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Neden, az konuşuyoruz/zor ha1rlıyoruz ? 

•  Gündeme gelmiyorlar.. 
             Ülkemizde hiç görülmüyorlar/ son derece ender görülüyorlar. 
             Dünyada az veya belli coğrafi bölgelerde görülüyorlar. 

•  Aklımıza pek gelmiyorlar 
             Gelince de detaylı  ha1rlayamıyoruz, açıp bakıyoruz, okuyoruz,     
             ha1rlıyoruz ama bir süre sonra yine unutuyoruz. 

•  ReyIngleri iyi olmadığından kongre programlarında yer verilmiyorlar 
            Firmalar sponsor olmuyor 

            Fazla ilgi çeken konular değil,   
            Textbook ve Kitap sayfalarından dışarı çıkamıyorlar.. 

•  Uzmanlık ve doçentlik sınavlarına çalışırken öğrenilip belki de  bir 
daha hiç okunmuyorlar. 

            Ancak kuşkulanır ve aklımıza gelirse Mandell, veya Pubmed’e başvurup  

            ha1rlamaya çalışıyoruz . 



Ancak, 
•  Bu  konular da «Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji» 

uzmanlık alanımızın konuları… 

•  Seyahatler: Küreselleşme ve gelişen teknolojiye bağlı olarak 

dünyanın her yerine ve kısa zamanda ulaşmak çok kolay.  
(Ülkemizde hiç görünmeyen bir enfeksiyona yakalanabiliriz) 

•  Kendi ülkemizde nadir de olsa görülen ( ha^a kendi kendine 
iyileşen)  bir enfeksiyona yakalanmak söz konusu olabilir. 

•  Güncel konular kadar olmasa bile, zaman zaman bilimsel kongre ve 

sempozyumlarda ha1rlanması amacıyla yer verilmesinde yarar var. 

•  Yerli veya yabancı tüm textbooklarda mutlaka bunlarla ilgili bir 

bölüm var. 



















Sunu akışı 

•  Rate‐bite fever 

•  Cat‐stratch diseases 

•  Bartonelloz (Oroya fever, Carrion diseases) 

•  Ehrlichiosis (Sennetsu fever) 

•  Erysipelothrix rhusiopathiae 

•  Burkholderia pseudomallei 

Melioidosis / Pseudoglanders/Whitmore Disease 

•  Burkholderia mallei 
Glanders/Farcy/Malleus/Droes/Ruam 



Fare ısırığı hastalığı 
(Rat‐bite fever) 

•  Streptobacillus moniliformis ve Spirillum minus 

       İki farklı etken , iki farklı  klinik tablo, tek terminoloji 

S moniliformis: Gram(‐) ince/uzun filamantöz bir basil, özel besiyerlerinde 
üreIlebilir 

S minus: Gram(‐) kısa/kalın, spiral formda hareketli, yapay besiyerlerinde 
üremez (karanlık saha mikroskopisi ve gümüşleme yöntemi ile boyama) 



Epidemiyoloji ve klinik tablolar 

•  Her iki bakteri, fare ve diğer küçük kemiricilerin 
nazofarinkslerinde  bulunur. Bazen, kedi , köpek gibi  farelerle 
beslenebilen evcil hayvanlarda da geçici olarak bulunabilir 

•  Streptobacillus moniliformis: Haverhill hastalığı (erythema 

arthriIcum epidemicum):  

•  Spirillum minus: Sodoku hastalığı 





İki klinik tablo: Temel özellikler 

Streptobacillus moniliformis  Spirillum minus 

Coğrafi dağılım  Tüm dünya  Tüm dünya, özellikle Asya 

Rezervuar  Fareler ve diğer küçük kemirgenler  Fareler ve diğer küçük kemirgenler 

Bulaşma  Fare ve diğer kemiricilerin ısırması, 
bunlarla beslenen hayvanlarla temas, 

kontamine su ve gıdaların tükeIlmesi  

Fare ve diğer kemiricilerin ısırması, 
bunlarla beslenen hayvanlarla 

temas 

Hastalık  Fare ısırığı hastalığı (Haverhill fever: 
enfekte gıdanın alınmasıyla) 

Fare ısırığı hastalığı (Sodoku) 

