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Özet 
Viral, zoonotik bir enfeksiyon hastal›¤› olan kuduz, ba-
flar›l› halk sa¤l›¤› önlemlerine ve karfl›laflma sonras›
tedavilere ra¤men günümüzde hem endüstrileflmifl ve
hem de geliflmekte olan ülkelerde önemini koruyan
bir halk sa¤l›¤› sorunudur. Enfeksiyonun köpeklerde
endemik oldu¤u Asya ve Afrika ülkelerinde her y›l
55.000 insan›n kuduzdan öldü¤ü tahmin edilmektedir.
Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) bu kurbanlar›n %45’inin
çocuk oldu¤unu bildirmektedir. Tüm evcil hayvanlar›n
zorunlu olarak afl›land›¤› endüstrileflmifl ülkelerde ku-
duz görülme s›kl›¤›, belirgin olarak azalmaya devam
etmektedir. Kuduz, genellikle ölümle sonuçlanan
akut, ilerleyici bir ensefalittir. Etkenleri, Lyssa virus
genusundan Rhabdoviridea ailesinden nörotrop RNA
virüsleridir. Virüs tükürükte bulunur, genellikle hayvan
›s›r›¤›, nadiren de bütünlü¤ü bozulmufl mukoza veya
derinin tükürük veya di¤er enfekte materyalle (nöral
doku gibi) kontaminasyonu ile bulafl›r. Organ trans-
plantasyonu yap›lan hastalarda da (kornea transplan-
tasyonu gibi) kuduz bulafl› tan›mlanm›flt›r. ‹nsan ku-
duz olgular›n›n ço¤unlu¤unun fatal seyretmesi ve uy-
gun özgül tedavisinin olmamas› nedeniyle hastal›ktan
korunma çok önemlidir. Etkenle temas sonras›, yara
yeri temizli¤i, hücre kültür afl›lar› ve insan kuduz im-
munoglobulini (HRIG) uygulamas›ndan oluflan, karfl›-
laflma sonras› acil profilaktik yaklafl›m yaflam kurtar›-
c› olabilir. Bu yaz›da, kuduzun epidemiyolojisi, tan›s›,
kontrolü ve önlenmesi konusundaki son geliflmeleri
gözden geçirmek amaçlanm›flt›r.
(Çocuk Enf Derg 2008; 3: 109-16)
Anahtar kelimeler: Kuduz, viral ensefalit, kuduz afl›s›

Summary 
Rabies, a fatal viral zoonotic infectious disease, per-
sists in both developed and developing countries
worldwide in spite of successful preventive public
health measures and postexposure therapies. Each
year, an estimated 55.000 people die of rabies in
Africa and Asia where infection is endemic in dogs.
The World Health Organization (WHO) has indicated
that approximately 45% of these victims are children
under the age of 15 years. The incidence of rabies has
decreased significantly in developed countries, fol-
lowing mandatory vaccination of all domestic animals.
Rabies is an acute, progressive, viral encephalitis usu-
ally resulting in death. The causative agents are neu-
rotropic RNA viruses of the Rhabdoviridea family,
genus Lyssa virus. The virus is present in saliva and is
transmitted by bites or, rarely, by contamination of
mucosa or skin lesions by saliva or other potentially
infectious material (eg, neural tissue). In addition, the
transmission of rabies has been described in patients
receiving organ transplants (eg, corneal transplant).
Prevention of the disease is very important because
most human cases of rabies are fatal and no specific
therapy is available. Rabies postexposure prophylax-
is, which is highly effective if given promptly, includes
wound cleansing, immunization with modern cell cul-
ture vaccine, and administration of human rabies
immunoglobulin (HRIG). The aim of this review is to
review the current concept of the epidemiology, diag-
nosis, prevention, and control of rabies.
(J Pediatr Inf 2008; 3: 109-16)
Key words: Rabies, viral encephalitis, rabies vaccination

Girifl

Kuduz (Rabies), insanl›k tarihinin en eski zo-
onotik enfeksiyon hastal›klar›ndan biridir. Halen

dünyada ve ülkemizde önemini koruyan bir halk
sa¤l›¤› sorunudur (1). Günümüzde her 15 dakikada
bir kifli kuduzdan ölmekte ve 300’den fazla kifli de
kuduz ile karfl›laflmaktad›r. Kuduzun etkeni Lyssa
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virus genusundan Rhabdoviridea familyas›ndan nörotrop bir
RNA virüsüdür (2). Virüs enfekte hayvan›n ›s›rmas› ya da mu-
köz membranlar› ve bütünlü¤ü bozulmufl deriyi yalamas› ile
bulaflabilece¤i gibi, enfekte insan veya hayvandan organ
nakli yap›lmas› ile de bulafl›r (3). Hastalarda klinikte fatal se-
yirli bir ensefalit gözlenmekle birlikte bazen menenjit bulgu-
lar› da gözlemlenebilir. En önemli korunma yöntemi evcil
hayvanlar›n afl›lanmas›d›r. ‹nsanlardaki flüpheli ›s›r›k duru-
munda afl›lamaya bafllanmal› ve insan kuduz immünoglobu-
lini verilmelidir (1,4-6). 

Tarihçe

Kuduz hastal›¤› ‹.Ö 2300’de tan›mlanm›fl olup, 19. yüzy›l-
da salya ile geçiflin önemi anlafl›lm›flt›r. Lord Luis Pasteur ta-
raf›ndan 1880’de patogenezi ve klinik bulgular› tariflenmifl,
daha sonra da afl›s› keflfedilmifltir. Adelchi Negri, 1903’te
beyin dokusunda kuduz için patognomonik olan Negri ci-
simciklerini göstermifltir (2). Dokulardaki kuduz antijenini
saptamak için 1958’de direkt floresan antikor testi gelifltiril-
mifltir (7,8).

