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irim-Kongo Kanamali Atesi (KKKA), viral
K hemorajik atesler gurubundan bir hasta-
liktir ve yakin zamanda tlkemizde ytizlerce
vakanin gortlmesi sebebiyle 6énem kazanmistir.
Kene 1sirmasi ile bulasan zoonoz bir hastalik olup
multi-sistemik tutulum yaninda ciddi morbidite ve
mortalite ile karakterizedir. Hastaligin etkeni olan
RNA virusu kenelerden hayvanlara veya direk ola-
rak insanlara bulastirilabilir. Hayvancilikla ugra-
san kisiler hastaligi enfekte hayvanlardan alabilir
ve en buyuk risk gurubunu olustururlar. Hastala-
rin kan ve vicut salgilarn ile de insandan-insana
gecis olabilir. Nozokomial gecis riski olmasi sebebi
ile bu ttr vakalari takip eden tim saglik calisanla-
rinin KKKA konusunda yeterince bilgilendirilmeleri
sarttir. Bu yazida tilkemizde son yillarda giderek
artan ve Onlenemeyen KKKA hakkinda ayrintili
klinik bilgi bilgi vermenin yaninda bu hastaligi
6nlemenin yollarini tartisacagiz.

KKKA Etiyoloji ve Epidemiyolojisi

Hastaligin etkeni Bunyaviridae ailesinin Nairo-
virus genusundan bir RNA virusudur. Nairovirus-
lar genelde tek sarmalli RNA iceren kuiresel yapida
yaklasik 85 ila 100 nm capta zarfli viruslardir.
Hastalik Kirim hemorajik atesi olarak ilk defa
1944 yilinda bati Kirim’da tarlalarindan mahstil
kaldirmaya calisan yerli halka yardim eden iki
yluzu askin Rus askerinde ortaya cikan ates ve
ciddi kanama ile tanimlanmistir [1]. Ayn1 hastalik
Rusya’nin degisik bolgelerinde ve Balkanlarda da
tarif edilmis ancak etken olan virus bir dénem icin
gosterilememistir. Kongo Cumhuriyetinde 1967 de
gorulen bir hemorajik ates vakasindan izole edi-
len virusun [2] daha sonra Kirim Hemorajik atesi
vakalarindan izole edilen virus ile ayni oldugu
gosterilmesi ile virus Kirnm-Kongo Hemorajik Atesi
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virusu olarak adlandirilmistir [3]. Hastalik Kirim
basta olmak tizere eski Sovyetler Birligi olarak ani-
lan bir ¢cok dogu Avrupa ulkesinde, Turkiye, Eski
Yugoslavya, Arnavutluk, Bulgaristan, Yunanistan
olmak tizere cogu balkan ulkelerinde, Zaire, Kenya,
Kongo, Kenya, Gliney Afrika Cumhuriyeti gibi bir-
cok Afrika tlkelerinde, Umman, Suudi Arabistan,
Dubai, Irak, iran, Kazakistan, Cin ve Pakistan gibi
Asya ve Orta Dogu tulkelerinide icine alan genis
bir cografyada goértlmektedir [4-13]. Turkiye'den
KKHA vakalari son dort yil icerisinde 6zellikle dogu
anadolu ve bazi karadeniz illerinde; Tokat, Yozgat,
Sivas, Kelkit vadisi bolgelerinden bildirilmistir.
(6,7)

