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Crimean-Congo hemorrhagic fever is a lethal tickborne viral infection seen
particularly in Africa, the Middle East, Asia, and Eastern Europe. Clinical
features include fatigue, headache, fever, and myalgia accompanied by severe
bleeding. Ribavirin is currently the only treatment option, although not
yet approved, and may be beneficial in some cases. We review the current
literature on the epidemiology, pathogenesis, clinical course, and treatment
of Crimean-Congo hemorrhagic fever with particular emphasis on infection
during pregnancy and in the newborn.
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OZET: Kirim kongo kanamali atesi ozellikle Afrika, Ortadogu ve Dogu
Avrupa’da goriilen 6liimciil olabilen kene yolu ile bulasan viral hemorajik bir
hastaliktir. Hastalar klinige halsizlik, basagrisi, ates, miyalji ve kanama sikayeti
ile bagvurabilirler. Su ana kadar insanlarda kullanimi onaylanmis spesifik bir
antiviral tedavi olmasa da ribavirin hastalik icin tek olasi tedavi secenegidir.
Bu yazida 6zellikle gebelik ve yenidogan donemi iizerinde durularak hastaligin

epidemiyolojisi, patogenezi, klinik gidisi ve tedavisi gozden gegirilmistir.

Anahtar kelimeler: Kirim Kongo kanamali atesi, gebelik, yenidogan.

Kirim kongo kanamali atesi (KKKA), ates
ve kanama ile giden, %30’a varan mortalite
oranlarinin goriildigi viral hemorajik
bir hastaliktir. Insanlar Hyalomma grubu
kenelerin 1sirig1 veya viremik hastalarin ve
ciftlik hayvanlarinin kan ve viicut sivilariyla
temas durumunda enfekte olurlar. Viriis
hayvanlar1 enfekte etmekte, ancak hastalik
olusturmamaktadir.!

Hastalik ilk kez 1940 yilinda Kirim yarim-
adasinda goriilmiistiir. flk epidemiler 1944
yilinda Balkanlardan, 1956 yilinda Afrika’dan
bildirilmistir. Glinlimiize kadar hastalik Afrika,
Asya, Dogu Avrupa ve Orta Dogu’da yeralan
otuzdan fazla iilkede goriilmiistiir. Ulkemizde
ilk olarak Tokat, Amasya ve Sivas illerinde
2002 yilinda goriilmeye baslanmistir. Saghk
Bakanlig1 surveyans verilerine goére 2002-
2007 yillar1 arasinda 1820 KKKA vakasi tespit
edilmis, hastalarin tgte ikisi Orta ve Dogu
Anadolu Bolgelerinde yer alan bes sehirden

bildirilmistir.2 Bu hastalarin %68.9’unda kene
1s1r181 veya kene ile temas Oykiisii izlenmis
ve %84.1’de hastalik May1s, Haziran, Temmuz
aylarinda goriilmistiir. 1820 hastanin {i¢linde
(%0.16) hastalik nozokomiyal enfeksiyon
sonucu gelismistir. Bu veriler ile 6lim orani %5
olarak hesaplanmistir. Literatiire bakildiginda
simdiye kadar hastalik ile ilgili en fazla yayin
tilkemizden bildirilmistir.!-8

Mikrobiyoloji

Kirim kongo kanamali atesi viriisii Bunyaviridae
ailesine bagli Nairoviriis grubunun bir iiyesidir.
Nairoviriis grubu 34 farkli virlis icermektedir
ve yedi farkli serogruba (CCHFYV, Dugbe viriis,
Hughes viriis, Sakhalin viriis, Dera Ghazi
Khan viriis, Qalyub viriis, and Thiafora viriis)
ayrilmaktadir. Bunyaviriisler tek sarmallt RNA
iceren zarfli virtislerdir. Viral glikoproteinler
virlise duyarli hiicreler {izerindeki reseptdr
bolgelerini tanirlar ve baglanirlar. Baglanma
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sonrasi viriis endositoz yoluyla hiicre igine
alinir. Viris replikasyonu hiicre sitoplazmasinda
gerceklesir.!