Enkübasyon süresi  10 günden az  İki haga 

Klinik tablo  Ani başlangıç,yüksek ateş, kırıklık,baş 
ağrısı,miyalji, döküntü, artrit/artralji, 

yara yerinde ülserasyon  yok, tedavi 

edilmezse rekurrent ateş 

Ani başlangıç, ateş, kırıklık, 
döküntü, lenfanjit/lenfadenopa9, 

yara yerinde ülserasyon var, 

tedavi edilmezse rekurrent ateş       

Mortalite  Tedavi edilmezse % 10  Tedavi edilmezse % 5  

Tedavi  Penisilin  Penisilin 

Tanı  Kültür ve seroloji   Karanlık saha mikroskopisi,  kan 
örneklerinde Giemsa boyası, 

hayvan inokulasyonu 



Bağışıklığı baskılanmış hastalarda 

•  Endokardit,perikardit 

•  SepIk artrit 

•  Menenjit 

•  Pnömoni 

•  Sepsis 

•  Ba1niçi mulIpli apseler görülebilir 



Ayırıcı tanı 

•  Leptospiroz 
•  Meningokoksemi 
•  Enterik ateş 
•  Viral döküntülü hastalıklar 
•  İlaç erüpsiyonu 
•  Kayalık dağlar humması 
•  Sekonder sifilis 
•  Lyme hastalığı 
•  Bruselloz 
•  Dissemine gonokok enfeksiyonu 
•  SepIk artrit  



Tedavi 

•  Her iki ajan da penisiline duyarlı 

•  Geçmiş yıllarda  Procain penisilin 2x 600.000 İÜ (IM) 10‐14 gün; 

     günümüzde Kristalize penisilin 12‐18 milyon İU/gün 10/14 gün 

•  Genellikle birinci haganın sonunda iyileşme görülür ve bir haga 

daha oral Pen V veya ampisilin ile devam edilir 

•  Hafif olgularda tedavinin tamamı oral yapılabilir 

•  Penisiline allerjik hastalarda tetrasiklin 4x500 mg PO uygulanır 

•  Eritromisin, kloramfenikol, klindamisin ve segriaksona da 
duyarlıdır ancak deneyimler yetersizdir 



h<p://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/rat_bite_fever.pdf 



Kedi Tırmalaması Hastalığı 
(Cat‐Stratch Diseases) 

•  Bartonella (Rochalimaea) henselae : CSD olgularının 
büyük çoğunluğundan sorumlu olan major etken.  

•  Bartonella türlerinin insan enfeksiyonları içinde  en sık  
ve en iyi tanımlanmış hastalık  

•  Nadiren Bartonella clarridgeiae de CSD’ neden olan bir 
türdür 

•  Afipia felis: Afipia genusunda yer alan gram(‐), oksidaz 
poziIf, nonfermentaIf bir bakteri. Önceleri daha 
kuvvetle CSD etkeni olarak düşünülen nadir görülen bir 
diğer etken. Ancak, hastalıktaki rolü bugün için olası ama  
çok net değil   



Kedi Tırmalaması Hastalığı 
Cat‐Stratch Diseases 

•  B.henselae: 1992 yılında izole edilmiş, 1993 ylında 
Rochalimea cinsinde yer alan tüm bakterilerle 
birlikte Bartonella cinsleri içinde yer almış1r. 

•  Aerop, gram negaIf çomak olmakla birlikte gram 
boyası ile zayıf boyanırken, Giemsa ile daha iyi 
boyanırlar. 

•  Üremeleri nazlı ve zayıf olup, % 10 kanlı beyin‐
infüzyon agar ve Kolombiya agarda  1‐2 hagadan 
önce üremezler. 



Kedi Tırmalaması Hastalığı 
Cat‐Stratch Diseases 

•  Kedi‐1rmığı AdeniI,  
•  Kedi‐1rmığı Oküloglandüler Sendromu,  

•  Debre Sendromu,  
•  Debre‐Mollaret Sendromu,  
•  Foshay‐Mollaret Kedi‐1rmığı Ateşi,  
•  Maladie des griffes du chat,  
•  Parinaud oküloglandüler hastalığı,  

•  Petzetakis hastalığı  

 
gibi birçok farklı isimle de adlandırılmış1r ve 
kaynaklarda bu isimlerle de yer alabilmektedir. 





Epidemiyoloji ve klinik tablolar 

•  Yavru kediler major rezervuar, ancak kedilerde 
hastalık oluşmaz. 