Etiyoloji

Kuduz etkeni Lyssa virus genusundan Rhabdoviridea fa-
milyas›ndan nörotrop bir RNA virüsüdür. Tek sarmall› ve
segmentsiz RNA içeren, kurflun biçimli ve zarfl› bir virüstür
(1,7). Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ)’nün bildirdi¤i insan ve hay-
vanlar› enfekte eden 7 farkl› Lyssa virus genusu vard›r. Tip 1
d›fl›ndakilerin insanda klinik tablo oluflturdu¤una dair bilgiler
kesin de¤ildir (1,4,9,10).

Epidemiyoloji

Halen tüm dünyada önemli bir halk sa¤l›¤› sorunu olan
kuduz zoonotik bir enfeksiyon hastal›¤›d›r. Hastal›k, Asya ve
Afrika’da yüksek oranda görülürken, Amerika, Kanada ve
Avrupa’n›n geliflmifl ülkelerinde evcil hayvanlar›n afl›lanmas›
nedeniyle düflük oranda görülmektedir (1,11,12 ). Tüm dün-
yada her y›l ço¤unlu¤u geliflmekte olan ülkelerde kontrolsüz
köpeklere ba¤l› 55.000 insan kuduz olgusu bildirilmektedir.
Bu olgular›n yaklafl›k yar›s›n› 15 yafl›ndan küçük çocuklar
oluflturmaktad›r (1,11,12-16). Asya ve Afrika’da arac› hay-
van köpekler iken, Amerika, Kanada ve Avrupa’da vahfli
hayvanlard›r (17).

Türkiye’de ve Avrupa ülkelerinde kuduz hastal›¤›: Ku-
duz, bildirimi zorunlu hastal›klardan biridir. Ülkemiz evcil
hayvan kuduzu olgusunun vahfli hayvan kuduzu olgusuna
oran›n›n en yüksek oldu¤u üç Avrupa ülkesinden biridir. Ev-
cil hayvan kuduzunun vahfli hayvan kuduzuna oran›; Türkiye
’de 10:1, Rusya ’da 1.7:1, Ukrayna’da 1.4:1’dir (18). Ülke-
mizde kuduza yakalanma olas›l›¤› olan vahfli hayvan türleri;
kurt, k›r kurdu, tilki, çakal, yaban kedisi, kokarca, gelincik
iken, evcil hayvanlar türleri; köpek, kedi, s›¤›r, koyun, keçi,
att›r (10). Türkiye’de 1995 y›l›nda kuduz için riskli temas ol-

gu insidans› yüz binde 183.88 (116.226 olgu), 2001’de yüz
binde 123.09 (85.030 olgu) ve 2005 y›l›nda yüz binde 211.36
(152.317 olgu) olmufltur (1,11). Ülkemizde 2001 verilerine
göre kuduz riskli temas olgular›n›n % 21’i Ankara, ‹stanbul
ve ‹zmir’den bildirilmifltir ve yine ülkemizde 1997-2001 y›lla-
r›nda görülen kuduz riskli temas olgular›n›n %97.7’si evcil
hayvan (%74 köpek kaynakl›), % 2.3‘ü vahfli hayvan kay-
nakl›d›r (1,11,19).

Avrupa ülkelerinde 2000 y›l›nda 9 olgu (1’i Litvanya’dan,
1’i Romanya’dan, 7’si Rusya’dan), 2001 y›l›nda 10 olgu (Tü-
mü Rusya’dan), 2002 y›l›nda 7 olgu (5’i Rusya’dan, 1’i Uk-
rayna’dan, 1’i ‹ngiltere’den), 2003 y›l›nda alt› olgu (1’i Leton-
ya’dan, 3’ü Rusya’dan, 2’si Ukrayna’dan), 2004’te 13 olgu
(1’i Litvanya, 12’si Rusya’dan) bildirilmifltir (12,20,21). Ülke-
mizde ise ayn› dönemde toplam 10 olgu (2000 ’de 3,
2001’de, 2002’de 1, 2003’de 1, 2004’de 2) bildirilmifltir (fie-
kil 1) (11, 12).

Patogenez

Bulaflma: Birçok vahfli ve evcil hayvan hastal›¤› bulaflt›r-
mada önemli iken, fare, sincap gibi kemiriciler ile tavflan, en-
fekte olmad›¤› için bulaflt›r›c› kabul edilmez (1,2,4).

Kuduz, enfekte hayvan ya da insandan; ›s›rma, t›rmala-
ma, tükürük ve beyin dokusu gibi enfekte materyallerin cilt-
te aç›k yara, s›yr›k veya mukozal yüzeyle temas› ile, inhalas-
yonla (yarasalar ile) ya da organ transplantasyonlar› yoluyla
(kornea, vs.) bulaflabilir (1,3,4,7,22). 

Amerika Birleflik Devletleri’nde tükürükten virüs izole
edilmifl kiflilerde bile insandan insana ›s›rma ile geçifl göste-
rilememifltir (3,23). Hasta kifliye dokunma, hasta d›flk›s›, ka-
n› gibi enfekte olmayan materyalle temas sonucu bulafl bil-
dirilmemifltir (4). 

Kuluçka döneminde, virüs kas dokusunda replike olur
(4). Viral replikasyon sonras› virüs nöromüsküler ba¤lant›lar
yoluyla periferik sinirlere ilerler. Periferik sinirlerle günde 12-
24 mm h›zla ilerleyip dorsal kök ganglionlar›na ve sensorial
nöronlar yoluyla da santral sinir sistemine ulafl›r (24,25). Bu-
radan tüm vücuda ve tükürük bezlerine periferal sinirler yo-
luyla yay›l›r. Tükürük bezlerindeki aktif replikasyon nedeniy-
le salya çok bulaflt›r›c›d›r (4,7,8,23).

fiekil 1. Türkiye ve Avrupa’daki kuduz olgular›n›n 2000-2004 y›llar›
aras›ndaki da¤›l›m› (11, 12)   
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Santral sinir sisteminde (SSS) önce limbik sistem tutulur,
ajitasyon ve eksitabilite geliflir, bilinç erken dönemde aç›kt›r.
Paralitik kuduzda, spinal kordda inflamasyon ve nekroz
(Gullian Barre sendromu geliflimi) görülebilir (1,4,8,23).

