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Visseral Yayihm ve Inguinal Lenfadenopati:
Nadir Bir Kedi Tirmigi1 Hastaligi Olgusu
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Ozet

Bartonella henselae’nin sebep oldugu kedi tirmigi
hastaligi (KTH), genellikle addlesan ve cocuklarda
gorllen kendi kendini sinirlayan zoonotik bir hastalik-
tir. En tipik klinik basvuru sekli aksiller ve servikal
lenfadenopatidir. Bu yazida inguinal lenfadenopati ile
basvuran 12 yasinda bir KTH olgusu sunulmustur.
Yaplilan batin ultrasonografisiyle dalakta mikroapseler
gOsterilmistir. Serumda B. henselae’ya karsi olusan
antikorlar indirekt immunofloresans antikor (IFA) yon-
temi ile 1/2048 titrede pozitif saptanmistir. Hasta oral
rifampisin ve azitromisin ile basariyla tedavi edilmigtir.
(J Pediatr Inf 2012; 6: 109-11)

Anahtar kelimeler: inguinal lenfadenopati, Bartonella
henselae, Kedi tirmigi hastalig

Abstract

Cat Scratch Disease (CSD) caused by Bartonella
henselae, is a self limited zoonotic disease that is
relatively common among children and adolescents.
The most typical clinical presentation is cervical or
axillary lymphadenopathy. We present a case of a
12-year-old boy with CSD who complained of ingui-
nal lymphadenopathy. The abdominal ultrasonogra-
phy revealed microabscesses in the spleen. The
serum B. henselae indirect immunofluorescent anti-
body (IFA) IgG level was 1/2048. The patient was
successfully treated with rifampicin and azithromycin.
(J Pedlatr Inf 2012; 6: 109-11)

Key words: Inguinal lymphadenopathy, Bartonella
henselae, Cat scratch disease

Girig

Kedi tirmid1 hastaligi (KTH), Bartonella
henselae’nin neden oldugu endemik bir hasta-
liktir. Kedilerin %50’sinde B. henselae serolojisi
pozitif saptanir. B. henselae’nin kediler arasinda
tasinmasinda pireler aktif rol oynar (1). insanlarda
enfeksiyon siklikla kedilerin 1sirmasi ya da tirma-
lamasi neticesinde meydana gelir. Hastalk
genellikle iyi seyirli olup kendi kendine iyilesebil-
mekle birlikte olgularin %10’unda hastaneye
yatis gerekebilir. Olgularin %75-90’1 cilt enfeksi-
yonlarini takiben ortaya ¢ikan bdlgesel lenfade-
nit ile basvururlar. inokulasyondan 3-10 giin
sonra (eller, kollar ya da gogus bolgesi) primer
grantlomatéz deri lezyonu goérulir. Yaklasik iki
hafta sonra da bolgesel lenf nodu tutulumu géz-
lenir. Siklikla aksiller ve servikal lenf nodlar
tutulur ve genellikle tek bir lenf nodu tutulur.

Lenfadenit (¢ hafta veya daha uzun stirebilir. Bu
yazida inguinal lenfadenit ile bagvuran ve batin
ultrasonografisinde dalakta yaygin mikroapsele-
rin saptandigi kedi tirmigi hastaligi olgusu sunul-
maktadir.