Nairovirus genusunun Uyesi olan tGim viruslar
argasid veya ixodid keneler araciligiyla diger canli-
lara bulastirilirlar. Bu viruslardan sadece ticiinilin;
Dugbe, Nairobi koyun virusu ve KKHA virusu,
insanlarda hastalik etkeni olabilecegi gosterilmis-
tir. KKKA viruslar: argasid kenelerden ziyade ixodid
gurubu kenelerce ve bu guruptan da 6zellikle Hya-
lomma genusu kenelerce (Hyalomma marginatum
marginatum) bulastirilirlar [14]. Keneler virus icin
hem rezervuar konak hem de vektdér konak roltinti
Ustlenmektedirler. Enfekte olan keneler virusu tim
yasamlar:i boyunca tasiyabilirler. Kenelerde viru-
sun tasinmas: mevsimsel 6zellik tasimaz, yaz ve
kis aylar1 boyunca virusu blinyelerinde bulundura-
bilirler. Keneler arasinda virusun gecisi trans-ova-
rial, trans-stadial veya horizontal yolla olabilir [15].
Bu sekilde kene populasyonlar: arasinda virusun
devamliligi saglanmakla birlikte kenelerin virusu
aldiklar1 en 6nemli kaynak immattr dénemlerinde
yapistiklar1 ktictik vertebrali hayvanlar (tavsan,
sican vb) gosterilmektedir [16, 17]. Nimf veya larva
donemindeki keneler genelde kticik vertebrali hay-
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vanlar ve kuslara yapisarak beslenirler, yetiskin
donemlerinde ise daha cok buytik bas hayvanlari
tercih ederler, yetiskin keneler enfekte buytukbas
hayvanlardan beslenme esnasinda da virusu ala-
bilirler [16, 18]. insanlar1 enfekte eden keneler de
yine yetiskin donemdeki kenelerdir [16]. Evcil veya
vahsi cok cesitli btiytikbas hayvanlar (sigir, koyun,
keci vb.) keneler araciligiyla enfekte olabilirler;
burada cesitli kus tarleri btiytikk 6nem tasimak-
tadir, gocleri esnasinda uzak mesafeler arasinda
enfekte kenelerin tasinmasinda rol oynayabilirler
[19-24]. Turkiye'deki 2 vakadan izole edilen sus-
larin Rus ve Kosova suslarina benzemesi hastaligi
gocmen kuslar vasitasi ile Turkiye’ye tasindigini
gostermektedir (6). Hayvanlarda hastalik asempto-
matik seyreder ve ortalama bir hafta kadar stiren
bir viremi periyodu olmaktadir.

Insanlara virusun bulasmasi; enfekte kenelerin
1sirmasi, enfekte hayvanlarin kan ve sekresyonlari
veya enfekte insanlarin kan ve sekresyonlar: ile
olabilir [13]. Buytkbas hayvanlardan kenelerin
temizlenmesi esnasinda o6zellikle kene ciplak elle
ezilirse aciga cikan enfekte kan yoluyla virusun
alinabilecegi de gosterilmistir. Bunun yaninda cip-
lak elle sagilan enfekte hayvanlardan bulas siktir.
Insanlarda KKKA virusu infeksiyonu tesadiifidir
(“accidental dead-end-host”) ve insanlar infeksiyon
sonrasi ciddi hastalik gelistigi bilinen tek canlidir-
lar. KKKA icin endemik olan bdlgelerde buiytikbas
hayvancilikla ugrasanlar (ciftciler, kasaplar, stt-
culer, dericiler, cobanlar vb), veterinerler, goérevli
askeri birlikler ve kamp veya diger doga sporlari
amaci ile bu bolgelere seyahat edenler en 6nemli
risk gurubunu olustururlar [6, 20, 25-27]. Keneler
viruslari bunyelerinde her mevsim bulundura-
bilmelerine karsin insanlarda KKHA infeksiyonu
mevsimsel farklilik gosterir ve siklikla bahar ve
yaz aylarinda gorulur [16]. Turkiye’de KKHA Mayis
ayinda baslayip Agustos ay:r sonunda sona erer.
Kenelerin sicak aylarda sayilarinin artmasi ve
yetiskin olanlarinin bu dénemlerde daha hareketli
olmalar: en muhtemel sebeptir. Hastaligin zoonotik
gecis Ozelliklerinin yaninda daha az gortilen ancak
onemli bir diger gecis yolu da nozokomial gecistir.
KKKA vakalarini takip eden tim saglk calisanlar:
igne batmasi, enfekte kan ve salgilarla mukozal
kontak ve cerrahi yaralanmalar yolu ile virusu ala-
bilirler [5, 28-32]. Kenelerden veya enfekte hayvan-
lardan insana bulas oldugunda hastaligin inku-
basyon suresi 2-5 glindur, nozokomial infeksiyon-
larda inktibasyon stresi ortalama 4-9 glin olarak
bildirilmekle birlikte minimum 2 gtn inktbasyon
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stiresi bildirilen vakalar da vardir [13]. Hastaligin
hava yoluyla gecmedigi bilinmektedir.