•  Enfekte kedilerle direkt veya indirekt temas sonucu 
insanlara bulaşır. 

•  Köpek ve maymunlardan da nadiren bulaşabildiği 
bildirilmektedir. 

•  Ilık ve nemli bölgelerde prevalans daha yüksekIr. 



Klinik tablo 

•  Primer olarak lenfa9k sistem tutulumu ön plandadır 

•  Tırmalama bölgesinde 2‐10 gün içerisinde kırmızı‐
kahverenkli yuvarlak ve ağrısız bir papül oluşur. 

Birkaç gün veya bir iki haga sürebilir 

•  Temas  sonrası axiller veya servikal  LAP oluşur, 
ortalama 2‐3 ay sürer, bazen çok daha uzun kalabilir, 

çok nadiren süpüre olabilir 





Klinik tablo 

•  Ateş 

•  Halsizlik, iştahsızlık 

•  Nadiren boğaz ağrısı, konjonkIvit 

•  Döküntü, artralji 

•  Nadiren nörolojik bulgular 



Mikrobiyolojik Tanı 

•  Lenf bezinden alınan materyalden kültür veya 
seroloji ile konur. 

•  Kültürde geç ve güç ürer. 

•  Warthin‐Starry ile boyanarak basiller 
görülebilir. 

•  Tanıda PCR de kullanılabilir. 



Ayırıcı tanı 

•  Tüberküloz 

•  AIpik mikobakteri enfeksiyonları 

•  Sifilis 

•  Sarkoidoz 

•  Toxoplazmoz 

•  LGV 

•  EBV 

•  Maliniteler 



Tedavi 

•  Hafif ve nonkomplike olgularda tedaviye gerek yoktur. 

•  Ciddi olgularda eritromisin, kinolonlar, rifampisin, TMP/SMX 

gibi ajanlar önerilir. 

•  Plasebo‐kontrollu çig kör  çalışmalarla Ipik CSD’de  «LAP’ının  
rezolusyonunu hızlandırdığı gösterilen tek ajan azitromisindir.» 

     (ilk gün 500 m daha sonra 250mg/gün 2‐5 gün) Yoğun LAP’lı   hastalarda ilk   

       seçenek tedavi rejimidir. 

•  Bağışıklığı baskılanmış olgularda tedavi nüksleri engellemek için 

iki ay sürmelidir. 













Bartonelloz/Oroya ateşi/Carrion hastalığı 

•  Bartonella bacilliformis’in (küçük gram negaIf kötü 
boyanan) neden olduğu, iki ayrı tablo şeklinde 

seyreden bir hastalık 

    a) Anemik faz: Carrion hastalığı veya Oroya ateşi 

 

    b) Döküntülü Faz: Verruga peruana 



•  Oroya ateşi ve Verruga peruana iki ayrı 
hastalık gibi görünmekle beraber uzun yıllar 
aralarında bir ilişki olduğu düşünülmüştür. 

•  1885: Daniel Carrion (1p öğrencisi) verruga 
peruanalı bir hastanın kanını kendine enjekte 
etmiş , ardından Oroya ateşi tablosuyla ölmüş 

ve bu ilişki kanıtlanmış1r 



Epidemiyoloji 

•  Peru, Ekvator ve Kolombiya gibi Güney 
Amerika ülkelerinde kısıtlı 

•  Vektör: Kum sinekleri (Phlebotomus) 

•  Isırmayla kan dolaşımına giren bakteriler 
eritrositleri enfekte eder 

•  Mononükleer hücrelerin eritrositleri fagosite 
etmesi sonucu ciddi bir anemi gelişir 



Klinik fazlar 

•  Akut faz : (Oroya ateşi) Bu dönem ateş, hemoliIk 
anemi, baş ağrısı, artralji ve miyalji ile karakterizedir. 

•  Kronik faz: Bu dönemde  klinik iyileşmeden iki haga/
yıllar sonra, özellikle başta ve distal extremitelerde 

daha yoğun olmak üzere nodüler deri lezyonları 

(verruga peruana) vardır. 