Eozinofilik, intrastoplazmik, viral inklüzyon cisimcikleri
olan Negri cisimcikleri önceleri tek tan›sal test olarak kulla-
n›lmakta idi. Bu cisimcikler beyinde hippokampal piramidal
hücrelerde yo¤undur, nadiren kortikal nöronlarda ve purkin-
je hücrelerinde, ciltte, adrenal glandda, korneada ve di¤er
organlarda saptan›r (Resim 1) (1,7,23).

Kuduz Hayvandaki De¤ifliklikler: Kuduz hayvandaki
bafllang›ç bulgular› huy de¤iflikli¤i, huzursuzluk ve korkudur.
Köpürme sendromu denen afl›r› huzursuzluk, ›s›rma ve a¤›z-
dan salya gelmesi gözlenir. Nadiren enfekte hayvanda letar-
ji saptanabilir. Enfekte hayvanlar›n ço¤u semptomatik hale
geldikten sonraki 10 gün içinde ölür, nadiren 1 ay yaflayabi-
lirler (1,10,23).

Klinik

Kuduza maruziyetten sonra enfeksiyon geliflmeyebilir ya
da serolojik olarak gösterilebilen asemptomatik enfeksiyon
veya semptomatik kuduz enfeksiyonu geliflebilir (1,6). 

Klinik dönemler; kuluçka, prodrom, akut nörolojik faz,
koma, ölüm veya iyileflme olarak ayr›labilir.

1-Kuluçka dönemi: Hastalar›n %75’inde ortalama 30-90
gün olmakla beraber birkaç gün veya y›llar kadar uzun olabi-
lir. Bu süre ›s›r›k alan›n›n inervasyonuna, ›s›r›k say›s› ve a¤›rl›-
¤›na, inoküle virüs miktar›na, ›s›r›k lokalizasyonunun SSS’ ne
yak›nl›¤›na, konak yafl› ve immünitesine ba¤l› olarak de¤iflir
(15,26). Kuluçka dönemi yüz ya da bafl ›s›r›klar›nda, derin ya-
ralanmada, çocuklarda, kortikosteroid alanlarda daha k›sad›r.
Hastalarda bu dönemde genellikle belirti yoktur (1,4,23).

2-Prodrom dönemi: Bu dönem 2-10 gün kadar sürer.
Hastalarda atefl, bafl a¤r›s›, halsizlik, yorgunluk, bo¤az a¤r›-
s›, bulant›, kusma, ishal, disfaji, döküntü, vertigo, irritabilite,
ankisiyete ve korku gibi hastal›¤a özgü olmayan belirtiler
saptan›r (2). Daha sonra kiflilik de¤iflikli¤i, fotofobi, uykusuz-
luk geliflir. Ço¤u hastada ›s›r›k alan›nda yan›c› a¤r›, uyufluk-
luk, kar›ncalanma ve kafl›nma fleklinde tariflenen parestezi
bu döneme özgü bulgudur (1,4,23,27-29).

3-Akut nörolojik faz: Virüsün yayg›n invazyonuyla nöro-
lojik fonksiyonlardaki bozukluklar belirginleflir. Hasta fliddet-
li kuduz ya da paralitik kuduz tablosunda gelebilir (24). Her
iki halde de hastada atefl, ense sertli¤i, kas fasikülasyonlar›,
nöbetler, hiperventilasyon, hipersalivasyon gözlenir (29).

a) fiiddetli kuduz (Ensefalitik kuduz): Bu dönem hastala-
r›n %80’inde geliflir. Anksiyete, belirgin ajitasyon, halusinas-
yon ve di¤er tuhaf davran›fllar yan›nda karakteristik olarak
hidrofobi ve aerofobi (hasta su içmeye kalk›flt›¤›nda veya yü-
züne rüzgar çarpt›¤›nda tetiklenen farinksin a¤r›l› spazmlar›)
görülür. ‹leri dönemlerde bu bulgular taktil, iflitsel, vizüel ve-
ya olfaktor uyaranlarla tetiklenebilir (6,23,24).

Hastan›n mental durumu dalgalanmalar gösterir (Göre-
celi olarak normal, depresif veya ajite olabilir). fiiddetli kuduz
faz›nda hiperrefleksi, hipersalivasyon, lakrimasyon, midria-
zis görülebilir. Hasta ölmezse mental durum h›zla bozulur,
stupor ve ard›ndan koma geliflir (6,23).

b) Paralitik kuduz: Daha nadirdir, tüm olgular›n %20’sin-
de görülür. Önceden sabit virüs sufllar› içeren inaktifve kuduz
afl›lar›n›n düzensiz yap›ld›¤› insanlarda ve yarasa ›s›rmas›n-
dan sonra daha s›k saptan›r. Paralitik kuduzlu hastalar›n ço-
¤unda kaslarda ödem oluflur. Hidrofobi ve hiperaktivite ka-
rakteristik olarak yoktur. Ancak baz› hastalarda terminal dö-
nemde hidrofobi ve fliddetli kuduz bulgular› geliflebilir (6,23).

Paralitik kuduzda 4 farkl› klinik kal›p vard›r. En s›k görü-
len kal›p, özellikle ›s›r›k alan›nda belirgin olan, h›zla paraple-
ji, tripleji veya kuadriplejiye ilerleyen parestezi ve güçsüzlük-
tür. Hastal›k bafllang›c›nda kuadriplejinin oldu¤u kal›p daha
nadirdir. Motor ve sensorial tutulumun birlikte oldu¤u trans-
versmiyelit ve Gullian-Barre Sendromu’nu taklit edebilen
atefl ve simetrik assendan paralizinin oldu¤u fakat sensorial
fonksiyonun sa¤lam oldu¤u kal›plar daha nadirdir. Son dö-
nemde hastalarda tam solunumsal paralizi geliflir (6,23).

