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OZET

Kirim Kongo Kanamah Atesi Hastalarinin Abdomen BT Bulgularinin
Degerlendirilmesi ve Klinik ile Arasindaki iliskinin Saptanmasi, Dr. Ismail

TURGUT, Sivas Cumhuriyet Universitesi Radyoloji Anabilim Dali, Sivas, 2022

Kirim Kongo kanamali atesi (KKKA) iilkemizde ve Diinyada bir¢ok bolgede endemik
olarak goriilen bir¢ok organi etkileyen, 6liimciil seyredebilen akut bir viral hastaliktir.
KKKA batinda bir¢ok organi etkilemekle birlikte bu konuyla ilgili yapilmis radyolojik
calisma oldukg¢a azdir. Biz bu ¢alismada KKKA hastaliginin abdomen bilgisayarli
tomografi (BT) bulgularini ve bu bulgularin klinik ve laboratuvar ile iligkisini

saptamayi amaglamaktayiz.

Calismamiza Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ ne 01.01.2013
ile 01.12.2021 tarihleri arasinda bagvuran ve serolojik olarak kesin KKKA tanis1 almis
hastalarin tiim radyolojik goriintiileri geriye doniik taranarak KKKA tanisi aldigi

donemde abdomen BT goriintiilemesi yapilan 62 hasta dahil edilmistir.

Abdomen BT goriintiilerinde saptanan radyolojik bulgular hepatomegali, plevral
efiizyon, batinda serbest s1vi, omentum ve mezenterde inflamatuvar degisiklikler, safra
kesesi duvar kalinliginda artis, perikolesistik sivi, periportal 6dem, barsak duvar
kalinlagmasi, splenomegali, cilt alti 6dem ve kas hematomu olarak siralanabilir. Bu
bulgular hastalarin laboratuvar parametreleri ile karsilastirildiginda, batinda serbest
stv1 varligi ile trombosit sayis1 arasinda bir iligki saptandi. Ayrica batinda serbest sivi,
safra kesesi duvar kalinliginda artis, perikolesistik sivi, periportal 6dem ve plevral

eflizyon ile mortalite arasinda iligki saptandi.

Sonug olarak batinda serbest sivi, safra kesesi duvar kalinliginda artis, perikolesistik
sivi, periportal 6dem ve plevral efiizyonun hastaliin siddetini ve prognozunu

ongormede nemli radyolojik parametreler olabilir.

Anahtar kelimeler: Kirim Kongo kanamali atesi (KKKA), bilgisayarli tomografi
(BT), abdominal bulgular
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ABSTRACT

Evaluation of abdominal CT findings of patients with Crimean Congo
Hemorrhagic Fever and detection of relationship between clinical and CT
findings, Ismail TURGUT MD, Sivas Cumhuriyet University, Department of
Radiology, Sivas, 2022

Crimean Congo Hemorrhagic fever is an acute viral disease that can display a
mortal course that is seen endemically in our country and many regions all over the
world. Although CCHF affects multiple abdominal organs there are a few radilogical
studies about this subject. In this study we aimed to detect abdominal CT scan findings
of CCHF disease and relationship between these findings and clinical and laboratory

features of CCHF disease.

Abdominal CT scan findings can be ranked as hepatomegaly, pleural effusion,
free abdominal fluid, inflammatory changes in the omentum and mesentery,
gallbladder wall thickening, pericholecystic fluid, periportal edema, bowel wall
thickening, splenomegaly, subcutaneous edema and intramuscular hematoma. When
these findings are compared with patients clinical and laboratory features a correlation
between platelet count and free abdominal fluid is detected. Also a correlation between
abdominal free fluid, gallbladder wall thickening, pericholecystic fluid, periportal

edema, pleural effusion and mortality is detected.

As a result, abdominal free fluid, gallbladder wall thickening, pericholecystic
fluid, periportal edema, pleural effusion may be important radiological parameters for

predicting severity and prognosis of the disease.

Keywords: Crimean Congo Hemorrhagic Fever (CCHF), computerized

tomography (CT), abdominal findings
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SIMGELER VE KISALTMALAR

KKKA: Kirim Kongo kanamali atesi

BT: Bilgisayarli tomografi

RNA: Ribontikleik asit

VKA: Viral kanamal1 ates
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CK: Kreatinin fosfokinaz

AST: Aspartat aminotransferaz

ALT: Alanin aminotransferaz

ALP: Alkalen fosfataz

LDH: Laktat dehidrogenaz

GGT: Gamaglutamil transferaz

PT: Protrombin zamani

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
INR: International normalized ratio
WABC: Beyaz kan hiicresi

RBC: Kirmizi kan hiicresi

HGB: Hemoglobin

HCT: Hematokrit yiizdesi

PLT: Trombosit sayisi

BUN: Kan iire azotu

Ig M: Immiinglobulin M

Ig G: immiinglobulin G

BSL-4: Biyogiivenlik seviye 4 laboratuvar



RT-PCR: Revers transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu
ITP: idiyopatik trombositopenik purpura

HUS: Hemolitik iiremik semdrom

TTP: Trombositik trombositopenik purpura

HELLP: Hemoliz, yiliksek karaciger enzimleri, diisiik platelet
DSO: Diinya Saglik Orgiitii

IV: Intravendz

PACS: Picture Archiving and Communication System - Gériintii Arsivleme ve Iletisim
Sistemi

SPSS: Statistical Packace for Social Science)

KV: Kilovolt

FOV: Field of View

mAs: Miliampersaniye

HU: Hounsfield Unitesi

ROI: Region of interest

ES: Eritrosit slispansiyonu

TDP: Taze donmus plazma
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1. GIRIS VE AMAC

Kirim Kongo kanamali atesi (KKKA) Bunyaviridae ailesinden bir RNA viriisii
olan nairoviriisiin etken oldugu bir¢ok organ ve sistemi etkileyen akut viral bir hastaliktir
(1). Hastalik ilk olarak Kirim (1945) ve Kongo’da ( 1954) goriilmiis olsa da giiniimiizde
Avrasya ve Afrika cografyasinda yaygin olarak goriilmektedir (2). Hastaligin bulas yolu
enfekte kenelerin 1sirmasi veya enfekte bireylerin viicut sivilari ve kanlarinin temasi ile

olur (3).

Tiirkiye’de saptanan ilk vaka 2002 yilinda Tokat ilindedir.(2) ic Anadolu ve
Dogu Anadolu bolgelerinin kuzey kesimleri ile Orta Karadeniz bolgesi vakalarin

Tiirkiye’de ¢ogunlukla goriildigi yerlerdir (4).

Kulugka doneminin ardindan ates, titreme, bas agrisi, karin agrisi, bulanti kusma,
nefes darlig1 ve ekimoz goriilen semptomlardir. Semptomlar hastaligin ilk evrelerinde
spesifik olmadig1 i¢in, KKKA'll bir hastayla yakin temas veya kene 1sirmast oykiisii

anamnezde ¢ok dnemlidir (1).

KKKA'nin patogenezi tam olarak anlagilamamistir. KKKA'daki esas
stiphelenilen patolojik durumlar endotel hasari, mikrovaskiiler instabilite ve bozulmus
hemostazdir (5). Bu nedenle viicudun herhangi bir yerinden kanama olabilir. Burun
kanamasi, vajinal ve gastrointestinal kanama kanamanin en sik goriildiigii organ ve
sistemlerdir (6,7). Oliim nedenleri direncli sok, siddetli koagiilopati ve karaciger ve

diger organlarin yetmezligidir (7).

Sonug olarak, diinyanin birgok cografi bolgesinde endemik olarak goriilen ve
6liimciil seyreden bu hastalik hakkinda halen yeterli bilgi bulunmamaktadir. Ayrica,
KKKA'ya bagh oliimlerin sayist her yil artmaktadir. KKKA'da yogun inflamatuvar
yanit, dolasim ve hematolojik sistem dahil olmak iizere tiim sistemleri ve karacigeri
etkiler. KKKA hastaliginda abdominal bulgular1 radyolojik olarak degerlendiren sadece
birka¢ kapsaml1 ¢alisma vardir. Ozellikle bu hastaliga iliskin radyolojik degerlendirme
ve bulgulara iligkin bilgiler yetersizdir (8).



Calismamizda hastalarin bagvuru aninda ve/veya klinik takip sirasinda hemoraji
oncesi ve hemorajik donemde yeni bulgularin ortaya c¢ikmasi nedeniyle ileri tani
amactyla c¢ekilen abdomen BT’leri incelenecektir. Biz bu ¢alismamizda 2013-2021
yillar1 arasinda KKKA tanist almis ve herhangi bir nedenle abdomen BT si ¢ekilmig tiim
hastalar1 inceleyip KKKA hastalarinda abdominal BT bulgularini, klinik ve laboratuvar

arasindaki iligkiyi saptamay1 amaglamaktayiz.

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kirim Kongo Kanamah Atesi

2.1.1. Tanim

Viral kanamali atesler (VKA) farkl viriislerin neden oldugu ani baslangi¢h ates
ve kanama ile seyir gosteren, bir¢ok organ ve sistemi etkileyen zoonotik hastaliklardir.
Giiniimiizde kanamali ates etkenlerine Bunyaviridae ailesinden KKKA viriisii, Hanta
viriis ve Rift Vadisi atesi, Filoviridae ailesinden Ebola viriis ve Marburg viriisii,
Arenaviridae ailesinden Lassa virlis, Flaviviridae ailesinden ise Deng viriisi,
Sarthumma viriisii ve Kyasanur orman hastaligi 6rnek olarak verilebilir (9).

Kirim Kongo kanamali atesine sebep olan viriis 80—-120 nm ¢apinda, sferik
sekilli, 5—7 nm kalinlikta lipid zarfli, {i¢ segmentli ve tek zincirli bir RNA viriisii olup
Bunyaviridae ailesinden Nairovirus tiirine aittir (10). Viriisiin bulagsma yolu enfekte
keneler ve enfekte hayvanlarm viicut sivilartyla temasi ile olur. Insandan insana
nazokomiyal yol ile de bulagabilmektedir. KKKA insanlarda yiizde 3 ile 30 arasinda
degisen oranlarda mortaliteye sahiptir (11). Ulkemizde goriilen vakalarda mortalite
orant % 5,2 dir (12).

KKKA, Asya, Afrika, Dogu Avrupa ve Orta Dogu cografyasinda yaygin
olarak goriilen ve halk saglig1 problemlerine neden olan bir hastaliktir (2,9). Hastalarda
baslica semptomlar ani baslayan ates, titreme, karin agrisi, bas agrisi, bulanti, halsizlik
ve myaljidir. Kanama 6nemli bir bulgu olmakla birlikte genellikle agir vakalarda

goriiliir ve farkli sekillerde ortaya ¢ikabilir (13).



2.1.2. Tarihge

Giiniimiizde KKKA olarak bilinen hastaligin ilk olarak ¢ikisinin 12. yiizyilda
Orta Asya cografyasinda simdilerde Tacikistan’da yer alan bir bolge oldugu tahmin
edilmektedir. O caglarda hastalig: tarif eden hekimler hastaligin bit ve kene yoluyla
bulastigini, hastalarin balgam ve idrar gibi viicut sivilar ile karin, dis eti ve rektum
gibi bolgelerinde kanama oldugunu séylemislerdir. KKKA giiniimiizdeki adin1 alana
kadar dilimize kara 6liim, burun kanamasi ve kan alimi seklinde ¢evrilebilen farkli
isimlerle adlandirilmistir (1).

Yakin déonemde ise 2. Diinya Savasi esnasinda, 1944 yilinda Kirim’da gorev
yapan ve tarima yardime1 olan Sovyet askerlerinden 200’den fazlasini enfekte eden bir
salgin hastalik olarak ortaya ¢ikmis ve Kirim hemorajik atesi adiyla ilk kez klinik
olarak tanimlanmistir. Hastalik etkeni viris 1967 yilinda enfekte kisilerin viicut
stvilarindan alinan 6rneklerin farelerin beyinlerine ekilmesi sonucu izole edilmistir.
Kongo’ da 1956 tarihinde atesi olan bir hastadan izole edilen ve Kongo viriisii seklinde
adlandirilan etkenin aslinda Kirim Kanamali Atesi viriisii ile ayn1 viriis oldugu 1969
yilinda anlagilmistir. Hastaligin ismi 0 zamandan beri Kirim Kongo Kanamali Atesi
seklinde isimlendirilmektedir (9, 14).

KKKA iilkemizde ise ilk defa 2002 yilinda ilkbahar ve yaz doneminde, kene
temasi olan kisilerde, grip benzeri bulgularla baslayip ates ve kanamanin eslik ettigi
bir salgin seklinde Sivas, Tokat, Amasya sehirlerini i¢ine alan bolgede goriilmiistiir
(2,4).