Klinik ve Laboratuvar Bulgular

KKKA ciddi morbiditie ve mortaliteye sahip
multisistemik tutulum gosteren bir hastaliktir.
Vakalarin cogunlugu akut atesli bir dénemden
sonra toparlanmalarina ragmen 6zellikle hastanede
yatirilarak takip edilmesi gereken vakalarin Ugcte
birinde mortalite gelisebilir [33]. Enteresan sekilde
virus nozokomial yolla alindiginda hastaligin ink-
basyonu zoonotik yolla alinanlara gére biraz daha
uzundur ve hastalik bu vakalarda daha siddetli
seyretmektedir. Farkli cografi bdlgelerde farklh
duizeyde mortalite duizeyleri bildirilmekte ancak
bunda virus subguruplari arasindaki patojenite
farkliliklarinin rol oynadigi diistintilmektedir.

Yaklasik 2-9 gunltk inktibasyon periyodundan
sonra hastalik kendini ani gelisen ates, tstme,
titreme, basagrisi, kas ve sirt agrisi, eklem agrilari
ile gbsterir. Bu sikayetleri bulanti, kusma ve karin
agrist takip eder. Ekstremitelerde gortilen agrilar
dayanilamayacak tarzda siddetli agrilar olabilir.
Bazi vakalarda diyare gorulebilir. Konjonktivalar-
da tutulum olmamasina ragmen ytzde ve boyun
bolgesinde dikkati ceken kizarikliklar olabilir. Bu
sikayetleri takiben 6nce sirtta baslayan ve sonra
tim vlcuda yayilan petesiyal doéktnttler olur.
Uvula ve sert palat civarinda kanamali ekzantem-
ler sik gortltur. Tam vakalarin yaklasik %75’inde
hastaligin tic veya maksimum yedinci gtintinde
tipik kanama bulgular1 ortaya c¢ikar; burun, dis
etleri, gastrointestinal sistem, akcigerler ve geni-
tolriner sistem kanamalar1 gorulebilir. Tipik ola-
rak kan alinan damar civarinda yaygin ekimozlar
olusur ve bir miktar kan sizmaya devam eder. Bazi
vakalarda cok yaygin purpurik déktinttler gorule-
bilir. Vakalarin %50’sinde hepatomegali veya sple-
nomegali tespit edilebilir. Bazilarinda pulmoner
6dem ve plevral eflizyonlar gelisebilir. Baslangicta
boyun agrisi, huzursuzluk hissi, kisilik bozukluk-
lar1 olabilir ve bu durum vakalarin %10-25’inde
ajitasyon veya depresyon, koma gibi giderek ciddi-
lesen santral sinir sistemi bulgularina déntsebilir
ve bu vakalarda prognoz kéttidur. Santral tutulum
menenjit ya da ensefalit tablosundan cok, ensefa-
lopati seklindedir. Genel olarak mortalite oranlari
%30-50’lere ulasabilir. En sik 61im sebebi organ
yetmezligi (kardiyak, serebral, karaciger, bobrek,
pulmoner), intrakranial kanama ve diger i¢ organ-
larda ciddi kanamalardir ve genelde mortalite
hastaligin 4-14tincti glnlerinde goéraltr [10, 13,
34, 35].
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Hastaligin laboratuvar bulgulari arasinda 16ko-
peni, trombositopeni, PTZ (parsiyel tromboplastin
zamani), PZ (protrombin zamani), fibrinojen ve
fibrin yikim UrlUnlerinde artis dikkat cekicidir
[32, 34, 36]. Lokosit sayis1 genelede 3 x 10° /L’nin
altindadir, baslangicta normal veya hafif artmis
bulunabilse de kisa stirede disme gortlecektir.
Trombositopeni KKKA vakalarinin en tipik labo-
ratuvar bulgusudur, mortalitesi ytiksek vakalarda
daha ilk gtunlerde trombosit sayilar1 20x10° /L’nin
altina inebilir, bazilarinda ise baslangicta hafif
dustk bir trombosit sayisi1 varken birinci hafta
sonuna dogru say1 cok daha fazla azalir. Hastaligin
baslangicinda cok dusuk trombosit seviyesinin
olmas1 kot prognoz isaretidir ve hastaligin seyri
esnasinda ciddi kanamalar gelisebilir. Kanamalarin
nedeninin multifaktoériyel oldugu distintilmektedir.
Bu hastalarda kanama nedeni olarak endotel
hasarinin da rol oynadigi dtstntulebilir. Trom-
bositopeni ve lokopeninin nedeni kesin olarak
bilinmemektedir. Ulkemizde son dért yil icerisinde
goriilen vakalardan 6zellikle Karadeniz U. Tip
Faktultesi Hematoloji bélimutinde yapilan kemik
iligi incelemelerinde vakalarin %50’sinde hemofa-
gositoz gosterilmistir. Gintimuize kadar yayinlanan
calismalarin hicbirinde KKKA vakalarinda bu
bulgudan bahsedilmemis, sadece bir kac yazida
kemik iligi degerlendirmesi yapilan az sayidaki
vakada myeloid seride ve trombositlerde azalma
oldugundan bahsedilmistir. Karadeniz’'de goértilen
vakalarin yapilan kemik ilgi aspirasyonlarinda
belirgin hemofagositoz tespit edilmistir. Hastalarin
yarisinda hemofagositoz gosterilmesi sitopenilerin
olusmasinda hemofagositozun 6nemli rol oynadigini
gostermektedir.

