
Abstract

Cat scratch disease is a zoonotic infectious disease caused by 
Bartonella henselae. It is usually observed in children and young 
adults who have a history of contact with cats. It is an important 
cause of infectious lymphadenopathies and the most common in-
volvement sites are axillary, cervical and inguinal lymph nodes. In 
this report, we present two male adult cases who complained of 
axillary and inguinal lymphadenopathy, respectively. Both have a 
history of contact with cats. The excisional biopsies of the lymph-
adenopathies were performed. The histopathological examination 
revealed the granulomatous lymphadenitis, which is consistent 
with cat scratch disease. Investigation of the patients’ serum sam-
ples for the presence of specific B. henselae antibodies by indirect 
immunofluorescence assay revealed B. henselae IgM type anti-
bodies at a titer of 1/40 and 1/320, respectively. The patients were 
successfully treated with azithromycin. Since, cat scratch disease 
is a rare infection of adults, it should be taken into consideration 
in the patients suffering from regional lymphadenopathy with his-
tory of direct contact with cats. Klimik Dergisi 2014; 27(2): 78-81.

Key Words: Bartonella henselae, cat scratch disease, lymphade-
nopathy.

Özet

Kedi tırmığı hastalığı, Bartonella henselae’nin neden olduğu 
zoonotik bir infeksiyon hastalığıdır. Hastalık genellikle kediyle 
temas öyküsü olan çocuklarda ve genç erişkinlerde görülür. 
Kedi tırmığı hastalığı, infeksiyöz lenfadenopatilerin en önemli 
nedenlerinden biri olup en sık aksiller, servikal ve inguinal 
lenf gangliyonlarını tutar. Bu bildiride sırasıyla koltuk altında 
ve kasıkta şişlik şikayetiyle başvuran iki erişkin erkek hasta 
sunuldu. Her iki olguda da kedi teması öyküsü vardı. Yapılan 
eksizyonel lenf gangliyonu biyopsilerinin histopatolojik ince-
lemesinde, kedi tırmığı hastalığıyla uyumlu granülomatöz len-
fadenit saptandı. Hastalardan alınan serum örneklerinde indi-
rekt immünofloresans yöntemiyle araştırılan B. henselae IgM 
antikorları sırasıyla 1/40 ve 1/320 titrede pozitif olarak saptandı. 
Hastalar azitromisinle başarıyla tedavi edildi. Erişkinlerde nadir 
olarak görülen kedi tırmığı hastalığı, özellikle bölgesel lenfad-
enopatiyle başvuran ve kedi teması öyküsü olan hastalarda akla 
getirilmelidir. 
Klimik Dergisi 2014; 27(2): 78-81.
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Giriş
Kedi tırmığı hastalığı (KTH), mikroaerofilik, fakül-

tatif hücre içi, Gram-negatif bir basil olan Bartonella 
henselae’nin etken olduğu zoonotik bir infeksiyon has-
talığı olup ülkemizde genellikle sporadik olarak görül-
mektedir (1). Hastalık kedi tırmalaması veya ısırmasıyla 
ilişkili olup, sıklıkla çocuklarda ve genç erişkinlerde iz-
lenmekle birlikte her yaş grubunda da görülebilir (2,3).

KTH tipik ve atipik olarak iki ayrı formda görülebilir. 
Tipik form kedinin tırmaladığı veya ısırdığı yerde geli-
şen papül veya püstül ve bunu takiben 1-7 hafta içinde 

gelişen bölgesel lenfadenopati (LAP) ile karakterizeyken, 
atipik form Parinaud sendromu, granülomatöz konjonk-
tivit, granülomatöz hepatit veya splenit, atipik pnömoni, 
osteomyelit ve nörolojik sendromlar (genellikle ense-
falopati ve nöroretinit) şeklinde görülebilir (4). Tanı iyi 
bir anamnez, fizik muayene, serolojik ve histopatolojik 
bulgularla konulabilmektedir. Tedavide rifampisin, gen-
tamisin, kinolonlar, trimetoprim-sülfametoksazol (TMP-
SMZ) ve azitromisin gibi antibiyotikler kullanılabilir (4,5).

Bu bildiride, hem serolojik hem de histopatolojik ola-
rak tanı koyulan ve tedavi edilen iki erişkin KTH olgusu-
nun sunulması amaçlanmıştır.