•  Bu dönem akut dönem olmadan da görülebilir 



Oroya ateşi 

•  Enkübasyon dönemi : Ortalama iki ay (10 gün/ 8 ay)  

•  Klinik tablo: ciddi hemoliIk anemi, yaygın LAP ve 
hepatosplenomegali 

•  Ayırıcı tanı: Enterik ateş, sıtma, bruselloz, tuberküloz, 
leptospiroz, parvovirüs B19 , aplasIk ve hemoliIk 

anemiler 

•  Çok hafif bir tablodan, ölümle sonuçlanabilen  
tablolara kadar , 1‐4 haga sürer 

•  Tedavi edilmezse mortalite % 80’lere kadar ulaşabilir 



Verruga peruana 

•  Kol ve bacaklarda daha yaygın olmak üzere  ağrısız, pleomorfik 
nodüller, 

•  Kırmızı‐mor renkli, değişik büyüklükte ve sayıda olup 

anjiamatöz yapıda olanları kanamaya eğilimlidir. 

•  Çoğunlukla, hafif ateş, halsizlik ve eklem ağrıları da eşlik eder 

•  Sıklıkla kendiliğinden iyileşir, nadiren tekrarlayan lezyonlar 

görülebilir 

•  Ayırıcı tanı: Hemanjiom, basiller anjiomatosis, Kaposi 

sarkomu, Molluscum contagiosum düşünülmelidir. 



Verruga peruana 



Mikrobiyolojik tanı 

•  Endemik bölgelerde klasik semptomlar genellikle 
tanıyı koydurmaya yardımcı olursa da, en iyi ve  basit 
yol Giemsa ile mikroskopik incelemedir.  

•  Eritrositler içinde mavi renkli kokobasiller deneyimli 
bir göz ile bakıldığında duyarlılığı %100’e yakındır 

•  Akut dönemde kan kültürlerinde  kolayca üreIlebilir, 

ancak döküntülü kronik dönemde zordur. Bu 
dönemde lezyondan alınan biyopsi çok yararlıdır 

•  ELISA,PCR,İFAT gibi testler de kullanılabilir 





Tedavi 

Oroya ateşi:  

•  Klasik tedavi ajanı:  kloramfenikol, 3 g/gün 10 gün süre ile 
önerilmektedir. 

•  Siprofloksasin, Amok/Klav, TMP/SMX, ile de başarılı sonuçlar 
alınmaktadır. 

•  Ağır olgularda Segriakson+ siprofloksasin kombinasyonu 
kullanılmalıdır. 

•  AnIbiyoIksiz % 90 lara ulaşan mortalite, tedavi ile % 5‐9 arasında 
bildirilmektedir 



Tedavi 

Verruga peruana:  

•  Genellikle iyi seyirli olup, hagalar veya aylar içinde spontan 
iyileşme eğilimindedir. 

•  Ancak, sebat eden ve tekrarlayan durumlarda 3‐6 ay boyunca 
dönüşümlü olarak anIbiyoIk kullanılabilir 

•  Bu fazda kloramfenikol ve penisilin etkisi yetersizdir. 
Aminoglikozitler (streptomisin) , eritromisin, rifampisin ve 
siprıfloksasin önerilen ajanlar arasındadır. 







Ehrlichia Enfeksiyonları 

•  İnsanlara (genellikle erişkinlerde) kenelerle bulaşır 

•  Ateş, baş ağrısı, yaygın miyalji, iştahsızlık ve lökopeni ile 
karakterize genel enfeksiyon tabloları oluştururlar 

       İnsanda enfeksiyon yapan üç grup bakteri 

1.  NeorickeOsia sennetsu (Sennetsu ateşi) 

2.  E.chaffeensis ve E.canis: Human monocytotropic ehrlichiosis 

3.  Anaplasma phagocytophilum: Human granulocytotropic 

Anaplasmosis 



Sennetsu ateşi 

•  NeorickeOsia sennetsu ( Erlichia sennetsu) 

•  1953 yılında Japonya’da ateş, şiddetli baş ağrısı, halsizlik, LAP 
ve yüksek oranda aIpik lenfositleri olan 25 yaşındaki erkek 
hastanın kan, kemik iliği ve lenf bezinden soyutlanmış1r. 

•  1986 yılına dek insanlarda hastalık yapabilen tek Ehrlichia türü 
olduğu düşünülmüştür. 

•  Günümüzde Japonya ve Malezya başta olmak üzere sadece 
Uzakdoğu’da görülmektedir. 