Viriis dogada kene-vertebrali-kene dongiisii
icinde dolasir. Hayvanlara kenelerin 1sirmasi ile
bulasmakta, ancak hastalik olusturmamaktadir.
Yabani kemirici hayvanlar, sigir, koyun, kegi
gibi ciftlik hayvanlar1 ve keneler hastaligin
kaynaklaridir. Insanlar ise kenelerin 1sirig1
veya viremik hastalarin ve ¢iftlik hayvanlarinin
kan ve viicut sivilariyla temas durumunda
enfekte olurlar. insandan insana bulas
bildirilmistir. Saglik personeline bulas enfekte
kanlar, solunum, sindirim yolundan g¢ikan
atiklar ile de olabilir. Kanda 40°C’de 10
giin yasayabilen virlis Hyalomma grubundan
kenelerle 6zellikle de Avrupa’daki ana vektor
olan Hyalomma marginatum marginatum yoluyla
tasinmaktadir. Hava sartlarindaki degisiklikler
kenelerin iiremesini hizlandirarak kene-kaynakl
enfeksiyon hastaliklarini arttirmaktadir.

Risk faktorleri

KKKA vakalar:1 siklikla kene ile karsilagsma
riski olan islerde c¢alisanlarda izlenmistir.
Endemik bolgelerde yasayan ciftciler esas
risk grubunu olusturmaktadir. Veterinerler
ve mezbaha calisanlar1 da subklinik enfekte
hayvanlarin viremik kanlari ile karsilasabilirler.
Enfekte hayvan etleri kesim sonrasi dokularin
asidifikasyonu sirasinda veya pisirme islemleri
sirasinda viriisiin inaktive olmasi nedeniyle
risk olusturmaz.

Saglik calisanlar1 hastaliktan en ¢ok etkilenen
ikinci gruptur. Agiz, burun, diseti, vajina,
ve enjeksiyon bolgelerinden kanamasi olan
hastalarin bakimi sirasinda enfeksiyon gegcis
riski cok yiiksektir. Literatiirde saglik ¢alisanlar1
arasindaki enfeksiyon ve oliim oranlar1 genel
toplumdaki salginlarla paralellik gostermektedir.
Bildirilen bir salgin c¢alismasinda enfekte kan
ile karsilasan saglik calisanlarindan %8.7’sinde,
eline igne batan c¢alisanlarin da %33’tinde
hastalik gelismistir.9 Ozellikle heniiz tani
almamis gastrointestinal sistem kanamasi olan
veya acil girisim gereksinimi olan hastalara
yapilan girisimler saglik calisanlar1 i¢in en
onemli sorundur.

Patogenez

Hastaligin patogenezinden sorumlu olan viriisun
antiviral cevabi baslatan hiicrelere saldirarak

Kirim Kango Kanamali Atest 183

konakg¢1 immiin cevabini bozmasidir.!? Viriisun
replikasyonu vaskiiler sistemin ve lenfoid
organlarin disregulasyonu ile birliktelik gosterir.
Patogenezin temeli endotel hiicrelerin viriisle
enfeksiyonudur. Viriis endotel hiicrelerine
girip replike olarak endotelede dogrudan
zedelenme yaparken, viral veya viriis-aracilikl
konake¢1 kaynakli faktorlerle indirek olarak
endotel disfonksiyonuna neden olur. Endotel
zedelenmesi de trombosit agregasyonu ve
degranulasyonunu uyararak sonugta intrinsik
koagulasyon yollarini aktive eder. Oliimciil
giden vakalarda hastaligin erken evrelerinden
itibaren koagulasyon sisteminde fonksiyon
bozuklugu izlenmektedir. Ulkemizden yapilan
bir ¢alismada da hastalarin %50’sinde reaktif
hemofagositoz tespit edilmistir.!! Bunun da
sitopeni patogenezinden sorumlu olabilecegi
diistiniilmektedir.

Klinik ozellikler

Insanlar KKKAV’nin hastaliga neden oldugu
bilinen tek konakgisidir. Yapilan bir ¢alismada
virtisle enfekte her bes kisiden birinde
hastaligin gortildiigt bildirilmistir.!? Hastaligin
inkiibasyon, prehemorajik, hemorajik ve
iyilesme olmak iizere dort evresi vardir.

