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Kene ile Bulasan Hastaliklar

[Tick-Borne Diseases]

OZET

Parazitlerin neden oldugu hastaliklar 6nemli saglik problemidir. Endoparazit ve
ektoparaziter hastaliklar mevcuttur. Kenelerle bulasan hastaliklar en sik gorilen
vektor kaynakl hastaliklardir. Keneler bakteri, viriis spiroket, protozoa, nematod
ve toksinler gibi patojenleri yayabilir ve boylece ektoparaziter kaynakli
hastaliklara sebep olurlar. Ulkemizde keneler igin iklim kosullari, bitki 6rtisii ve
yiizey sekli bakimindan uygun kosullar vardir. Bu makalemizde kenelerle bulasan
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hastaliklari 6zetlemeye calistik.

SUMMARY

Paraziter diseases are important medical problems.There are endoparasitic and
ectoparasitic diseases. Tick-borne diseases are the most common vector-borne
illnesses. Ticks can spread bacteria, viruses, spiroketia, protozoa, nemadot and
toxins and by so they made ectoparasitic diseases. Our country has suitable
conditions to continue biologic activity of ticks acording to seasons, plants and
surface forms. In this article we have tried to summary tick-borne diseases.

Parazitlere bagh hastaliklar guniimizde onemli
saghk problemlerindendir. Bu durum endo-
parazitlerden kaynaklanabilecegi gibi; kene gibi ekto-
parazitlerden de kaynaklanir (1).

Keneler tim dinya Uzerindeki memeli, kus ve
striingenlerden kan emen eksternal parazitlerdir (2).
Keneler Araknidea sinifina ait artropodlardan olup
baliklar digindaki tim omurgahlarin  kanlariyla
beslenebilirler.  Dinya  Uzerinde  omurgalilari
etkileyen 899 adet kene tlrii mevcuttur. Bunlarin
185’i Argasidae, 713’ Ixodidae, 1 tanesi ise
Nuttalliellidae soyuna baghdir (5,6). Bakteri,
spiroket, rickettsia, protozoa, virlls, nematod ve
toksinler gibi bircok farkli patojeni tasiyabilir ve
yayabilirler (3). Tibbi ve ekonomik 6nemleri
insanlara ve hayvanlara hastalik bulastirabilme
kabiliyetlerinin ~ oldugunun  fark  edilmesiyle
anlastimistir. insanlar iizerinde olusturduklarr 6nemli
saglik sorunlari yaninda ciftlik hayvanlari zerinde
blyiik ekonomik kayiplara neden olabilirler.

Turkiye; iklimi, yuzey sekli ve bitki Ortlisu
bakimindan, kenelerin  biyolojik  aktivitelerini
strdlrmeleri i¢in uygun kosullara sahip bir dlkedir
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(7-9). Glnumize kadar kullanilan hicbir micadele
yontemi, tam bir kene eradikasyonu saglayamamistir.
Bugiinku bilgiler 1siginda kene eradikasyonunun
neredeyse imkansiz oldugu kabul edilmektedir.

KIRIM KONGO KANAMALI ATESI (KKKA)

KKKA Afrika’nin bazi bdélgelerinde, Asya, Dogu
Avrupa ve Orta Dogu’da goriilen élimcdl bir viral
enfeksiyondur (10,11). Bildirilmis mortalite orani %
3-30 olan bu hastaliga neden olan viriis Bunyaviriis
ailesinden Nairo viris genusuna bagh olup; insanda
ciddi hastaliga neden olur (11-12). Tibbi olarak
onemi kene ile tasinan virlsler arasinda en yaygin
cografi dagilima sahip olmasidir(13). Hastalik ilk kez
12.yy’da buglinkii Tacikistan topraklarinda hemorajik
bir sendrom olarak tanimlanmistir (10). KKKA ile
kenelerin iligkisi ilk defa 1944-45 yillarinda Kirim’da
hasat toplayan ciftcilere yardim eden 200 Sovyet
askerinde hastaligin olusmasi ve etkenin kenelerden
izole edilmesi sonucunda gésterildi (10,11).