Sennetsu ateşi 

•  Rezervuar veya vektörü çok net bilinmese de balık trematodlarının 
bakteriyi taşıdığı ve çiğ balık yenmesiyle insanlara bulaş1ğı 
düşünülmektedir. 

•  Bulaş sonrası monosit ve makrofajları enfekte ederler ve fagozomlar 
içinde yaşamlarını sürdürürler 

•  Enkübasyon dönemi:10‐14 gün  

•  Aniden ateş, Itreme, baş ve kas ağrıları ile başlar 

•  5‐7 günlerde özellikle postaurikuler ve servikal LAP  ortaya çıkar 

•  % 50 olguda hepatosplenomegali 

•  Çok nadiren deri döküntüleri ve asepIk menenjit bulguları olabilir 



Sennetsu ateşi 
Tanı/Tedavi 

•  Laboratuvar: Genellikle non‐spesifik bulgular. Erken dönemde 
lökopeni,  daha sonra  lenfositoz ( %10’u aIpik) ve ALT/AST 
yükselmeleri 

•  Tanı: Genellikle PCR ve IFA ile spesifik anIkorların gösterilmesi 
ile konur 

•  Tedavi: İlk seçenek doksisiklin (tetrasiklin türevleri) 2x100 mg/

gün / iki haga  

     (Klinik iyileşme birkaç günde oluşur ama tedavi mutlaka iki  haga devam etmelidir) 





Erysipelothrix rhusiopathiae 
(Erizipeloid) 

•  1878: Robert Koch farelerden 

•  1882: Louis Pasteur domuzlardan izole etmişIr 

•  1886: Loeffler, domuz erizipeli etkeni olduğunu 

göstermiş 

•  1909: Rosenbach ilk kez insan etkeni (lokalize 

kutanöz lezyon) olduğunu göstermiş ve klasik 
erizipelden farkını vurgulamak için erizipeloid  

tanımını kullanmış1r. 



Erysipelothrix rhusiopathiae 
 •  Hareketsiz, sporsuz, fakültaIf anaerop gram (+) basil olup kanlı 

plakta kolaylıkla üreIlebilir. 

•  Doğada yaygın bulunur. Topraktan, besinlerden ve sudan izole 
edilebilir. Birçok hayvanda komensal veya patojen olarak 
bulunabilirse de ana kaynağın evcil hayvanlar olduğu kabul 
edilmektedir. 

•  İnsanlara, kontamine hayvan, hayvan ürünleri veya topraktan 
direkt deri yolu ile bulaşmaktadır 

•  Daha çok meslek hastalığı ( çigçi, kasap, mezbaha çalışanları, 
balıkçılar) olarak görülmektedir 

•  İnsandan insana bulaş bildirilmemişIr. 



Erysipelothrix rhusiopathiae 
Klinik Tablolar 

1.  Erizipeloid: Lokalize deri enfeksiyonu formu 

2.  Yaygın kutanöz enfeksiyon: (Sistemik bulgularla 

seyreden)  

3.  Bakteremi (hemen daima endokardit ile birlikte)  



Erizipeloid 
Lokalize deri enfeksiyonu formu 

 
•  En sık görülen klinik formdur 
•  «Rosenbach’ın erizipeloid deri lezyonları» olarak da 
adlandırılır 

•  2‐7 günlük bir enkübasyonu takiben çoğunlukla 
parmakta veya elde ağrısız, kaşın1lı non‐süpüraIf, 
ortası soluk eritamatöz lezyonlar 

•  LAP, lenfanjit olguların 1/3 ünde görülebilirken, ateş ve 
artralji çok nadir olarak görülür. 

•  Süpürasyon olmaması ayırıcı tanıda çok önemli olup, 
diğer erizipel olgularından ayrımı sağlar 

•  Kendi haline bırakılırsa 3‐4 hagada iyileşir 





Yaygın kutanöz enfeksiyon 
(Sistemik bulgularla seyreden)  

 

•  Nadir görülen bir klinik formdur 

•  İnokulasyon yerinden proksimale yayılan ve domuz 
erizipeloidinde görülen Ipik eşkenar dörtgen  

şeklinde görünüm ve ürIker dikkat çekicidir 

•  Sistemik bulgu olarak ateş ve artralji görülür 

•  Kan kültürleri negaIfdir, rekürrensler sık1r 



Bakteremi  
(hemen daima endokardit ile birlikte)  

 
•  Bu form  çok  ender görülür. (> %1) 

•  Günümüze değin bildirilen 90 civarındaki bakteremi olgularının 
neredeyse tamamı endokardit ile beraberdir ancak son yıllarda 

özellikle  bağışıklığı baskılanmış hastalarda endokardit olmaksızın 
bakteremi olgularında ar1şlar gözlenmektdir.  