Kene 1sirigini izleyen enfeksiyonda inkiibasyon
stiresi genellikle 3-7 gilindiir.13-14 Hastalik
enfekte kan ya da doku ile temas sonrasinda
gelisirse inkiibasyon siiresi ortalama 5-6 giin
(en fazla 13 giin) olabilmektedir.13.15.16

Ortalama {i¢ giin siiren prehemorajik evre
ani baslangigli ates, bas agrisi, miyalji, bas
donmesi ile karakterizedir. Ates ortalama 4-
5 giin silirer. Baz1 vakalarda ishal, bulant1 ve
kusma goriilebilir. Yiizde, boyunda, gogiiste
kizariklik, sklerada konjesyon ve konjunktivit
siklikla eslik eder.!?

Hemorajik evre genelde hastaligin 3-5.
glinleri arasinda baslar, daha kisa siirer.
Hemorajik bulgular mukdz membran ve deride
goriilen petesiden genis hematomlara kadar
farkli sekillerde ortaya c¢ikabilir. Gévde ve
ekstremitelerde ekimozlar olusabilir. Hastalarda
vajinal kanama, diseti kanamasi, serebral
kanama gibi viicudun farkli bdlgelerinden
kanamalar bildirilmistir.!4 Bilinen en sik
kanama bolgeleri burun, gastrointestinal sistem
(hematemez, melena), uterus (menometroraji),
idrar (hematiiri) ve solunum yollaridir
(hemoptizi). Hepatomegali ve splenomegali de
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hastalarin ticte birinde izlenebilir.!” Genellikle
hepatit goriiliir, agir olgularda hepatorenal ve
pulmoner yetmezlik meydana gelebilir.

Iyilesme donemi hastaligin baslangicindan
10-20 giin sonra baglar. Yapilan ¢alismalarda
bu dénemde degisken nabiz, tasikardi, gecici
sa¢ kaybi, polinérit, solunum zorlugu, gérme
keskinliginde azalma, isitme kaybi gibi
semptomlar bildirilmistir.!” Hastaligin izleminde
relaps veya bifazik seyir bildirilmemistir.!
Oliim daha ¢ok hastaligin ikinci haftasinda
goriilebilmekte ve bu oran %8-80’leri
bulabilmektedir.

Laboratuvar bulgular

Trombositopeni hastaligin en 6énemli bulgusudur.
Lokopeni, serum aspartataminotransferaz
(AST), alaninaminotransferaz (ALT),
laktatdehidrogenaz (LDH), kreatinfosfokinaz
(CPK) diizeylerindeki yiikselme dikkat cekicidir.
Koagulasyon testlerinden protrombin zamani,
aktive parsiyel tromboplastin zamaninda uzama,
fibrinojen diizeyinde diisme, fibrin yikim
{irlinlerinde artis goriilmektedir. Ulkemizden
bildirilen vakalarda da en sik laboratuar bulgusu
olarak trombositopeni (%93.2), l6kopeni
(%88.9) ve transaminaz yiiksekligi (%85.9)
izlenmistir. Laboratuvar testleri siklikla 5-9 giin
sonra normal kan diizeylerine doner.!

Tan1

Hastaligin erken tanisi hastanin yasamini
stirdlirmesi, nozokomiyal enfeksiyonlar1 ve
toplum icindeki bulasi engellemek acisindan
cok 6nemlidir. Ayirici tanida enfeksiy6z olan ve
olmayan nedenler diisliniilmelidir. Brusellozis,
Q atesi, riketsia, Lyme hastaligi, leptospirozis,
salmonella, sitma ve bunyavirida ailesinin
diger virtislerinin neden oldugu hastaliklar
enfeksiy6z nedenler arasinda ayirici tanida
akilda tutulmalidir. Febril nétropeni ve B12
vitamin eksikligi de hastalikla karisabilir.

Kesin tan1 viral antijenlerin tesbit edilmesi,
ajana spesifik IgM grubu antikorlarin
gosterilmesi, ajana spesifik IgG grubu
antikorlarin yada serokonversiyonun
gOsterilmesi, doku Orneklerinin niikleik
asit hibridizasyon, immiinohistolojik ve
elektronmikroskopik yontemle incelenmesi,
kan yada doku Orneginden viriis izolasyonu,
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
yontemleri gibi spesifik virolojik tekniklerle
miimkiindiir.

