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Ozet

Kedi tirmig hastaligi (KTH), Bartonella henselae'nin neden ol-
dugu ve bagisiklik sistemi normal kisilerde, giris yerinin drene
oldugu lenf diigiimlerinde kronik inflamasyonla seyreden bir
infeksiyondur. 34 yasinda kadin hasta son 2 aydir sol suprak-
lavikiiler bolgede devam eden sislik sikayetiyle Genel Cerrahi
Klinigine bagvurmus ve yapilan fizik muayenesinde supraklavi-
kiler bolgede yaklasik 3x1 cm capli solid karakterde kitle tespit
edilmesi uzerine eksizyonel biyopsi uygulandi. Kitlenin histopa-
tolojik incelemesinde germinal merkezlerde belirgin folikuller,
bir kisminin merkezinde polimorfonukleer I6kositler ve nekro-
zun bulundugu histiyositik hicrelerin olusturdugu granilom
yapilari gorulmesi tUzerine, gorinum oncellikle KTH ile uyumlu
olarak degerlendirildi. Hastanin sol elini 2.5 ay 6nce bir kedinin
tirmaladigi 6grenildi. Hastaya 5 giin boyunca azitromisin teda-
visi verildi. Tedavi sirasinda ve sonrasinda herhangi bir patolojik
bulgu saptanmadi. Bu olgu da gdstermistir ki lenfadenopatiyle
basvuran ve Oykislinde kedi temasi olan olgularin ayirici tani-
sinda KTH de distnulmelidir. Klimik Dergisi 2011; 24(2): 116-8.

Anahtar Sozciikler: Bartonella henselae, kedi tirmigi hastahigi.

Abstract

Cat-scratch disease (CSD) is an infection caused by Bartonella
henselae and is characterized by a chronic inflammation of the
lymph nodes. A 34 year-old female patient presented to the
General Surgery Clinic with the complaint of swelling in the
supraclavicular area which had been present for the previous
2 months. A mass of approximately 3x1 cm in diameter was
observed in the supraclavicular area during her physical exami-
nation. An excisional biopsy was performed and the histopath-
ological examination revealed marked follicles in the germinal
centers, some of which had granuloma structures consisting of
histiocytic cells together with polymorphonuclear leucocytes
and necrosis in their centers. This appearance was at first con-
sidered as consistent with CSD. In her medical history, it was
learnt that the left hand of the patient had been scratched by a
cat 2.5 months earlier. The patient was given azithromycin for
5 days. CSD should be considered in the differential diagnosis
of lymphadenopathy for cases who have had previous contact
with cats. Klimik Dergisi 2011; 24(2): 116-8.
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Giris

Kedi tirmigi hastaligi (KTH), Bartonella henselae'nin
neden oldugu ve bagisiklik sistemi normal kisilerde,
giris yerinin drene oldugu lenf digumlerinde kronik
inflamasyonla seyreden bir infeksiyondur (1). Hastaliga
nadir de olsa Afibia felis ve B. quintana tlrleri neden
olabilmektedir. Hastalik siklikla cocuklarda ve genc eris-
kinlerde gorulir. Kedi i1singi veya tirmalamasi sonrasi
gelisir ve kendi kendini sinirlar nitelikte bolgesel len-
fadenopatiye neden olur (2,3). Klasik hastalik bulgula-
ri isirik yerinde kutan6z inokililasyon sonrasi 1-8 hafta
sonrasinda lenfadenopati gelismesi seklindeyken, na-

dir olarak ensefalit, nedeni bilinmeyen ates, nororeti-
nit, graniilomatoz konjunktivit, hepatosplenik tutulum,
atipik pndmoni ve trombositopenik purpura gibi klinik
tablolar seklinde de ortaya cikabilir (3,4). Bir¢gok olguda
tani klinik, epidemiyolojik, serolojik ve histolojik veri-
lerin kombinasyonuyla ortaya konur. Son yillarda hizli
ve spesifik tanida polimeraz zincir reaksiyonu (PZR),
onem kazanmakta olan bir yontemdir (5). Tedavide kla-
sik olgularda azitromisin alan hastalarda total lenf di-
gumu buyukligunde ciddi bir gerileme tespit edilmistir
(6). Burada KTH tanisi konulan bir olgunun sunulmasi
amaclanmisgtir.
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Olgu

Otuz dort yasinda kadin hasta 2.5 ay dnce ates, halsizlik,
bulanti sikayetleri nedeniyle acil servise basvurmus, hasta-
ya semptomatik tedavi verilmisti. Ancak sonrasinda has-
tanin sol supraklavikiler bolgesinde sislik ortaya ¢ikmis ve
giderek biylmesi lzerine hasta hastanemiz Genel Cerrahi
Klinigine basvurmustu. Yapilan fizik muayenesinde suprakla-
vikuler bolgede yaklasik 3x1 cm c¢aph solid karakterde kitle
tespit edilmesi Uzerine hastaya eksizyonel biyopsi yapilmisti.
Histopatolojik incelemede germinal merkezlerde belirgin foli-
killer, bir kisminin merkezinde polimorfontikleer I0kositler ve
nekrozun bulundugdu histiyositik hticrelerin olusturdugu gra-
nilom yapilari gorilmesi lizerine goriiniim 6ncelikle KTH ile
uyumlu olarak degerlendirilmis ve ayirici tanida Epstein-Barr
virusu (EBV) ve sitomegalovirus (CMV) gibi viral etkenlerle
atipik mikobakteri infeksiyonunun da disinulmesi gerektigi
belirtilerek hasta Iinfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyo-
loji Klinigine yonlendirilmisti (Resim 1).