2.1.3. Epidemiyoloji

Diinyada yaygimlik olarak en sik goriilen viral kanamali ates Kirim Kongo
kanamal1 atesidir. 1970’lerden once vakalarin biiyiik bir boliimii eskiden Sovyetler
Birligine bagli olan Kirim, Rostov, Astrahan, Ozbekistan, Kazakistan ve Tacikistan
gibi iilkelerden, Avrupa’dan Bulgaristan, Afrika’dan ise Kongo ve Uganda gibi
iilkelerden bildirilmistir. Ayrica 1965 yilinda Cin’de yiiksek 6liim oranlariyla giden
bir salgin yasanmis olup salginla ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadir. 1970’lerden
2000’li yillara kadar gegcen zamanda ise Kongo, Tanzanya, Senegal, Giiney Afrika
Cumhuriyeti, Burkina Faso, Moritanya gibi Afrika iilkeleri ile Birlesik Arap



Emirlikleri (BAE), Pakistan, Irak, Umman, Cin ve Suudi Arabistan gibi Orta Dogu ve
Asya iilkelerinde detayli ¢alismalar ve vaka bildirimleri yapilmistir. 2000 yilindan
sonra Yunanistan, Bulgaristan, Arnavutluk, Yugoslavya, Pakistan, Iran, Senegal,
Kenya, Moritanya ve Tiirkiye’ de yeni salginlar ortaya ¢ikmistir. KKKA Balkanlarda
ve Romanya’ da endemiktir (15).

Tablo 2.1. 1945 yilindan itibaren bildirilen KKKA olgulari (9)

Lokasyon Yillar Vaka Vaka 6liim Meslek
sayisi orami (%)
Giineydogu Avrupa
Kirim 1944-45 200 10 Asker
Astrahan 1953-63 104 17 Tarim is¢isi
Rostov 1963-69 323 15 Tarim isgisi
Bulgaristan 1953-74 1105 17 Tarim isgisi,
saglik calisani
1975-96 279 11 Tarim is¢isi
1997-03 138 21 Tarim is¢isi
Arnavutluk 2001 7 0 Tarim is¢isi,
saglik calisan1
Kosova 2001 18 33 Tarim iscisi
Tiirkiye 2002-05 500 5 Tarim iscisi
Asya
Cin 1965-94 260 21 Tarim isgisi
1997 26 24 Tarim isgisi
Kazakistan 1948-68 75 50 Tarim iscisi
Tacikistan 1943-70 97 23 Tarim isgisi,
laboratuvar
calisani
Pakistan 1976 14 29 Coban, saglik
calisan

1994 3 Bilinmiyor Saglik calisani




Ortadogu
Birlesik Arap 1979 6 50 Saglik calisan
Emirlikleri
(BAE) 1994-95 11 73 Tarim is¢isi
Sarika,(BAE) 1980 1 0 Esnaf
Irak 1979-80 55 64 Tarim iscisi
Suudi Arabistan 1990 7 Tarim isgisi
Umman 1995-96 4 Bilinmiyor Tarim isgisi
fran 2003 81 18 Tarim iscisi
Afrika
Zaire (Kongo) 1956 2 0 Hekim
Uganda 1958-77 12 8 Laboratuvar
calisani
Moritanya 1983 1 0 Deve sahibi
2004 38 29 Tarim iscisi,
saglik calisan1
Burkina Faso 1983 1 0 Bilinmiyor
Giiney Afrika 1981-86 32 31 Ciftci, saglk
Cumhuriyeti calisani
Tanzanya 1986 1 0 Ogrenci
Giineybat1 Afrika 1986 1 0 Bilinmiyor
Kenya 2000 1 100 Tarim isgisi

1945 yilindan itibaren 2000’li yillara kadar gegen siirede bildirilen KKKA
olgular1 tablo 2.1°de gosterilmistir (9). Kene vektor varliginin ve KKKA hastaliginin
2017 yili itibart ile cografi bolgelere gore yillik oransal dagilimi sekil 2.1°de
gosterilmistir (16).
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Sekil 2.1. KKKA’nin cografi dagilimi (16)

Yakin komsularimizda serolojik ve vaka olarak daha Onceden tanimlanip
bildirilmesine ragmen iilkemizde ilk vaka 2002 yilinda Kelkit vadisinde bulunan Tokat
sehrinde saptanmustir (2, 17). Hastaligim iilkemizde yogunlukla gériildiigii yerler I¢
Anadolu bolgesinde Kelkit Vadisinde yer alan Tokat, Sivas, Yozgat, Corum ile Dogu
Anadolu bolgesinde Coruh Vadisi etrafindaki Erzurum, Erzincan, Giimiishane,
Bayburt gibi iller ve Karadeniz bdlgesinin giiney kesimleridir. 2017 yili itibart ile
Tiirkiye’de illere gore KKKA insidans dagilimi sekil 2.2°de gosterilmistir. Hastalik
tam olarak anlasilmadan once bu boélgelerin 6zellikle kirsal kesimlerinde kene ile
temas1 bulunan kisilerde ates ve kanama ile kendini gosteren bir salgin ortaya
¢ikmistir. Bu hastaligin KKKA oldugu 2003 yilinda anlasilmistir. Vakalarin genellikle
goriildiigii zaman Mart ve Ekim aylariyken en yiiksek sayilara ulastigi donem Haziran
ve Temmuz aylaridir (18). KKKA vakalarmin 2009 ve 2016 yillar1 arasinda aylara

gore dagilimi sekil 2.3°te gosterilmistir.



Ulkemizin bulundugu cografi kosullar ve iklim sartlar1 hastaligin vektorii olan
kenelerin hayat dongiilerini tamamlamalarina olanak saglamaktadir. Bu nedenle

hastalik, hayvancilik i¢in elverigli olan orman ve meralarin bulundugu boélgelerde

yaygin olarak goriilmektedir (19).
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Sekil 2.3. KKKA vakalarinin aylara gore dagilimi (21)



Ulkemizdeki vakalar genellikle aktif olarak galisma doneminde olan ve kene
ile yiiksek karsilagsma riski bulunan tarim ve hayvancilikla sektoriindeki kisilerde
gorilmektedir. Hastalarin yarisindan fazlasinda kene temasi dykiisii vardir. Kene ile
temas Oykiisii olmasa da saglik calisanlart hastaliktan etkilenen ikinci en sik meslek
grubudur. Hastaligin kadin erkek dagiliminda iilkeler ve bolgeler arasinda farkliliklar
vardir. Buna sebep olan temel faktoriin bolgeler arasinda tarim ve hayvancilikta erkek
ve kadinlarin is hayatina aktif katilimlarinin farkli olmasi diisiintilmiistiir. Tiirkiye'de

kadinlar ile erkeklerin hastaliga yakalanma oranlar1 benzerdir (22).

2.1.4. Etken

KKKA hastaliginin etkeni olan KKKA viriisit (KKKAV) Bunyaviridae ailesi
icerisinden Nairoviriis cinsine ait bir RNA viriisiidir. Bunyavirisler, tek zincirli
RNA’ya sahip zarfli viriislerdir. Hantaviriis, Orthobunyaviriis, Phleboviriis ve
Tospoviriis Bunyaviridae ailesinin diger tiyeleridir (9). KKKAV’nin genetik olarak 8
ayr1 grubunun oldugu saptanmis olup Tiirkiye’de izole edilebilen viriis suslari ile
Kosova ve Kafkaslarm kuzeyinde izole edilebilen viriis suslarinin benzer, Iran
salgininda izole edilebilen susun ise bunlardan farkli oldugu goriilmistiir (23).

Nairoviriis cinsinin iyesi olan tim viriisler Ixodidae veya Argasidae tiirii
keneler ile diger canlilara bulastirilirlar. Bu viruslerden KKKA viriisli basta olmak
lizere li¢ tanesi insanlarda hastalia neden olmaktadir. KKKA viriisleri daha ¢ok
Ixodidae grubu keneler tarafindan ve bu grup igerisinden de 6zellikle Hyalomma cinsi
keneler ile (Hyalomma marginatum marginatum) bulastirilirlar (24).

KKKA viriistiniin ¢ap1 yaklagik 80-120 nm, zarfinin kalinlig1 da 5-7 nm olarak
olgtilmistiir (10). Viriisiin sahip oldugu 4 yapisal proteinini sentezleyen 3 genom
segmenti vardir. Bu segmentler small (S), medium (M) ve large (L) segmenti olup 482
aminoasite sahip Nucleoprotein adi verilen bir protein ile ortiliidir (Sekil 2.4). L
segmentinin kodladigi yapt RNA bagimli RNA polimeraz enzimidir. M segmenti
viriisiin zarfinda bulunan Gn ve Gc glikoproteinlerini, S segmenti ise yapisal bir
protein olan niikleokapsid proteinini kodlamadan sorumludur (23). KKKAYV zarfl1 bir
RNA viriisii olup deterjan ve dezenfektanlar sayesinde inaktive olmaktadir. Dis ortam
sartlarina dayanikli olmadig1 i¢in 56°C’de yarim saat i¢inde ve ultraviyole 1sinlardan
etkilenerek inaktive olmaktadir. KKKAV %2 glutaraldehit ve %21 hipoklorite
duyarhdir. Hiicre besi yerlerinde iiretilebilir ve kanda 40°C’de 10 giin yasayabilir (25).
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Sekil 2.4. KKKA viriisiiniin sematik goriintimii (26)

2.1.5. Bulasma

Hastaligin en 6nemli bulas yolu enfekte kenelerin insanlara tutunmasidir. Bunu
enfekte kisilerin ve hayvanlarin kanlarina, viicut sivilarina veya dokularina dogrudan
temas yolu ile bulas takip etmektedir. Dogada viriisiin esas tasiyicisi ve rezervuari
kenelerdir. KKKA viriisii Hyalomma cinsi kenelerin erigkin formlarindan 1960’11
yillarda izole edilmistir. Sonraki yillarda KKKA virlisii H. Marginatum basta olmak
iizere Hyalomma anatolicum anatolicum ve diger Hyalomma tiirleri ile Ornithodoros ,
Rhipicephalus, Dermacentor, Boophilus ve Ixodes spp gibi bir¢ok kene tiiriinde de
saptanmustir (9, 15). Saglik calisanlarina bulagma sekli ise enfekte kan, balgam, gayta
ve idrar gibi viicut sivilari ile olabilmektedir (27). Kliniginde kanamas1 mevcut olan
hastalarin takipleri esnasinda enfekte kana temas yoluyla enfeksiyon olusma riski
%8,7°dir. Igne batmasi gibi bir durumda ise enfeksiyon riski % 33’e kadar
yiikselmektedir. Bulastiricilik riskinin en fazla oldugu durum perkiitan yaralanmadir.
Gebelik esnasinda anneden bebege gegis az da olsa bildirilmistir (9). KKKA viriisii
cesitli tirler arasindan yalnizca insanlarda siddetli ve oliimciil enfeksiyona neden
olmaktadir (25).
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Sekil 2.5. Hyalomma marginatum marginatum cinsi kenelerin yasam dongiisii (28)

Hastaligin yayilmasinda konak se¢imi Onemli bir faktordiir. Bazi1 yabani
hayvanlar (kirpi, tavsan, vb.) ile topraktan beslenen bazi kus tiirleri (keklik, sigircik,
vb.) Larva ve nimf evresindeki kenelerin beslenmek igin Ozellikle sectikleri
hayvanlardir. Nimf evresinde 2-3 haftalik siirede kan emerek beslenen nimf topraga
diiser ve gevre sartlarina gore 4 ila 20 giin arasinda ag eriskin durumuna gelirler. Ag
erigkin kene formlar1 toprakta veya kisa boylu bitkiler altinda gizlenerek, insan, evcil
ya da yabani hayvan gibi konaklarin yaydig: sicaklik, titresim, laktik ve butirik asit ve
amonyak gibi uyaranlar yoluyla uygun olan konaga tutunurlar. Tutunduklari
konaklarda ise bir iki hafta siiresince kan emerler ve gogalirlar. Bu siire sonunda doyan
disi kenelerin konaktan topraga diismesi sonucu 7000 civar1 yumurta topraga birakilir
(29). Virtsiin yasam dongiisii ise genelde ‘kene, omurgali konak, kene’ seklindedir.
Ayrica viriisiin enfekte erigkin keneden yumurtaya (transovarial) ve kenenin larva

formundan nimf ve erigkin formunada (transtadial) gecisi olabilmektedir (30).
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Viriis, bir¢ok hayvan tiirtinde enfeksiyona neden olmakla birlikte hastalik
hayvanlarda genelde hafif seyretmektedir. Kus tiirlerinin bazilarinda ise hastaliga kars1
direng¢ olmasina karsin bu tiirler hastaligin yayilmasini saglamaktadir. Hastalik vektor
kaynakli bir enfeksiyon olmasindan dolayr vektér kenenin 6zelliklerinden
etkilenmektedir. Kenelerin eriskin formu Mart ve Agustos aylar1 arasinda, larva ve
nimf formlar1 ise Haziran ve Kasim aylar1 arasinda aktif bir sekilde kan emer. Kis
aylarinda ise tarlalarda bulunan kemirici yuvalarinda, ahirlarin duvarlarinda, agag
kovuklarinda veya toprakta yasarlar. Hastaligin mevsimlere gore farklilik
gostermesinin de bu nedene bagl oldugu diistiniilmektedir (31).