Cocuk Saghgr ve Hastaliklart Dergisi * Temmuz-Eyliil 2011

KKKA tanisi, erken dénemde (semptomlar
basladiktan sonraki ilk bes giin i¢inde) kan
ve doku oOrneklerinden virtisun izole edilmesi,
viral antijenlerin yada niikleik asitlerin PCR ile
tespiti ve altinci giinden itibaren de serumda
spesifik IgM ve IgG antikorlarinin ELISA ile
gosterilmesi ile miimkiin olur.

Viriis izolasyonu tani i¢in altin standarttir.
Erken doénemde viremi gosterilebilir. Erken
dénemde alinan serum ya da heparinli kan, idrar,
bogaz siirlintiisli, bogaz ¢alkant1 suyu, semen,
beyin-omurilik sivisi ve doku 6rneklerinden
virlis izole edilebilir. Viriis izolasyonu igin
klinik 6rnekler en iyi biyogiivenlik 6nlemleri
bulunan laboratuvarlarda hiicre kiiltiird duyarl
deney hayvanlarina inokiile edilir. Viriis kiiltiir
ve identifikasyonu ile tani 3-10 giin zaman
gerektirir. Virisun tanimlanmasi ve ileri
arastirmalar PCR ile yapilir. Tan1 6rneklerinin
alinmasinda, tasinmasinda toplanmasinda
uygun biyogiivenlik 6nlemleri alinmalidir.

Hiicre kiiltiirinde bilinmeyen ajanlar
izole edildiginde elektron mikroskopi ve
immiinohistokimyasal teknikler oldukg¢a
faydalidir.

Hastalardan erken dénemde alinan serum, doku
yada diger klinik 6rneklerde viral antijenler
hizli ELISA ya da immiinfloresan assay (IFA)
teknigi ile gosterilebilir.

Hastaliga 6zgii IgM ve IgG antikorlar hastaligin
baslangicindan yedi giin sonra ELISA veya
IFA yontemi ile saptanabilir.!® Spesifik IgM
antikorlar1 enfeksiyondan dort ay sonra kanda
Olciilemez diizeylere inerken, spesifik IgG
antikorlar1 bes yil siire ile kanda tespit edilebilir
diizeylerdedir. Yakin zamanda gegirilmis
veya o anda gecirilmekte olan enfeksiyon
serokonversiyon veya antikor titresindeki dort
kat veya daha fazla artis ile dogrulanabilir.
ELISA yontemi oldukgea spesifik, immiinfloresan
ve notralizasyon yontemlerinden daha duyarl
bir yontemdir.

Reverse transkriptaz (RT)-PCR teknolojisine
dayanan testler Ozellikle virlis izolasyonu
yapilamayan durumlarda hizli giivenilir ve kolay
testlerdir.!? Standart RT ve “real time” PCR
metodlari ileri degerlendirme icin gereklidir.
Ancak klinik 6rneklerde bol miktarda bulunan
PCR inhibitorleri nedeni ile yalanci negatiflik
orani yiiksek oldugundan “real-time” PCR
yonteminin bu amagla kullanilmas: igin
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optimizasyonu oldukga giictiir. Ozetle tan1 icin
basit, hizli, 6zgiil ve duyarli bir test yontemi
olan ELISA ve dogrulayic test olarak da RT-
PCR 6nerilmektedir.

Tedavi

Tedavinin temelini destek tedavisi olusturur.
Destek tedavisi sivi elektrolit izlemi, kan
sayim takibi, gerekirse trombosit, taze donmus
plazma ve kan replasmanini igerir. Potansiyel
kanama odaklar:1 bilinerek peptik iilseri olan
hastalarda H, reseptdr blokérleri verilmeli,
intramuskiiler enjeksiyondan kaginilmall,
aspirin gibi kanama parametrelerini bozacak
ilaglardan uzak durulmalidir. KKKA'da tedavi
secenekleri sinirlidir. Su ana kadar insanlarda
kullanimi onaylanmis spesifik bir antiviral
tedavi yoktur.20

Diinya Saglik Orgiitii ribavirini hastalikta
potansiyel tedavi edici ilag olarak 6nermektedir.
Ribavirin ribontikleik asit viriislerine kars1
gosterilmis in vitro aktivitesi olan, yapilan
in vitro calismalarda KKKA viriisiine karsi
da etkili oldugu gosterilmis bir guanozin
analogudur.21-24 Literatiirde KKKA'da ribavirinin
etkinliginin degerlendirildigi bir¢ok gozlemsel
calisma ve vaka raporu2-28 olsa da etkinligi
halen tartismalidir.2!

iran’dan Mardani ve arkadaslar126 tanisi
kesinlesmis hastalarda oral ribavirin etkinligini
%80, siipheli hastalarda ise %34 olarak
bildirilmistir. Ribavirinin oral ve intravendz
dozlar1 birgok iilkede bulunmaktadir. Ulkemizde
de oral ribavirin bulunmaktadir.

