir. Bu tiir hastaliklarin insan saglig;
gecim kaynaklari, hayvanlar ve ekosistem

iizerinde yiiksek diizeyde etkileri
bulunmaktadir (6) .

Epidemiyolojik Oriintii

Etken

Kirrm Kongo Kanamali Atesi Viriisi
(KKKAV)  Bunyaviridea  ailesine  ait
Nairovirus  soyundan zarfli  bir RNA
virliriisiidiir.

Nairoviruslar zarfli olduklarindan dig ortama
dayaniksizdirlar. Konake1 olmadan

yasayamazlar. Virlis 56 C’de 30 dakikada ve
ultraviyole 1sinlar ile hizla inaktive olur ve
%1 hipoklorit ve %2 gluteraldehite duyarlidir

).
Bulas

Virlis bir kene-omurgali yagsam dongiisii ile
varligmi  sirdirir.  Birincil  vektorler
Hyalomma cinsi kenelerdir. Hyalomma cinsi
keneler KKKA virusu’'nun hem rezervuari
hem de vektorii olarak hizmet eder. Koyun,
keci ve sigir gibi ciftlik hayvanlar1 da iginde
olmak {izere yabani ve evcil memeliler ikincil
konakgilardir. Virlisun insana bulagmasi: kene
1sirmas1 ve viremik hayvanlarin kan ve viicut
stvilartyla mukoza ve agik yara temasi yoluyla
olur (8,9,10,11) .

Tarihce
KKKA ilk kez 1944 yilinda yaz aylarinda

Sovyet askerleri arasinda  gOriilmistiir.
Hastalik Kirim Hemorajik Atesi olarak

adlandirilmistir. Daha sonra, 1956 yilinda
Zaire’de atesli bir hastada Kongo viriisu
saptanmistir. Her iki virlisun da ayni viriis
oldugu 1969 yilinda anlagilmigtir. Bundan
sonra hastalik Kirim-Kongo Kanamali Atesi
olarak adlandirilmistir (7) .

Cografik ve Epidemiyolojik Oriintii

Hastalikta baslica risk faktorleri hayvancilikla
ilgili meslekler (6zellikle koyun ve kegileri
barindiran hayvancilik etkinlikleri), tarimsal
ve agropastoral calismalar dikkati
¢cekmektedir. Bu meslekler dolayli yoldan
kene maruziyetini ifade etmektedir. Kene
maruziyeti; dogrudan fiziksel temas, insanlar-
hayvanlardan  kene ¢ikarma ve ev
ortamlarinda kenelere maruz kalmay: ifade
eder. Daha diisiikk siklikta saglik calisanlari
(doktorlar ve hemsireler), veterinerler,
kasaplarda goriilmektedir. Birgok c¢aligma
artan yagin bulasma riskini artirdiginm
gostermektedir (7, 10, 12, 13) .

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada en yiiksek
seropozitiflik 31-40 yas arasinda bulunmustur.
Katilimceilarin bilylik ¢ogunlugu erkeklerden
olustugu igin cinsiyet rolii
degerlendirilememistir. Fakat kene 1sirgi
Oykiisii 6nemli bir risk faktoriidiir. Caligma
sonucuna gore bulasta en 6nemli risk faktorii
hayvancilik ve hayvanlarla ilgili mesleklerdir
(6,10, 12, 13) .

Hastalik tanimlandigr ilk glinden beri; Zaire,
Uganda, Suudi Arabistan, Birlesik Arap
Emirlikleri, Pakistan, Avrupa, Rusya, [ran ve
Gliney Afrika gibi birgok {ilkede rapor
edilmistir. Ayrica Kosova ve Kenya gibi
cesitli bolgelerden sporadik vakalar ve biiyiik
salginlar saptanmustir (7, 10, 12, 13) .
Literatirde KKKA’nin en yiiksek prevalansi

%24.3 ile orta ve Giineybati Kosova’da
bildirilmistir. Iran’da yapilan calismalarda
seropozitiflik oraninin  %14.8 - %3.87
arasinda degistigi kanitlanmustir,
Bulgaristan’da yiiriitiilen caligmalarda
seropozitiflik ~ oranmin  %3,2  oldugu

bulunmustur. Yunanistan’da gergeklestirilen
iki caligmada genel seroprevalans % 3.4 ila %
4.2 arasinda belirlenmistir (7, 10, 12, 13) .