Olgu Sunumu

On iki yasinda erkek hasta iki haftadir devam
eden sol kasik bolgesinde agrili, kizark sislik
yakinmasiyla basvurdu. Daha 6nce basvurdugu
doktor tarafindan lenfadenit tanisiyla yedi gin
slreyle amoksisilin/klavulanik asit ve klaritromi-
sin tedavisi verilmisti. Antibiyotik tedavisine
ragmen kitlede belirgin bir kiigiime olmamisti.
Ayni sikayetler ile klinigimize bagvuran hastanin
fizik incelemesinde, sol inguinal bélgede 5x3 cm
blyUkltiginde, hiperemik, palpasyonla hassas
lenfadenit mevcuttu. Karaciger ve dalak kosta
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altinda 1’er cm ele geliyordu. Diger sistemik muayene
bulgulan dogaldi. Laboratuvar incelemelerinde hemoglo-
bin 12.2 g/dL, l6kosit 6740/mm3, trombosit 359000/mm?3
bulundu. Periferik yaymada %60 lenfosit, %40 nd&trofil
goruldu. Eritrosit sedimentasyon hizi 75 mm/saat, CRP
negatif bulundu. AST ve ALT dlzeyleri normal sinirlarday-
di. idrar analizi normaldi. Hasta inguinal lenfadenit tani-
slyla yatinldi ve intraven6z seftriakson tedavisi baglandi.
Hastanin yatisi esnasinda alinan idrar ve kan kulttrinde
Ureme saptanmadi. Akciger grafisi normaldi. Sol inguinal
bolgeye yapilan yilzeyel doku USG’de cilt ve cilt alti
yumusak dokularda édemat6z kalinlasma, doku planlari
arasinda lineer uzanan sivi gérinUimleri ve en buyukleri
30x11 ila 24x11 mm boyutlarinda olan birkac¢ adet santral
ekojenik hiluslari izlenen (reaktif) hipoekoik oval lenf nod-
lar izlendi. Abdominal USG incelemesinde karaciger 130
mm (hepatomegali) uzunlugunda olup hilusunda en
blyUkleri 9x6 mm boyutlarinda olan birkac adet lenf
nodu, dalak 117 mm olup parankim icerisinde multipl (4-5
adet) milimetrik hipoekoik noduler gériniim ve hilus kom-
sulugundaki parankimde 7 mm c¢apinda kalin duvarh kis-
tik gérinim (mikroapseler) tespit edildi. Hastanin EBV,
Rubella, CMV, Toksoplazma ve Tularemi seolojileri nega-
tif saptandi. Hasta tekrar detayli sorgulandiginda kediler-
le yakin temasi oldugunu ancak tirmalanma veya isiriima
hatirlamadigini belirtti. Serumda B. henselae’ya karsi
olusan antikorlar indirekt imminofloresans antikor (IFA)
yontemi ile 1/ 2048 titrede pozitif saptandi (pozitiflik siniri
>1/64). Hastanin seftriakson tedavisi onuncu glinde kesi-
lerek 2 haftalik oral rifampisin (20 mg/kg) ve azitromisin
(10 mg/kg) tedavisi baslandi ve hasta taburcu edildi.
Taburculuk éncesi muayenesinde karaciger ve dalak yine
kosta altinda 1 cm ele geliyordu, ilguinal bdlgedeki lenf
nodu ise yaklasik 3x2 cm idi. Yapilan kontrol batin ultra-
sonografisinde; karaciger boyutunun 120 mm’ye geriledi-
gi hilusundaki lenf nodlarinin kayboldugu, dalak boyutu-
nun 108 mm ye geriledigi dalak hilusuna yakin parankim-
deki kistik yapinin 5 mm’ye geriledigi, dalak parankimi
icerisindeki multipl milimetrik apselerin kayboldugu géz-
lendi. Tedavi bitimindeki kontrollinde hastanin herhangi
bir sikayeti yoktu, eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, AST
ve ALT degerleri normal sinirlardaydi. Fizik muayenesinde
1x1 cm inguinal lenfadenopati disinda bulguya rastlanil-
madi. Karaciger ve dalak ele gelmiyordu. Poliklinik kont-
rollerinde inguinal lenfadenopatinin ikinci ayin sonunda
tamamen kayboldugu gézlendi. Yine ikinci ayda yapilan
kontrol batin ultrasonografisinde bulgularin tamamen
kayboldugu gézlendi.