Olgular
Olgu 1: 29 yaşında araba tamirciliği yapan erkek, yakla-

şık bir haftadır devam eden ateş, halsizlik, sağ koltuk altın-
da ağrılı şişlik ve yaygın kas ağrısı şikayetiyle başvurdu. Fizik 
muayenesinde vücut sıcaklığı 37.8°C, TA 100/60 mmHg, nabız 
96/dakika, solunum sayısı 24/ dakika ve sağ aksiller bölgede 
3x2 cm boyutlarında mobil ve ağrılı LAP tespit edildi. Diğer 
sistem muayeneleri normaldi.

Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 16 gr/dl, hematokrit 
%47.2, beyaz küre 7050/mm3 (%54 nötrofil), C-reaktif protein 
(CRP) 119 mg/lt ve eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) 50 mm/
saat olarak saptandı. Biyokimyasal incelemede karaciğer ve 
böbrek fonksiyon testleri normal olarak tespit edildi. Bununla 
birlikte, hastanın Epstein-Barr virusu (EBV), sitomegalovirus 
(CMV), Toxoplasma gondii, bruselloz ve kızamıkçık için yapı-
lan serolojik testleri negatif olarak belirlendi. Posteroanteri-
or akciğer grafisi normal olan hastanın tüberkülin deri tes-
ti (PPD) de negatifti. Hastada akut lenfadenit düşünüldü ve 
boğaz, kan ve idrar kültürleri alındıktan sonra ampirik olarak 
günde iki kez TMP-SMZ (160/800 mg) tedavisi başlandı.

On günlük tedavi bitiminde şikayetlerinde düzelme olma-
yan hastaya yapılan ultrasonografide (USG) her iki aksiller loj-
da sonografik olarak tipik 2-3 adet konglomerasyon gösteren 
kronik reaktif LAP ve sağda en büyüğünün çapı 22.8 mm’ye 
ulaşan atipik görünümlü 3-4 adet LAP saptandı ve hastanın 
aksiller lateral grup gangliyonlarından eksizyonel biyopsi ya-
pıldı. Biyopsi örneğinin histopatolojik incelemesinde lenf 
gangliyonunun normal yapısında bozulma, farklı boyutlarda 
ve şekillerde nekroz odakları izlendi. Nekroz alanlarında nöt-
rofiller, nükleer debris ve fibrinli materyal de mevcuttu. Çev-
rede geniş soluk sitoplazmalı, veziküler nükleuslu histiyositler 
saptandı. Lenf gangliyonunun korteksinde plazma hücreleri de 
gözlendi. Histopatolojik özelliklerle olgu nekrotizan lenfade-
nit olarak değerlendirildi. Ayırıcı tanıda KTH, lymphogranu-
loma venereum ve lupus lenfadeniti düşünüldü. Daha sonra 
klinik örnek Warthin-Starry histokimyasal boyasıyla boyandı 
ve nekroz alanlarında daha yoğun olmak üzere, B. henselae 
ile uyumlu basiller saptandı (Resim 1). Hasta tekrar ayrıntılı 
olarak sorgulandığında yaklaşık olarak iki ay önce işyerinde 
yavru bir kediyle oyun oynarken sağ el ikinci parmağından tır-
malandığı ve bu şikayetlerinin 15 gün sonra başladığı öğrenil-
di. Bu arada yurtdışına (LABMED Dortmund GmbH, Almanya) 
gönderilen serumda B. henselae’ye karşı oluşan antikorlar, 
indirekt immünofloresan antikor (IFA) yöntemiyle araştırıldı; 
IgM için 1/40 ve IgG için 1/512 titrede pozitif olarak tespit edil-
di (pozitiflik sınırı IgM için 1/20 ve IgG için ≥1/64). 

KTH tanısı alan hastaya beş gün süreyle azitromisin (ilk 
gün 500 mg/gün, sonrasında 250 mg/gün) tedavisi verildi. Bir 
ay sonra yapılan poliklinik kontrolünde CRP ve ESR düzeyle-
ri normale dönen hastanın aksiller USG’si de normal olarak 
tespit edildi. Hastanın bir yıl boyunca yapılan takiplerinde 
nüks izlenmedi.