•  Özellikle aort kapağı (%60) tutulmakta ve mortalite genel 

endokardit mortalitesinin iki ka1 kadardır 

•  Alkol kullanımı, immumsupresyon, hastanede ya1ş öyküsü, IV ilaç 

kullanımı hazırlayıcı faktörler arasındadır. 



Mikrobiyolojik Tanı 

•  Genellikle klinik olarak konulabilir ( Öykü, süpürasyon/ödem/LAP 
olmaması, Ipik menekşe rengi lezyon ve lezyonla oran1sız ağrı)  

•  Klinik örneklerden (lezyon kenarı) gram boyasında ,gram poziIf 

basiller ve kültür ( koyun kanlı çukulata agarda 2‐3 günde üreme)  

•  Sistemik enfeksiyonda kan kültürleri: Özellikle endokardit 
olgularında kan kültürleri yüksek oranda poziIfdir. 

•  Serolojinin tanıda yeri yoktur 

•  PCR özellikle hayvanlarda çok yararlı 



Tedavi 

•  Erizipeloid: 3‐4 hagada kendiliğinden iyileşir, ancak relapslar 
görülebilir. Amoksisilin veya kinolon kullanımı iyileşmeyi 
hızlandırır. 

•  Endokardit: Etkili tedavi uygulanmazsa mortalite % 100’dür. 

Uygun tedaviye rağmen mortalite %30‐40 olup, iyilenlerde de 
konjesIf kalp yetmezliği gelişebilir. 

 

      İlk seçilecek anIbiyoIk penisilin G’dir 

      Endokardit olgularında 20‐24 milyon Ü/gün penisilin G, tedavi süresi 4‐6   

      haga /en az iki haga parenteral)  

  

      Diğer seçenekler: Ampisilin  ve segriakson  









Burkholderia pseudomallei 
 
Melioidosis / Pseudoglanders/Whitmore 
Disease 

 

Burkholderia mallei 
 
Glanders/Farcy/Malleus/Ruam 

 



Burkholderia pseudomallei 
Melioidosis / Pseudoglanders/Whitmore Disease 

 
•  1992’ye kadar Pseudomonas pseudomallei  

•  Küçük, gram(‐) ,oksidaz poziIf, hareketli, aerop basil ve standart 
besiyerlerinde kolaylıkla ürer 

•  Endemik bölgelerde toprak ve sularda çok yaygın olarak bulunan 
bir saprofit  

•  En yaygın bulunduğu bölgeler: Güney ve güneydoğu Asya,Çin, 
Singapur, Taywan, Kuzey Avustralya. Bununla birlikte ABD ve 
Fransa dahil hemen her yerden nadir olgu bildirimleri vardır. 

•  İnsan ve hayvanlara perkütan inokulasyon, inhalasyon veya 
sindirim yoluyla bulaşır. Ancak, insandan insana bulaş son derece 
ender görülür 



Klinik tablolar 

1. SepIsemi ile birlikte mulIfokal enfeksiyonlar       

      (Olguların %45’i, mortalite %87) 

2. SepIsemi ile birlikte lokalize enfeksiyonlar 

    (Olguların %12’si, mortalite:%17) 

3. Lokalize enfeksiyonlar 

    (Olguların %42’si, mortalite:%9) 

4. Geçici bakteremiler 

      (Olguların %0.3’ü) 



Klinik tablolar 
•  Tüm çalışmalarda en sık tutulum (%50) akciğer tutulumu 

(pnömoni ) 

•  Genitoüriner sistem (böbrek ve prostat) 

•  Yumuşak doku (mulIpli abse ve ülserler) 

•  Osteomiyelit ve sepIk artritler 

•  İç organlarda (özellikle karaciğer, dalak ve böbrek) muliIpli abseler  

•  Nörolojik tutulum (nadir) 

                                 

                             «The great imitator» 
•  Hemen tüm organları tutabilir ve tüm hastalıkları taklit edebilir . 

