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Özet

Kedi tırmığı hastalığı (KTH), Bartonella henselae’nin neden ol-
duğu ve bağışıklık sistemi normal kişilerde, giriş yerinin drene 
olduğu lenf düğümlerinde kronik inflamasyonla seyreden bir 
infeksiyondur. 34 yaşında kadın hasta son 2 aydır sol suprak-
laviküler bölgede devam eden şişlik şikayetiyle Genel Cerrahi 
Kliniğine başvurmuş ve yapılan fizik muayenesinde supraklavi-
küler bölgede yaklaşık 3x1 cm çaplı solid karakterde kitle tespit 
edilmesi üzerine eksizyonel biyopsi uygulandı. Kitlenin histopa-
tolojik incelemesinde germinal merkezlerde belirgin foliküller, 
bir kısmının merkezinde polimorfonükleer lökositler ve nekro-
zun bulunduğu histiyositik hücrelerin oluşturduğu granülom 
yapıları görülmesi üzerine, görünüm öncellikle KTH ile uyumlu 
olarak değerlendirildi. Hastanın sol elini 2.5 ay önce bir kedinin 
tırmaladığı öğrenildi. Hastaya 5 gün boyunca azitromisin teda-
visi verildi. Tedavi sırasında ve sonrasında herhangi bir patolojik 
bulgu saptanmadı. Bu olgu da göstermiştir ki lenfadenopatiyle 
başvuran ve öyküsünde kedi teması olan olguların ayırıcı tanı-
sında KTH de düşünülmelidir. Klimik Dergisi 2011; 24(2): 116-8.

Anahtar Sözcükler: Bartonella henselae, kedi tırmığı hastalığı.

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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Giriş
Kedi tırmığı hastalığı (KTH), Bartonella henselae’nin 

neden olduğu ve bağışıklık sistemi normal kişilerde, 
giriş yerinin drene olduğu lenf düğümlerinde kronik 
inflamasyonla seyreden bir infeksiyondur (1). Hastalığa 
nadir de olsa Afibia felis ve B. quintana türleri neden 
olabilmektedir. Hastalık sıklıkla çocuklarda ve genç eriş-
kinlerde görülür. Kedi ısırığı veya tırmalaması sonrası 
gelişir ve kendi kendini sınırlar nitelikte bölgesel len-
fadenopatiye neden olur (2,3). Klasik hastalık bulgula-
rı ısırık yerinde kutanöz inokülasyon sonrası 1-8 hafta 
sonrasında lenfadenopati gelişmesi şeklindeyken, na-

dir olarak ensefalit, nedeni bilinmeyen ateş, nöroreti-
nit, granülomatöz konjunktivit, hepatosplenik tutulum, 
atipik pnömoni ve trombositopenik purpura gibi klinik 
tablolar şeklinde de ortaya çıkabilir (3,4). Birçok olguda 
tanı klinik, epidemiyolojik, serolojik ve histolojik veri-
lerin kombinasyonuyla ortaya konur. Son yıllarda hızlı 
ve spesifik tanıda polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), 
önem kazanmakta olan bir yöntemdir (5). Tedavide kla-
sik olgularda azitromisin alan hastalarda total lenf dü-
ğümü büyüklüğünde ciddi bir gerileme tespit edilmiştir 

(6). Burada KTH tanısı konulan bir olgunun sunulması 
amaçlanmıştır.
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Olgu
Otuz dört yaşında kadın hasta 2.5 ay önce ateş, halsizlik, 

bulantı şikayetleri nedeniyle acil servise başvurmuş, hasta-
ya semptomatik tedavi verilmişti. Ancak sonrasında has-
tanın sol supraklaviküler bölgesinde şişlik ortaya çıkmış ve 
giderek büyümesi üzerine hasta hastanemiz Genel Cerrahi 
Kliniğine başvurmuştu. Yapılan fizik muayenesinde suprakla-
viküler bölgede yaklaşık 3x1 cm çaplı solid karakterde kitle 
tespit edilmesi üzerine hastaya eksizyonel biyopsi yapılmıştı. 
Histopatolojik incelemede germinal merkezlerde belirgin foli-
küller, bir kısmının merkezinde polimorfonükleer lökositler ve 
nekrozun bulunduğu histiyositik hücrelerin oluşturduğu gra-
nülom yapıları görülmesi üzerine görünüm öncelikle KTH ile 
uyumlu olarak değerlendirilmiş ve ayırıcı tanıda Epstein-Barr 
virusu (EBV) ve sitomegalovirus (CMV) gibi viral etkenlerle 
atipik mikobakteri infeksiyonunun da düşünülmesi gerektiği 
belirtilerek hasta İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyo-
loji Kliniğine yönlendirilmişti (Resim 1). 