Olgu 2: 52 yaşındaki erkek, sağ kasıkta yaklaşık 10 gün-
dür devam eden ağrılı şişlik şikayetiyle başvurdu. Hastanın 
evinde kedi beslediği ve iki ay önce kedi tarafından sağ tibia 
lateralinden tırmalandığı öğrenildi. Fizik muayenesinde sağ 
inguinal bölgede 5x3 cm boyutlarında mobil ve ağrılı LAP dı-
şında bir özellik yoktu.

Laboratuvar tetkiklerinde, hemoglobin 14.8 gr/dl, hema-
tokrit %44, beyaz küre 5650/mm3 (%75 nötrofil), CRP 69 mg/
lt ve ESR 26 mm/saat saptandı. Biyokimyasal incelemede 
karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri normaldi. EBV, CMV,  
T. gondii, bruselloz ve kızamıkçık yönünden serolojik testleri 
negatifti. Akciğer grafisi normal olan hastanın PPD testi de 
negatifti. Antibiyotik tedavisi verilmeden takip edilen hasta-
nın USG’sinde, sağ inguinal bölgede en büyüğünün en dar 
çapı 15 mm olarak ölçülen 3-4 adet ve sağ alt parailyak alan-
da en dar çapı 10.5 mm’ye varan 2-3 adet LAP izlenmesi üze-
rine, hastanın yüzeysel fasya ve fascia lata femoris arasında 
bulunan yüzeysel lenf gangliyonlarına eksizyonel biyopsi ya-
pıldı. Biyopsi örneğinin histopatolojik incelemesinde nekroti-
zan lenfadenit saptandı. Daha sonra biyopsi örneği Warthin-
Starry histokimyasal boyasıyla boyandı ve sarı zeminde siyah 
renkli basiller görüldü. Bu arada yurtdışına (LABMED Dort-
mund GmbH, Almanya) gönderilen serumda B. henselae’ye 
karşı oluşan antikorlar, indirekt IFA yöntemiyle IgM için 1/320 
ve IgG için >1/512 titrede pozitif olarak tespit edildi.

KTH tanısı alan hastaya beş gün süreyle azitromisin (ilk 
gün 500 mg/gün, sonrasında 250 mg/gün) tedavisi verildi. Bir 
ay sonra yapılan poliklinik kontrolünde CRP ve ESR düzeyleri 
normale dönen hastanın inguinal USG’si de normal olarak 
tespit edildi. Hastanın altı aylık takiplerinde nüks izlenmedi.

İrdeleme
Günümüzde B. henselae’nin lenf gangliyonlarından izole 

edilebilmesi ve serolojik testlerin geliştirilmesiyle KTH daha 
sık tanınmaya başlanmıştır. Etkenin insana bulaşmasında ke-
diler rezervuar konumunda olup, insanlara geçişi genellikle 
tırmalama ve ısırmayla olurken kedi pireleri tarafından indi-
rekt yolla da olabilmektedir (1,6). Sunulan bildirideki her iki 
olguda da kedi teması saptanmıştır.

KTH, ülkemizde de olduğu gibi genellikle sporadik olgu-
lar şeklinde ortaya çıkmaktadır (1). ABD’de ayaktan tanı alan 
yıllık 25 000 olgu olduğu tahmin edilmekle birlikte, hastaneye 
yatırılan olguların oranı 0.42–0.86/100 000 arasında değiş-

Resim 1. A. Lenf gangliyonunda nötrofillerin de katıldığı mikst iltiha-
bi hücre infiltrasyonu ve çevresinde histiyositlerin gözlendiği nekroz 
alanı (HE X200). B. Warthin-Starry histokimyasal boyasıyla boyanmış 
sarı zeminde siyah renkli basiller (WS X1000).
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mektedir (4,7,8). Bu oran, Hollanda’da yaklaşık 2/100 000'dir 
(9). Ülkemizdeki sıklığıyla ilgili henüz tanımlayıcı bir veri bu-
lunmamaktadır. Yılmaz ve arkadaşları (10)’nın sağlıklı kan do-
nörlerinde yaptıkları serolojik bir çalışmada, donörlerin %6’sı 
B. henselae yönünden seropozitif bulunmuştur. Bu durum, 
hastalığın kendini sınırlayan iyi huylu gidişi ve kesin tanısının 
serolojik ve histopatolojik tanıya dayanması nedeniyle ülke-
mizdeki olguların büyük bir kısmının tanı almadığı şeklinde 
yorumlanabilir.