Virusiin - yasam cevrimi  ‘kene-omurgali-kene’
seklinde olup; hayvanlarda hastalik yaptigina dair bir
delil yoktur (11). Virtsler Hyalomma genusu keneleri
ile taginir.
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Resim 1. Turkiye’de Kirim Kongo Kanamali Atesi Vakalarinin Dagilimi

Enfekte anneden yumurtaya transovarial; larva-
nymph-erigkin seklinde transstadial olarak gecis
gosterirler. Virlsin Avrupa’daki ana tasiyicisi
Akdeniz hyalommasi olarak bilinen H.marginatum
marginatum’dur (10,11).

Komsu bazi ulkelerde 1970’lerden beri epidemiler
bildirilmesine ragmen Turkiye’de virisle enfekte
vakalar ilk kez 2002 yilinda bildirilmistir. 2002-2005
yillari arasinda Saglk Bakanligi'na 500 vaka
bildirilmis ve bunlarin 26’s1 (% 5,2) 6lmustir (Resim
1) (13-16). Turkiye’de ki salginda vakalarin % 90’
ciftcilerdi (13,14).

Insan viicudu; enfekte kenelerin isirmasi ile veya
hasta olan bir Kisiyle enfeksiyonun akut fazi sirasinda
temas ettikten sonra enfekte olabilir. Ayrica iginde
virlis bulunan kan ve dokularla temastan sonra gecis
olabilir. Hastaligin ortaya ¢iktigi insan viicudu
virtsiin  bilinen tek konagidir (17). Hastaligin
seyrinde 4 faz vardir:
1.Inkiibasyon fazi kene isingini takiben 3-7 gundir
(18). Bu dénemde herhangi bulgu vermez. Turkiye’de
5,5 giin olan bu fazin siresi viral doz ve bulasma
yoluna baghdir (12).
2.Prehemorajik faz; ani ylkselen ve 39-41 derece
arasinda seyreden atesle karakterizedir. Ates 4-5 giin
sebat eder(10). Bas ve kas agrisi, bas donmesi, ishal,
burun akintisi ve kusma olabilir (19).Y{iz boyun ve
goguste hiperemi, skleral konjesyon, konjuktivit
gorilebilir. 1-7 gln surebilen bu fazin ortalama siiresi
3 gundir(10).
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3.Hemorajik faz; genellikle 2-3 gun gibi kisa sirer.
Genellikle hastaligin 3-5. gunlerinde baglar ve hizli
bir seyir gosterir. Bu ddnemin atesle herhangi bir
iliskisi yoktur (10). Hemoraji petesiden baslayarak,
mikéz membran ve derideki biyik hematomlara
kadar ilerleyebilir. Diger bdlgelerden kanamalar
vajen, dis eti ve serebral kanamalari icerir(20). En
sik kanayan bélgeler ise burun, GIS (hematemez,
melena ve intraabdominal), genital (menometroraji),
idrar (hematiiri) ve solunum yollaridir. Tirkiye’de
vakalarin % 20-40’inda hepatomegali; % 14-23’(inde
ise splenomegali bulunur (15).

4.Konvalesan faz hastalik baglamasiyla beraber 10-20
gun icinde baglar. Bu donemde degisken nabiz,
tasikardi, komplet sa¢ kaybi, polindrit, solunum
zorlugu, kserostomi, gérme azligl, isitme kaybi,
hafiza kaybi olabilir(10).

Tanida trombositopeni, l16kopeni, AST-ALT-LDH-
CKP duzeylerinde artis, PT ve aPTT sirelerinde
uzama, fibrinojen diizeyinde azalma ve fibrin yikim
Uriinlerinde artma gorilebilir. CBC ve Biyokimyasal
testler 5-9 giinde normal seviyelerine inerler (21).
Virlls izolasyonu 2-5 giinde saglanabilir ama hiicre
kiltarleri sensitiviteden yoksundur ve genellikle
hastaligin ilk 5 guninde karsilagilan yiksek viremi
iliskisini gosterir (22). KKKA viriis enfeksiyonunun
hizli laboratuar teshisi igin secilecek metot Revers
Transkriptaz PCR’dir. Bu yontem hizh, yuksek
sensitif ve ylksek spesifiktir (23). Hastalik ortaya
ciktiktan sonra ilk 7 giin iginde iy M ve Ig G
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antikorlari serolojik olarak ELISA ve immiinfloresan
yontemi ile tespit edilebilir(24).