4-Koma: Akut nörolojik fazdan komaya geçifl dönemin-
de h›zl›, düzensiz, apneik (jerksel) solunumu izleyen jenerali-
ze paralizi geliflir ve hasta komaya girer. Bu dönemde me-
kanik ventilatör tedavisi almayan hastalar solunum yetmez-
li¤ine ba¤l› olarak yaflamlar›n› kaybedebilirler.

Kuduz hastal›¤›nda kardiovasküler sistem (taflikardi, arit-
mi, hipotansiyon veya kalp yetmezli¤i), solunum sistemi (hi-
poksi, hiperventilasyon, atelektazi, pnömomediastinum,
pnömotoraks), gastrointestinal sistem (kusma, ishal, kar›n
a¤r›s›, ileus, kanama) bulgular› yan›nda diabetes insipitus,
hipotermi, hipertermi, otonom disfonksiyon, uygunsuz ADH
(antidiüretik hormon) sendromu da saptanabilir (6).

Ay›r›c› Tan›

Ay›r›c› tan›da menenjit, herpes simpleks virüs ensefaliti,
arbovirüs ensefaliti, poliomyelit, Gullian-Barre, serebral ma-
laria, tetanoz, botilismus, tifoid ve riketsiyal hastal›klar gibi
enfeksiyöz nedenler ile ilaç ve alkol entoksikasyonu, seroto-
nin geri al›m inhibitörlerininin afl›r› miktarda al›m›na ba¤l› se-

Resim 1. Nöronda Negrii cisimci¤i (31)
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rotonin sendromu, akut porfiri, alerjik postvaksinyal ensefa-
lomiyelit, polinöropati gibi enfeksiyöz olmayan nedenler dü-
flünülmelidir (2,24,29). Kendilerinde kuduz geliflti¤ine inanan
temasl› eriflkinlerde kuduz histerisi görülür (6,23). 

Tan›

Klinik olarak flüphelenmek en önemli tan› yöntemidir (27).
‹nkübasyon döneminde tan›sal test yoktur. Belirtilerin baflla-
d›¤› dönemde olgular›n 1/3’ ünde beyin omurilik s›v›s› (BOS)
bulgular›, elektroensefalografi (EEG), beyin tomografisi nor-
mal olabilir. ‹leri dönemlerde BOS’ta pleositoz (30-300 be-
yaz küre//mm3), normal glukoz düzeyi ve hafif artm›fl prote-
in düzeyi (100-200 mg/dL) görülebilir (6,7). Erken tan›da
hastan›n yaflad›¤› yer, olas› temas öyküsü, hastal›¤›n ende-
mik oldu¤u yörelere seyahat öyküsü önemlidir (4,7).

Direk floresan antikor testi (DFA): Kuduz spesifik anti-
jeni test eder. H›zl› ve güvenilir bir yöntemdir (2). Direkt flo-
resan antikor testi için salya, korneal epitel hücresi, beyin
dokusu ve di¤er nöronal dokudan örnek al›nmal›d›r. Virüs
saç foliküllerini çevreleyen sinir pleksusuna yerleflebilece-
¤inden ense saç çizgisinden al›nan tam kat cilt biopsisi in-
celenebilir (1,10,30).

BOS’ta kuduz antikoru: Kuduz olgular›nda 100
IU/mL’den fazlad›r. Bu oran afl›lanm›fl kiflilerde en fazla 20
IU /mL’ dir (1,32). 

Virüs izolasyonu: Semptomlar›n ikinci veya üçüncü haf-
tas›nda virüs, tükürük, BOS, idrar ve solunumsal sekresyon-
lardan izole edilebilir. Virüs yavafl replike oldu¤undan erken
dönemdeki kültürlerde üreme olmaz. Ayn› flekilde geç dö-
nemde virüs özgül antikorlarla nötralize oldu¤undan üreme
olmayabilir.

Revers transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-
PCR): Özgül, duyarl› ve en erken sonuç veren testtir. Tükü-
rük ve beyin dokusundan örnek al›nmal›d›r (30). Testin en
önemli üstünlü¤ü temas bilinmedi¤inde özel bir kuduz virü-
sünün köken ald›¤› co¤rafya ve konak türlerinin belirlenebil-
mesidir (2,6,7,23,33).

Postmortem inceleme: Dokularda Negri cisimci¤inin
histopatolojik olarak gösterilmesidir (32).

Tedavi

Hastal›¤›n bafllang›c›ndan sonra uygulanan Human Ra-
bies Immunoglobulin (HRIG ) ve afl›n›n yarar› yoktur. Semp-
tomatik ve destekleyici tedavi; Hiperreaktivite ve ajitasyon
için tranklizanlar, nöbetler için antikonvulsanlar, oksijen des-
te¤i ve gerekirse mekanik ventilasyon ve antiaritmikler uygu-
lanabilir (6,27).

Prognoz

Prognoz kötü olmakla birlikte literatürde a¤›r nörolojik
sekellerle iyileflen birkaç olgu bildirilmifltir (1,4,6,23).

Korunma

En önemli ad›m özellikle ülkemiz için evcil hayvanlar› afl›-
lamakt›r. Enfeksiyon kuflkusu olan hastalar izole edilmeli,
enfekte sekresyon ve dokularla direk temastan kaç›n›lmal›,
temas öyküsü olanlar risk alt›nda oldu¤undan proflaksi öne-
rilmelidir. Kuduz enfeksiyonu aç›s›ndan risk grubunda olan-
lar (veteriner hekimler, kuduz ile ilgili araflt›rma laboratuar
çal›flanlar›, endemik bölgeye seyahat eden kifliler, vs.) profi-
laktik olarak düzenli afl›lanmal›d›r (1,4,5,34). 