Tartisma

Kedi trmigi hastalidi gram negatif intraselller bir
comak olan B. henselae’nin neden oldugu kendi kendini

sinirlayan bir hastaliktir. TUrkiye’de kedi tirmigi hastahgi-
nin sikhgi bilinmemektedir. Ancak saglkh, goéndlli kan
bankasi dondrlerinde bartonelloz icin %6 oraninda
(48/800) seropozitifik saptandigi bildirilmistir (2).
Hollanda’da yaklasik insidansi 2/100000’dir, her yil 300-
1000 vaka goérulmektedir (3). Amerika’da ayaktan tani
alan yillik 22.000 hasta oldugu tahmin edilmektedir. Kedi
tirmigi hastalig tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarin
orani 0.42/100000-0.86/100000 arasinda bildiriimektedir
(4, 5). Galismalar gostermistir ki kedilerin yaklasik %14-
53’Unln B. henselae serolojisi pozitiftir. Kedi tirmigi has-
taliginda tipik olarak kedi tirmalamasi sonrasi lokalize bir
papul olusur, ardindan 1-2 hafta icinde bdlgesel proksi-
mal lenfadenopati ortaya cikar. Hastalarin Ucte birinde
ates, bas agrsi ve letarji gibi sistemik semptomlar da
g6rilebilir. Kedi tirmigi hastaligr tanisi, yakin zamandaki
kedi tirmalama ya da i1sirma 6ykusu ile birlikte hastaliga
6zgU Klinik bulgularin gériimesi ile konabilir. Laboratuvar
tanisi pozitif IgM serolojisine dayanmaktadir. B. henselae
cok kigik oldugu icin dokularda gram boyama yéntemi
ile gérulemeyebilir. Fakat taniya ydnelik daha fazla kanit
elde etmek icin dokularda Giemsa boyama ve/ veya B.
henselae polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yapilabilir.
Margileth (6) tarafindan gelistirilen tani kriteri su 4 bulgu-
dan 3’Uniin olmasini igerir: [1] inokiilasyon yerinin varligi-
na bakmaksizin kedi ya da pire temasi, [2] Adenopatinin
diger nedenleri icin serolojik testlerin negatif olmasi, lenf
nodundan aspire edilen plyln steril olmasi, PZR testinin
pozitif olmasi, ve/veya bilgisayarli tomografi incelemesin-
de karaciger/dalakta lezyonlarin goérlUlmesi, [3] ELISA
pozitif olmasi veya IFA testinin >1:64 ile pozitif olmasi, [4]
Biopside KTH ile uyumlu granilomatdz inflamasyon
gorilmesi veya Warthin-Starry giimis boyasinin pozitif
olmasi. Bizim olgumuzda da dért kriterden ¢l mevcuttu.