Yıllarca asemptomaIk kalabilir ve sonrasında ortaya çıkabilir. Yanlış 

tanı veya atlanması mortaliteyi çok ar1rır. 





Mikrobiyolojik Tanı 

•  Endemik bölgelerden dönen her ateşli hastada akla geIrilmelidir 

•  Kan kültürlerinde çok kolaylıkla ürer. Balgam ve deri lezyonu örneği gibi 
değişik yerlerden alınan örneklerden de üreIlme olasılığı yüksekIr. Ancak 
non‐endemik bölgelerde  (kullanılan Icari idenIfikasyon sistemlerine de 
bağlı olarak) yanlışlıkla Pseudomonas spp. olarak tanımlanması riski akıldan 
çıkarılmamaıdır 

•  Endemik bölgelerde değişik DNA saptama ve anIjen testleri vardır.  

•  IHA ve ELİSA, özellikle endemik bölgeden dönenlerde yararlıdır, ancak 
poziIfliği tanıyı kuvvetle desteklemekle birlikte kesin tanı için poziIf 
kültüre gerek vardır. 



Tedavi 

•  B. pseudomallei, çok sayıda anIbiyoIğe intrensek olarak 
dirençli bir bakteridir. (Penisilin, ampisilin, birinci ve ikinci 
kuşak sefalosporinler, gentamisin, tobramisin ve 
streptomisin) 

•  1989 öncesi: kloramfenikol, TMP/SMX, doksisiklin ve 

ha^a kanamisin kombinasyonu şeklinde 6 haga/6 ay 
şeklinde 

•  Bu tedaviler, bakteriyostaIk, çoğu kez in‐vitro 

antagonisiIk ve çoklu ilaç kullanımının yan etkileri 
nedeniyle terk edilmişIr 



Güncel tedavi 

Başlangıç tedavisi (10‐14 gün)  
Segazidim  2 g/ her al1 saa^e IV 
veya 

Meropenem 1g/her sekiz saa^e bir IV 
veya 

İmipenem  1 g/ her al1 saa^e bir IV 

                              +/‐ 
TMP/SMX 1600/320 mg/her 12 saa^e bir 
(Nörolojik, kütanöz, kemik veya prostat tutulumu varsa özellikle) 

 

Eradikasyon tedavisi ( minimum 3 ay) 
TMP/SMX 1600/320 mg/her 12 saa^e bir 
                                        +/‐ 
Doksisiklin 100 mg her 12 saa^e bir 

 





Burkholderia mallei 
Glanders/Farcy/Malleus/Droes/Ruam 

 
•  Küçük, gram(‐) ,oksidaz poziIf, hareketsiz, aerop basil ve zengin 

besiyerlerinde  ürer 

•  Özellikle at, ka1r, eşek gibi tek 1rnaklıların çok bulaşıcı bir hastalığı 

olup bu hayvanlara kontamine su ve gıdalarla bulaşırken , diğer 
hayvanlara ve insanlara ise özellikle enfekte hayvanlarla yakın 

temas (solunum sekresyonları, deri lezyonları vs) ile  bulaşır 

•  Hipokrat zamanından beri bilinen bir hastalık olup, at bakıcıları, 

veterinerler, kasaplar ve laboratuvar çalışanları risk gruplarını 
oluşturur. 

•  Günümüzde Ba1 Avrupa, ABD, Kanada , Avustralya ve Japonya’da 
eradike edimesine karşın, Orta Doğu, Asya, Afrika, Orta ve Güney 

Amerika’da hala endemikdir. 



Klinik özellikler (Atgiller) 

•  Hayvanlarda, ortalama 2‐6 hagalık bir enkübasyon dönemini takiben  ortaya 
çıkar ve hayvanlar arasında yakın temasla çok hızla yayılır. 

•  Büyük oranda latent veya subklinik formlar şeklinde görülür 

•  Akut formu, yüksek oranda ve kısa sürede fatal seyrederken, kronik 
formlarda hayvan uzun süre yaşayabilir 

•  Hastalıklı hayvanlarda  yayılımı önlemek için acilen itlaf edildikleri için gerçek 
mortalitesini tahmin etmek zor olmakla birlikte yüksek olduğu kabul edilir. 

•  Hayvanlarda en çok etkilenen organa göre başlıca nasal, pulmoner ve 
kutanöz form olmak üzere üç şekilde görülür. 