Kuduz Afl›lar›
Semple tipi afl›: Hayvan beyin dokusu ve spinal kord

dokusundan 70 y›l önce gelifltirilen semple tipi afl›, gelifl-
mekte olan ülkelerde kullan›lan afl›d›r. Santral ve periferal
nörolojik komplikasyonlar› fazlad›r (1,4).

Embrionlu ördek yumurtas›ndan üretilen afl›: Semple
tipi afl›dan sonra gelifltirilen, yan etkileri az fakat immünoje-
nitesi düflük olan afl›d›r. Yüksek riskli ›s›r›klarda koruyuculu-
¤u yetersizdir (1,6).

Human diploid cell vaccine (HDCV): ‹nsan fibroblastla-
r›ndan üretilen, erkenden ve yüksek düzeyde antikor yan›t›
gelifltiren afl›d›r. Kas içi ve deri içi uygulanabilen formlar› var-
d›r. Buzdolab›nda 2-8°C’de 3.5 y›l, 37°C’ de 1 ay dayan›r,
aç›ld›ktan sonra 8 saat içinde tüketilmelidir. (4,5,13). 

Ar›laflt›r›lm›fl vero hücre afl›s› (PVRV): Maymun böbrek
hücre kültürlerinden elde edilen afl›d›r. HDCV ile yan etki ve
ba¤›fl›klama gücü aç›s›ndan hiçbir fark› yoktur. Üretimlerin-
de ayn› afl› suflu kullan›ld›¤› için birbirlerinin yerine kullan›la-
bilirler ya da zorunlu hallerde afl›lamaya birisi ile bafllan›p di-
¤eri ile devam edilebilir (35). Bu afl› ülkemizde Verorab® ti-
cari ismi ile bulunmaktad›r. Kas içine 0.5 mL, ‹.D. olarak 0.1
mL uygulan›r (36). Buzdolab›nda 2-8°C ’de 14 ay, 37°C ’de
1 ay, 45°C’de 8 saat dayan›r (37). 

Di¤er afl›lar: Saflaflt›r›lm›fl tavuk embrio hücre kültürü
afl›lar› (PCECV), Adsorbe kuduz afl›s› (RVA), Primer hamster
böbrek hücre afl›s› (PHKCV), Ar›laflt›r›lm›fl ördek embrio afl›-
s›d›r (PDEV) (1,6).

Karfl›laflma Öncesi Proflaktik Afl›lama
Hücre kültürü kaynakl› afl›larla kas içi ya da deri içi uygu-

lama yap›lmal›d›r (8,9,10).
Karfl›laflma öncesi profilaktik afl›lama: Veterinerler,

hayvan kontrol memurlar›, park görevlileri, kuduz virüsü ile
ilgili laboratuvarda çal›flanlar, ma¤arac›l›k sporu ile ilgilenen-
ler, uluslararas› yolculuk yapanlar gibi risk alt›ndaki kiflilere
yap›lan afl›lamad›r. S›tman›n endemik oldu¤u alanlara seya-
hat edenlere, antimalaryal tedavi alanlara (klorokin, meflokin
gibi) deri içi yerine kas içi uygulama yap›lmal›d›r (9,12,38).
Karfl›laflma öncesi profilaktik afl›lama intramüsküler (‹M) 1
mL veya intradermal (‹D) 0.1 mL olarak 0., 7., 21. veya 28.
günlerde yap›lan 3 doz uygulama ve son dozdan 1 y›l son-
raki pekifltirme dozunu kapsamaktad›r (Tablo 1)
(1,4,5,31,34,39). Pekifltirme uygulananlar›n %96’dan fazla-
s›nda 10. y›lsonunda kuduza karfl› nötralizan antikorlar sap-
tanm›flt›r (11).
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Karfl›laflma öncesi profilaktik afl› uygulanan gruplardan,
kuduz araflt›rma laboratuar›nda çal›flanlar yüksek risk guru-
bunda olduklar› için 6 ayda bir, di¤er risk guruplar›nda ise 2
y›lda bir serum antikor titresi bak›lmal›d›r. Antikor titresi
DSÖ’ne göre 0.5 IU/mL alt›na indi¤inde, bir pekifltirme dozu
daha uygulanmal›d›r (4,5,10).

Karfl›laflma Sonras› Tedavi
1-Lokal yara tedavisi: Nöral dokulara virüs giriflini önle-

mek için acilen su ve sabun ile yara yeri y›kanmal›d›r. Yara
yeri temizli¤i %70’lik alkol, %0.1’lik quarterner amonyum bi-
lefli¤i olan zefiran ya da povidon iyodür ile de yap›labilir
(1,4,5,40). Yara derinse temizleme materyalinin bas›nç ile
verilmesi yöntemi ‘flushing’ de uygulanabilir (13,34). Ayr›ca
tetanoz profilaksisi ve bakteriyel enfeksiyon kontrolü yap›l-
mal›d›r. Mümkünse 7 gün cerrahi dikifl at›lmamal›d›r. Genifl
yara, kozmetik nedenler, bakteriyel enfeksiyon riski varsa
cerrahi dikifl yap›labilir (23,40). ‹fllemden hemen önce, i¤ne-
nin bat›r›laca¤› her bölgeye human rabies immunoglobulin
(HRIG) veya equine rabies immunoglobulin (ERIG) enjekte

edilir. Dikifl için mümkün oldu¤u kadar beklenmeli, HRIG uy-
gulanmas›ndan sonra en az iki saat geçmifl olmas›na özen
gösterilmelidir. Birden fazla yaralanmada 2-3 kat serum fiz-
yolojik ile dilüe edilerek HRIG yara yerlerine uygulanabilir
(1,4,10,13).