Bulas yollar1 dikkate alindiginda en fazla riskli bulunanlar hayvancilik
yapanlar, tarim isgileri, ¢obanlar, veteriner hekimler, mezbahada calisanlar, askeri
personel ve dogada kamp yapanlardir. Saglik calisanlarinda ise kanamasi bulunan

hastalarin kanama kontrolii esnasinda enfekte olma riski yiiksektir (32).

2.1.6. Klinik bulgular ve Hastaligin Seyri

KKKA klinik bulgular yoniinden diger VKA nedenleri ile benzerlik
gostermektedir. KKKA’nin hayvanlarda daha sik goriilmesine ragmen hayvanlarda
hastalik asemptomatik seyretmektedir. Bu nedenle KKKA viriisiiniin konak olarak
sadece insanda hastaliga yol agtigi oldugu kabul edilmektedir (33). Enfeksiyon
olusmasi igin 10 veya daha az sayida viriis yeterlidir. Buna karsin enfekte olan kisilerde
hastalik goriilme orani diisiik olup yaklasik % 20°dir (18).

Hastaligin klinik seyri inkiibasyon donemi, prehemorajik déonem, hemorajik
donem ve iyilesme (konvalesan) dénemi olmak iizere dort farkli donemden olusur (9,
33). Kinmm Kongo Kanamali Atesinin klinik ve laboratuvar seyri sekil 2.6’da
gosterilmistir.

Inkiibasyon Doénemi: Kene tarafindan tutunma ile hastaligim olusmasi
arasindaki siireyi tanimlar. Enfeksiyon kene 1sirigr ile olusursa inkiibasyon siiresi
ortalama 1-3 giin, maksimum 9 giindiir. Bu stirenin degiskenlik gostermesinin sebebi
virlis bulas yolunun, kiginin immun yanitinin ve viicuda giren viral yiikiin farkli
olmasindan kaynaklanmaktadir. Enfekte kan ya da dokuya temas ile gelisen
enfeksiyonda inkiibasyon siiresi yaklasik bir hafta, en fazla iki hafta olmaktadir. Kene
1sirmast ile saglik kurulusuna basvuru arasinda gecen zaman Tiirkiye’de ortalama 5.5

giindiir (28, 33).
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Prehemorajik Donem: Bu donem ani baslangigli yiiksek ates (39-41°C),
halsizlik, istahsizlik, miyalji, bas agris1 ve donmesi gibi semptomlarla baslayip yiiksek
atesin yaklasik 4-5 giin siirmesiyle devam etmektedir. Yukardakilere ek olarak bulanti,
kusma ve ishale eslik edebilen epigastrik ve abdominal agri1 ve bu bdlgelerde goriilen
hassasiyet gastrointestinal sisteme ait saptanan bulgulardir. Bu durum bazen akut
apandisit gibi akut batin nedenleri ile karigtirilabilir. Bas, boyun ve g6giis bolgesinde
ciltte kizariklik, gézde sklera ve konjuktivada hiperemi ise bu donemde goriiliir.
Oksiiriik bu dénemde gériilebilirken genellikle balgam eslik etmez. Bu donem yaklasik
1-7 giin siirer. (9, 33).

Hemorajik donem: Bu donem baslamasi genellikle hastaligin 3. ve 5.
giinlerine denk gelir, hizli gelisir ve kisa siirer. Kanama, hastalarin biiyiik bir
¢ogunlugunda hastaligin baslangicindan 5 ila 7 giin sonra ve hastane yatiglari
esnasinda olur. Ates yiikselmesi ile kanamanin baglama zamani arasinda bir iligki
saptanmamigtir. Kanamanin bulgulari cilt ve mukozada petesiden genis hematomlara
kadar degisiklik gosteren formlarda olabilir. Siklikla goriilen kanama sekilleri burun
kanamasi, gastrointestinal ve genital kanama, hematiiri ve hemoptizi seklindedir.
Diseti, subkonjuktival ve kranial kanamalarda goriilebilir. Hepatosplenomegali
hastalarin ortalama figte birinde goriilen bir fizik muayene bulgusudur. Siddetli
seyreden vakalarda biling bulanikligi, ajitasyon hali, hepatorenal yetmezlik, solunum
sikintis1, dissemine intravaskiiler koagulopati (DIK) tablosu, sok ve koma gelismesi
sonucu siireg dliimle de sonuglanabilmektedir. Oliim genellikle 5-14. giinler arasinda
olurken mortalite oran1 diinya genelinde yaklasik %30’larda seyretmektedir. Ancak
farkli iilkelerde mortalite oran1 %80 diizeylerine kadar ulasmaktadir. Mortalite
oranlarindaki bu fark; tlkelerin tan1 ve tedavi imkanlarinin farkli olmasi, halkin
hastalikla ilgili yetersiz bilgiye sahip olmasi, viriisiin bulasma seklinin ve filogenetik
tiriintin farkli olmas1 gibi nedenlere baglidir. Nazokomiyal bulas ile olusan

enfeksiyonda mortalite orani daha yiiksektir (9, 11, 33, 34).

Iyilesme (konvalesan) donemi: Yasayan hastalarm iyilesme donemine
girmeleri hastaligin baglamasindan sonra yaklagik 10-20 giin siirmektedir. Hastalar
ortalama on giin hastanede yatmaktadir. Bu siirede gorme ve duymada azalma,
tasikardi, dispne, amnezi, polinéropati, agizda kuruma gibi ¢esitlilik gésteren bulgular

bildirilmistir. Hastalig1 gegirenlerde hastaligin niiksii goriilmemektedir (9, 34).
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Sekil 2.6. Kirim Kongo Kanamali Atesinin klinik ve laboratuvar seyri (9)

2.1.7. Patogenez

KKKA’nin patogenezi net olarak anlasilamamistir. Bu durumun sebepleri
arasinda yakinlarinin hastalarina otopsi yapilmasini istememeleri, vakalarin siklikla
Kliniklerin yetersiz oldugu yerlerde goriilmesi, yeterli sayida hayvan modellemelerinin
yapilmamas1 ve oOzellikli laboratuvarlara ihtiyag duyulmasi yer almaktadir.
Hastalardan elde edilen laboratuvar sonuglarinin ve yapilan karaciger biyopsilerinin
hastaligin patogenezini anlamaya yonelik verdigi bilgiler sinirhidir (1). Patogenezin net
anlagilmasmin hastalik igin gelistirilecek yeni tedavilere imkéan saglayacag:
diistiniilmektedir. VKA etkenlerinde birbirlerinden farkli patofizyoloji mekanizmalari
bulunsa da sonugta endotel hasarmi takiben gelisen bozulmus hemostaz ortaktir.
Sonrasinda gelisen DIK tablosu ve ¢oklu organ yetmezligi 6liimiin esas sorumlularidir
(35).

Viriislin viicutta ki esas hedefleri damar endoteli, mononiikleer hiicreler ve
hepatositlerdir. Viriis ilk viremi déneminde cilt altinda ve lenf nodlarinda ¢ogalir,
sonrasinda sekonder viremi sirasinda kan ve lenf yoluyla basta dalak olmak iizere

karacigere, siirrenal glandlara, akcigere, lenf nodlarina ve endotel hiicresine ulasip
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cogalir ve bdylece biitiin viicuda yayillmis olur. Makrofaj gogiiyle parankimal
hiicrelerin sekonder enfeksiyonu gerceklesir. Immiin sistemin énemli elemanlarindan
ozellikle endotel hiicreleri ve makrofajlarin direkt veya mediyatorler yoluyla dolayli
olarak aktiflesmesi sonucunda, inflamatuar ve vazoaktif bir siirecin baslamasi ve
sistemik inflamatuar yanit sendromunun (SIRS) gelismesi olur (36). Hastaligin
patogenezinde endotel hasari en kritik noktadir. Endotel etkilenmesi iki sekilde
olmaktadur. I1ki viriisiin endotel hiicrelerini direkt enfekte ederek cogalmasi ve ikincisi
Ise viriisiin konak hiicre faktorlerini yonlendirmesiyle dolayli yoldan gelisen endotel
hiicre disfonksiyonudur (1). Hasarlanmis endotel hiicreleri koagiilasyon kaskadini
intrensek yoldan aktiflestirerek trombosit agregasyonunu ve degraniilasyonunu saglar.
Kompleman sisteminin aktiflesmesi sonucu kapiller yatakta hasara neden olan immun
kompleksler olusur. Bununla birlikte kompleman faktér Sa (C5a) bazi inflamatuar
sitokinlerin salimimini saglar. C5a ayrica monositleri aktive ederek IL-1, IL-6, IL-8
ve TNF salgilanmasini saglar. Bu sitokinlerden IL-1 ve TNF; fibrin pargalanmasinin
baskilanmasi i¢in endotel hiicrelerinden plazminojen aktivator inhibitor (PAI)
salimmmini ve Koagiilasyonun ekstrinsek yoldan baslamasi igin doku faktoriiniin
serbestlesmesini saglar. Bu durum endotel hasarin1 ve vaskiiler gegirgenligi daha da
arttirir (37).

Endotel hasar1 sonucu agiga ¢ikan kollojen trombositleri uyararak bu bolgede
gevsek bir pihtt olugsmasina neden olur. Endotel hasarinin devam etmesiyle
trombositler tarafindan olusturulan pihti yetersiz kalir ve bdylece koagiilasyon
kaskatlarinin aktive olmasiyla fibrin olusur. Olusan fibrin Seviyesine gore
pihtilasmanin durdurulmasi i¢in protein C ve protein S gibi antikoagiilan maddeler
salinir ve fibrinolitik sistemin aktive olmasiyla fibrin yikim iriinleri olugsmaktadir.
Sonug olarak hastada bir taraftan piht1 olusurken, bir taraftan da olusan fibrinin
parcalanmasiyla fibrin yikim iriinleri olusmakta ve en sununda da dissemine
intravaskiiler koagiilopati (DIK) gelismektedir (35, 38).

Oliimle sonuglanan vakalarda DIK tablosunun daha belirgin oldugu
saptanmugtir. Tiirkiye’de saptanan vakalarda reaktif hemofagositozun yani makrofajlar
araciligiyla fagosite edilen 6nciil hematopoetik hiicrelerin 6neminden bahsedilmistir
(37). Olen olgularda IL-1, IL-6 ve TNF seviyelerini yasayanlara gére daha yiiksek
bulunmustur (39).

Trombositopeni KKKA’da goriilen O6nemli bulgulardandir. Endotel

hasarlanmasma bagli yikim, kemik iliginin baskilanmast ve hemofagositoz
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trombositopeninin baslica sebeplerindendir. Hastaligin seyri sirasinda ortaya ¢ikan
dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) tablosu da trombositleri tiiketerek
trombositopeniyi derinlestirir (40). Hastalarda saptanan karaciger enzim yiiksekligi
hepatositlerin viriisle hasar1 sonucu gelismektedir. Karacigerde saptanan hasar kiigiik

nekroz alanlarindan yaygin nekrotik dokuya kadar degisen sekillerde goriilebilir (1).

2.1.8. Tanm

KKKA’nin yiiksek mortalite ile seyreden bir hastalik olmasi ev igerisinde ve
nazokomiyal yoldan bulasma riskinin de varligi nedeniyle erken taninin Gnemi
yiikssektir. Hastaligin seyri sirasinda goriilen belirti ve bulgular yoniinden detayl bir
sorgulama hastalar igin olduk¢a 6nemlidir. Ayrica tanida gerekli tetkiklerin yapilmasi
ve taninin dogrulanmasi gerekmektedir.

Hastaligin spesifik bir semptomu olmadig: i¢in hasta 6ykiisiinde endemik bir
bolgede yasayip yasamadigi, etrafinda benzer sikayetleri olan kisilerin varligi, bilinen
hasta kisilere ve hayvanlara temasinin olup olmadigi, kene ezme veya kene tutunma
Oykiisiiniin varlig1 dnemli yer tutmaktadir. Ayrica hastanin mesleginin de riskli gruplar
acisindan sorgulanmalidir. Riskli meslek gruplarini ¢iftcilik, hayvancilik, veterinerlik,
saglik calisanlar1 olusturmaktadir. Semptomlarin ve bulgularin siiresi ve Ozellikle
endemik bolgelerde goriildiigli mevsimde anamnezde Onemli bir yer tutmaktadir.
Kesin tani laboratuvar bulgularinin da yardimiyla serolojik ve molekiiler yontemler
veya viriisiin izolasyonu ile konur (9, 33).

Hastaligin klinik tanmimi yiiksek ates, halsizlik, titreme bas agrisi, bulanti,
kusma, karin agrisi vb. semptomlari bulunan kisilerde Aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT) gibi karaciger enzimlerinde, laktat dehidrogenaz
(LDH) ve kreatinin fosfokinazda (CK) saptanan yiikseklige trombositopeni ve
16kopeninin eslik etmesidir. Viicudun gesitli yerlerinde goriilen kanamada destekleyici
bulgudur. Endemik bir bolgede bulunanlarda yukaridaki semptomlarin goriilmesi
siipheli olgu, siipheli olguya laboratuvar bulgularinin eklenmesi olas1 olgu, molekiiler
veya etkene 0zgii serolojik testlerde pozitiflik saptanmasi ise kesin olgu olarak
tamimlanmaktadir. Ayrica hastalarda protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel
tromboplastin zamaninda (aPTT) uzama, total protein, albiimin degerlerinde azalma,
agir olgularda ise biliriibin, tire ve kreatin degerlerine yiikselme goriilebilir. Fibrinojen

degeri tiikketim koagiilopatisine bagli olarak diisebilirken akut faz elemani olarak
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yikselme egilimi de gorilebilir. Tam idrar tetkikinde hematiiri ve proteiniiri
saptanabilir (33). Iyilesen vakalarda laboratuvar bulgulari ortalama 10 giinde normale
donmektedir (28).