Son on yilda KKKA Balkan Ulkeleri’nde,
Tiirkiye’de, Rusya Federasyonu’ nun giiney,
bat1 bolgelerinde ve Ukrayna’da yeniden
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salgin olusturmaya baglamigtir., KKKA’nin
yeniden ortaya ¢ikmasinin nedenleri; tarimsal
uygulamalar ve avcilik etkinliklerini, konak-
kene-viriis dinamiklerini  ve  hayvan
hareketleri gibi antropojenik faktoérleri igerir
(7,10, 12, 13) .

Kiiresel Durum

KKKA, 1954 ve 1955 yillarinda biiyiik bir
salginin meydana geldigi Bulgaristan’da halen
endemiktir. Bulgaristan’da 1953’ten 2008
yilina kadar 1.568 KKKA vakasi bildirilmistir
ve genel vaka oliim oram1 %17°dir. Endemik
alanlar Sumnu, Razgrad, Veliko Tirnovo,
Filibe, Pazardjik, Haskovo, Kircaali ve
Burgaz civaridir. Blagoevgrad Bulgaristan’da
Yunanistan sinirina yakin bir bolgedir. Son
zamanlara kadar diisiik KKKA endemikligi ile
bilinen bir bolgedir. Ayrica 2001 ve 2003
yilarinda  Arnavutluk’ta; 2001  yilinda
Kosova’da KKKA salginlar1 kaydedilmistir.
Herhangi bir insan olgusu olmadan gecen 27
yildan sonra KKKA Rusya Federasyonu’nun
giiney-bat1 bolgelerinde 1999 yilinda tekrar
ortaya c¢ikmistir. Rusya Federasyonu’nda
2000-2009 yillart arasinda 6liim orant %3,2
olan 1300°den fazla klinik olgu saptanmistir
(10) .

Giircistan, Kazakistan, Tacikistan, Iran ve
Pakistan’da da 2009 yilinda yeni olgular
belirlenmistir. KKKA’nin cografi dagilimi
Hyalomma cinsi kenelerin cografi dagilimia
denk gelir. Avrupa’da ana KKKA Viriisii
vektorii olan H. Marginatum; Arnavutluk,

Bulgaristan, Kibris, Fransa, Yunanistan,
1talya, Kosova, Moldova, Portekiz, Romanya,
Rusya, Sirbistan, Ispanya, Tiirkiye ve
Ukrayna’da  bulunmaktadir. Kene 2006
yilinda Hollanda ve Giiney Almanya’da da
saptanmistir. KKKA  vektoriiniin  genis
dagilimi; konakgr olarak hizmet edebilecek
cok sayida hayvan ve Akdeniz’e komsu
birgok Avrupa iilkesinde elverisli iklim ve
ekolojik kosullar goz Oniine alindiginda
KKKA hastaliginin  yayihmmin artmasi
miimkiindiir (12, 14) .

Tiirkiye

Tiirkiye’de; Tokat, Sivas, Yozgat hastaligin
merkez {issii haline gelmistir. Bu bolgelerdeki
vakalar devam eden epidemiyoljik ¢aligmalara
konu olmustur. KKKA’ nin Tiirkiye’de ilk
gorildigii yil olan 2002’de kuskulu olgular
arasinda Olim gozlenmemigtir. Ancak 2003
yilinda saptanan 10 olgudan 2’si yogun
visseral kanama nedeniyle kaybedilmistir.
Tiirkiye’de yiiriitiilen farkli  caligmalarda
KKKA seroprevalanst %1.6 ile %19.6
arasinda bulunmustur. Ancak Diinya’da ve
Tiirkiye’de hastalik  yiikii, saptanamayan
vakalar nedeniyle tahmin edilenden ¢ok daha
fazladir. Ek olarak saptanamayan vakalar
yeterli ve giivenilir epidemiyolojik
caligmalarin yapilmasina engel olmus ve
hastaligin hafife alinmasina neden olmustur.
Oysa hastalik kiiresel 6lgekte bir halk saglig
tehdidir (7, 9, 10)

Tablo 1. Tiirkiye’de niifusa ve yilara gore KKKA; vaka ve 6liim sayilari, morbitide ve mortalite

hizlar1, 2006-2017, (15).