2-Afl›lama ve immünoglobulin uygulamas›: Bu uygula-
may› belirleyen unsurlar kuduz flüpheli hayvan›n epidemiyo-
lojik özellikleri ve karfl›laflman›n tipidir (4,12).

Kuduz fiüpheli Temas Olgular›n›n De¤erlendirilmesi
1-fiüpheli hayvan evcil kedi veya köpek ise: a) Hayvan

sa¤l›kl› ve 10 günlük gözleme uygun ise, gözlem alt›na al›n›r.
Profilaksi hayvanda kuduz bulgular› geliflir ise verilir. Hayvan
öldürülerek kuduz aç›s›ndan incelenir (41), b) Kuduz veya
kuduz flüphesi varsa acil afl›lama ve HRIG veya ERIG uygu-
lan›r. Hayvan öldürülerek kuduz aç›s›ndan incelenir, c) Hay-
van kaçm›fl ise halk sa¤l›¤› birimleri ile temas kurularak ka-
rar verilir (4,12).

2-Kokarca, rakun, yarasa, tilki ve di¤er et oburlar ile
da¤ s›çanlar› ile temas varsa: Co¤rafi bölgede kuduz ol-
mad›¤› bilinmedikçe veya laboratuvar testleriyle hayvan›n
kuduz olmad›¤› gösterilmedikçe hayvan kuduz kabul edile-
rek acilen afl›lama ile birlikte HRIG veya ERIG uygulan›r.

3-Çiftlik hayvanlar›, da¤ gelincikleri, kemiriciler, tav-
flanlar ve yabani tavflanlar ile geliflen temaslarda: Halk
sa¤l›¤› birimleri ile temas kurularak ayr› ayr› de¤erlendirme
yap›l›r. Sincap, hamster, kobay, s›çan, fare, di¤er kemiriciler,
tavflanlar ve yabani tavflan ›s›r›klar› kuduz tedavisi gerektir-
mezler (1,4,10,12) (Tablo 2).

Karfl›laflma Sonras› Proflaksi
Afl›s›z kifliler: Yara yeri temizli¤i, tetanoz proflaksisi ve

yara yeri enfeksiyonuna yönelik önlemler al›nmal›d›r. Ard›n-
dan 0., 3., 7., 14., ve 28. günde ‹M olarak deltoid kasa HDCV
(veya RVA ya da PCEC) ile toplam 5 doz, günde bir kez afl›-
lama yap›l›r. HRIG 20 IU/kg veya ERIG 40 IU/kg yara yeri
çevresine uygulan›r. ERIG uygulamas› için desensitizasyon
gerekmektedir (4,5,12,31).

Tablo 2. Kuflkulu kuduz temas›n›n de¤erlendirilmesi (ACIP: Afl› Dan›flma Kurulu 1999) (12).

HHaayyvvaann HHaayyvvaann››nn  ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii  vvee  iizzlleemmii TTeemmaass  ssoonnrraass››  pprrooffiillaakkssii  öönneerriilleerrii

Sa¤l›kl› ve 10 günlük gözleme uygun Profilaksi yaln›zca hayvanda kuduz 
bulgular› geliflirse verilir*

Evcil kedi veya köpekler Kuduz veya kuduz flüphesi varsa* Acil afl›lama ve HRIG veya ERIG uygulan›r

Bilinmiyor (Kaçm›fl) Halk sa¤l›¤› birimleri ile iliflki kurularak 
karar verilir

Kokarca, rakun, yarasa, tilki ve di¤er Co¤rafi bölgede kuduz olmad›¤› Acilen afl›lama ve HRIG veya et oburlar
ile da¤ s›çanlar› bilinmedikçe veya laboratuar testleriyle ERIG uygulan›r.

hayvan›n kuduz olmad›¤› gösterilmedikçe 
kuduz kabul edilir

Çiftlik hayvanlar›, da¤ gelincikleri, kemiriciler, Ayr› ayr› de¤erlendirilir Halk sa¤l›¤› birimleri ile temas kurulur-
tavflanlar ve yabani tavflanlar Sincap, hamster, kobay, s›çan, fare, di¤er

kemiriciler, tavflanlar ve yabani tavflan 
›s›r›klar› kuduz tedavisi gerektirmezler

*Bu durumlarda hayvan öldürülüp kuduz aç›s›ndan incelenir.

Tablo 1. Karfl›laflma öncesi profilaksi (5,6).

UUyygguullaammaa AAflfl››  ttiippii  --  ddoozz  

AAflfl››  flfleemmaass››

Karfl›laflma öncesi ‹M* HDCV, PCEC, RVA 1 mL

(Deltoid kasa) 0., 7.,21. ya da 28. günde

‹D** HDCV, 0.1 mL

0., 7.,21. ya da 28. günde

Pekifltirme (1 y›l sonra) ‹M HDCV, PCEC, RVA 1 mL

(Deltoid kasa) Yaln›zca 0. gün

‹D HDCV, 0.1 mL

Yaln›zca 0. gün

*‹M: ‹ntramusküler, **‹D: ‹ntradermal.
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Afl›l› kifli: Yine yara yeri temizli¤i, tetanoz proflaksisi ve
yara yeri enfeksiyonunu önleyici ifllemler yap›lmal›d›r. ‹ki doz
1 mL afl› ‹M olarak, 0. ve 3. gün, günde bir kez yap›l›r. ERIG
veya RIG gereksizdir (4,12,31) (Tablo 3 ).

Ülkemizde afl›lama uygulamas›: Kuduz afl›s› uygula-
mas› Sa¤l›k Bakanl›¤› taraf›ndan ACIP önerilerine uygun fle-
kilde düzenlenmifltir. Uygulama il sa¤l›k müdürlükleri dene-
timinde devlet hastanelerinde oluflturulmufl kuduz dan›flma
merkezlerinde ücretsiz olarak yap›lmaktad›r (fiekil 2) (10). 