Hastanin anamnezinden 2.5 ay once hastanin sol elinin
kedi tarafindan tirmalandigi, bunu takiben 15 giin sonra has-
tada ates, halsizlik, bulanti sikayetlerinin basladigi 6grenil-
di. Hastanin yapilan fizik muayenesinde sol supraklavikiiler
bolgede insizyon skari vardi. Sol el dorsalinde, mikroorga-
nizmanin giris bolgesi olabilecek papuler bir lezyon dikkati
cekiyordu. Lezyonun baslangi¢cta daha blylik oldugu 6gre-
nildi. Laboratuvar incelemesinde ise hemoglobin 15.3 gr/dl,
16kosit 9100/mm?, trombosit 272 000/mm?2idi. Periferik yayma
incelenmesinde polimorfonikleer hiicre hakimiyeti gorilda.
Eritrosit sedimantasyon hizi 13 mm/saat, C-reaktif protein
negatif idi. Bogaz kiiltirii normal bogaz florasi olarak deger-
lendirildi. Postero-anterior akciger grafisi normal olan hasta-
nin tiiberkilin deri testi (PPD) negatifti. iki ayri BCG asi skari
vardi. Hastanin EBV, rubella, Toxoplasma gondii ve CMV igin
yapilan serolojik incelemelerinde tiim mikroorganizmalar igin
IgM duzeyleri negatif, IgG dizeyleri pozitif olarak saptandi.
Brucella aglitinasyonu negatif bulundu; alinan kan kiltirle-
rinde Ureme olmadi.

Hastamizin lenf digimu biyopsi materyaline Whartin-
Starry boyamasi uygulandi. Boyamada KTH ile uyumlu ola-
rak kimeler halinde comak bigiminde bakteriler gorildii (Re-
sim 2). Hastaya 5 gun boyunca azitromisin tedavisi verildi.
Tedavi sirasinda ve sonrasinda herhangi bir patolojik bulgu
saptanmadi.

irdeleme

Ulkemizde olduk¢a nadir olan KTH'nin sikligiyla ilgili
bir veri bulunmamaktadir (7). Hastalarda kediyle temastan
7-14 gin sonra hasarlanan cilt boélgesinde papil veya vezi-
kil tarzinda primer lezyon olusur. Papulden 1-2 hafta sonra
olgularin yarisinda bolgesel lenfadenopati gozlenir (2,4). En
stk aksiller bolge tutulumu goézlenmesine ragmen, bizim ol-
gumuzda supraklavikiiler bolgede lenfadenopati gelismistir.
Hastalik tanisinda kullanilan klasik kriterler kediyle yakin te-
mas, kedi tarafindan isirilma veya tirmalanma 6éykusd, lenf
digiminden alinan 6rnekte hastalik i¢in tipik kabul edilen
patolojik bulgular ve B. henselae'ye kargl gelisen antikorla-
rin imminofluoresans yontemiyle tespit edilmesidir. Hasta-
ik tanisinda B. henselae antikorlarinin saptanmasina yonelik

serolojik testler yapilan ilk mikrobiyolojik testlerdir; ancak de-
gisken bir pozitif tan1 koydurucu degere sahiptir. PZR yéntemi
lenf diglimiinden alinan doku 6rneklerinde B. henselae'nin
spesifik DNA fragmanlarinin tespitine dayanir. Histopatolojik
inceleme tanida serolojik testlerin bazi olgular icin negatif
olabilmesi nedeniyle tanida 6nemini korumaktadir (5). Erken
histolojik degisiklikler genellikle lenf digimi kapsili altinda
yer alan fokal nekroz ve mikroapse formasyonudur. Hastalik
ilerledikce granllomat6z inflamasyonla cevrili stellat mik-
roapse klasik nodal gérinimu olusturur (8). Histopatolojik
bulgular hastalik i¢in tipik olmakla beraber spesifik degildir.
Ayirici tanida lymphogranuloma inguinale, atipik mikobak-
teriyozlar, yersiniyoz, tularemi ve bruselloz distnulmelidir.
Warthin-Starry boyamasi etkeni gosterebilir; ancak duyarlili-
g1 %100’e ulasmamaktadir. Bu nedenle tanida, histolojik tani
serolojik tani ve anamnezle desteklenmelidir (4,5). Serolojik
testler referans laboratuvarlarinda uygulanmaktadir (9). Ayi-
rici tanida bu hastaliga neden olabilecegini dislindigimuiz
diger infeksiyon ajanlan klinik ve laboratuvar yoniinden dis-
lanmistir. Tedavide sistemik tutulumu olmayan olgularda ilk
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Resim 1. Sol supraklavikiiler lenf digiimi eksizyonel biyopsi 6rne-

ginde graniilom yapisi (Hematoksilen eozin boyamasi, 20x).

Resim 2. Kedi tirmidi hastaligiyla uyumlu olarak kimeler halinde ¢o-
mak biciminde bakteriler (Whartin-Starry boyamasi).
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giin 500 mg, takiben 2-5 giin kadar 250 mg azitromisin; sis-
temik hastalikta ise doksisiklin ve rifampisin kombinasyonu
onerilmektedir (6,10,11).

Olgumuzda infeksiyon bulgulari olmadan gézlenen agri-
siz supraklavikiiler lenfadenopatide Oncelikle malignite di-
siintilmiis ve eksizyonel biyopsi yapilmistir. Ulkemizde KTH
tanisina yonelik serolojik testlerin yapilamamasi, ¢ok sayida
gereksiz invazif girisim ve testlerin yapilmasina neden olmak-
tadir. Ancak llkemiz sartlarinda patolojik incelemenin en uy-
gun tani yontemi oldugunu disliinmekteyiz. Lenfadenopati
ayirici tanisinda 6ykulide kedi temasi olan olgularda KTH mut-
laka dusunilmelidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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