Serolojik Yontemler: KKKA’ da antikor tayini i¢in yaygin olarak kullanilan
yontem ELISA yontemidir ve duyarliligt %90’ 1n iizerindedir. IgM, enfeksiyonun akut
dénemde oldugunun bir belirtecidir ve enfeksiyonun ilk haftasinda saptanmaya baslar.
Hastaliga 6zgii IgM diizeyleri hastaligin baslamasindan iki ti¢ hafta sonra maksimum
degerine yiikselir ve hastaliktan sonra 4. ayda negatiflesmeye baslar (41). 1gG ise
hastaligin baslangicindan yaklasik 7-10 giin sonra tespit edilmeye baslar ve 5 y1l kadar
pozitif Kkalabilmektedir. Akut enfeksiyonun tanimi, IgM antikor pozitifliginin
saptanmasi veya ardisik drneklerde IgG’de 4 kat titre artisinin olmasi seklindedir.
Oliimciil seyreden hastalarda beklenilen antikor yanit1 saptanamayabilir (33).

Molekiiler Yontemler: Tanida kullanilan yontemlerden duyarliligi ve
ozgiilligii en yiiksek olan1 Revers transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR)
yontemidir. Bu yontemle sekiz saat kadar kisa bir siirede tan1 konulabilmektedir. RT-
PCR yontemiyle virilisiin genetik materyali ortaya konmaktadir ve hastaligin 16.
giniine kadar viris RNA’s1 tespit edilebilmektedir. Hastaligin siddetini ve
mortalitesini tahmin etmede kullanilabilen bir parametre alinan viris yiikiidiir (42).

Viriis Izolasyonu: Viriisiin izole edilmesi ya da hiicre kiiltiirlerinde iiretilmesi;
bulag riskinin yiiksek olmasi nedeniyle biyogiivenlik seviye 4 (BSL-4)
laboratuvarlarda yapilmaktadir. Viriisiin kiiltiir ortaminda tiretilmesi enfekte 6rnegin
kobay olarak kullanilan yenidogan farelere intraperitoneal veya intrakranial ekimi ile
yapilir. EKim isleminden 2-5 giin sonra sonu¢ alinmaktadir. Etken viriisiin bu sekilde
izole edilmesi hizli ve kolay bir yontem olmakla birlikte duyarlilig: diistiktiir(43).

Ayiric1 tanida Oncelikle diger VKA etkeni viriisler yer almaktadir. Ayrica bagka
viral ve bakteriyel enfeksiyonlar ile enfeksiyon dist durumlarda ayirici tanmida
diistiniilmelidir. KKKA hastalarinda norolojik tutulum ve akciger bulgular ilk basta
beklenmez. Hastalarin bulgulari akuttur ve iki haftadan uzun siiren semptomlar tanidan
uzaklastirmalidir. Viral ve toksik hepatitler, sigella, leptospira, borrelya, meningokok
ve brusella kaynakli enfeksiyonlar, tifo ve diger gastroenterit tablolari, kizamik,
kizamikgik ve hemorajik ¢icek gibi ¢ocukluk ¢agi hastaliklari, sepsisle seyreden veba
ve sitma ayirici tanida diislintilmesi gereken enfektif durumlardir. Ayrica enfeksiyon
kaynakli olsun veya olmasm DIK ve SIRS tablosu ile septik ve toksik sok tablolari da

aymrict tanida akla gelmelidir. Enfeksiyon disi durumlara ise trombositopeni
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etiyolojisinde yer alan idiyopatik trombositopenik purpura (ITP), trombositik
trombositopenik purpura (TTP), hemolitik {iremik semdrom (HUS) gibi hematolojik
hastaliklar, 16semiler, gebelerde goriilen HELLP sendromu, ¢esitli zehirlenmeler, bazi

bag doku hastaliklar1 ve vaskiilitler 6rnek olarak verilebilir. (1).

2.1.9. Tedavi

KKKA’nin bilinen etkin bir tedavi yontemi bulunmamakla birlikte destek
tedavisi esas amagtir. Hastalarin hemodinamisi yakindan takip edilmelidir. Vakalarin
stvi agigl, sedasyon gerekliligi, vazopressor ve solunum destegi ihtiyaci agisindan
dikkatli degerlendirilmesi gerekmektedir.

Hastalik esnasinda intramiiskiiler yoldan ilag uygulanmamali ve bazi ilaglar
kullanilmamalidir. Trombosit fonksiyon bozukluguna neden olabilen ve toksik etki
gosterebilen antikoagiilan ajanlar, non-steroid anti-inflamatuar ilaglar ve aspirin
bunlara 6rnek gosterilebilir (44).

Hastaligin patogenezinde onemli yer tutan endotel hasarina bagli olarak
ekstravaskiiler alana sivi kagmakta ve hastalarin klinige gore degisen miktarlarda sivi
ihtiyac1 olmaktadir. Bu esnada ise hastalarin sivi elektrolit dengesinin yakin takibi
gerekmektedir. Ote yandan, sivi replasmanin hizli yapilmasi akciger ddemine neden
olabilecegi i¢in her hastanin sivi ihtiyaci birbirinden farklidir (45).

KKKA’ ya 6zel bir antiviral tedavi bulunmamakla birlikte diger VKA
hastaliklarinda oldugu gibi ribavirinin tedavide etkili oldugu bilinmektedir (46).
Ribavirinin fareler iizerinde yapilan deneylerde viriisiin replikasyonunu engelledigi
gosterilmistir (9). Ancak insanlarda yapilan randomize klinik ¢aligmalar yetersiz olup
ilacin etkisi gozlem ve retrospektif calismalara dayanmaktadir (47, 48). Ribavirin
tedavisine baglama zamaninin tedavinin etkinligini degistirebilecegi diisiiniilmektedir.
Viremi hastaligin erken donemlerinde goriildiigii i¢in ribavirinin bu donemde
kullanilmasinin ise yaradigi diisiiniilmektedir (49). Hastaligin hemorajik déneminin
hemen Oncesinde sitokin firtinas1 gelisebilecegi i¢in, bu zaman diliminde antiviral
ilaglardansa antiinflamatuar ilaglarin etki gosterecegi diistiniilmektedir. Yapilan
gozlemsel bir ¢alismada erken donemde Kortikosteroid ve ribavirinin birlikte
kullanilmasinin yararli olabilecegi bildirilmistir (44). Ribavirin gebelerde teratojenik
ve embriyotoksik oldugu i¢in kullanimi kontraendikedir. Kullaniminin zorunlu oldugu

hallerde kar zarar oran1 mutlaka dikkate alinmalidir (50).
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Ribavirinin KKKA’ da kullanimi ve etkinligi hakkinda farkli caligmalar
yapilmistir. Tiirkiye’de yapilan bir caligmaya gore tedavisinde ribavirin kullanilan
hastalarin iyilesme siireleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda daha kisa saptanmustir.
Ayni calismada iki grup arasinda kan liriiniine duyulan ihtiyag, hastane yatis siire
ortalamalari, mortalite oranlar1 ve tedavi masraflari bakimindan anlamli bir fark
saptanmamustir (47). Koksal ve arkadaslarinin 2010 yilinda 136 hasta ile yaptiklari
calismalarinda ribavirin tedavisinin hastaligin prognozuna, mortalitesine ve hastane
yatis siiresine etki etmedigi belirtilmektedir (48). Duygu ve arkadaslarinin 2012 yilinda
400 hasta ile yaptig1 calisma sonucunda ribavirin tedavisinin mortalite lizerinde azaltici
bir etkisinin olmadigini belirtmislerdir (51). Ote yandan Leblebicioglu ve arkadaslari
2012 senesinde yaptiklar1 c¢alismalarinda ribavirin tedavisinin mortaliteyi azaltici
etkisinin bulundugunu sdylemislerdir (52). Ribavirin tedavisi Diinya Saghk Orgiitii
(DSO) tarafindan eriskinlerde ve ¢ocuklarda farkli dozlarda olmak iizere yiikleme ve
idame tedavisi seklinde oral ve intravendz (IV) formlarda onerilmektedir (53).

Hastalarin takibinde trombosit sayisi basta olmak iizere PT, aPTT, INR gibi
koagiilasyon parametrelerinin yakin takibi ve ihtiya¢ halinde kan ve kan iirlini
replasmani yapilmalidir (13). Trombosit sayisinin kanamasi olan ve girisimsel islem
yapilacak hastalarda mililitrede 50.000’den ve kanamasi bulunmayanlarda mililitrede
10.000°den az olmasi durumunda ise trombosit siispansiyonu verilmelidir (1).

Tedavide etkisi sinirli olmasma ragmen enfekte kisilerin kanlarma veya kan
tirtinlerine temas halinde profilakside 7 giin boyunca ve giinde dort kez ribavirinin 500
miligramlik oral formu kullanilmalidir (28, 32).

2.1.10. Kotii Prognoz Kriterleri

KKKA hastaliginin prognozunu olumsuz etkileyen klinik bulgu ve laboratuvar
parametrelerini  konu eden farkli ¢alismalar bulunmaktadir. Swanepoel ve
arkadaglariin yaptigi caligmada hastalarim ilk bes giinliik laboratuvar sonuglarina gore
bazi parametrelerden kotii prognoz kriteri olarak bahsedilmistir. Bu kriterlerin arasinda
beyaz kiire (WBC) sayisinin 10.000’den yiiksek, trombositin ise 20.000°den diisiik
olmasi, AST’nin 200 U/L, ALT’ nin ise 150 U/L degerinden yiiksek olmasi, aPTT
stiresinin 60 saniyeden fazla olmasi, fibrinojenin 110 mg/dL degerinden daha az olmasi
yer almaktadir (41). Yapilan bir diger ¢aligmada da Bastug ve arkadaslart ALT nin
119,5 U/L, AST’nin 304,5 U/L, LDH’nin 967,5 U/L, CK’nin 443,5 U/L degerinden
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yiiksek, aPTT’nin 42,4, PT’nin 14 saniyeden fazla ve INR degerinin ise 1,12°den
yiiksek olmasini kotii prognoz Kriteri olarak belirlemislerdir. Gastrointestinal sistemde
saptanan kanama ve biling bulanikligi oliimciil seyreden olgularda daha sik
saptanmustir (54).

Hastaligin prognozunu tahmin etmek i¢in yapilan g¢aligmalarda hastaligin
siddetini 6ngérmede ¢esitli puanlama sistemleri olusturulmustur. Bakir ve
arkadaslarinin gelistirdigi sistemde hastanin yasi, kanama ve organ yetmezligi,
hepatomegali, ALT, AST, LDH, trombosit ve beyaz kiire (WBC) sayilari ile bazi
koagiilasyon parametreleri (INR, aPTT, PT) yer almakta olup hesaplanan skor
mortaliteyi 6ngérmede ve hastanin ileri diizey saglik kurulusuna sevk kararinin

verilmesinde klinisyene yardimci olmaktadir (55).

2.1.11. Korunma Yollar1 ve Kontrol

KKKA hastaliginin miicadelesinde en 6nemli basamak korunma olup kenelerle
savas korunmanin ilk basamagini olusturmaktadir. Kenelere konaklik eden
hayvanlarda akarisidlerle yapilan ilaglama her ne kadar kenelerin tamamini 6ldiirmese
de kene sayisini belirgin sekilde azaltip bulas riskini diisiirecektir. Mezbaha calisanlari,
veterinerler ve meslegi hayvancilik olan kisiler enfektif viicut sivilariyla ve dokularla
temasi azaltmak i¢in eldiven ve uzun o6nliikk kullanmaya dikkat etmelidir. Ayrica bu
kigiler kene temasi bakimindan riskin fazla oldugu alanlara gittikleri zaman
kiyafetlerinin pacalarini ¢oraplarinin i¢ine sokmali ya da ayakkabi olarak uzun bir
cizme tercih etmelidir. Yiiksek riskli bolgelerden ayrilan kisiler ise biitiin viicut
bolgelerini kene tutunmasi agisindan kontrol etmelidir. Farkli cografi bolgelerde
kenelerin aktif oldugu zamanlar 6grenilerek o siire zarfinda 6nlemlere 6zellikle dikkat
edilmelidir (9).