Ülkemizde hücre kültürü afl›s› olarak HDCV ve PVRV
(VERORAB) bulunmaktad›r. 

HRIG teminindeki güçlükler nedeniyle pratik uygulama-
da ülkemizde atlardan elde edilen ERIG (Equine Rabies Im-
munoglobulin ) kullan›lmaktad›r.

Human Rabies Immunoglobulin (HRIG): Hiperimmün
insan plazmas›ndan haz›rlanmakta olup, 21 gün etkinli¤i
sürmektedir. HRIG verilmesinde amaç, afl› ile 14 günde olu-
flan IgG tipi antikorlar geliflene kadar hastay› korumakt›r.
Tek bafl›na koruyucu de¤ildir. Afl› ile birlikte uygulanmal›d›r.
E¤er afl› hemen yap›lamazsa HRIG yap›lmal›, afl›lamaya afl›
temin edilir edilmez bafllanmal›d›r. HRIG bulunamazsa, afl›
hemen yap›l›r ve 7 gün içinde HRIG uygulan›r (2,4,12,31).
Uygulama dozu, 20 IU/kg’d›r ve yara içerisine ve çevresine
yap›labilecek maksimum miktar yap›l›r. Artan doz, afl› ile
farkl› anatomik bölgeye olmak üzere, yaraya yak›n bir yere
uygulan›r. Pasif antikorlar afl› yan›t›n› inhibe edebilece¤inden
önerilen dozun üstüne ç›k›lmaz. Üç doz afl›s› yap›lan kiflilere

Tablo 3. Karfl›laflma sonras› kuduz proflaksisi (4,5).   

AAflfl››  dduurruummuu TTeeddaavvii UUyygguullaammaa

Afl›s›z Yara yeri temizli¤i, tetanoz proflaksisi ve Sabun ve su ile yara yeri y›kan›r
yara yeri enfeksiyonunu önleyici tedbirler

HRIG 20 IU/kg

ERIG* 40 IU/kg

(Kuduz immünoglobulinlerinin dozunun 
tamam› yara yeri içine ve çevresine, doz 
çok fazla ise afl›n›n yap›ld›¤› anatomik 
bölgeden farkl› bir bölgeye uygulan›r)

Afl› 1 mL* HDCV ( veya RVA ya da PCEC ile)
0., 3., 7., 14., ve 28. günde i.m olarak  del
toid kasa*** toplam 5 doz , günde bir kez
afl›lama yap›l›r

Önceden afl›lanm›fl **** Yara yeri temizli¤i, tetanoz profilaksisi ve Sabun ve su ile yara yeri y›kan›r
yara yeri enfeksiyonunu önleyici tedbirler 

HRIG veya ERIG Gereksiz

Afl› 1 mL HDCV ( veya RVA ya da PCEC ile) 
0., 3. günde toplam 2 doz ve günde bir 
kez uygulan›r.

*ERIG verilecekse desensitizasyon yap›lmal›d›r.

**Eriflkinlere, çocuklara ve gebelere afl› ayn› dozdan uygulan›r.

***Afl› uygulamas› deltoid kasa yap›lmal›, gluteal kasa uygulanmamal›d›r.

****Daha önceden karfl›laflma öncesi veya karfl›laflma sonras› profilaksi alan kifliler

*****Gebelikte afl›lama kontrendike de¤ildir.

fiekil 2. T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› kuduz temas› flüpheli olgulara yaklafl›m
uygulamas› (10)

VAHfi‹ HAYVAN EVC‹L HAYVAN

Kaçm›fl veya öldürülmüflAfl›l›

-Provakasyon sonras›
›s›r›lm›fl, sahipli ve
sa¤lam, gözlem alt›nda,
-Bölgede kuduz yoksa:-
Yara yeri bak›m›
-Tetanoz proflaksisi
-Hayvan›n gözleme
al›nmas›

10 günlük gözlemde
ölürse
-Kuduz Ig
-Afl›lama
(0., 3., 7., 14. ve 28.
günde)
(Kuduz olmad›¤›
kan›tlan›rsa afl›lama 
kesilir)

-Yara yeri bak›m›
-Tetanoz proflaksisi
-Kuduz Ig
-Afl›lama
(0., 3., 7., 14. ve 28
günde)
(10 gün içinde
kuduz olmad›¤›
›spatlan›rsa afl›
kesilir.) 

10 günlük
gözlemde hayvan
ölürse
-Kuduz Ig
-Afl›lama
(0., 3., 7., 14. ve 28.
günde)
(Kuduz olmad›¤›
kan›tlan›rsa afl›lama 
kesilir)
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-Yara yeri bak›m›
-Tetanoz proflaksisi
-Kuduz Ig
-Afl›lama
(0., 3., 7., 14. ve 28.
günde)

Afl›s›z

-Yara yeri bak›m›
-Tetanoz proflaksisi
-Hayvan›n gözleme
al›nmas›

Kuduz flüphesi varsa:
Yara yeri Bak›m›
Tetanoz proflaksisi
kuduz Ig
Afl›lama
(0., 3., 7., 14. ve 28.
günde)
(10 gün içinde kuduz
olmad›¤› kan›tlan›rsa
afl›lama kesilir)



ve daha önce afl›lanm›fl olup tekrar karfl›laflan kiflilere HRIG
yap›lmas› gereksizdir. Uygulama yerinde a¤r› ve hafif atefl
görülebilir (1,4,12).

Equine Rabies Immunoglobulin (ERIG): 40 IU /kg doz-
da önerilir (2). Serum hastal›¤› görülme oran› %1’den düflük-
tür. Desensitizasyon ile uygulan›r.