KTH olgularının yaş ve cinsiyet dağılımı incelendiğinde; 
olguların yarısından fazlasının 20 yaş altında, %33-43’ünün 
≥21 yaşında ve %17’sinin ≥41 yaşında olduğu ve olguların 
%55’inin erkek olduğu bildirilmektedir (1,11). Bu bildiride su-
nulan olgular da erkek olup 21 yaş üstüydüler. Bununla birlik-
te, KTH mevsimsel özellik gösteren bir hastalık olup, sunulan 
bildirideki olgular gibi en sık sonbahar ve kış aylarında görül-
mektedir (2).

KTH, tipik ve atipik olmak üzere iki formda görülür. Tipik 
formda (%88–89) tırmalama veya ısırma yerinde 3-12 gün 
içinde 2-10 mm çapında ağrısız eritematöz papül veya püs-
tül şeklinde bir primer lezyon ortaya çıkar ve genellikle iz bı-
rakmadan 2-4 hafta içinde iyileşir. Lezyonu takiben gelişen 
bölgesel LAP en önemli klinik belirtidir. LAP’lar, tek taraflı ve 
sıklıkla ağrısız olup, primer olarak aksiller bölgede ve daha 
az oranda servikal ve ingüinal bölgede görülmektedir (1,2,4). 
Bununla birlikte, hastaların 1/3’ünde subfebril ateş, %25’inde 
halsizlik ve yorgunluk, %10’unda baş ve boğaz ağrısı ve 
%5’inde gövdede geçici makülopapüler döküntü izlenebilir 
(1,4,5). Hastalık sıklıkla kendiliğinden sınırlanan bir klinik se-
yir göstermekle birlikte spontan olarak 2-5 ay içerisinde iyi-
leşmektedir. KTH’nin atipik formu (%11-12); Parinaud sendro-
mu (%5-6), osteomyelit (%0-3), atipik pnömoni (%0-2), uzun 
süreli ateş, endokardit, granülomatöz hepatit veya splenit 
şeklinde görülebilir (1,4). Ayrıca olguların %1-7’sinde nöro-
lojik semptomlar da görülebilmektedir. En sık tanımlanan nö-
rolojik komplikasyon ensefalopati olup, olguların %2-4’ünde 
bildirilmiştir. Bununla birlikte, LAP veya influenza benzeri bir 
tabloyu takiben gelişen ve tek taraflı ani görme kaybıyla ka-
rakterize nöroretinit olguların %1-2’sinde görülebilir (1,4). Bu 
bildiride sunulan her iki olgu da tipik formdadır.

KTH’de tanı, ayrıntılı alınmış bir anamnez, fizik muayene, 
serolojik ve/veya histopatolojik verilere dayanmaktadır. LAP 
nedeniyle başvuran olguların anamnezinde mutlaka kedi te-
ması sorgulanmalı, tırmalama veya ısırılmayı takiben gelişen 
semptomların varlığı KTH’yi akla getirmelidir. Bu hastalarda 
rutin laboratuvar testleri faydalı olmamakla birlikte, hafif löko-
sitoz, nötropeni, eozinofili ve ESR yüksekliği saptanabilir (5).  
Sunulan bildirideki olgularda ise total beyaz küre sayısı nor-
mal, CRP ve ESR düzeyleri yüksek olarak tespit edilmiştir.

Hastalığın laboratuvar tanısında kullanılan yöntemler,  kli-
nik örneklerden etkenin izolasyonu, genetik materyalin poli-
meraz zincir reaksiyonuyla gösterilmesi, histopatolojik ince-
leme ve serumda özgül antikorların gösterilmesidir. Histopa-
tolojik incelemede epiteloid histiyosit, eozinofil ve dev hücre-
lerin çevrelediği merkezi nekrozlu çok sayıda uydu apselerin 
görülmesi tipik olmakla birlikte spesifik değildir (3). Ayrıca 
Warthin-Starry histokimyasal boyama yöntemiyle küçük, kıv-
rık ve çomak şeklinde bakteriler görülebilir (1). Ancak duyar-