Yillar Niifus Vaka Sayis1  Morbidite Oliim Sayis1 ~ Mortalite
Hiza hiz
(100.000) (1.000.000)

2008 71.517.100 1315 1,84 63 0,88

2009 72.561.312 1318 1,82 63 0,87

2010 73.772.988 868 1,18 50 0,68

2011 74.724.269 1075 1,44 54 0,72

2012 75.627.384 796 1,05 37 0,49
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2013 76.667.864 910 1,19 37 0,48
2014 77.695.904 967 1,24 44 0,57
2015 78.741.053 718 0,91 29 0,37
2016 79.814.871 432 0,54 16 0,20
2017 80.810.525 343 0,42 16 0,20

*Kirim Kongo Kanamali Atesi (Kkka)
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Sekil 1. Tiirkiye’de 2002-2018 yillar1 aras1t KKKA vaka ve 6liim sayilar grafik halinde gosterimi, (15).
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Sekil 2. Kirim-kongo kanamali atesi (KKKA) olan hastalarin cografi dagilim, Tiirkiye, 2002-2003. Inceleme
altindaki KKKA enfeksiyonu olan hastalarin ikametgahlar1 daire-dikdortgen iginde isaretlenmistir (7).
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Tiirkiye’nin orta Anadolu ve Karadeniz
bolgelerine hastaligin, KKKA virlisii ile
enfekte Hyalomma spp. Kenelerini tasiyan
gocmen kuslarla nakledilmis olabilecegi
diistiniilmektedir. Tiirkiye Paleartik’te lireyen
ve Afrika’da kiglayan bir¢ok gdgmen kus igin
gbc yolunda 6nemli bir kara kopriisiidiir. Bir
caligmada gog¢men kuslar  Tirkiye’deki
KKKA  vakalarinin  bir nedeni olarak
aragtirilmamig  ancak bu kuslarin  viriisii
yaymadaki rolii arastirilmistir. Bu caligmada
kuslar sis aglar1 tarafindan yakalanmig ve

bantlanmistir. Yakalanan kuslar uluslararasi
bir 6nemi olan Cernek Kus Ringinde keneler
acisindan incelenmistir. Calisma 2010 ve
2011 ilkbahar ve sonbahar kis mevsimlerinde
ve 2012 ilkbaharinda gergeklestirilmistir.

Biitiin kus ve kene tiirleri kaydedilmis ve
kaydedilen biitiin keneler stereomikroskop
altinda incelenmistir. Yakalanan 13.377 kusun
65’ inde (%0.05) kene saptanmistir ve bu
kenelerin yalnizca 2’sinde PCR ile KKKA
viriisii bulunmustur (7, 9, 16, 17) .

Sekil 3. Kirim-Kongo Kanamali Atesi Viriisii tagiyan gégmen kuslarin gé¢ yollari. A) Biiyiik kamis biilbili (
Acrocephalus arundinaceus); dogu go¢ yollar1 ( kirmizi ¢izgiler), iireme alanlari (sar1 alanlar) ve kislama alanlari (
mor alanlar). Su kiitleleri mavidir. Uremeyen kislamayan alanalar agik yesildir. B) Avrupa robin (Erithacus rubecula )
dogu goc yollart ( kirmiz1 ¢izgiler ), yerlesik alanlar( yesil ), tireme alanlar1 (sar1) ve kislama alanlar1 (mor). Su
kiitleleri mavidir ve iiremeyen kiglamayan alanlar agik yesildir (17).

Bir ¢aligmada Tiirkiye’de KKKA Viriisii ile
karsilasan 11 saglik hizmeti sunucusundan 9’
unun  KKKA  enfeksiyonu  sonuglari
aciklanmigtir. Caligmanin yapildigi donemde
Tiirkiye’de onayli 7.000 KKKA vakasi
kaydedilmistir. KKKA enfeksiyonu; ELISA
ile Ig M pozitifligi ve/veya kandaki pozitif
KKKAV PCR sonucu ile dogrulanmugtir. ki
bin bes yilinda sezeryan ile dogum yaptig
giinde bir hastaya KKKA tanist konmustur.
Hastaneye yatirilan hastanin tibbi bakiminda
gorev alan bir hemsirenin daha sonra KKKA
enfeksiyonu oldugu anlagilmigtir. Bulasmanin;
annenin cerrahi yarasinin bakimi sirasinda
uygun olmayan cerrahi eldiven kullanim ile
ilgili oldugu belirlenmistir (18) .