Tedavinin temeli; trombosit, TDP ve eritrosit ile
yapilan destekleyici tedaviye dayanir. Hastada
potansiyel kanama alanlari tespit edilmeli ve
bulastirma riski i¢in koruyucu énlemler alinmalidir.
Sivi elektrolit dengesine dikkat edilmelidir. Etki
mekanizmasi aclk olmamakla beraber Ribavirin
tavsiye edilen antiviral ajandir. Bu ilacin akut
respiratuar sendrom tedavisinde kullanimina bagh
hemolitik anemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi
yan etkileri bildirilmistir (25,26).

ROCKY DAGLARI BENEKLI ATESI (RDBA)

Amerikan Kopek Kenesi (Dermecentor variabilis)

ile tasinan bakteriyel (Ricketsia ricketsii) bir
enfeksiyondur (27). Kan damarlarinin endoteliyal ve
diz kas hicrelerini etkileyen klgik,

pleomorfik,zorunlu hiicre ici parazitidir. Hastalik
Amerika’nin  kuzeybatisinda ilk kez 19.yy 1In
sonlarinda tanimlanmistir. Hastalik etkeni ajan ise
1900’14 yillarin  baslarinda Howard  Ricketts
tarafindan tanimlanmistir (28). insandan insana gegis
tanimlanmamistir (29).

Hastallk kuzey, orta ve giney Amerika da
endemiktir. ismine ragmen yillik vakalarin sadece %
2’si Rocky daglari bolgesinde goralur (27). 5-9
yaslarindaki cocuklar ve 60 yasin Ustiindeki erigkinler
olmak izere iki tepesi olan bimodal yas dagilimina
sahiptir. 1998 yilinda 365 vaka bildirilmistir (29).
Cogu vaka 1 Mayis-31 Temmuz arasinda bildirilir ki
bu dénem kdpek kenesi populasyonunun en yuksek
seviyede oldugu donemdir.

Hastalik c¢ogunlukla vahsi hayvan ve kenelerin
birlikte bulunduklari alanlarda ortaya ¢ikar. Immatiir
evrelerde keneler tarla faresi gibi kiiglik kemirgenler
tzerinde; eriskin olanlar ise insan ve kdpek gibi daha
blyik canhlar Gzerinde yasarlar (27).

Ricketsia ile enfekte olan hastalar genellikle isirik
sonrasindaki 5-10 glnlik bir inkiibasyon periyodunu
takiben hastalik ortaya ciktiktan sonraki ilk hafta
icinde doktora bagvururlar (30). Hastalik; ates,
bulanti, kusma, istahsizlik, bas ve kas agrisini igeren
baslangi¢ belirtileri verir (27,31). Atesin 2-5’ inci
giinuinde 6nkol, el ve ayak bilegi Gzerinde kuguk, diz,
pembe ve kasintisiz noktalar seklinde benekli bir
dokantu gelisir (30,31). Bu benekler {izerlerine basing
uygulandiginda solarlar. Hastaliga ait bu karakteristik
dokintu genellikle 6. gline kadar ortaya ¢ikmaz ve
hastalarin % 35-65 inde gorilir (31,32). Dokinti
geng hastalarda yasllara gore daha erken gelisir (30).
Dokinti daha sonra avug i¢i ve ayakalti dahil
vicudun geri kalan bélumlerine yayilir (27). Bu
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durum ise hastalarin % 50-80’ inde ve ancak gec
evrelerde gorilebilir. Hastalarin % 10-15" inde ise
hicbir zaman dékunti gelismez (30,31).

Temel laboratuar testlerinde normal veya hafifce
baskilanmis  WBC, trombositopeni, yukselmis
karaciger transaminazlari ve hiponatremi bulunur.
BOS incelendiginde monosit hakimiyeti olan bir
beyaz kire artisi tespit edilir (31,32).

Hastaligin ensefalit, non kardiyojenik pulmoner
6dem, ARDS, Kkardiyak aritmiler, koagiilopati, GIS
kanamasi ve deri nekrozunu da igeren major
komplikasyonlari vardir. Eger tedavi edilmezse 8-15
gun icerisinde 6lim gerceklesebilir. Mortalite orani
tedavi edilmemis vakalarda % 25; tedavi edilmis
vakalarda % 5 olarak rapor edilmistir (28).