Yakin zamanda tilkemizden Bodur ve arkadaslar1®
tan1 almis hastalarda oral ribavirin tedavisinin
viral yiik ve hastalik ilerlemesi {izerine etkisini
arastirilmiglardir. Bu eriskin ¢alismasinda
on gilin siire ile oral ribavirin alan on hasta
ile, sadece destek tedavisi alan kirk hasta
calismaya alinmistir. Viral yiik, hematolojik
ve biyokimyasal parametreler giinliik olarak
izlenmistir. Izlem sonunda hastalarin viral yiik,
ALT ve AST diizeylerindeki diisiis, trombosit
sayilarindaki yiikselis acisindan anlamli fark
saptanmamistir. Tedavi alan grupta 6lim
orani %20 iken, kontrol grubunda %15 olarak
bulunmustur (p=0.5). Sonug olarak arastiricilar
oral ribavirinin viral yiik ve hastali§in ilerlemesi
tizerine etkili olmadigini gdéstermislerdir.
Literatiirde ribavirin kulanimi ile hemolitik
anemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi yan
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etkilerin bildirildigi ¢alismalar vardir.1>2° Ancak
tilkemizden yapilan calismalarda ribavirin
tedavisi ile yan etki bildirilmemistir.

Korunma

KKKA’da korunma ve enfeksiyon kontrol
onlemlerinin alinmasi ¢ok 6nemlidir. Endemik
bolgelerde 6zellikle kenelerin bulundugu
alanlarda kisisel korunma o6nlemleri alinmali,
deri ve giysiler kene agisindan kontrol edilmeli,
kene uzaklastiricilar kullanilmalidir. Viremik
hayvanlarin kan ve enfekte dokularina maruz
kalan kisiler de cilt temasini 6nlemek icin
eldiven ve koruyucu giysiler kullanmalidir.
Saglik calisanlari da hasta temas1 sirasinda
eldiven, maske, yiiz koruyucular gibi standart
korunma o&nlemleri ve izolasyon ile etkili
korunmay1 saglamalidir.30-31 igne batma sonrasi
koruyucu ribavirin kullanan bir saglik calisaninda
hastaligin gelismedigi bildirilmistir.3? Hastaligin
onlenmesinde as1 ¢alismalar1 da giindeme
gelmistir. 1k kez 1974 yilinda endemik bir
boélgede saglik ve askeri ¢alisanlarina uygulanan
as1 ile vaka sayisinin ve 6lim oranlarinin
azaldigi gozlenmistir.33 Ancak bu konudaki
calismalar sinirlidir.

Gebelik ve KKKA

KKKA’nin klinik ve laboratuvar bulgulari,
risk faktorleri ve korunma yollar iyi bilinse
de hastalikla iligkili veriler gebelerde oldukca
sinurlidir (Tablo I).57.834 Ebola ve Lassa viriis
gibi hemorajik hastalik yapan viriislerin vertikal
gecisi daha once bildirilmistir.1,35

KKKA i¢in intrauterin veya perinatal gecise
dair bilgiler ilk defa Ergoniil ve arkadaslari®
tarafindan KKKA ile enfekte {i¢ gebenin
ozellikleri ve hastaligin bebeklerdeki gidisini
bildirerek giindeme gelmistir. Bildirilen ii¢
gebenin ikisinde kene 1sirig1 oykiisii vardir.
ki gebede gebelik zamaninda sonlanmus,
ancak bebekler dogum sonrasi ilk bes giinde
masif kanama ile kaybedilmistir. Ik vaka 38.
gebelik haftasinda enfekte olmus, oral ribavirin
tedavisi almistir. Bebege gecis intrauterin veya
perinatal dénemde olmustur. Ikinci vakada anne
gebeligin 19. haftasinda basvurmus, ribavirin
verilmeksizin hasta iyilesmistir. Annenin
gebeligi zamaninda sonlanmuis, ancak bebek
dogum sonrasi erken donemde nekrotizan
enterokolit ve kanama tanist ile kaybedilmistir.
Yirmi sekiz hafta gebe iken bagvuran {ig¢iinci
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Tablo I. Gebelikte KKKA ve postnatal dénem sonuglari.