Endemik cografyalarda KKKA salginlari oldugunda hastanelerde potansiyel
vakay1 tanimlamak i¢in hasta ile saglik ¢alisani arasinda en az 1 metre mesafenin
bulundugu donanimli bir triyaj alanma ihtiyag vardir. Bu alanda alkol ve el
dezenfektanlarna, lavaboya, suya, sivi sabuna, kagit havluya, termometreye, atik
kutularina, koruyucu ekipmanlara kolayca ulasgilmalidir. Siipheli veya tanisi kesinlesen
olgular izole edilerek gerekli egitimi almis personellerin, hastaya veya hastanin viicut
stvilarina temasi esnasinda eldiven, maske, onliikk ve gozlikk gibi evrensel korunma

Oonlemlerini aldigindan emin olunmalidir. Hastalarin oda kapilar1 kapali olmali ve
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odalara ziyaret¢i almmamalidir. Mecbur kalinmadikga cerrahi ve girisimsel
islemlerden kaginilmali ve kan alma asgari diizeyde tutulmalidir. Alinan 6rnekler
laboratuvar gilivenilirligi yiiksek olan yerlerde ¢alisilmalidir (56).

KKKA tanis1 alanlarin bakimini yapan personelde ve hasta yakinlarinda olasi
temasi halinde ise temasta bulunanlar 14 giinliik siire boyunca hastaligin semptom ve
bulgular1 agisindan yakin takip edilmelidir. Temas1 olan kisilerin takibi sirasinda atesi
38,2 dereceden daha yiiksek olan kisilerin hasta oldugu kabul edilmelidir. Bulas
riskinin yiiksek oldugu temaslilara ise profilaksi verilmelidir (28).

Hastalig1 6nlemek i¢in as1 ile ilgili yapilan ¢aligmalar siirmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Sekli

Bu ¢alisma retrospektif olarak tasarlanan bir ¢alismadir ve Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’nin 04/01/2022 tarih ve 2022-01/27

sayil1 karar1 ile izin alinmistir (Ek 1).

3.2. Calismaya Dahil Edilen Hasta Grubu

Calismaya Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne
01.01.2013 ile 01.12.2021 tarihleri arasinda acil servise ve enfeksiyon hastaliklari
klinigine bagvuran ve serolojik olarak kesin KKKA tanisi almis hastalarin tiim
radyolojik goriintiileri geriye doniik taranarak KKKA tanis1 aldig1 donemde abdomen
BT (Bilgisayarli Tomografi) goriintiilemesi yapilan hastalar dahil edilmistir. Hastalara
ait abdomen BT goriintiilerine Picture Archiving and Communication System -
Goriintii Arsivleme ve lletisim Sistemi (PACS) iizerinden ulasildi. Gériintiilerde
degerlendirmeye engel olan artefaktlarin bulundugu hastalar ¢alisma dig1 birakilmustir.
Calismaya 37’si erkek, 25’1 kadin olmak tizere 16-89 yas araliginda toplam 62 hasta
dahil edildi.

3.3. Abdomen BT Cekim Protokolii

Calismamiza katilan hastalarin abdomen BT ¢ekimleri 128 kesitli BT cihazi
(Aquilion, Toshiba Medical Systems, Tokyo, Japan) (GE Revolution, General
Electric, Milwaukee, Wisconsin, ABD) ile cihazlarin abdomen BT protokolleri
tizerinden yapildi. Hastalar supin pozisyonunda yatarken yapilan ¢ekimlerde KV: 120,
rotasyon zamani: 0,5 sn, pitch faktorii: 1.375 - 1,48, FOV: 380-500 mm toplam tarama
zamant: 5-6 sn, kesit kalinlig1 0,5 ve 1.25 mm olarak ayarlandi. mAs degeri hastalarin
viicuduna gore cihaz tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Bununla birlikte
abdominal ¢ekimlerde mAs degeri genellikle 200 ile 500 arasinda degismektedir. Tim
abdomen BT ¢ekimi diyafram iizerinden baslayip pubik kemiklerin alt ucuna kadar
olan bolge incelemeye dahil edilerek yapilmisti. Toraks BT ¢ekimi de bulunan

hastalarin ¢ekim her iki akciger apekslerinden baslanarak yapilmisti. Yapilan her
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¢ekimde incelenecek tiim Kkesitler tek bir inspiryum siiresinde elde edilmeye
calisilmisti. Ayrica biitiin hastalarin ¢ekimlerinin derin bir inspiryumun sonunda
nefesleri tutturularak yapilmasi amaglanmisti.

Kontrast kullanilarak yapilan c¢ekimlerde goriintiiler iyot igeren kontrast
maddelerin IV yoldan otomatik enjektdr pompasi kullanilarak ortalama 3 ml/sn hizla
enjeksiyonunu takiben yaklasik 65 ila 70 saniye arasinda (portal venoz faz) elde
edilmisti. Goriintiiler olusturulurken batin i¢i yapilarin degerlendirilebilmesi amaciyla
yumusak doku pencere 6n ayarlart kullanilmistir [Window Width: 400 (200-600),
Window Level: 40 (30-60)].

3.4. Radyolojik Degerlendirme

Hastalarin abdomen BT gériintiileri Sivas Cumhuriyet Universitesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dali goriintii arsivleme sisteminden (PACS) alinarak
degerlendirildi. Hastalarin abdomen BT’leri hepatomegali, splenomegali, batinda
serbest sivinin varligi, dagilimlar1 ve dansitesi, safra kesesi duvar kalinlig1 ve dansitesi,
perikolesistik sivi, periportal 6dem, omentum ve mezenterdeki inflamatuvar
degisiklikler, barsak duvar kalinligi, kas hematomu, cilt altt 6dem ve inceleme
diizlemine giren torakal Kkesitlerde plevral eflizyon yoniinden degerlendirildi.
Hepatomegali ve splenomegali koronal reformat goriintiilerden hatta kraniokaudal en
biiylik boyut Ol¢iimii seklinde yapildi (Sekil 3.1). Hepatomegali i¢in 160 mm
splenomegali i¢in 120 mm {ist sinir olarak kabul edildi. Safra kesesi duvar kalinlig
aksiyel goriintiilerden 6l¢iildii (sekil 3.2). Safra kesesi duvar kalinlig1 artist igin esik
deger 3 mm alindi. Batinda bulunan serbest sivi dansitesi, region of interest’in (ROI)
cember ¢izim teknigi ile Hounsfield Unitesi (HU) cinsinden hesapland1 (sekil 3.3).
Basit siv1 ve yliksek dansiteli sivi (kanama vb.) ayirimi yapmak i¢in 20 HU degeri esik
deger olarak belirlendi. Calismamizda batinda serbest sivi dagilimlarinin daha iyi
anlasilmasi i¢in intraabdominal alani perihepatik, perisplenik, pelvik, mezenterik, sag
ve sol parakolik bolge olmak tizere 6 bolgeye ayirdik. Ayrica sivi miktarini da daha iyi
degerlendirmek i¢in ayirdigimiz bolgelerin 2 ve daha azinda saptanan sivilart minimal

stv1 3 ve daha fazla bolgede saptanan sivilar1 yaygin sivi olarak adlandirdik.
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Sekil 3.3. Serbest siv1 dansitesi Slglimii

Ayrica hastalarin radyolojik bulgularmin klinik ile arasindaki iligkinin
degerlendirilebilmesi i¢in hastalarin BT goriintiilemelerinin yapildig: tarihteki bazi
laboratuvar sonuglarina ve klinik bilgilerine hastane bilgi yonetim sisteminden ulasildi.
Bakilan laboratuvar degerlerinin referans araligi; beyaz kan hiicresi (WBC) i¢in 4-10,5
10°/L, kirmizi kan hiicresi (RBC) i¢in kadinda 4,2-5,4 erkekte 4,7-6 10'?/L,
hemoglobin (HGB) i¢in kadinda 12,5-16 erkekte 13,5-18 g/L, hematokrit yiizdesi
(HCT) igin kadinda 37-47 erkekte 42-52, trombosit sayist (PLT) i¢in 150-450 10°/L,
international normalized ratio (INR) igin 0,8-1,2, protrombin zaman1 (PT) igin 8,4-10,6
saniye, aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) igin 23,6-30,6 saniye, D-dimer
icin 0-0,5 mg/L, fibrinojen i¢in 193-412 mg/dL, alanin aminotransferaz (ALT) i¢in
kadinda 0-33 erkekte 0-40 U/L, aspartat aminotransferaz (AST) i¢in kadinda 0-32
erkekte 0-41 U/L, alkalen fosfataz (ALP) icin kadinda 35-105 erkekte 40-130 U/L,
gamaglutamil transferaz (GGT) icin kadinda 6-42 erkekte 10-71 U/L, laktat
dehidrogenaz (LDH) i¢in kadinda 135-214 erkekte 135-225 U/L, kan iire azotu (BUN)
i¢in kadinda 6-20 erkekte 8-23 mg/dL, kreatin i¢in kadinda 0,5-0,9 erkekte 0,7-1,2
mg/dL, total bilirubin i¢in 0,1-1,2 mg/dL direkt bilirubin i¢in 0-0,3 mg/dL ve albiimin
igin 3,5-5,2 g/dL seklindeydi.
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3.5. istatistiksel Analiz

Yaptigimiz c¢alismada elde ettigimiz verilerin analizinde SPSS (Statistical
Packace for Social Science) Version 22.0 paket programi kullanildi. Tanimlayici 6l¢iit
olarak aritmetik ortalama, standart sapma, minimum, maksimum ve ortanca degerler
kullanildi. Verilerden kategorik olanlar i¢in frekans dagilimlari verildi. Normallik
dagilimina uygunlugu tespit etmek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanilirken
normallik dagilimina uyan degiskenlerde iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi
uygulandi. Normallik dagilimina uymayan degiskenlerde ise Mann-Whitney U testi
kullanildi. Ikiden fazla grubun karsilastiriimasi igin Kruskall-Wallis testi, kategorik
degiskenlerin degerlendirilmesinde ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi. (p<0,05)

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne
01.01.2013 ile 01.12.2021 tarihleri arasinda basvuran ve serolojik olarak kesin KKKA
tanist almig toplam 990 hastadan Radyoloji Ana bilim Dalinda abdomen BT
gorlntiilemeleri yapilmis 62 hasta dahil edildi. Hastalarin 37°si erkek 25’1 kadindi.
Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 51,82 + 19,42 yas (16-89) olarak saptandi.
Caligmaya katilan 31 hastada (% 50) kene temasi dykiisii yer almakta olup 1 hastada
bulas yolu nazokomiyal bulas seklindeydi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 23°ti KKKA nedeniyle yatiglari sirasinda ex
olurken 39 hasta salah ile taburcu olmustu. Hastalarin ortalama hastane yatis siireleri
9.97 £+ 6.05 giin olarak hesaplandi. Hastalarin minimum yatis siiresi 1, maksimum yatig
stiresi ise 27 gilindii.

Calismaya dahil edilen hastalarda sik olarak goriilen semptomlarin ates, listime
titreme, karin agrisi, bas agrisi, halsizlik, bulanti, kusma, karmn agrist oldugu saptandi.
Bu hastalarda dikkat ¢eken bazi klinik bulgular ise burun ve dis eti kanamasi, vajinal
ve gastrointestinal kanama idi. Calismaya katilan hastalarin 22’sinde abdomen BT
¢ekimi IV kontrast madde verilerek yapilmis olup 40 hastada IV kontrast madde
kullanilmamisti. Hastalarin serolojik olarak kesin KKKA tanisi aldigi tarih ile
abdomen BT goriintiilemelerinin yapildig: tarih arasinda gegen siire ortalama 3.5 giin

olarak hesaplandi.



26

Tablo 4.1. Hastalarin goriintiileme yapildigr andaki laboratuvar degerleri

Parametreler

Ortalama deger ve SS

Min. Maks. deger

WBC (10°L) 5,53 + 5,68 0,53 — 33,87
RBC (10™2/1) 4.35+ 1,00 1,88 - 6,92
HGB (g/L) 12.54 + 2,88 5,50 — 19,10
HCT (%) 37,00 + 8,63 16,20 — 55,50
PLT (10°L) 65,27 + 65,39 8 -319

INR 1,22 + 0,29 0,87 -2,14
PT (sn) 13,96 + 3,12 10-23,1
aPTT (sn) 41,88 + 18,91 15,2 — 117
D-Dimer (mg/L) 10,94 + 18,75 0,3-80
Fibrinojen (mg/dL) 260,02 + 138,57 95,60 — 774
ALT (Ul 257,62 + 257,16 18 — 1177
AST (UL) 707,97 + 794,47 25— 3070
ALP (UL) 172,77 + 117,53 47 — 594
GGT (un) 211.73 + 199,60 8829

LDH (uiL) 1360,77 + 1038,25 148 — 4864
BUN (mg/dL) 29,98 + 28,18 5,96 — 142
Kreatin (mg/dL) 1,59 + 1,62 0,4-8.16
Total bilurubin (mg/dL) 1,72+ 2,63 0,19-17,9
Direkt bilurubin (mg/dL) 1,08 + 1,69 0,07 -10
Albiimin (g/dL) 3,34+ 0,45 25-43

Calismaya dahil edilen 34 hastada 16kopeni, 8 hastada ise 16kositoz saptandi.
RBC degerleri 36 hastada ise normalden daha diisiiktii. Hastalarin 35’inde anemi
saptandi. PLT degeri sadece 8 hastada normal (>150 bin) bulunurken 54 hastada
trombositopeni vardi. Bu 54 hastanin 35’inde ciddi trombositopeni (< 50 bin), 14’{inde
orta diizeyde trombositopeni (50 — 100 bin) ve 5’inde hafif diizeyde trombositopeni
(100 — 150 bin) mevcuttu.