Anne iyilesmis ancak bebek dogumdan bes
giin sonra kaybedilmistir. Cocuk hastanesinin

yeni dogan servisinde calisan bir hemsire de
bebegin entiibasyonu ve aspirasyonu sirasinda
uygun eldiven ve maske kullanmamasi
nedeniyle kanli sekresyonlara maruz kalmisg
ve KKKA enfeksiyonuna yakalanmistir. Her
iki saglik calisani i¢in de kulugka siiresi iki
giindii. Ik hastaya semptom baslangicinda
ribavirin verilmistir. ikinci hastanin hastaligi
hafif oldugu icin ve gebe kalma olasilig
nedeniyle ribavirin baslanmamistir. Her iki
hasta da tamamen iyilesmistir. Bu hastalarin
temaslilarina tarama yapilmis ve yenidogan
kliniginde iki saglik ¢alisganinin KKKAV Ig M
pozitif — ancak  asemptomatik  olduklari
saptanmigtir. Deginilen bu olgulara o6rnek
sayilabilecek toplamda KKKA ile enfekte 9
saglik calisanin altisinda; yeterli bariyer
onlemleri olmaksizin igne deligi
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yaralanmalar1 ya da kontamine kanla temas
Oykiisii belirlenmistir. Saglik c¢alisanlarim
KKKA virusu enfeksiyonuna karst korumak
ve viicut sivilarina yanlighkla maruz kalmayi
kontrol etmek igin entegre bir strateji
gelistirilmigtir. Biitiin vardiyalarda temizlik
personeli de icinde olmak {izere tiim saglik
personeli KKKA’nin  bulagma riskleri,
korunmasi ve klinik semptomlar1 hakkinda
bilgilendirilmis ve egitilmistir (18) .

KKKA hastalarinin rutin bakimi sirasinda
standart temas ve damlacik Onlemleri
genellikle KKKA viriisti enfeksiyonuna karsi
koruma igin yeterlidir. Onceki yillardaki
uygulamalara ek olarak, aerosol iiretici
islemler sirasinda havadaki enfeksiyoz
partikiiller ~ i¢in  enfeksiyon  izolasyon
onlemleri uygulanmigtir. Siddetli KKKA
hastalarina bakim yapan saglik ¢alisanlarinin
sayist  sinirlandirilmistir.  Bu  6nlemler
uygulandiktan sonra mesleki KKKA viriisu
enfeksiyonu meydana gelmemistir (18, 19) .

Klinik

Hastaligin inkiibasyon dénemi viriisiin alinma
sekline bagli olmakla birlikte 3-14 giin
arasinda degisir. Hastalik ates, yaygin viicut
agrisi, ishal; bazi vakalarda deri, mukoza ve i¢
organlarda  kanamalarla seyreden kene
kaynakl1 viral bir hastaliktir (6, 7, 13) .

Siddetli hastalik, yiiksek ates, bas agrisi, kas
agrist ve petesiyal dokiintii gibi ani bir
semptom baslangiciyla karakterize edilir.
Bunu siklikla hemorajik bir durum ve bazen
de ¢oklu organ yetmezligi takip eder (7, 8, 16)

Agir vakalarda coklu organ yetmezligi ve
kanama bozuklugu goriiliir. Hastalik son
evrede Akut Respiratuar Distres Sendromu

(ARDS) ve Dissemine Intravaskiiler

Koagiilasyon (DIC) gelistirerek 6liime neden
olur (7, 8, 16) .

Laboratuvar

Laboratuvar bulgulart; l6kopenti,
trombositopeni, AST, ALT, CK ve LDH
enzim  ylksekligi  olarak  siralanabilir.

Protrombin zamani, parsiyel tromboplastin
zamani ve diger pihtilagma testlerinde belirgin
bozukluk goriiliir (9, 16, 17) .