Klinik özellikler (İnsan enfeksiyonu) 

•  İnsanlarda dört klinik form tanımlanmış1r 

1.  Pulmoner enfeksiyon 

2.  SepIsemik form 

3.  Akut lokalize enfeksiyon 

4.  Kronik hastalık   

•  Bir klinik form diğerine dönüşebilir veya birlikte görülebilir, 

ha^a bazen remisyonların araya girdiği bifazik formlar da 
tanımlanmış1r. 



Klinik özellikler (İnsan enfeksiyonu) 

•  Pulmoner enfeksiyon: Genellikle bakterinin inhalasyonu 
sonucu gelişirse de diğer formların hematojen yayılımı ile de 
gelişebilir. Pnömoni, plevral efüzyon veya abse oluşumu 
şeklindedir. Tedavi edilmeyen olgular sıklıkla sepIsemik forma 
dönüşür.  

•  Sep9semik form:  Akut başlayan, ateş, miyalji, başağrısı, 

plöröIk göğüs ağrısı, siyanoz, döküntü, LAP ve  taşikardi gibi 
bulgularla karakterizedir. Sıklıkla mulIorgan yetmezliği ve 
ardından hızlı şekilde ölüm gelişir.  



Klinik özellikler(İnsan enfeksiyonu) 

•  Akut lokalize enfeksiyon: Genellikle  inokulasyon yerinde 
olmak üzere deri, mukoz membranlar ve subkutan dokularda  
nodül, abse ve ülser oluşumlarıyla karakterizedir. Bazen 
sistemik bulgular da eşlik edebilir . Bu enfeksiyonlar bazen 
diğer (akciğer, karaciğer ve dalak başta)  organlara yayılabilir . 
Bu durumda da sıklıkla sepIsemik forma dönüşür 

•  Kronik hastalık : Değişik dokularda muliIpl abseler, nodül 

ve ülserle karakterizedir. Bulgular akut formda daha hafif ve 
silik şekildedir. Sıklıkla kilo kaybı ve LAP eşlik eder.  25 yıla 
kadar uzayan olgular rapor edilmişIr 



Mikrobiyolojik tanı 

•  Hayvanlarda olduğu gibi lezyonlardan alınan örneklerin 
kültüründe B. mallei’nin üreIlmesi ile konur. 

•  Bir çok dokuda bakterinin bulunabilmesine karşın kan 

kültürleri genellikle negaIgir. 

•  PCR ve anIjen saptama testleri kullanılabilir, ancak ruIn 

olarak  uygulanmazlar 

•  Serolojik testler genellikle tanıda yetersiz olup, diğer 
(B.pseudomallei başta olmak üzere) diğer Iplerin ayırımında  
yanlış sonuçlar verebilir. 

•  Hayvanlarda kullanılan mallein tesI insanlarda kullanılmaz 



Tedavi 

•  B.mallei’ nin anIbiyoIk duyarlılık profili, B.pseudomallei’ ye 
benzer. Farklı olarak gentamisin ve yeni makrolitlere  
genellikle duyarlıdır. 

•  OpImal tedavi çok net değildir. Ancak, önerilen tedavi 

rejimleri ve süreleri melioidosisde olduğu gibidir ve bu 
rejimlerle başarılı şekilde tedavi edilmektedir. 

•  MuiIpl abseler varlığında abse drenajı da yapılması önerilir. 



Mortalite 
•  Hayvanlarda çok yaygın olmasına karşın,insanlarda sporadik, 

günümüzde oldukça ender ve risk gruplarına özgü bir 
hastalıkdır 

•  Epidemik bölgelerde dahi  insan epidemileri görülmez. 

•  Ancak, çok infeksiyöz bir bakteri olup özellikle  

laboratuvarlarda  solunduğunda yüksek oranda morbiditesi 
vardır 

•  Pulmoner form ve sepIsemik formlar tedavi edilmediğinde 
mortalite oranları % 90‐95 ve ha^a üzerindedir. Tedavi edilen 
olgularda bile %40‐50 arasındadır.  

•  Lokalize formlarda bu oran %20’ler civarında olup, bir kısmı da 
diğer formlara dönüşür. 







Teşekkür ederim….. 

Verimli  ve yararlı  bir EKMUD-2018 dileklerimle…. 