Tani oyku ve fizik muayeneye dayanir. Eger
dokinti mevcut ise rickettsial organizma deriden
yapilan biyopsideki vaskiiler endotel i¢inde direk
imminofloresan veya imminoperoksidaz boyama
yéntemiyle tespit edilebilir (31,33). Ama bu yontem
cok sik kullaniimamaktadir (34). Seroloji taniyi
destekleyebilir ancak bu da hastaligin ortaya
¢ikisindan 7-10 gln sonra pozitiflesir (31).

Mimkiin olan en kisa siirede antibiyotik tedavine
baslamak  6nemlidir  (27,35).  Tetrasiklin  ve
kloramfenikol tedavide etkindir. Bazi hastalarda
doksisiklin birinci tercihtir. Tedavi en az 5-7 gln
devam etmeli veya hasta en az iki giin afebril olana
kadar stirmelidir (31,36). Oliimlerin cogu medikal
tedavideki gecikme nedeniyledir. Hastalik erken fark
edilip tedavi edilirse hizli bir diizelme gosterir (27).

LYME HASTALIGI

Kalp, eklem ve sinir sistemini de iceren; ciddi
problemler olusturabilen Lyme hastaligi siyah bacakh
olarak adlandirilan geyik kenesi (ixodes scapularis)
ile tasinan bir bakteriyel hastaliktir (27). Sicaklik 35
Fahrenheit tzerinde oldugu siirece tiim yil boyunca
aktif kalabilirler. Zirve aktivite aylari nymphler igin
Mayis-Haziran; erigkinler icin ise Ekim-Kasim
aylaridir. Borelia burgdorferi adli spiroketin neden
oldugu Lyme hastaligi hem ABD de hem de diinyada
kene ile tasinan en yaygin hastahktir (28,35,36).
Birlesik  devletlerde ilk kez 1975 yilinda
Connecticut’ta bulunan Lyme bélgesinde ¢ok fazla
saylda cocukta gorilen artrit vakalar sonucunda
bildirildi (26). Borelia hastaliga neden olan ajan
olarak 1980°li yillarin baglarinda izole edilebilmistir
(33).

Hastaligin 15 yas genclerde ve 29 yaslarda olan iki
tepeli bimodal bir yas dagilimi vardir ve birgok vaka
Mayis-Eylil déneminde meydana gelir. ABD’de
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1999 yilinda hastalik kontrol ve korunma merkezine
(CDC) 16273 vaka rapor edilmistir (37).

ABD’de ki aragtirmalar kenelerin Lyme hastaligini
nymph evresinde beslenmenin 2 ya da daha sonraki
giinlerinde naklettiklerini gostermistir (26). Bu evrede
2 mm den kiucuk olduklarindan siklikla fark
edilmezler; beslenmek ve enfeksiyonu yaymak icin
fazla zamanlari vardir. Erigkin keneler ise daha buyik
olduklarindan  fark  edilmeleri ve  vicuttan
uzaklastiriimalari daha kolaydir. Kene uygun teknikle
erken donemde cikarilirsa enfeksiyonu yayma sansi
cok azdir (26).

Lyme hastaliginin 3 evresi bunlunur:

1.Erken lokalize evrede; kene isirigini takiben
ginler iginde (7-14 giin) hastalarin % 60-80 inde
Eritema Cronicum Migrans adi verilen Kkirmizi,
yavasca genisleyen boga g6zl seklinde doékinti
meydana gelir (34,30). Isirik etrafinda kicik, kirmizi
bir papil olarak baslar; giinler igerisinde merkezden
disa dogru genisler. Lezyonun merkezinde hiperemik,
deriden kabarik bir beneklenme kalabilir ve ortalama
capi 16 cm olan lezyonun c¢api bazi vakalarda
70cm’ye kadar ulasabilir. Dokinti ile beraber
yorgunluk, kas agrisi, eklem ve bas agrisi, ates ve
Usimeyi iceren sistemik semptomlar olabilir. Fizik
muayenede boyun sertligi, bolgesel adenopati ve
isirik  bdélgesinden bagimsiz  bélgelerde, primer
lezyondan daha kiglk sekonder deri lezyonlar
gorilebilir. Eger tedavi edilmezse genellikle birkag
haftadan daha uzun bir siirede kendiliginden iyilesir
(34,35).

