Clostridium Infeksiyonlar:



Patotip Tirler Hastalik
C. botulinum Botulizm
Nérotoksik C.tetani Tetanoz
C.perfringes Kas nekrozu, Gazli gangren
C. septicum Malignant 6dem, bradzot
C. chauvoei Yanikara
C. novyi Kas nekrozu, Infeksiyoz nekrotik
Histotoksik hepatit (kara hastalik),
basiller hemoglobiniiri
(kizilsu)
C. sordellii Kas nekrozu, Enterit
C. perfringes Enterit, Enterotoksemi
Enterik ___ :
C. difficile Ishal,
Antibiyotik- iligkili ishal,
psoydomemembrandz
kolit, kolit X
C. colinum Bildircin hastaligi
C. spiroforme i- Enterotoksemi
C. piliforme Tyzzer hastalig




o Dogada ozellikle de toprakta yaygin olarak

bulunan anaerobik veya mikroaerofilik mo.lardir

o Insan ve hayvanlarin sindirim sistemi flora
bakterisi olarak da bulunan bu mo.lar bir cok
hayvan tirinde sinir, sindirim, kas ve i¢ organlari
etkileyen toksinleri ve vegetatif formlariyla

hastalik olustururlar



o Klostridial infeksiyonlarin olusmasi iki sekilde
olmaktadir.

o Birincisi ve ¢ogunlukla gorilen sekli,
etkenlerin digaridan sindirim yoluyla veya
yara infeksiyonu sonrasinda alinmasi

o Diger yol ise normal olarak bagirsak
florasinda bulunan bir clostridial etkenle

sekillenen infeksiyondur.



Hareketli (C. welchii harig), sporlu

(subterminal= C. botulinum, C. septicum,C. welchii (C.
perfringens),

C. oedematiens, C. haemolyticum;

terminal= C. botulinum, C. tetani , C. chauvoei ve
sentral= C. botulinum, C. chauvoei, C. septicum, C.
welchii), kapstilsiz (C. welchii harig)
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Bu etkenlerin neden oldugu infeksiyonlari 4 grupta
toplamak mimkindiir.

1- Norotoksin Klostridialar: C. tetani, ve C. botulinum.
Bu mo.lar ile olusan infeksiyonlarda, doku hasari olmaksizin
sentezlenen norotoksinler hayvanlarda  sinir-kas
fonksiyonlarini olumsuz etkiler.

2- Histotoksik Klostridialar: kas, karacigerde nekroz
ve sonrasinda toksemiye neden olurlar. C. novyi, C.
Haemolyticum, C. Chauvoei, C. Septicum, C. Histoyticum, C.
Sordellii



3- Enterotoksemik/Enteropatojenik Klostridialar:
C. Perfringens tip A-E. Gastrointestinal kanalda yangisal
reaksiyonlar, enterotoksemi ve gida zehirlenmelerine neden
olur

4- Diger Klostridialar: Genellikle hayvanlarda sporadik

hastaliklarla ilgilidir.



ENTEROTOKSEMIK
ENTEROPATOJENIK



Clostridium perfringens'in degisik tipleri  tarafindan
olusturulan koyun kuzu buzagi ve diger hayvanlarda
toksemi ile karakterize ve ani 6limlerle sonuglanan

infeksiyonlardir



o C. perfringens (C. welchii)

> Anaerob

Gram (+) sporlu

o (barsaklarda sporlu, dokularda sporsuz)
Flagellasiz

Kapsiilli

Pleomorfik

37° C de 24 saat

2-4 mm S tipinde koloni

Koloniler beta hemolitik
Sivi besi yerlerinde homo jen bulaniklik

O

O O O O O O O



100 ° C de 1-3 dak ¢liirler ancak Tip A ve C sporlari 4 saatte
inaktive olur

Somatik O ve Kapsiiler K antijenine sahiptir

Aglitinasyon testi ile tiplere ayrilmistir (Tip A, B, C,

D,E ve F)

12 adet enterotoksini vardir: Alpha, Beta, Gamma, Delta,
Epsilon, Eta, Theta, Iota, Kappa, Lambda, Mu, Nu