Tam

Hastaligin kesin tanist serum 6rneginde PCR
ile viral RNA’nin ya da ELISA ile spesifik
antikorlarin gosterilmesi ile konulur. KKKA
hastalarinda  viremi 10-12 giin  kadar
sirdiigiinden bu donemde serumda PCR ile
viriis gosterilebilir. g M antikorlar1 hastaligin
6-7. glinlinden baslayarak ve lg G antikorlar
ise hastaligin yaklasik 7-10. giiniinden
baslayarak pozitiflesir (14).

Tedavi

KKKA hastalarinda birincil o6ncelik destek
tedavisidir. Gereksinim durumunda kan veya
kan iirlinleri (taze donmus plazma, trombosit

ve eritrosit siispansiyonu)  verilmelidir.
Bunlara ek olarak hastanin sivi  ve
elektrolitleri izlenir, varsa organ

yetmezliklerine yonelik tedavi yapilir. Ilag
tedavisi olarak ribavirin onceliklidir ancak
etkisi tartigmalidir. Yapilan c¢alismalarda
profilaktik olarak ribavirinin olumlu etkisi
kanitlanmistir (16 ,13) .

Tablo 2. KKKA viriisii ile enfekte hastalarla karsilasan saglik ¢alisanlarinda karakteristik

sonuglar, 1976-2017, (13).

Maruziyet Yiiksek Orta Diisiik Enfekte  Oliim
risk risk veya
bilinmeyen

Ulkeler(references) n=175 n=107 n=65 risk n=3 n=102 n=34
Tiirkiye (5.7, 20-  49(28) 23(22)  26(40) O 19(19)  3(9)
25)
Pakistan (15, 26-  45(26) 21(20)  24(36) 0 18(18)  6(18)
32)
Almanya (6) 18(10) 18(17) 0 0 2(2) 0
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iran (33-36) 12(17) 10(9) 1(2) 1(33) 12(12) 3(9)
Hindistan (18,19) 8(5) 5(5) 3(5) 0 8(8) 6(18)
Rusya (8) 8(5) 6(6) 0 2(67) 8(8) 0
Giiney Afrika (9) 8(5) 3(3) 5(8) 0 8(8) 2(6)
Tacikistan (37) 7(4) 7(7) 0 0 7(7) 2(6)
Birlesik Arap 5(3) 1(2) 4(6) 0 5(5) 2(6)
Emirlikleri (38)

Kazakistan (40) 5(3) 5(5) 0 0 5(5) 5(15)
Moritanya (39) 5(3) 5(5) 0 0 5(5) 5(15)
Sudan (41,42) 3(2) 2(2) 1(2) 0 3(3) 2(6)
Arnavutluk (12) 1(1) 1) 0 0 1(1) 0
Ispanya (2) 1(1) (1) 0 0 1(1) 0
Sonuc ve Oneriler

Diger viriislerin aksine KKKA’nin insandan  6nlemlerin onceliklendirilmesini

insana gecisi tipik olarak smirlidir. Bu
nedenle karsi Onlemler diisiiniildiigiinde
onceligin yayilma yollariin engellenmesine
verilmesi gerekir. Hem Kkeneleri hem de
omurgali konakgilar1 igeren karmasik bir
iletim dongiisii de i¢inde olmak iizere KKKA
virusunun iletim dinamiklerindeki gesitli
faktorler; mevcut stratejiler tarafindan
genellikle gozden kacan ancak hastaligin
onlenmesi ve kontrolii i¢in gerekli tek saghk
yaklasimina bor¢ludur. Bu da bulas yollarini
en iyi sekilde aydinlatmak, korunma
onlemlerini bilmek ve uygulamaktir (19) .
KKKA’nm ortaya ¢ikmasi ve/veya yeniden
ortaya cikmasinin olasi nedenleri arasinda:
tarimsal etkinliklerdeki degisiklikler, habitat
parcalanmasi ve enfekte hayvan ve kenelerin
dis alim (ithalat1) gibi antropojenik etmenler
bulunmaktadir. iklim degisikliginin hastaligin
yayilmasi {izerine potansiyel etkisi de goz ardi
edilmemelidir (19) .