Koagiilasyon parametrelerinden INR degeri 24 hastada artmisti. PT degeri ise
60 hastada aPTT ise 45 hastada uzamisti. D-dimer degeri 56 hastada normalden daha
yiiksekti. Fibrinojen 20 hastada normalden daha az, 24 hastada normal aralikta ve 6
hastada ise normalden fazlayda.

Biyokimyasal parametrelerden ALT 58 hastada, AST 57 hastada normalden
yiiksekken diger hastalarda bu degerler normal sinirlardaydi. Ayrica ALP 34 hastada,
GGT 47 hastada, LDH 59 hastada, BUN 29 hastada, kreatin 22 hastada, total bilurubin
27 hastada, direkt bilurubin 38 hastada normalden daha yiiksek bulunurken kalan
hastalarda normal simirlardaydi. Albiimin degeri ise 38 hastada normalden daha

diisiiktii. Hastalarin laboratuvar degerleri tablo 4.1°de 6zetlenmistir.
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Hastalarda en sik goriilen BT bulgusu hepatomegali olup 51 hastada mevcuttu.
Hastalarin ortalama karaciger boyutu 177,3+21mm (119-220 mm) idi. Splenomegali
ise 16 hastada saptanmisti. Hastalarin ortalama dalak boyutu 106,8+25,6 mm (46-165
mm) olarak saptandi. Safra kesesi duvar kalinlik artis1 29 hastada saptandi ancak 7
hasta kolesistektomize oldugu i¢in safra kesesi duvar kalinlig1 ve dansitesi hakkinda
degerlendirme yapilamadi. Safra kesesi ortalama duvar kalinhgi 5,2+4,7mm (1,1-
19,8mm) olarak saptandi. Ayrica 25 hastada perikolesistik alanda sivi mevcut idi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 34’tinde batinda serbest sivi saptandi. Bu
hastalarin 9’unda minimal, 25’inde ise yaygin sivi mevcuttu. Serbest sivinin bolgelere
gore dagilimlar sekil 4.1°de gosterilmistir. Bununla birlikte batinda bulunan sivilarin
dansitelerinin 6l¢iimleri sonucunda 14 hastada saptanan sivi yiiksek dansiteliydi.
Serbest siv1 ortalama dansitesi 18,06+15,82 HU (0-75 HU) olarak bulundu. Ayrica 2

hastada inceleme diizlemine giren skrotal kesede hidrosel izlendi.

Mezenter ve Perihepatik

Omental Alanda Sivi
Bosluklarda Sivi 19%

9%

Pelvik Bolgede

Sivi
23% . .
Perisplenik
Alanda Sivi
12%
Sol Parakolik Sag Parakolik
Alanda Sivi Alanda Sivi
14% 23%
= Perihepatik Alanda Sivi = Perisplenik Alanda Sivi
= Sag Parakolik Alanda Sivi Sol Parakolik Alanda Sivi
m Pelvik Bolgede Sivi = Mezenter ve Omental Bosluklarda Sivi

Sekil 4.1. Serbest sivilarin bolgesel dagilimlar

Caligmaya dahil edilen hastalarin 31’inde omental ve mezenterik yag
planlarinda inflamatuvar degisiklik ile uyumlu heterojen gériiniim saptandi. Hastalarin

21’inde ise periportal 6dem goriilmekteydi.
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KKKA hastalarinda abdomen BT goriintiilemelerinde 19 hastada ince ve/veya
kalin barsak duvarinda kalinlik artis1 tespit edildi. 13 hastada kesite dahil serilerde cilt
alt1 yag dokuda 6demli idi. Ayrica 7 hastada intraabdominal kaslar, batin duvari kaslari
veya inceleme diizlemine giren ekstremitelerde kas ve yumusak dokuda hematom

izlenmekte idi. Hastalarin radyolojik bulgulari tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin abdomen BT sinde saptanan bulgularin dagilimi

Bulgular Hasta sayisi
Hepatomegali 51 (% 83,6)
Plevral efiizyon 35 (% 56,5)
Batinda serbest s1vi 34 (% 54,8)
Omentum ve mezenterde 31 (% 50)
inflamatuvar degisiklikler

Safra kesesi duvar kalinligi 29 (% 52,7)
Perikolesistik sivi 25 (% 40.3)
Periportal 6dem 21 (% 34,4)
Barsak duvar kalinligi 19 (% 30,6)
Splenomegali 16 (% 26,2)
Cilt alt1 6dem 13 (% 21)
Kas hematomu 7 (% 11,3)

Abdomen BT kesitleri degerlendirirken inceleme alanina giren torakal serilerde
35 hastada plevral efiizyon, 10 hastada alveloar hemorajiyi diisiindiiren buzlu cam

alanlari, alveolar infiltrasyonlar ve 1 hastada ise konsolidasyon mevcuttu.
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Tablo 4.3. Batinda serbest siv1 ile bazi laboratuvar degerleri arasindaki iliski

Degiskenler Serbest sivi olmayan | Batinda minimal stivi | Batinda yaygin sivi | P
hastalar bulunan hastalar bulunan hastalar
(Ortalamatstandart sapma) (Ortalamatstandart sapma) (Ortalama +standartsapma)

HGB (g/L) 13,25+ 2,80 12,18+ 2,73 11,87 + 2,96 0,203
HCT (%) 39,21 £ 8,05 36,51 + 9,27 34,70+ 8,75 0,695
PLT (109L) 90,50 + 76,64 59,56 + 55,63 39,08 + 41,97 0,013**
INR 1,14+ 0,26 1,08 +£0,15 1,35+0,32 0,006**
PT (sn) 13,14 £ 2,75 12,74 + 1,40 15,32 + 3,51 0,019**
PTT (sn) 36,07 + 14,54 38,88 + 14,63 49,47 + 22,30 0,051
fn:ggﬂ)ole“ 291,27 113,71 355,00 + 233,34 189,25 + 76,14 0,000%*
Albumin (g/dL) | 3,43 +0,46 3,32+0,51 3,25+0,41 0,325

Hastalar serbest sivi miktarina gore serbest sivi bulunmayan, minimal sivisi
olan ve yaygin sivisi bulunan hastalar olarak {i¢ gruba ayrilmistir. Tablo 4.3’
bakildiginda PLT, INR, PT ve fibrinojen degerlerinde bu gruplar arasinda anlamli
farklilik saptanmistir (p<0,05). Bu farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu tespit
etmek amaciyla PLT, INR, PT ve Fibrinojen degerleri i¢in gruplar arasinda ikili
karsilastirmalar yapilmistir. Buna gére PLT degerleri batinda yaygin sivist bulunan
hastalarda serbest sivi olmayanlara gore istatistiksel olarak daha diisiik saptandi
(p<0,05). Ayrica INR ve PT degerleri batinda yaygin sivi bulunan hastalarda serbest
stvl bulunmayan ve minimal sivisi bulunan hastalara gore istatistiksel olarak daha
yiiksek saptanirken fibrinojen degeri batinda yaygin sivi bulunan hastalarda serbest
sivi bulunmayan ve minimal sivisi bulunan hastalara gore istatistiksel olarak daha

diisiik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.4. Serbest siv1 igerigi ile trombosit sayisi arasindaki farklilik

Diisiik dansiteli siv1 Yiiksek dansiteli sivi | Serbest sivi olmayan
Degiskenler bulunan hastalar bulunan hastalar hastalar P
(Ortalama +standart sapma) (Ortalama £standart sapma) | (Ortalama +standart sapma)
PLT (10°1L) 48,35 + 57,06 36,58 + 24,72 88,03 + 74,54 0,014**

Hastalar batinda serbest sivinin igerigine gore serbest sivi bulunmayan, diisiik
dansiteli ve yiiksek dansiteli serbest sivi bulunan olarak ti¢ gruba ayrilmistir. Tablo
4.4’e bakildiginda, PLT degeri ile bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmig olup bu farkliligin hangi gruplar arsinda oldugunu tespit etmek
amaciyla PLT, degeri i¢in bu gruplar arasinda ikili karsilastirmalar yapilmistir. Diistik
ve yliksek dansiteli serbest sivisi olan hastalarin PLT degerleri serbest sivisi
bulunmayan hastalara gore istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Serbest s1v1 dansitesi diisiik olan hastalar ile serbest siv1 dansitesi yiiksek olan hastalar
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kiyaslandiginda ise PLT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.5. Karaciger boyutu ile bazi laboratuvar degerleri arasindaki iliski

Hepatomegalisi olmayan Hepatomegalisi olan

Degiskenler (<160 mm) hastalar (>160 mm) hastalar P
(Ortalama +standart sapma) (Ortalama +standart sapma)

INR 1,02+0,11 1,26 £0,31 0,005**
ALT (U/L) 147,40 £ 127,15 282,94 + 272,63 0,088
AST (U/L) 365,00 + 310,46 788,74 + 846,73 0,177
ALP (U/L) 87,10 + 28,26 191,63 + 121,08 0,001**
GGT (U/L) 73,30 £ 55,21 237,41 + 208,42 0,007**
LDH (u/L) 774,20 + 487,63 1501,94 + 1079,50 0,021**
Albumin (g/dL) 3,15+ 0,45 3,37+ 0,45 0,171

Hepatomegalisi bulunan hastalar karaciger boyutu normal olan hastalar ile

karsilastirildiginda bazi laboratuvar degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

olup INR, ALP, GGT, LDH, degerleri hepatomegalisi bulunan hastalarda karaciger

boyutu normal olan hastalara gére daha yiiksek saptandi (p<0,05). Hepatomegalisi

bulunan hastalar ve karaciger boyutu normal olan hastalarin ALT, AST ve albiimin

degerleri kiyaslandiginda ise istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 4.5).

Tablo 4.6. Perikolesistik sivi ile bazi laboratuvar degerleri ve radyolojik

bulgular arasindaki iligki

Perikolesistik sivisi Perikolesistik sivisi olan

Degiskenler olmayan hastalar hastalar P

(Ortalama +standart sapma) (Ortalama +standart sapma)
WBC (10°/L) 5,50 + 6,38 5,58 + 4,56 0,362
PLT (10°L) 91,19+ 73,43 26,92 + 14,64 0,000**
ALT (UL) 200,16 +£ 191,70 346,21 + 318,58 0,020**
AST (UL) 476,78 £ 590,51 1064,38 + 939,28 0,001**
ALP (U/L) 130,73 £ 71,11 235,00 + 144,11 0,001**
GGT (UL 150,92 + 140,06 301,72 + 240,20 0,004**
LDH (uib) 1018,54 + 829,76 1911,30 + 1118,21 0,000**
Total bilirubin (mg/dL) 0,95+ 0,76 2,97 £ 3,76 0,001**
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,46 + 0,58 2,00+2,31 0,000**
Safra kesesi duvar 2,61+ 1,59 8,81+5,25 0,000%*
kalinlig1 (mm)
oy keses! dansites 8,69 + 8,63 18,00 + 15,57 0,027
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Perikolesistik sivisi bulunan hastalar perikolesistik sivisi bulunmayan
hastalarla karsilastirildiginda bazi laboratuvar parametreleri ve radyolojik bulgular ile
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Perikolesistik s1visi
bulunan hastalarin ALT, AST, ALP, GGT, LDH, total ve direkt bilirubin, safra kesesi
duvar kalinlig1 ve safra kesesi dansitesi degerleri perikolesistik sivist bulunmayan
hastalara gore daha yiiksektir. PLT degeri ise perikolesistik sivisi bulunan hastalarda
bulunmayanlar gore daha diistiktiir (Tablo 4.6). Perikolesistik sivi ile WBC degeri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.7. Safra kesesi duvar kalinligi ile bazi laboratuvar degerleri ve

radyolojik bulgular arasindaki iligki

Safra kesesi duvar Safra kesesi duvar

Degiskenler kalinh@ normal hastalar | kalinh@ artms hastalar P

(Ortalama +standart sapma) (Ortalama +standart sapma)
WBC 10°L) 5,28 + 6,62 6,02 £5,12 0,241
PLT (10°L) 85,92 + 74,61 44,10 + 49,89 0,007**
ALT (UL) 191,04 + 184,77 292,17 + 262,67 0,057
AST (UL) 460,68 + 467,11 935,31 + 908,68 0,023**
ALP (u/L) 145,35 £78,22 211,38 + 145,63 0,138
GGT (U/L) 174,65 172,42 245,48 + 225,11 0,206
LDH (uL) 974,44 + 695,74 1667,32 = 1084,82 0,010**
Total bilirubin (mg/dL) 1,21+1,76 2,40 + 3,34 0,005**
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,66+ 1,11 1,53+2,11 0,003**
Safra kesesi dansitesi 10,88 + 8,63 14,11 + 15,57 0.980
(HY) ’