Hastanın anamnezinden 2.5 ay önce hastanın sol elinin 
kedi tarafından tırmalandığı, bunu takiben 15 gün sonra has-
tada ateş, halsizlik, bulantı şikayetlerinin başladığı öğrenil-
di. Hastanın yapılan fizik muayenesinde sol supraklaviküler 
bölgede insizyon skarı vardı. Sol el dorsalinde, mikroorga-
nizmanın giriş bölgesi olabilecek papüler bir lezyon dikkati 
çekiyordu. Lezyonun başlangıçta daha büyük olduğu öğre-
nildi. Laboratuvar incelemesinde ise hemoglobin 15.3 gr/dl, 
lökosit 9100/mm3, trombosit 272 000/mm3 idi. Periferik yayma 
incelenmesinde polimorfonükleer hücre hakimiyeti görüldü. 
Eritrosit sedimantasyon hızı 13 mm/saat, C-reaktif protein 
negatif idi. Boğaz kültürü normal boğaz florası olarak değer-
lendirildi. Postero-anterior akciğer grafisi normal olan hasta-
nın tüberkülin deri testi (PPD) negatifti. İki ayrı BCG aşı skarı 
vardı. Hastanın EBV, rubella, Toxoplasma gondii ve CMV için 
yapılan serolojik incelemelerinde tüm mikroorganizmalar için 
IgM düzeyleri negatif, IgG düzeyleri pozitif olarak saptandı. 
Brucella aglütinasyonu negatif bulundu; alınan kan kültürle-
rinde üreme olmadı. 

Hastamızın lenf düğümü biyopsi materyaline Whartin-
Starry boyaması uygulandı. Boyamada KTH ile uyumlu ola-
rak kümeler halinde çomak biçiminde bakteriler görüldü (Re-
sim 2). Hastaya 5 gün boyunca azitromisin tedavisi verildi. 
Tedavi sırasında ve sonrasında herhangi bir patolojik bulgu 
saptanmadı.

İrdeleme
Ülkemizde oldukça nadir olan KTH’nin sıklığıyla ilgili 

bir veri bulunmamaktadır (7). Hastalarda kediyle temastan 
7-14 gün sonra hasarlanan cilt bölgesinde papül veya vezi-
kül tarzında primer lezyon oluşur. Papülden 1-2 hafta sonra 
olguların yarısında bölgesel lenfadenopati gözlenir (2,4). En 
sık aksiller bölge tutulumu gözlenmesine rağmen, bizim ol-
gumuzda supraklaviküler bölgede lenfadenopati gelişmiştir. 
Hastalık tanısında kullanılan klasik kriterler kediyle yakın te-
mas, kedi tarafından ısırılma veya tırmalanma öyküsü, lenf 
düğümünden alınan örnekte hastalık için tipik kabul edilen 
patolojik bulgular ve B. henselae’ye karşı gelişen antikorla-
rın immünofluoresans yöntemiyle tespit edilmesidir. Hasta-
lık tanısında B. henselae antikorlarının saptanmasına yönelik 

serolojik testler yapılan ilk mikrobiyolojik testlerdir; ancak de-
ğişken bir pozitif tanı koydurucu değere sahiptir. PZR yöntemi 
lenf düğümünden alınan doku örneklerinde B. henselae’nin 
spesifik DNA fragmanlarının tespitine dayanır. Histopatolojik 
inceleme tanıda serolojik testlerin bazı olgular için negatif 
olabilmesi nedeniyle tanıda önemini korumaktadır (5). Erken 
histolojik değişiklikler genellikle lenf düğümü kapsülü altında 
yer alan fokal nekroz ve mikroapse formasyonudur. Hastalık 
ilerledikçe granülomatöz inflamasyonla çevrili stellat mik-
roapse klasik nodal görünümü oluşturur (8). Histopatolojik 
bulgular hastalık için tipik olmakla beraber spesifik değildir. 
Ayırıcı tanıda lymphogranuloma inguinale, atipik mikobak-
teriyozlar, yersiniyoz, tularemi ve bruselloz düşünülmelidir. 
Warthin-Starry boyaması etkeni gösterebilir; ancak duyarlılı-
ğı %100’e ulaşmamaktadır. Bu nedenle tanıda, histolojik tanı 
serolojik tanı ve anamnezle desteklenmelidir (4,5). Serolojik 
testler referans laboratuvarlarında uygulanmaktadır (9). Ayı-
rıcı tanıda bu hastalığa neden olabileceğini düşündüğümüz 
diğer infeksiyon ajanları klinik ve laboratuvar yönünden dış-
lanmıştır. Tedavide sistemik tutulumu olmayan olgularda ilk 

Resim 1. Sol supraklaviküler lenf düğümü eksizyonel biyopsi örne-
ğinde granülom yapısı (Hematoksilen eozin boyaması, 20x).

Resim 2. Kedi tırmığı hastalığıyla uyumlu olarak kümeler halinde ço-
mak biçiminde bakteriler (Whartin-Starry boyaması).
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gün 500 mg, takiben 2-5 gün kadar 250 mg azitromisin; sis-
temik hastalıkta ise doksisiklin ve rifampisin kombinasyonu 
önerilmektedir (6,10,11). 

Olgumuzda infeksiyon bulguları olmadan gözlenen ağrı-
sız supraklaviküler lenfadenopatide öncelikle malignite dü-
şünülmüş ve eksizyonel biyopsi yapılmıştır. Ülkemizde KTH 
tanısına yönelik serolojik testlerin yapılamaması, çok sayıda 
gereksiz invazif girişim ve testlerin yapılmasına neden olmak-
tadır. Ancak ülkemiz şartlarında patolojik incelemenin en uy-
gun tanı yöntemi olduğunu düşünmekteyiz. Lenfadenopati 
ayırıcı tanısında öyküde kedi teması olan olgularda KTH mut-
laka düşünülmelidir.
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