Kedi tirmigi hastaliyi kendi kendini sinirlayan bir has-
taliktir. Yaygin (dissemine) KTH disinda genellikle antibi-
yotik tedavisi gerekmez (7). Klinik etkinligi olan antibiyo-
tikler makrolidler, gentamisin, rifampisin, tetrasiklin ve
siprofloksasindir. Kedi tirmidi hastaliginda LAP ve viseral
yayihm birlikteligi nadirdir. Az sayida hastada LAP ile
beraber karaciger, kemikler, akciger ve dalakta grani-
lomlar goérllebilir. Literatlrde bildirilen hepatosplenik
tutulumu ele alan bir KTH serisinde 11 olgu sunulmus,
bunlarin timiinde dalakta ve sekizinde karacigerde mik-
roapselerin oldugu bildirilmistir (8). Kedi tirmigi hastaligi
tanisi konulan 101 hastanin geriye dénik olarak incelen-
digi bir bagka calismada 19 olguda (%19) hepatosplenik
tutulum kriterlerinin bulundugu belirtiimigtir (9). Olgu
serilerinde femoral- inguinal lenfadenopatinin  %17.5
oraninda goruldigu bildiriimistir (10). Literatlirde, dalakta
multipl hipodens lezyonlar ve paraaortik lenf nodlari ile
beraber bilateral inguinal lenf nodlar olan bir olgu sunul-
mustur (3). Kedi tirmigi hastaliginda daha nadir gorilen
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belirtiler arasinda, okiloglandtler sendrom, menenijit ve
pnoémoni sayilabilir. Son 20 yilda sistemik yayihimli KTH
olan pek cok makale yayinlanmigtir. Yayinlarin ikisinde
LAP olmaksizin karaciger ve dalakta granilomlarla bas-
vuran olgular sunulmustur. Daybell ve ark. (11) dissemine
KTH ile basvuran bir hastada spontan dalak riiptiri olgu-
su yayinlamistir, ki bu ¢ok nadir bir komplikasyondur.
immiin yetmezlikli hastalarda dissemine KTH daha siktir.
HIV ile enfekte kisilerde KTH basiller anjiomatozis ve
hepatik peliozis gibi komplikasyonlarla seyredebilir.
inguinal lenfadenopati ile basvuran hastalarda piyojenik
bakteriyel enfeksiyonlar (retrogekal apandisit, osteomiye-
lit, pyojenik artrit, deri enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksi-
yonlar), tiberkiloz, veba, herpetik enfeksiyonlar, sifiliz,
sankroid, graniiloma inguinale, lenfograntloma venorum,
tularemi ve kedi tirmigi hastalg ayirici tanida distniime-
lidir. Oykiide kedi tirmalamasi veya kedi-képek Isingi
saptanmasi KTH tanisinda en énemli ipucudur. Bizim
olgumuzda da kedi temasi 6yklsl olmasi, inguinal lenfa-
denopatinin olmasi ve dalakta mikroapselerin saptanmasi
nedeniyle KTH’dan suphelenildi ve serumda B.
henselae’ya karsl olusan antikorlar 1/2048 titrede sap-
tandi. Benzer sekilde lenfadenopati ile basvuran ve
gorintileme tetkiklerinde karaciger ve dalak lezyonlari
saptanan hastalarda, @ Entamoeba  histolytica,
Mycobacterium tuberculosis veya Salmonella gibi enfek-
siyonlar da akilda tutulmahdir. Diger taraftan Hodgkin
lenfoma, non- Hodgkin lenfoma ve akut |6semiler gibi
malignansiler de ayirici tanida distnulmelidir.

Kedi tirmigi hastaliginda antibiyotik tedavisi her zaman
gerekli degildir. immiin yetmezligi olmayan ¢ogu hastada
semptomatik yaklasim ve gdzlem yeterlidir. immun yet-
mezligi olan atipik seyirli hastalarda mortalite ve morbidi-
tenin azaltiimasi icin uzun sureli antibiyotik tedavisi gere-
kir (12, 13). Retrospektif bir calismada oral azitromisin
tedavisi ile ilk bir ayda hastalarin %50’sinde lenf nodu
boyutlarinda kiicliime saptanmistir (14). Tedavide, azitro-
misin, klaritromisin, trimetoprim-sulfametoksazol, rifam-
pisin, siprofloksasin ve gentamisin en iyi ajanlar gibi
gorinmektedir (15). Stpduratif lenf nodlarina drenaj gere-
kebilir. Lenf nodlarinin cerrahi olarak cikariimasi nadiren
gerekir. Hepatosplenik tutulumlu KTH olgularinda tek
basina ya da trimetoprim-sulfametoksazol ile birlikte, 14
gln sireyle 20 mg/kg dozunda rifampisin tedavisine iyi
yanit verildigi bildirilmistir (9).

Sonuc

inguinal lenfadenit ile basvuran hastalarda ayirici tanida
KTH da dusundlmeli ve hasta hastaligin sistemik yayilimi
acisindan batin ultrasonografisi ile degerlendirilmelidir.

Cikar Gatismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar gatismasi bildirmemislerdir.
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