Safra kesesi duvar kalinligi normal olan hastalar ile safra kesesi duvar kalinligi
artmis hastalar karsilastirildiginda baz1 laboratuvar parametreleri ile arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Safra kesesi duvar kalinlig1 artmis
hastalarda AST, LDH, total ve direkt bilirubin degerleri safra kesesi duvar kalinligi
normal hastalara gére daha yiiksektir. PLT degeri ise safra kesesi duvar kalinligi artmis
hastalarda normal olanlara gore daha diisiiktiir (Tablo 4.7). Safra kesesi duvar kalinligi
ile WBC, ALT, ALP, GGT ve safra kesesi dansitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0,05).
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bazi

Yasayan hastalar

Ex olan hastalar

kalinlig1 (mm)

Degiskenler (Ortalama +standart sapma) (Ortalama +standart sapma) P
WBC (10°/L) 3,72+2,71 8,60 + 7,82 0,004**
RBC (10'/L) 4,59+ 0,77 3,96 +1,23 0,016**
HGB (g/L) 13,24 + 2,53 11,36 + 3,11 0,012**
HCT (%) 38,92 +7,43 33,74 £ 9,67 0,231
PLT (10°L) 82,97 £ 74,76 35,26 + 26,57 0,004**
INR 1,09 +0,15 1,42 +0,36 0,000**
PT (sn) 12,64 + 1,53 16,20 + 3,82 0,000**
aPTT (sn) 33,73+9,30 55,70 £ 22,91 0,000**
D-Dimer (mg/L) 4,98 + 8,77 21,24 + 26,01 0,001**
Fibrinojen (mg/dL) 282,09 + 129,28 221,90 + 148,64 0,006**
ALT (U/L) 198,92 + 184,06 361,68 + 331,51 0,038**
AST (UL) 468,03 £572,93 1133,32 + 955,48 0,001**
ALP (U/L) 147,77 + 96,06 215,17 +£ 139,20 0,040**
GGT (UL 183,87 £ 169,19 258,96 + 239,39 0,241
LDH (u/L) 881,95 + 641,36 2250,00 + 1058,80 0,000**
BUN (mg/dL) 16,67 £ 8,19 52,56 + 35,19 0,000**
Kreatin (mg/dL) 0,83+ 0,28 2,88 +£2,09 0,000**
Total bilirubin (mg/dL) 1,04 +0,95 3,00 + 3,88 0,001**
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,60 + 0,86 1,88 +2,37 0,002**
Albumin (g/dL) 3,43+ 0,40 3,19+0,48 0,039**
Karaciger boyutu (mm) 175,05 + 21,49 181,13 + 20,25 0,279
Dalak boyutu (mm) 110,47 + 24,75 100,91 + 26,56 0,160
et dansites: 14,00 + 10,67 21,67 + 18,87 0,269
Safra kesesi duvar 3744283 7.77+6.16 0,008%*

Yasayan hastalar ile ex olan hastalar kiyaslandiginda WBC, INR, PT, aPTT, d-
Dimer, ALT, AST, ALP, LDH, BUN, kreatin, total bilirubin, direkt bilirubin, safra

kesesi duvar kalinlig1 degerlerinin ex olan hastalarda yasayanlara gore daha yiiksek

oldugu saptandi (p<0,05). Bununla birlikte RBC, HGB, PLT, fibrinojen, albumin

degerlerinin ise ex olan hastalarda yasayanlara gore daha diisiik oldugu saptanmis olup

bu farkhiliklar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Ote yandan HCT, GGT,

karaciger boyutu, dalak boyutu ve serbest sivi dansitesi (HU) a¢isindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.9. Yasayan ve ex olan hastalarin radyolojik bulgular1 ve bazi

laboratuvar degerleri ile arasindaki iliski

Yasayan Ex olan
Degiskenler n (%) n (%) P
Karaciger boyutu Normal 8 (%13) 2 (%3) 0.294
Hepatomegali 31 (%50) 21 (%34) '
Plevral efiizyon Cg:( ig g;o;i; 2; Sf;)e) 0,000**
0. 0
Serbest s1v1 yok 23 (%38) 5 (%8)
Batinda serbest s1v1 Minimal s1v1 var 4 ((%6) 5 (%8) 0,016**
Yaygin s1vi var 12 (%19) 13 (%21)
Omentum ve mezenterde | Yok 27 ((%45) 4 (%6) 0.000%*
inflamatuvar degisiklikler |Var 12 ((%19) 19 (%30) '
Safra kesesi duvar Normal 21 (%38) 5 (%9) 0.026%*
kalinlig Artmig 14 (%26) 15 (%27) '
Perikolesistik s1vi Yok 29 (%47) 8 (%13) 0.005**
Var 10 (%16) 15 (%24) '
. . Yok 31 (%50) 10 (%16) o
Periportal 6dem Var 8 13) 13 (%21) 0,011
. Normal 30 (%648) 13 (%21)
Barsak duvar kalinlig1 Artmis 9 (%15) 10 (%16) 0,162
Dalak boyutu Normal . 27 (%45) 19 (%30) 0,357
Splenomegali 12 (%19) 4 (%6)
Cilt alts 6dem ok 34 0655) | 15 (%24) 0,055
Var 5 (%8) 8 (%13)
Kas hematomu \\;Z:( 32 ((Z//"Z;) 22 ((z’:)z) 0,738
0! 0.
WBC (10°L) Lokopeni 26 (%43) 8 (%13)
Normal 12 (%19) 8 (%13) 0,003**
Lokositoz 1 (%1) 7 (%11)
PLT (10°L) Ciddi trombositopeni 17 (%27) 18 (%29)
Orta derecede
trombositopeni 11 (018) 3 (%5 0,017**
Hafif trombositopeni 3 (%5) 2 (%3)
Normal 8 (%13) 0 (%0)

Yasayan hastalar ile ex olan hastalar arasinda radyolojik bulgular ve bazi
laboratuvar parametreleri arasindaki iliskiyi tespit etmek i¢in yapilan Ki-Kare testinin
sonuglar tablo 4.9°da gosterilmistir. Buna gore yasayan hastalar ile ex olan hastalar
karsilastirildiginda batinda serbest sivi, plevral eflizyon, omentum ve mezenterde
inflamatuvar degisiklikler, safra kesesi duvar kalinligi, perikolesistik siv1, periportal
0dem, WBC ve PLT arasinda istatistiksel olarak anlamli iligskiler (p<0,05) tespit
edilmistir. Ancak iki grup arasinda barsak duvar kalinligi, cilt alti 6dem, kas
hematomu, karaciger ve dalak boyutu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05). Tablodan ex olan hastalarin yaklasik %78’inde batinda minimal
veya yaygin s1vi oldugu; yaklasik %96’sinda plevral eflizyonun var oldugu; %75’ inde

safra kesesi duvar kalinhigimmin artmis oldugu; %78’inde ciddi trombositopeninin
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mevcut oldugu sonuclart ¢ikmaktadir. Ayrica trombosit sayis1 normal olupta ex olan
hastanin olmadig1; 16kositozu olan hastalarin yaklasik % 88’inin ex oldugu; periportal
O0demi olmayan hastalarin %78’inin ve perikolesistik sivist bulunmayan hastalarin
%74 linlin yasadig1 gibi sonuclarda tabloya bakarak hesaplanmaktadir.

Biitiin bu bulgulara ek olarak hastalarin yatis siireleri boyunca gesitli kan ve
kan iirlinleri ihtiyaclar1 olmustur. En az 1 iinite kan iiriinii ihtiyac1 olan hasta sayisi
eritrosit stispansiyonu (ES) icin 19, taze donmus plazma (TDP) i¢in 40 ve trombosit
aferez slispansiyonu i¢in ise 45 tir. Bu hastalara ise ortalama 5 iinite ES, 15 iinite TDP

ve 6 linite trombosit aferez slispansiyonu takviyesi yapilmistir.



5. OLGU ORNEKLERI
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Olgu 1: 18 yasinda erkek hastada hepatosplenomegali

35
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Olgu 2: 24 yasinda kadin hastada sagda cilt altinda 6dem (yi1ldiz) ve batinda yaygin

serbest sivi (0K)

Olgu 3: 42 yasinda kadin hastada her iki hemitoraksta plevral efiizyon (ok basi) ve sol
kolda kas hematomu (yildiz) ve komsulugunda cilt alt1 6dem
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Olgu 4: 50 yasinda kadin hastada periportal 6dem (0K ).

Olgu 5: 41 yasinda erkek hastada safra kesesi duvar kalinlig1 artis1 ve perihepatik

alanda minimal serbest s1vi
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Olgu 6: 73 yasinda kadin hastada rektumda diffiiz duvar kalinlagsmas1 (0k) ve pelvik

bolgede minimal s1v1 (y1ldiz)

Olgu 7: 18 yasinda erkek hastada pelvik diizeyden gecen serilerde skrotal kesede solda
hidrosel (y1ldiz)
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6. TARTISMA

Kirim Kongo Kanamali Atesi (KKKA) multisistemik tutulum gosteren, ciddi
morbidite ve mortaliteye sebep olan, VKA grubundan akut seyirli bir hastaliktir.
Hastalik etkeni virlis insanlara kene tutunmasiyla veya enfekte kisilerin ve viremi
donemindeki evcil hayvanlarin kanlariin ve viicut sivilarinin temasiyla bulasir (1).

Hastaligin seyri kene 1sirmasini takiben baslayan inkiibasyon periyodu, ani
baslangi¢hi yiiksek ates, titreme, bas agrisi, halsizlik, miyalji gibi nonspesifik
semptomlarin goriilmesi ve sonrasinda kanamanin baglamasiyla hastane yatisi
seklindedir. Ates yiiksekligi ile kanamanin baslama zamani arasinda saptanmis bir
iliski yoktur. Oliim en ¢ok kanamanin oldugu dénemde olur ve hemorajik dénemi
geciren hastalar genelde iyilesme donemine girerler (9).

Virtisiin viicuttaki esas hedefleri damar endoteli, mononiikleer hiicreler ve
hepatositlerdir. Hastaligin patogenezi net anlasilamamakla birlikte endotel hasari
sonrasinda gerceklesen inflamatuvar ve vazoaktif slireclerin koagiilasyon kaskadini
baslatmasi, olusan immun komplekslerin endotel hasarin1 ve vaskiiler gecirgenligi
daha da arttirmasi seklinde oldugu diistiniilmektedir (1, 35, 36).

Hastalarda goriilen en sik laboratuvar bulgulari trombositopeni, 16kopeni,
anemi, AST, ALT ve LDH yiiksekligi, PT ve aPTT’de uzama olarak sdylenebilir (33).

KKKA iilkemizde yaklagik 20 yildir goriilen, birgok diinya cografyasi ve
Tiirkiye’de endemik olan bir hastaliktir ve hastaligin klinik ve laboratuvar bulgulari,
olas1 patogenezi ve epidemiyolojisi hakkinda c¢esitli ¢alismalar yayimnlanmistir.
Litaratiirde KKKA’l1 hastalarda goriilen radyolojik bulgular hakkinda yapilmis
calisma sayist smirhdir. Literatiirde KKKA’l1 hastalarda abdominal goriintiileme ile
ilgili yapilan ¢aligmalarin ii¢ tanesi goriintiileme yontemi olarak ultrasonografiyi
(USG), bir tanesi ise BT kullanarak yapilmstir (5, 6, 7, 57 ).

Calismamizda saptanan radyolojik bulgular sirasiyla hepatomegali, plevral
efiizyon, batinda serbest s1vi, omentum ve mezenterde inflamatuvar degisiklikler, safra
kesesi duvar kalinliginda artis, perikolesistik sivi, periportal 6dem, barsak duvar
kalinlagmasi, splenomegali, cilt alt1 6dem ve kas hematomudur. Calismamizda batinda
yaygin serbest bulunan hastalarda serbest sivi bulunmayanlara gére PLT degerleri daha
diisiik saptandi. Perikolesitik sivisi bulunan hastalarda bulunmayanlara gore ALT,
AST, ALP, GGT, LDH degerleri ve safra kesesi duvar kalinlig1 daha yiiksek PLT

degerleri daha diisiik saptandi. Safra kesesi duvar kalinligi artmis hastalarda normal
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olanlara gére AST, LDH degerleri daha yiiksek PLT degerleri daha diisiik saptandi. EX
olan hastalarda yasayanlara gore WBC, INR, PT, aPTT, d-Dimer, ALT, AST, ALP,
LDH, BUN, kreatin, total bilirubin, direkt bilirubin, safra kesesi duvar kalinligi
degerlerinin daha yiiksek, RBC, HGB, PLT, fibrinojen, albumindegerlerinin ise daha
diisiik oldugu saptandi. Ex olan hastalarda yasayanlara gore batinda serbest sivi,
plevral eflizyon, periportal 6dem, perikolesistik sivi ve safra kesesi duvar kalinligi
artisinin daha yaygin oldugu saptandi.

Ziraman ve ark. (5) 210 hasta ile yaptigi hastaligin siddetini 6ngérmede
abdominal USG’nin yardimi konulu ¢alismada hastalar1 progresyonuna gore hafif, orta
ve agir olarak gruplara ayirmis ve USG bulgularinin bu gruplar arasindaki
farkliliklarina bakmustir. Yapilan ¢alismada toplam 52 hastada (%25) hepatomegali
saptanmis olup agir hastalarda hepatomegali insidansini fazla ve istatistiksel olarak
anlamli bulmuslardir.