lılığı %100 değildir (3,12). Kültür ve moleküler yöntemlerin 
zaman alıcı ve pahalı olması, yetişmiş eleman gerektirmesi 
ve sadece belirli merkezlerde uygulanabilir olması nedeniy-
le seroloji en çok tercih edilen tanı yöntemidir. Bu amaçla 
en sık indirekt IFA ve enzim immünoessey (EIA) yöntemleri 
kullanılmaktadır. Hümoral yanıtın başlangıcı semptomların 
başlangıcından önce veya eşzamanlı olduğundan indirekt 
IFA ve EIA ile Bartonella antijenlerine karşı serum antikor-
larının tek bir titrede dahi yüksek saptanması anlamlı kabul 
edilmektedir (13,14). Akut olgularda uygun anamnez, klinik 
bulgu ve belirtilerin birlikteliğinde indirekt IFA ile ≥1/64 titresi 
tanı koydurucudur (15). Testin duyarlılığı %84-88, özgüllüğü 
%94-96 olarak belirlenmiştir (2,16). Ülkemizde halen KTH’nin 
serolojik tanı olanakları kısıtlı olduğundan, hastalarımızın se-
rumları yurtdışındaki bir referans laboratuvarına gönderile-
rek sonuçlar elde edilmiştir. Dolayısıyla bu bildiride sunulan 
olgular, Türkçe literatürde hem histopatolojik ve hem de se-
rolojik olarak tanı koyulan ilk erişkin olgular olması açısından 
önemlidir.

Hastalığın iki ayrı formda izlenmesi ayırıcı tanıda bazen zor-
luklara yol açmaktadır. Özellikle atipik formun ayırıcı tanısın-
da Entamoeba histolytica, Mycobacterium tuberculosis, EBV, 
Salmonella, Legionella ve Mycoplasma türlerine bağlı infeksi-
yonlarla Hodgkin lenfoması, non-Hodgkin lenfoma, akut löse-
miler ve sarkoidoz düşünülmelidir. Bununla birlikte, bruselloz, 
tularemi, sifilis, toksoplazmoz, lymphogranuloma venereum 
ve lenfofaringeal kanser de tipik formun ayırıcı tanısında akla 
gelmelidir (1,4,6). Bu bildiride yukarıda adı geçen nedenler, la-
boratuvar yöntemleri ve/veya klinik bulguların uyumsuzluğu 
nedeniyle tanı dışı bırakılmıştır.

KTH’nin en sık görülen tipik formunun kendini sınırlama-
sı nedeniyle antibiyotik kullanımı konusunda görüş birliği 
bulunmamaktadır. Ancak LAP’ların cerrahi drenajı ve/veya 
eksizyonu hem iyileşmeyi hızlandırmak ve hem de mikrobi-
yolojik ve histopatolojik değerlendirme için örnek alınması 
açısından önemlidir. Rifampisin, gentamisin, β-laktam/β-
laktamaz inhibitörleri, makrolidler, tetrasiklinler, TMP-SMZ, 
kinolonlar ve azitromisin in vitro olarak B. henselae’ye etkili 
antibiyotiklerdir (1). Ancak in vitro olarak saptanan antibiyo-
tik duyarlılıklarının, antibiyotiklerin klinik etkisinin göstergesi 
olamayacağı da unutulmamalıdır. Bununla birlikte, yapılan 
plasebo kontrollü çift kör çalışmalarda, tipik olgularda yalnız-
ca azitromisinin LAP’ın küçülmesinde etkili olduğu ve mut-
laka antibiyotik kullanımı gerekiyorsa azitromisinin (ilk gün 
500 mg, sonra 2-5 gün 250 mg) kullanılması önerilmektedir 
(4,17). Sunulan bildirideki olgulara da oral azitromisin teda-
visi başlanmış ve kür sağlanmıştır. Atipik olgularda da antibi-
yotik tedavisinin yararı açıkça tanımlanmamış olmakla birlik-
te, nöroretinit olgularında 4-6 hafta süreyle eritromisin veya 
doksisiklinin, rifampisinle birlikte veya tek başına kullanımı 
tavsiye edilmektedir (4).

Sonuç olarak, KTH tanısında anamnez, fizik muayene, se-
rolojik ve/veya histopatolojik değerlendirme öne çıkmaktadır. 
Ancak ülkemizde serolojik testlerin rutin olarak yapılamama-
sı, tanıda sıkıntılar yaşanmasına ve gereksiz yere çok sayıda 
tanısal işlem yapılmasına neden olmaktadır. Bölgesel LAP 
şikayeti olan ve hikayesinde kedi teması olan tüm olgularda 
KTH mutlaka düşünülmelidir.
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