Diger testler arasinda karaciger fonksiyon
testlerinde (ALT, AST, bilirubin, alkalen fosfotaz),
laktat dehidrogenaz, kreatin fosfokinaz ve kreat-
inin ditzeylerinde artis gortlebilir. Yapilan otopsi
degerlendirmelerinde, karaciger enzimleri ytuksek
bulunan yedi vakanin besinde karacigerlerinde
nekrotik alanlar tespit edilmis, 6rneklerde 6zel-
likle santral ve portal venlerde trombus olusumu
ile cevre hepatositlerde yaygin nekroz tespit
edilmistir [34]. Kanama bulgularinnin gelismesinde
muhtemel bir diger faktér de ciddi endotel tutu-
lumuna bagh vasktler hasar olmasidir. Damar
endotel yapilarinda gelisen hasara trombositopeni
ve trombosit fonksiyon bozukluklar: eklendiginde
kanama kacinilmazdir. Diger organlarda goértilen
kanamalarda da muhtemelen ayni mekanizma
rol oynamaktadir. ALT degerlerinin 150 IU/L ve
AST degerlerinin 200IU/L Uzerinde olmas: koétt
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prognoza isaret eder. Kreatin fosfokinaz duizey-
lerinde artis ciddi kas tutulumunu gosterse de
hentiz elimizde patolojik olarak bu vakalarda
ne tlr bir kas hasari oldugunu gosteren bilgi
yok, ancak vakalarda hastaligin seyri esnasinda
dehidratasyonla birlikte kas kiutlesinde azalma,
erime ve siddetli kas agrilar1 dikkati ¢cekmek-
tedir. Bu durumun rabdomyolize bagli oldugu
dustntlmekle beraber bunun igin kesin kanit
goOsterilememistir.

TANI

Hastaligin morbidite ve mortalitesinin yuksek
olmasi sebebi ile hizli bir sekilde tani konmasi
gerekmektedir. Oldukca bulasict bir virus oldu-
gu icin test islemleri esnasinda laboratuvarda ve
hasta takibinde gerekli koruyucu 6nlemler mutla-
ka alinmalidir. Viremi hastaligin basladigi ginden
itibaren onikinci gline kadar strebilir. Bu dénem
icerisinde kan ya da doku 6rneklerinden virus izole
edilebilir ve hticre ktilttirinde (CER, Vero E6 hiicre
kulturleri veya canli farelerin serebral hiicrelerine
inoktle edilerek) tretilebilir [38]. Viral antijenlerin
kan ve doku 6rneklerinde tespiti icin cesitli ELISA,
IFA ve immunhistokimyasal yéntemler kullanila-
bilir [39, 40]. RT-PCR (reverse transcription poly-
merase chain reaction) yontemi ile virus geninin S
segmenti (small segment) tespit edilebilir ve 6zel-
likle uygun sekilde saklanan 6rnekler bu yéntemle
test edildiginde oldukca basarili sonuglar alinabilir
[41-43]. KKKA virusu kan 6rneklerinde +4 derece-
de 10 gtin kadar stabil kalabilir, virus izole edilmek
istendiginde ya da RT-PCR testi ile gosterilmek
istendiginde o6rneklerin -80 derece veya altinda
saklanmas1 gerekmektedir. Hastaligin ilk haftasi
icerisinde virus izolasyonu, antijen testleri ya da
RT-PCR tanida en uygun testlerdir.