2.Hastaligin erken dissemine formu kene isirngini
takiben ginler-aylar icinde bircok sistemi de iceren
semptomlarla ortaya c¢ikar. Bircok hasta kene
tarafindan  isinilip  isindmadigint - hatirlamaz.
Hastalarda eritema kronikum migrans olmayabilir.
Lenfositik menenjit, siklikla Bell palsi gibi kraniyel
sinir palsileri, azalmig duyu, glgstzluk ve refleks
yoklugunu da iceren norolojik semptomlar olabilir (5-
2). Kardiyak semptomlar gogunlukla erkeklerde olur,
bitkinlik ve carpinti seklinde ortaya cikar. Cesitli
derecede atriyoventrikiiler bloklar ve orta derecede
peri/miyokardit olabilir. Artrit genelde ge¢ ortaya
cikar ama bu evrede de gorilebilir. Bolgesel veya
jeneralize adenopati, konjonktivit, iritis, hepatit ve
mikroskopik hematiri veya proteindri gorulebilir
(32,34,35)

3.Hastaligin ge¢ evresi siklikla kronik artritle
karakterizedir. Bu durum tedavi edilmemis eritema
migransi olan hastalarin yaklasik % 10 unda meydana
gelir. Buylk eklemleri 6zellikle de diz eklemini
iceren mono veya asimetrik oligoartrikiiler artrit
olarak tanimlanmigtir. Norolojik sistem subakut
ensefalopati, aksonal polindropati ve l6koensefalopati
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seklinde etkilenebilir. Geg bulgular genelde birkag yil
icinde spontan olarak iyilesir (30,32).

Teshis edilmesi zor bir hastaliktir (38).Tani, dyku
ve fizik muayeneye dayanir. Rutin laboratuar testleri
tanida roli azdir. Seroloji testleri taniyr dogrular
ancak hastaligin ortaya cikmasindan 4-6 hafta
sonrasina kadar tani degerleri yoktur (30). ELISA
testi % 89 sensitif, % 72 spesifiktir. Pozitif test
sonuclari Western Blot ile desteklenmelidir. PCR
ozellikle etkilenmis eklemlerden alinan eklem
sivilarinda yararlidir (40). Eger ndrolojik bulgular
varsa BOS’tan calisma yapilabilir. Sinoviyal sivi

artritin -~ ayirict  tanisint - yapmak icin  alinir.
Organizmanin doku ve vicut sivilarindan izolasyonu
cok zordur (31).

Hastaligin sahip oldugu ciddi sekel potansiyeli
nedeniyle erken tani ve tedavi 6nem tasir. Ciddi
vakalarda parenteral antibiyotikler gerekir. Erken
donemde vyakalanirsa oral antibiyotiklerle tedavi
edilebilir(26). Amoksisilin ve doksisiklin 2-3 hafta
stire ile tedavide tercih edilir. Komplike olmayan
vakalarda tedavi en az 14-21 gun; ciddi veya
komplike vakalarda 30 gundir (41). Hastalik nadir
gorulur ama oldukca fatal seyreder (30).

1998 yilinda Amerikan Gida ve Ilag Dairesi
hastaliktan korunma da kullaniimak tzere ilk kez bir
aslya onay verdi. Rekombinant OspA (LYMErix)
aslsl Uzerindeki iki calisma asinin semptomatik
enfeksiyondan korunmada % 76-92 arasinda etkili
oldugunu gobstermistir.  Asi keneye maruziyet
acisindan yiiksek veya orta riskli kisilere onerilmis,
dustk riskli veya risksiz olan kisilere, 15 yasindan
genclere, 70 yasini gecmis yaslilara ve yeterli ¢alisma
olmamasindan dolayr hamilelere dnerilmemektedir
(42).

ERLiKiYOZ

Hastalik kiguk, gram-negatif, pleomorfik, zorunlu
hicre i¢i bir organizma olan Ehrlichia tarafindan
olusturulur. ABD’ de Ehrlichia chaffeensis ve
Ehrlichia ewingii’ nin neden oldugu insan Monositik
Erlikiyozu (IME) ve heniiz isimlendirilmemis bir
ehrlichia thrundn, muhtemel Ehrlichia
phagocytophila/Ehrlichia equi’nin  neden oldugu
Insan Graniilositik Erlikiyozu (IGE) olmak (izere iki
farkli formu vardir (43).