Tiirkiye ve glineybat1 Asya’da vaka sayisinda
son yillardaki artiglar, yeniden ortaya ¢ikan bu
hastaligin halk saghigr etkilerini gdstermistir.
Insanlara zoonotik yayilma potansiyeli, genis
cografi yayilimi ve dogada kalict dolagim
nedeniyle yiiksektir. Ortaya ¢ikan diger
viriislerin aksine, hayvan konak¢1 veya kene
ile yayilmasindan sonra KKKA’nin insandan
insana  bulagsmasi simirhdir  ve  kiigiik
salginlarla sonuglanir. Yayilmanin
siirlandirilmasinin insan sagligi igin 6nemi;
yayllma  kapasitesini  hafifletmek  igin

desteklemektir.

“Tek Saghk” kavrami insan, hayvan ve ¢evre
saglhigiin birbirine bagli oldugunu kabul eder;
insan sagligimmi daha genis bir baglamda ele
almaya, degisiklik yapmaya ve disiplinler
aras1 bir sekilde miidahale etmeye ¢abalayan
hastalik 6nleme yaklasimidir. Diinya Hayvan
Saghg Orgiitii (OIE) ve Diinya Saglik Orgiitii
(WHO/DSO) tarafindan “Zoonotik
Hastaliklarm Ele Almmasma liskin Uglii
Kilavuz” baslikli saglik tabanli bir gergeve
yayinlanmistir. Rehberin dnemli bir boliimii,
cok sektdrlii bir hastalik kontroliine ve saglik
yaklagimu {izerine odaklanmaktadir.

Rehberin igerigi:
I)Stratejik planlama ve acil durum
hazirhgi,
IT) Zoonotik hastaliklarin gézetimi ve
bilgi paylagimu,

II) Esgiidiimlii aragtirma ve yanit,

IV) Zoonotik hastalik dnlemleri igin
ortak risk degerlendirmesi,

V) Risk azaltma, risk iletisimi ve
toplum katilimu,

VI) Is giicii gelistirme.

Bu rehber zoonotik hastaliklarin dnlenmesi
icin genig bir analiz yapmaktadir. Etkili bir
gozetim sistemi hastalik insidans1 ve
prevalansi hakkinda veri saglar.

Vektor / konak / insan basamaklarinda yiiksek
riskli davranislar veya uygulamalar hakkinda
bilgi verir ve Onlemeye yonelik girisimlerin
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gelistirilmesi ve uygulanmasi igin yol gdsterir.
Hyalomma kenelerinin genis cografi araligi,
cok asamali yasam dongiisii ve buna karsilik
gelen degiskenlik nedeniyle; silirveyans
degerleri insanlarda, hayvanlarda ve kenelerde
KKKAYV hakkinda bilgi vermek i¢in bir¢cok
sektorde esglidiimlenmelidir. Bu nedenle
DSO, Gida Tarmm Orgiitii (FAO) ve OIE de
icinde olmak iizere insan ve hayvan sagligi
sektorlerinde ¢alisan kuruluslarin tiimii birbiri
iletisim halinde olmalidir (19) .

Son zamanlarda iilkeye 6zgii KKKA gozetim
sistemlerini  etkilemek i¢in bes diizey
Onerilmigtir. Diizeyler olgu insidansina,
insanlara hastalik bulagma potansiyeline ve
sistemlerin varli§ina dayanmaktadir.
Diizey 1 iilkesi: Bu {ilkelerde
endemiktir.

Diizey 2 iilkesi: Diizensiz otoktonlu insan
olgular1 vardir.

Diizey 3-4 iilkesi: Ulkede belgelenmis insan
olgusu yoktur, ancak Hyalomma kenelerinin
varlig1 da i¢inde olmak iizere ekolojik veriler
olgularin ortaya c¢ikabilecegini
gostermektedir.

Diizey 5 iilkesi: Higbir bilgi bulunmayan
iilkelerdir (18) .

KKKA siirveyans stretejileri dogal olarak
farkli lilkelere 6zgii diizeyler arasinda farklilik
gosterir. Ornegin diizey 1-2 iilkelerinde insan
olgulann  diizensiz  olabileceginden  ve
kamuoyunda biling eksikligi olabileceginden
saglam bir strateji gerektirir. Bunun aksine
diizey 5 flkeleri gozetimi Ozellikle kene
vektoriiniin -~ varhigina  odaklanmali  ve
baslangicta insanlar arasindaki seropozitif
bireyleri belirlemeye odaklamamalidir (19).
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