Hastaligin altinct glintinden itibaren virusa
kars: gelistirilen antikorlar serumda ELISA veya
IFA yontemi ile tespit edilebilir [44-46]. Ortala-
ma hastaligin 7-9'uncu ginlerinden itibaren IgM
ve IgG antikorlari ortaya cikar, ilerleyen gtin ve
haftalarda ise titre artar. Mortalite erken gelise-
bildiginden 6zellikle ciddi vakalarda hentiz yeterli
antikor titresi gelismeden vakalar kaybedilebilir.
Bu sebeple antikor dtizeyleri hastaligin ilk hafta-
sinda yardimci olmaz. IgM dtizeyleri 4 aya kadar
tespit edilebilir, IgG titreleri ise 5 yil kadar pozitif
kalabilir ve zaman icerisinde tespit edilemeyecek
dtizeylere gerileyebilir [47]. Notralize edici antikor-
lar hastaligin onuncu gtintinden sonra ortaya cikar
ve cok uzun yillar pozitif kalir.
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TEDAVI

KKHA tanist konan veya stiphesi olan vakalar
izole odalarda takip edilmelidir. Hastalarin takibi
esnasinda, asagida hastaliktan korunma kisminda
ayrintili olarak bahsettigimiz sekilde gerekli koru-
yucu Onlemler alinmalidir. Tedavide ana unsur
destek tedavisidir. Siv1 ve elektrolit dengesi yeterli
duizeylerde tutulmali, gerektiginde kan, trombosit
ve taze donmus plazma transflizyonlar: yapilmali-
dir. Siddetli agrisi olan hastalara uygun analjezikler
verilmelidir. Hastaligin 6zglin tedavisinde ise giinii-
muze kadar etkinligi gosterilen tek ila¢ ribavirin’dir.
Guanozin analogu olan ribavirinin Lassa virus [48],
renal sendromla giden hemorajik ates [49] gibi diger
viral hemorajik ates vakalarinda etkili olabilecegi
gosterilmistir, Ebola virusuna karsi etkisi gosteri-
lememistir [S50]. KKKA virusuna yonelik olarak in-
vitro, hayvan calismalar1 ve cok sayida anekdotal
vaka raporlar1 ribavirinin etkili olabilecegini gos-
termistir [36, 50-54]. Tedavinin etkinligi acisindan
erken tani cok oOnemlidir, ciddi komplikasyonlar
gelistikten sonra ribavirin tedavisinin etkinligi azal-
maktatir. Pakistan’da bir saglik merkezinde nozo-
komial yolla bulasan ve hastalik gelisen tc¢ saghk
calisaninda oral ribavirin tedavisi oldukca basarili
olmus ve 48 saat sonrasinda tedavi ile klinik ve
laboratuvar diizelme gézlenmistir [36]. Ribavirin,
parenteral yoldan 6nce 30 mg/kg dozunda yutikleme
dozu verildikten sonra 4 giin 8mg/kg 6 saatte bir,
sonraki alt1 glin icin ise 8 saat ara ile 8mg/kg ola-
rak onerilmektedir [50, 55]. Pakistan’dan bildirilen
vakalarda oldugu gibi parenteral ribavirinin olmadi-
g1 durumlarda oral ribavirin ilk 4 gtin 4gr/glin son-
raki 6 glin 2.4g/gln alindiginda da etkili olabilir.
Iran’dan bildirilen bir calismada tanisi ispatlanmis
69 KKKA vakasinda oral ribavirinin etkinligi %80
olarak rapor edilmistir [54]. Ribavirinin en énemli
yan etkisi anemidir ve genelde tedavi tamamlan-
diktan sonra anemide belirgin diizelme géralur.
Tedavide bir diger alternatif ise immun plazmadir,
ancak etkinligi normal plazma transflizyonu ile kar-
silastirildiginda fark bulunamamistir [56].

Korunma ve Hastaligin Kontrolii

KKKA virusunun endemik oldugu bolgelerde
yasayanlar veya bu bolgelere seyahat edenler,
ozellikle kenelerden hastaligin bulastiriciligin art-
tig1 bahar ve yaz aylarinda kenelere karsi 6nlem
almalidirlar. Uzun kollu kazak veya gomlek ile
uzun pacali pantolonlar, uzun corap ve bot tecih
edilmeli, giysiler dlizenli olarak kene varlig1 acisin-
dan kontrol edilmelidir. Keneleri viicuttan kovucu