Ehrlichia  chaffeensis  yildiz  kenesi  olan
Amblyomma americanum tarafindan tasinir. Beyaz
kuyruklu geyik bu kenenin tek major konagidir ve tek
dogal rezervuardir (35).

Hastahk ilk kez 1935 yilinda bir grup arastirma
kopeginde tespit edildi. 1986 yilinda insanda
tanimlandi. Dinya capinda yaygin bir hastalik
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olmasina ragmen vakalarin ¢ogu ABD’ de
bildirilmektedir. Her iki tiiriin de cogu vakas! Nisan-
Eylal doneminde goraliir. VVakalarin % 75’ten fazlasi
erkeklerde gorilir ve yaslilar daha sik etkilenir.

Klinik her iki tirde de birbirine benzer. Hastalar
kene 1sirgi sonrasi 7-10 ginlik bir inkibasyon
periyodunu takiben hastalanmanin ilk haftasi iginde
saghk kurulusuna basvururlar. Belirtiler ates, bas
agrist, kirginlhik ve kas agrisidir. Buna ek olarak
bulanti, kusma, ishal, Okslruk, eklem agris,
konflizyon ve vucutta dokintl olabilir (35). Dokintu;
IME olan eriskin hastalarin yarisindan biraz azinda;
IGE olan eriskin hastalarin ise % 10’ undan biraz
azinda goéralir. Bununla beraber enfekte c¢ocuk
hastalarin % 60’inda dokintd  gorialmeyebilir.
Dokintu govdeyi icerir ama elleri ve ayaklar tutmaz
ve 1sirik bolgesiyle iliskili degildir. Makiler, papiiler,
retikiiller, makilopapiler veya petesiyel sekillerde
olabilir. IGE de respiratuar veya renal yetersizlik,
firsatgl  enfeksiyonlar veya hemoraji(DIC) gibi
komplikasyonlar ¢ok sik géralur (29).

Laboratuar bulgulari ise I6kopeni, trombositopeni
ve artmis karaciger transaminazlarindan olusur. iGE
de orta derecede bir anemi; hem IGE hem de IME de
artmis ESR, BUN, kreatinin; IME de ise yiikselmis
protein diizeyi ve lenfositik pleositozu olan BOS
bulunabilir (44).

Tani &ykd, fizik muayene ve laboratuar bulgularina
dayanir. Seroloji taniyr destekler ancak 1-2 haftada
pozitiflesir. PCR da taniy1 destekler ancak akut
safhada yapilmalidir. Kdltlrler yararh degildir.
Tanidaki  temel metot konvelasan  evredeki
serokonversiyonun tespitidir.

Tedavide tercih edilecek ilag Doksisiklin’dir.
Alternatif  olarak  kloramfenikol ve  rifampin
kullanilabilir. Tedavi siresi en az iki hafta olmahdir.
Tedavi edilmedigi zaman tim hasta grubunun % 50
sine varan bir oranda hospitalizasyon gerektiren ciddi
bir hastalik olusabilir. Uzamis ates, bobrek
yetersizligi, DIC, ARDS, meningoensefalit, nébet
veya koma seklinde ciddi manifestasyonlar olabilir.
Ongoriilen mortalite orani % 2-3 diir ve E.chaffeensis
tarafindan olusturulan enfeksiyon diger erlikiyoz
tirlerinden daha ciddidir (35).

TULAREMI

Tularemi; kiclik, gram negatif, hareketsiz bir
kokobasil olan Francisella tularensis tarafindan
olusturulan enfeksiydz bir hastaliktir. Hastalik ayni
zaman da Tavsan atesi olarakta bilinir. Insanlara
sindirim, inokilasyon, inhalasyon ve kontaminasyon
yollartyla  bulasabilir.  Amerika ‘da vakalarin
yarisindan fazlasinda kene isirigr sorumludur (31).
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Her yil bu llkede 150-300 arasinda vaka rapor edilir.
Hastalik erkeklerde sik gorilir.  Ozellikle kis
aylarinda avcilikla ugrasanlarin derilerideki kigik
lezyonlarin avlanan enfekte tavsanla temasi ile
bulasir. Yaz ve sonbahar mevsimlerinde zirve yapar
(45). 1yi pismemis enfekte etler ve kontamine sular da
bulasma nedenidir.