Anne sonu¢  Bebekte enfeksiyon = Bebek sonug
varligi

Dogum zamani Ribavirin tedavisi

Enfeksiyon sirasindaki
gebelik yasi (hafta)

Vakalar

Eksitus

Sifa
Sifa

Zamaninda

38

Ergonul ve ark.

Eksitus

Zamaninda

19
28

Ergonul ve ark.

Intrauterin eksitus

Eksitus

Eksitus

Ergonul ve ark.5

Sifa
Sifa
Sifa

36 hafta

36
24
30

Dizbay ve ark.”

Zamaninda

Mumdzhieva ve ark.34

37 hafta

Aydemir ve ark.®
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gebe ise hastaneye yatisinin iiglincii gliniinde
dogum gerceklesemeden bebek ile beraber
kaybedilmistir. Sonu¢ olarak bu seride tiim
bebekler kaybedilmistir.

Dizbay ve arkadaslarinin’ bildirdigi ates,
basagrisi ve miyalji sikayetleri ile basvuran 36
haftalik gebede ise tani sonrasi oral ribavirin
(4 gr/giin) baslanmis, li¢lincii giin normal
vajinal yol ile dogum gerceklesmistir. Yakin
izlenen bebegin iki hafta siiresince klinik veya
laboratuvar bulgusu olmamistir. Bebegin RT-
PCR ve ELISA testleri negatif saptanmistir.
Annenin siitlinde bakilan virtis RT-PCR negatif
iken, viris IgM pozitif bulunmustur. Bu anne
enfekte oldugu halde enfeksiyonu bebegine
bulastirmamis ve yazarlar ribavirin tedavisinin
dogum oOncesi baslanmasinin bu durumu
aciklayabilecegini ileri stirmiislerdir.” Bu bebegin
semptomsuz ve PCR negatif olmasi nedeniyle
annenin siitii ve kan sonuglar1 negatiflesene
kadar emzirmeye izin verilmemistir.

Erbay ve arkadaslari3® KKKA ile enfekte
emziren iki annenin bebeklerine hastalik
bulastirmadiklarini bildirmislerdir. Bu iki
vakada da kan PCR pozitif iken anne siitii PCR
negatiftir. Elde yeterli veri olmadigindan ve
bdyle bir durumda annenin enfeksiyonu bebege
horizontal yol ile bulastirabilecegi teorik olarak
miimkiin oldugundan annenin ciddi hastaligt
durumunda emzirmemesinin uygun olacagi
diistiniilmistiir.

Son olarak {initemizden Aydemir ve arkadas-
larinin® bildirdigi 30. gebelik haftasinda bagvuran
KKKA viriisii pozitif annenin bebegi 37. gebelik
haftasinda 2300 gr olarak dogdu. Anneye
gebelik sirasinda ribavirin tedavisi baglanmadi.
Dogum sonrasinda bir hafta siire ile izleme
alinan bebegin gebelik haftasina gore kiigiik
(SGA) olmasi disinda diger klinik hematolojik,
biyokimyasal bulgular1 normaldi. Viriis RT-
PCR sonucu negatif geldi. Bu vakada anne 30.
haftada enfekte olmus, ancak transplasental
gecis gerceklesmemisti.

Literatiire bakildiginda gebelikte yasanan
enfeksiyonun hangi gebelik haftasinda
alindiginin bebek i¢in ¢ok Snemli oldugu
goriilmektedir. Ribavirin kullanimi ve ne zaman,
hangi durumlarda kullanilmasi gerektigi ile ilgili
bilgiler kesin degildir.

Gebelerdeki bulgular géz oniine alindiginda
da l6kopeni ve hemoliz yoklugu ile giden
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KKKA preeklamptik veya eklamptik annelerde
izlenen HELLP sendromunun ayirici tanisinda
mutlaka diisiiniilmelidir.37.38 Anne KKKA
tanisi aldiginda gebelik haftasina gore ribavirin
kullanimi giindeme gelmeli, dogum O6ncesi ve
sonrasi yenidogan doneminde bebek yakin
izleme alinmalidir.
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