112

maddeler cilde (DEET) veya elbiselere (permethrin)
tatbik edilebilir. Viicuda ya da elbiseye yapismis
keneler ciplak elle uzaklastirilmaya calisiimamali-
dir. Endemik bélgelerde hayvancilikla ugrasanlar
(kasaplik yapanlar, et, stit gibi hayvansal tirtinlerin
islenmesinde calisanlar) eldiven, gézluk gibi koru-
yucu materyaller kullanmalidirlar. GUntmuzde
hastaliga karsi cesitli asilar denenmekle birlikte
yeterli dizeyde etkin ve basarili bir ast hentz
gelistirilemistir. Hastalikla mucadelede bir diger
o6nemli nokta ise endemik bolgelerde kene popu-
lasyonlarinin kontroli amaci ile uygun kimyasal
ilaglarla tarlalarin ilaclanmasidir (%2’lik hipoklorit
gibi). Yalniz sunu belirtmek gerekir ki; Ulkemizde
KKKA hastaligindan kaybedilen hastalara bakildi-
ginda bunlarin tamamina yakininin cok ilkel sart-
larda hayvancilik yapan fakir ve egitimsiz koyltuler
olduklar1 goértilecektir. Bu nedenle yukarda say-
digimiz 6nlemleri bu insanlarin almasini bekleye-
meyiz. Devletin ve 6zellikle bolge tiniversitelerinin
endemik bolgelerde hastaligl 6nlemeye yonelik cok
ciddi calismalar yapmasi1 gerekmektedir.

KKKA vakalar1 hastaneye yatirildiklarinda saglik
calisanlarinin nozokomial gecis acisindan uyarilma-
lar1 ve gerekli koruyucu 6nlemler almalar1 saglan-
malidir. Nozokomial gecis 6nlemleri CDC (Centers
for Disease Control) tarafindan ayrintili bir sekilde
tanimlanmistir [57]. KKHA vakalar1 6ncelikle izole
odalarda takip edilmeli ve oda ziyareti kisitlanma-
hidir. Hemorajik ates dtistintilen vakalar, belirli risk
faktorleri varsa aksi ispat edilene kadar izole odada
KKKA vakalar1 gibi takip edilmelidirler. Bu risk
faktorleri sunlardir; endemik alanlara son 14 gin
icerisinde seyahat 6yktisti veya endemik alanlarda
yasiyor olmak, tanisi bilinen bir hastanin veya evcil
hayvanin kan veya viicut sekresyonlari ile temas
oyktisti, hemorajik ates arastirmalarinin yapildig:
laboratuvarlarda calisiyor olmak. Hastalarin ilk
degerlendirmeleri esnasinda tani amaclh kan ve viicut
siwilar1 uygun koruyucu énlemler altinda alinmalidir.
Enfekte numuneler su gecirmez dayanikli kaplarda
ve Uzerine hastaligi belirten uyar etiketleri yapistiril-
mis halde laboratuvara nakledilmelidir. Genel olarak
eldiven, maske, gozlik ve koruyucu 6nltk kullanimi
kan ve sekresyonlarla temasin 6énlenmesinde yeterli
olacaktir. Hasta odasina giren ve bir metreden daha
fazla yaklasanlar bu o6nlemleri mutlaka almalidir.
Virusun infekte cansiz ylizeyler araciligi ile de bulas-
tirllabilecegi unutulmamalidir. Infekte igne, bistiiri
gibi delici, batici cisimlerle yaralanmalara kars: dik-
katli olunmadidir. Cerrahi mutidahale eden ekipler
hastaligin bulasma riskine yoénelik olarak mutlaka
uyarilmalidir. Taniya yoénelik tetkiklerin yapildig
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klinik laboratuvarlarda 2-3*incti derece guvenlik
onlemleri yeterli olmakla birlikte virus izolasyonu
calismalarinin yapildigi laboratuvarlarda 4. derece
gtivenlik 6nlemlerinin alinmasi gerekmektedir. Can-
s1z yuzeyler uygun dezenfektanlarla temizlenmelidir.
Hastanin kan ve sekresyonlarinin bulastigi carsaf ve
giysiler otoklavlanabilir veya camasir suyu ile yika-
nip kaynatilabilir. Infekte igne, bistiiri gibi cisimler
otoklavlandiktan sonra veya 1:100 camasir suyu
veya diger dezenfektan soltisyonlarda bekletildik-
ten sonra rutin yéntemlerle imha edilebilir. Oltimle
sonuclanan vakalarda kadavra ile temas minimuma
indirilmeli ve su gecirmez materyallere sarilmalidir.
KKKA sutphesi olan vakalarin kan ve viicut sivilari
ile perktitan veya mukoklitan6z temas edildiginde
o bolge bol su ile yikanmalidir. Bu vakalar 14 glin
boyunca KKKA belirtileri acisindan yakin takip edil-
melidir.
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