Inkiibasyon periyodu ortalama 3-5 giindiir. Bircok
hastada ates, Uslime, bas agrisi, kirginlik, anoreksi,
yorgunluk, okslrik, kas agrisi, goguste rahatsizlik
hissi, kusma, karin agrisi ve ishali de iceren
generalize semptomlar bulunur. Bunlara ek olarak
hasta 6 farkli klasik modelden biriyle gelebilir:

1. Ulseroglandiiler model: en sik goriilen ve en kolay
fark edilendir. Hastalar icerdigi lenf bezlerine drene
olan bdlgedeki agrili deri Glseriyle beraber olan,
lokalize, hassas lenfadenopatilerden sikayetcidirler.
En sik tutulan lenf bezleri ¢ocuklarda servikal ve
oksipital; eriskinlerde inguinal bélgede olanlardir.
2.Glandler tip ise ulseroglandiler tip ile benzerdir
ama bunda deri Ulseri yoktur.

3.Okiloglandiler tipte organizmalar konjonktivaya
yerlesmiglerdir. Vakalarin % 90’inda tek tarafli
tutulum olur. Fotofobi ve artmis lakrimasyonu iceren
erken belirtiler vardir. Ge¢ dénemde hastalarda g6z
kapagl ©demi, skleral enjeksiyonu olan agrili
konjonktivit, kemozis ve kicuk yesil konjonktival
tlser veya papil gelisir. Priaurikilar, submandibular
ve servikal bezler siklikla tutulur.

4.Faringeal tipte ise organizmalar orofarinkse
yerlesmiglerdir. Ciddi bogaz agrisi bulunur. Fizik
muayenede eksudatif farenjit veya tonsilit; servikal,
preparotit  veya retrofarengeal  lanfadenopati
bulunabilir.

5.Tifoid model ise herhangi bir lenfadenopati ile
iliskili degildir. Diger tiplerde belirtilen genel
semptomlara ek olarak burada sulu ishal vardir.
6.Pnomonik tip ise akut respiratuar bir hastalik olarak
ortaya cikar. Belirtiler ates, minimal balgamh veya
balgamsiz 6ksuriik, substernal gdglis hassasiyeti ve
plorotik gdgis agrisindan olusur. Radyografilerde

lobar, apikal veya miliyer infiltrasyonlar, hiler
adenopati ve plevral eftizyon bulunabilir (45).
Tani; hikdye ve fizik muayeneye dayanir.

Laboratuar testleri genellikle spesifik degildir. WBC
ve ESR dizeyleri normal yada hafif ylksektir.
Organizma kdltlrde dretilebilir ama bu yodntem
laboratuar calisanlarina bulasma riskinden dolay!
siklikla kullantlan  bir yoéntem degildir. Goglis
radyografilerinde oval opasite, hiler adenopati ve
plevral eflizyon triadindan olusan bulgular olabilir.
Seroloji yaklasik iki haftalik bir sire icinde taniyi
destekler (31).
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Hastada menenijit dustinilmiyorsa streptomisin ilk

secilecek ilactir. Alternatif olarak gentamisin,
tetrasiklin,  kloramfenikol ~ ve  florokinolonlar
dusunilebilir.  Tedavi 7-14 gin  surmelidir.
Korunmada canh asl mevcuttur ve laboratuar

calisanlar ve patojene tekrarlayan maruziyeti olan
kisilere uygulanabilir.

BABESIYOZ

Hastalik etkeni eritrositleri enfekte eden ve
hemolizlerine neden olan Babesia genusuna ait
protozoal bir parazit olan Babesia divergens veya
Babesia microti’ dir. Hastalik gecisi Ixodes
kenelerinin farkh turleri ile olur. Etken geyik kenesi
ile taginir (46). Hastalarin % 5 kadarinda fulminan
seyrederek hospitalizasyon veya 6lumle sonuglanan
bir tablo olusturur. Ozellikle splenektomi yapilmis
hastalarda  ciddi  hastalik  tablosu  olusturur.

Tripanozoma’dan sonra memelilere kan yoluyla
bulasan en sik ikinci parazittir (47).