Kuduz afl›s›n›n yan etkileri: Daha çok eriflkinlerde ta-
n›mlanm›flt›r. Çocuklarda nadirdir. Uygulama yerinde a¤r›,
eritem, fliflme görülebilmektedir. Bafl a¤r›s›, bafl dönmesi,
kar›n a¤r›s›, bulant›, k›rg›nl›k, atefl, alerjik ödem, nörolojik
yan etki olarak Gullian-Barre benzeri hastal›k ve immün
kompleks iliflkili reaksiyonlar bildirilmifltir (4,11,12).

Gullian-Barre benzeri hastal›k; HDCV ile birlikte bildiril-
mifl akut, generalize nörolojik bir tablodur. On iki hafta için-
de sekelsiz olarak gerilemektedir (4). ‹mmün kompleks iliflki-
li reaksiyonlar, HDCV alanlarda, tekrarlanan dozlarda ve afl›-
n›n 2-21. günlerinde ortaya ç›kar. Jeneralize ürtiker, artralji,
artrit, anjioödem, bulant›, kusma, atefl, k›rg›nl›k gözlenebilir.
Yaflam› tehdit etmez (4).

Dikkat edilecek noktalar:
1.Afl› sonras› antikorlar 7-14 günde oluflur ve 2 y›l ya da

daha uzun süre koruyucudur.
2.Hücre kültür afl›lar› ile afl›lananlara antikor titresi

bakmaya gerek yoktur, ancak HIV pozitif ve klorokin
gibi immünsupresif ilaç alanlarda bak›lmal›d›r. Yüksek
risk gruplar›nda 6 ayda bir, di¤er risk gruplar›nda 2
y›lda bir antikor titresi bak›lmal›d›r.

3.Bafllanan afl› ile devam edilmeli, ancak afl›daki farkl›l›k
etkinli¤i düflürmemektedir.

4.Afl› gebede kontrendike de¤ildir.
5.Afl› ile HRIG farkl› enjektörle ve farkl› anatomik alanlara

yap›lmal›d›r. 
6.Afl› deltoid kasa yap›lmal›, gluteal kasta emilim yeter-

sizdir (3,5,11,12).
ERIG için desensitizasyon uygulamas›: Hayvan se-

rumlar›n›n uygulanmas›ndan önce uygulanacak kiflide önce-
den hayvan ya da hayvan serumu ile karfl›laflma sonras› ür-
tiker, rinit, ast›m öyküsü sorgulanmal›d›r. Daha önceden
hayvan serumu alm›fl kifliler, serum hastal›¤› veya alerjik re-
aksiyonlara karfl› daha fazla risk alt›ndad›rlar ve alerjik reak-
siyonlar›n oluflum süresi saatler ile 3 gün aras›nda de¤iflir
(4,6). Geliflebilecek anaflaksi vb. acil durumlar için haz›rl›k
yap›lmal› ve hasta yak›ndan izlenmelidir.

Desensitizasyon ile elde edilen korunman›n kaybolma-
mas› için, desensitizasyon s›ras›nda mümkün oldu¤unca ifl-
lemi kesmemek gerekir. ‹flleme bafllamadan önce ERIG se-
rum fizyolojik ile ilk önce 1:1000 oran›nda suland›r›larak ‹D
olarak önce 0.1 mL, reaksiyon geliflmez ise 0.3 mL verilir,
sonras›nda subkutan uygulamaya geçilerek devam edilir.
Alerjik reaksiyon geliflti¤i durumda gerekli uygulamalar yap›-
l›p bir önceki basama¤a geri dönülür, ifllem kesilmez. E¤er
alerjik reaksiyon ilk uygulamada geliflirse 1:1000 dilüsyon ye-
rine 1:10 000 dilüsyon ile iflleme bafllanmal›d›r (Tablo 4) (4).

Desensitizasyona Karfl› Geliflebilecek Durumlar
a) Febril reaksiyonlar; antipiretiklerle tedavi edilebilir, b) Se-
rum hastal›¤›; uygulamadan 7-21 gün sonra geliflebilen atefl,
ürtiker, makülopapüler döküntü (%90 vakada), artrit, artralji
ve lenfadenopati ile seyreden bir klinik tablodur. Sistemik
semptomlar ortaya ç›kmadan önce, enjeksiyon alan›nda lo-
kal ödem görülebilir. Anjioödem, glomerulonefrit, Gullian
Barre benzeri tablo, periferik nörit, miyokardit geliflebilecek
di¤er tablolard›r. Tedavide antihistaminikler, nonsteroid an-
tiinflamatuarlar verilebilir. Steroidler ancak yaflam› tehdit
eden durumlarda tercih edilmelidir (4,11), c) Anaflaksi; acil
bir durumdur, h›zla geliflir, tedavide epinefrin verilir. Ciltte;
kafl›nt›, ürtiker, flushing, anjioödem, solunum sisteminde;
öksürük, stridor, dispne, h›fl›lt›, siyanoz, ses k›s›kl›¤›, kardi-
ovasküler sistemde; hipotansiyon, filiform nab›z ve aritmiler,
gastrointestinal sistem; a¤›z kurulu¤u, kramplar, kusma, is-
hal görülebilir (4).

Sonuç

Kuduz tüm dünyada ve ülkemizde halen önemini koru-
yan bir enfeksiyon hastal›¤›d›r. Ülkemiz için en önemli kay-
nak köpekler oldu¤undan evcil hayvanlar›n kontrolü ve afl›-
lanmas› en önemli korunma yöntemidir. Kuduz enfeksiyonu
aç›s›ndan risk alt›ndaki kiflilerin profilaktik olarak karfl›laflma
öncesi afl›lanmas›, kuflkulu temas olgular›n›n zaman›nda ve
uygun biçimde afl›lanmas› toplum sa¤l›¤› aç›s›ndan son de-
rece önem tafl›maktad›r (1,2,4,13).
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