Tufan ve ark. (7) 25 hasta ile yaptig1 ¢alismada hastalarin 10’unda (%40)
USG’de hepatomegali saptamislardir.

Karavas ve ark. (57) 48 hasta ile yaptiklar1 galismalarinda USG’de 8 hastada
(%16,7) hepatomegali saptanmistir.

Ozmen ve ark. (6) ise bizimle benzer olarak KKKA hastalarrmi BT ile
degerlendirmis olup 51 hasta ile yaptiklari ¢alismada 29 hastada (%56,9) hepatomegali
saptamiglardir. Ayrica ¢alismalarinda hepatomegali ile AST, ALT, LDH, GGT ve
direkt bilirubin arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmamistir (p>0,05).

Bizim ¢alismamizda ise 62 hastanin 51’inde (%83.6) hepatomegali saptanmis
olup diger c¢aligmalara gore en yiiksek oran bizim c¢aligmamizda idi. Ayrica
hepatomegali bizim ¢alismamizda saptanan en sik radyolojik bulguydu.
Calismamizda hepatomegali ile ALT, AST ve albiimin arasinda Ozmen ve ark. (6) ile
benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmazken (p>0,05) INR, ALP,
GGT, LDH degerleri hepatomegalisi olan hastalarda daha yiiksek bulunmugstur ve
aralarindaki bu iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Ziraman ve ark. (5) hastalarin %19’unda, Tufan ve ark. (7) hastalarin %28’
inde, Karavas ve ark. (57) hastalarin %27 sinde ve Ozmen ve ark. (6) ise hastalarin
%20’sinde splenomegali saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda da benzer olarak
splenomegalisi bulunan hasta oran1 %26’dur.

Ziraman ve ark. (5) calismalarinda toplam 23 hastada (%11) batinda sivi

saptanmis olup agir hastalarda serbest sivi goriilme siklig1 hafif ve orta durumdaki
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hastalara gore daha yiiksektir. Calismalarinda hastaligin siddeti ile batinda serbest sivi
varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamiglardir.

Tufan ve ark. (7) calismalarinda 13 hastada (%52) batinda serbest sivi
saptanmistir.

Karavas ve ark. (57) calismalarinda literatiirdeki diger ¢alismalarin aksine
sadece 1 hastada (%2,1) batinda serbest siv1 saptamis olup kendileri bu durumu yapilan
radyolojik goriintiillemeleri diger ¢alismalardan daha erken zamanlarda yapmalarina
baglamislardir.

Ozmen ve ark. (6) calismalarinda 36 hastada (%70, 6) batinda serbest sivi
saptanmig olup serbest sivi en sik goriilen radyolojik bulgu olmustur. Ayrica
calismalarinda batinda serbest siv1 varligi ile trombositopeni arasinda anlamli bir iliski
saptamig olup trombosit sayist 50.000’in altinda olan hastalarda, 50.000’in tizerinde
olan hastalara kiyasla serbest sivi goriilme sikligini daha yiiksek bulmuslardir.

Bizim ¢alismamizda ise batinda serbest sivi en sik goriilen {igiincii radyolojik
bulgu olup 34 hastada (%54,8) mevcuttu. Calismamizda batinda bulunan serbest siviy1
miktara gore minimal ve yaygin sivi olarak gruplara ayirdigimizda batinda yaygin
stvi bulunan hastalarda, serbest sivi bulunmayan ve minimal serbest sivi bulunan
hastalara gore PLT degerlerinin daha diisiik olmas istatiksel olarak bulundu (p<0,05).
Daha oOnceki yapilan klinik caligmalar ise trombositopeninin mortalite ve koti
prognozla dogrudan iliskili oldugunu gostermektedir (37, 41, 55). Bu bilgilere
dayanarak batinda serbest sivi varligi ve miktarinin hastaligin siddeti ve prognozu ile
iliskili olabilecegini diislinmekteyiz. Ayrica c¢alismamizda batinda yaygin sivisi
bulunan hastalarda fibrinojen degerinin daha disiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
idi. Bu durum daha agir seyreden hastalarda tiiketim koagiilopatisinin daha sik
gelismesine bagli olabilecegini diistindiik.

Calismamizda diger caligmalara ek olarak serbest s1v1 dansitesinin diisiik veya
yiikksek olmasi ile PLT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptamadik (p>0,05). Diisiik PLT degerleri ile serbest sivinin varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmasina ragmen serbest sivi dansitesi ile PLT
degerleri arasinda anlamli bir iliskinin olmamasi ise serbest sivinin olus
mekanizmasinin diger ¢aligmalarda hastalifin patogenezinde yer aldigi diisiiniilen
endotel hasar1 ve vaskiiler gegirgenlik artisina bagli oldugunu diistindiirmektedir (35,
36).

Ziraman ve ark. (5) calismalarinda toplam 44 hastada (%21) safra kesesi duvar
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kalinliginda artis saptanmis olup agir hastalarda artmis safra kesesi duvar kalinlig
insidansi hafif ve orta durumdaki hastalara gore daha yiiksekti. Ayrica ¢alismalarinda
hastaligin siddeti ile safra kesesi duvar kalinligi artis1 arasinda anlamli bir iliski
saptamiglardi.

Tufan ve ark. (7), calismalarinda 9 hastada (%36) safra kesesi duvar
kalinliginda artis saptanmistir. Ayrica bu ¢alismada 3 hastada ¢esitli nedenlerle yapilan
takip incelemelerde safra kesesi duvar kalinliklarinin giderek azaldigi tespit edilmistir.

Ozmen ve ark. (6) calismalarinda 11 hastada (%21,6) safra kesesi duvar
kalinliginda artig saptanmistir. Ayrica bu calismada safra kesesi duvar kalinligi artisina
5 hastada perikolesistik s1vi ve bir hastada da safra camuru eslik etmistir. Bu calismada
da takip USG incelemelerde safra kesesi duvar kalinligi artisinin geriledigi tespit
edilmistir.

Calismamizda ise diger ¢alismalardan daha yiiksek bir oranda (%52) safra
kesesi duvar kalinliginda artis saptadik. Ayrica ¢alismamizda safra kesesi duvar
kalinlig1 ile baz1 laboratuvar parametreleri arasinda iliski de arastirilmis olup safra
kesesi duvar kalinligi artmis hastalarin safra kesesi duvar kalinligi normal olan hastalar
gore AST, LDH, total ve direkt bilirubin degerleri daha yiiksek, PLT degerleri daha
diisiik saptanmistir. Bu bulgulara gore safra kesesi duvar kalinlig1 artisinin hastaligin
siddeti ve prognozu ile iligkili olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda toplam 25 hastada (%40,3) perikolesistik sivi saptanmis olup
safra kesesi duvar kalinlig1 artis1 saptanan hastalarin 21’inde (%73) perikolesistik s1v1
mevcuttu. Ayrica calismamizda perikolesistik sivi ile daha 6nceki klinik ¢alismalarda
(37, 41, 55) kotii prognoz kriterleri arasinda yer alan ALT, AST, LDH, PLT gibi
laboratuvar parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptandi
(p<0.05). Bu sonuglara gore perikolesistik sivi varliginin kotii prognoz igin bir
prediktor faktor olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda 21 hastada (%34,4) periportal 6dem saptadik. Bu durumun viral
hepatitlerde oldugu gibi hastaligin karaciger tutulumuna mi bagli oldugu veya
KKKA’nin patogenezinde yer alan endotel hasar: ve artmis vaskiiler gecirgenlik ile mi
iliskili oldugu hakkinda net yorum yapilamadi.

Aktas ve ark. (8) KKKA hastaliginda toraks BT ile 40 hasta tizerinde yaptig1
calismada 31 hastada (%77,5) plevral eflizyon saptanmistir.

Calismamizda 35 hastada (%36,5) inceleme diizlemine giren toraks

gorlntiilerinde plevral eflizyon saptanmis olup calismamizda ikinci en sik goriilen
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radyolojik bulguydu. Plevral efiizyonun sebebi net olarak anlasilamamis olup
hastalikta goriilen sistemik inflamasyona veya endotel hasarina bagli gelisen vaskiiler
gecirgenlik artisina bagli olabilecegini diisinmekteyiz. Ayrica 10 hastada inceleme
diizlemine giren akciger parankim alanlarinda alveolar hemoraji agisindan anlamli
buzlu cam alanlar1 saptandi. Hastalarda goriilen bu bulgular dikkate alindiginda
alveolar hemorajiyi daha ayrintili inceleyen ve saptanan plevral efiizyonlari
hemotoraks yoniinden de degerlendiren klinik ve radyolojik calismalar yapilmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda KKKA’l1 hastalarda daha once yapilan birgok klinik ¢alisma
(33, 37, 41, 54, 55) ile benzer sekilde trombosit sayilarinda belirgin azalma,
koagiilasyon parametrelerinde artis ve biyokimyasal parametrelerden ALT, AST, LDH
degerlerinde belirgin yiikseklik saptadik.

Calismamizda 23 hasta hospitalize iken ex olmustu ve mortalite oran1 %37 idi.
Saglik bakanliginin verilerine gore tilkemizde mortalite orant % 5,2°dir (12). Diinyada
ise 6liim oran1 % 3 — 30 arasinda degismektedir. (9). Bizim ¢alismamizda 6liim oranin
tilke ve diinya ortalamasina gore daha yiiksek ¢ikmasmin sebebinin ¢alismamiza
katilan hastalarin hastane yatislari sirasinda abdominal goriintiilemesi yapilan ve daha
agir seyreden daha kiiclik bir hasta grubu olmasi, calisma yaptigimiz merkezin
endemik bolgede agir hastalarin sevk oldugu 3. basamak bir saglik kurulusu
olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda ex olma ile daha onceki klinik ¢alismalarda (37, 41, 55) koti
prognoz kriterleri arasinda yer alan ve mortalite ile iligkilendirilen WBC, PLT, PT,
aPTT, INR, AST, ALT, LDH ve fibrinojen arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmistir. Bununla birlikte ¢alismamizda ex olma ile batinda serbest s1v1, safra
kesesi duvar kalinlik artigi, perikolesistik sivi, periportal 6dem ve plevral efiizyon
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur. Bu bulgulara
dayanarak batinda serbest sivi, safra kesesi duvar kalinligi, perikolesistik sivi,
periportal 6dem ve plevral eflizyonun hastaligin siddetini ve prognozunu 6ngdérmede
onemli radyolojik bulgular olabilecegini diistinmekteyiz.

Son yillarda Tiirkiye’de endemik bir hastalik olan KKKA’nin klinik ve
laboratuvar bulgulari ile patogenezi hakkinda bir¢ok calisma yapilmis olup radyolojik
bulgular ile ilgili yapilan ¢aligma sayis1 oldukca azdir. Biz laboratuvar degerleri ve
radyolojik bulgular birlikte kullanarak bir calisma yapmak istedik ve bunun hem

klinisyenlere hem radyologlara yol gosterici olacagini diistindiik.
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Son olarak ¢alismamizin bazi kisithiliklart vardir. Bunlar ¢alismaya katilan
hasta sayisinin az olmasi, iyilesen hastalarin radyolojik bulgular agisindan takiplerinin
yapilmamis olmasi ve KKKA’nin radyolojik bulgular ile ilgili literatiirde yeterli

miktarda ¢alisma bulunmamasi olarak siralanabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Calismamiza kesin KKKA tanisi olan ve abdominal BT goriintiileri bulunan 62

hasta dahil edilmistir. Yapilan incelemeler sonucu:

1-

Trombositopeni ile batinda serbest siv1 arasinda anlamli bir iligki saptanmis
olup batinda serbest sivi varligi hastaligin siddetinin ve prognozunun
onemli bir gostergesi olabilir.

Safra kesesi duvar kalinlik artigi, batinda serbest sivi, plevral efiizyon,
periportal 6dem ve perikolesistik sivinin varligi hastaligin siddeti ve
prognozunu éngérmede dnemli bir belirteg olabilir.

Hepatomegali ve splenomegali hastalarda yaygin olarak goriilen radyolojik
bulgulardan olmasina ragmen hastaligin siddeti ve prognozundan bagimsiz
olarak ortaya ¢ikabilir.

Plevral eflizyon ve batinda serbest sivi varligi gibi hastaligin siddeti ve
prognozu ile iligkili bulgular hastaligin patogenezinde yer aldig diistiniilen
endotel hasar1 ve vaskiiler gecirgenlik artigin1 desteklemektedir.

Biitiin bunlara ek olarak hastaligin abdominal bulgularini daha iyi
degerlendirmek i¢in daha fazla sayida hastayr igeren ve takip
goriintiilemelerinde yer aldigr klinik ve radyolojik olarak kapsamli
calismalara ihtiya¢c vardir. Ayrica inceleme diizlemine giren toraks
goriintiilerinde rastlanan alveolar hemorajiyi daha ayrintili inceleyen ve
plevral eflizyonu hemotoraks yoOniinden de degerlendiren klinik ve

radyolojik calismalar yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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