Semptomlar diger kene ile gecen hastaliklara
benzer ve inokillasyondan bir hafta sonra baslayan
influenza benzeri belirtiler verir. Ates, terleme, kas
agrist ve bas agrisi gorulir. Hemolitik anemi,
hemoglobinuri,  bobrek  yetersizligi  yapabilir.
Enfeksiyon geng eriskinlerde yillarca asemptomatik
olarak kalabilir (46). Nadir de olsa oftalmik tutulum
olabilir.

Hastada ates, hemolitik anemi ve uygun temas
Oyklsu varsa babesiyoz dustnilebilir. Tani kan
yaymalarda protozoanin tespitine dayanir.
Karakteristik olarak Malta Hagi gorinimi vardir.
Serolojik testler ve PCR yardimci yéntemleridir.

Orta derecedeki vakalar semptomatik tedavi
gerektirir. Persistan yuksek ates, progresif anemi,
yukselen  parasitemi  olan  ciddi  vakalarda
Kinin+Klindamisin veya Atovaquon+Azitromisin en
az 7-10 gun boyunca kullanilmalidir. Yiksek
parasitemisi olan ciddi hastalarda exchange
transfuizyon yapilabilir (46).

KOLORADO KENE ATESI

Hastalik bir aga¢c kenesi olan D.andersoni
tarafindan nakledilen RNA orbivirus tarafindan
olusturulur. Cogunlukla Amrikadaki Rocky daglari
bolgesinde her yil 200-300 arasinda vaka tespit edilir.
Immiin yetmezligi olan ve splenektomi gegirmis olan
hastalar ciddi komplikasyonlar agisindan  risk
altindadir (46).

Inokiilasyondan sonra bir hafta icinde influenza
benzeri semptomlar baglar. Hastalarin Ugte birinde
bogaz agrisi bulunur. En 6nemli &zelligi; menenjit,
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dokinty ve konjuktivit ile iligkili olan bifazik atestir.
Hastalik genellikle 7-10 giin arasinda sonlanir.

Tani genellikle immunfloresan boyama ile konur.
Bununla beraber l6kopeni ve trombositopeni
bulunabilir.

Spesifik bir tedavi yoktur. Destek tedavisi verilir.
Belirtiler ortaya cikmigsa diger kene gegisli
hastaliklari kapsayan ampirik olarak tetrasiklin,
doksisiklin veya kloramfenikol kullanilabilir.

DONEK ATES

Hastaliga Borrelia genusundan bir spiroket neden
olur. Ornithodoros genus keneler esas vektordr.
Tipik olarak hastalik sporadiktir (48).

Ortalama inokulasyon periyodu bir haftadir.
influenza benzeri semptomlar, artralji, bulanti ve
kusma olur. Genellikle 40 derecenin {izerinde,
dizensiz ve bazen deliryumla iliskili ates olabilir.
Hastalarin ¢cogunda splenomegali bulunur. Meningeal
bulgular olabilir. Epistaksis hemoptizi, iridosiklit,
koma, kraniyel sinir palsi, pnomonit, miyokardit ve
dalak rupturiind iceren komplikasyonlar olabilir.

Tani; kan, kemik iliginde ve ates epizotu sirasinda
BOS’da spiroketin tespitiyle konulabilir. Lokosit
saylsl normal veya orta derecede artmistir.
Trombositopeni tespit edilebilir.

Tedavide 5-10 gun boyunca doksisiklin tercih
edilir. Alternatif olarak eritromisin kullanilabilir.
Eger ilaclar gec febril evrede verilirse Jarisch-
Herxheimer  reaksiyonu meydana  gelebilir.
Antibiyotik tedavisinin 6ncesi ve sonrasindaki 2
saatlik periyotlarda asetaminofen uygulanmasi
reaksiyonun ciddiyetini azaltabilir.

KOMBINE ENFEKSIYONLAR

Ayni kene birden fazla enfeksiydz patojende
tastyabilir. Bundan dolayi bir isirikla birden fazla
hastaligi  bulastirabilir. ~ Ornegin  1.scapularis;
erlikiyoz, lyme hastaligl ve babesiyozu bulastirabilir.
Lyme hastaligi bulunanlarin % 23’{inde babesiyoz; %
10-30 unda  erlikiyoz  bulunur.  Kombine
enfeksiyonlarin daha ciddi semptomlar olusturacagi
akilda bulundurulmalidir.
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