Alpha, Beta, Epsilon ve Tota en énemli dort
o toksindir



Tip | Toksin Hastalik Etkilenen
hayvan
A Alpha Sari kuzu hast. Kuzu
Gazli gangren Insan
B Alpha, Beta, Epsilon Kuzu dizanterisi Kuzu
C Alpha, Beta Enterotoksemi Koyun Kuzu
Buzagi Domuz
yavrusu
D Alpha, Epsilon Enterotoksemi Koyun Kegi Sigir
Yumusak bébrek
hast.
E Alpha, Iota Enterotoksemi Buzagi Kuzu
F Alpha, Beta, Gamma, Nu | Nekrotik enterit | Insan




Epidemiyoloji

O

Etken normal olarak saglikli hayvanlarin barsak
florasini olusturan mikroorganizmalardan birisidir

Sacilma digki ile
Agiz yolu ile (sindirim) beslenme sirasinda alirlar

Tip A topraga: Tip B, C, D, E hayvan barsak
kanalina adapte olmuslardir
Yurdumuzda en ¢ok Tip C, D ve B bulunmaktadir



Patogenez

o C. perfringens suslari ¢ogalir ve toksin
olustururlar

- Toksinler barsaktan emilir ve kan dolasimina
karisir

o Etkenlerde kana kar'lglr === bakteriyemi

A Etkenlerin Gremelerini, toksin olusturmalarini ve
barsaktan emilmelerini kolaylastiran hazirlayic
faktorler:

o rumen anatomisi, rumenin fazla gida ile dolu olmasi,

protein

o karbonhidrat¢a zengin besinlerin fazla tiiketimi

o konsantre tane yemlerin sindirilmeden barsaklara
gegmesi



Klinik Bulgular

o Tip-A: Sari kuzu hastaligi: Duskinlik, ani olim,
anemi sarilik ve hemoglobindri

Atlarda pis kokulu ishal ve enterotoksemi tablosu

Insanlarda gazli gangren ve gida zehirlenmeleri

o Tip-B: Kuzu dizanterisi: Perakut ve oldiricd
Jkanli ve kéti kokulu ishal tek bulgudur

o Tip-C: Koyun, kuzu, buzagi ve domuz yavrularinda,

aniden 6liim, tek belirti kanli ishal

o Tip-D: Koyun,sigir,buzag: ve kecilerde,
konvulsiyonlar  agizda  kopiiklenme,  buzagilarda

o Tip-E: Kuzu ve buzagilarda hemorajik enterit ve
toksemi

o Tip-F: Insanlarda gérilir. Nekrotik enterit ve gida
zehirlenmeler:i



Laboratuvar Teshis

o Klinik tam

> Nekropsi bulgular
Hemorajik ve llseratif enterit
Kanli barsak igerigi

***Yumusak bobrek hastaliginda (asiri yeme) bobrek
korteksinin erimesi

o Kdltir:

Atlarin normal florasinda C.perfringens 102 kob/gr dir.

Tip A infeksiyonunda 104-107 kob/gr olur.

Oliimden 2 saat sonra alinan érneklerin teghis yoniinden bir
6nemi yoktur

> Hayvan Deneyi: Kobaylara inokulum



Toksin Aranmasi: Kesin tani C. perfringens tiplerinin
olugturduklari toksinlerin (Alpha, Beta, Epsilon, Iota)

ortaya konulmasi ve tiplerinin saptanmasi ile yapilir.

Q Ince barsak veya kiiltir iceriginden yapilan tripsin eklenerek ve
eklenmeden santrifij edilerek hazirlanan inokulum farelere enjekte
( 0.2cc/ kuyruk veni) edilir.

O Degerlendirme farelerin canl kalmalari ve élenlerin 6lim
surelerine gore yapilir.



Dogal barsak Tripsinli barsak Tip
igerigi igerigi
Geg dliirse Oliim yok ise C.perfringens Tip-A

Derhal olirse

Derhal olirse

C.perfringens Tip-B

Derhal olirse

Gecg dliirse

C.perfringens Tip-C

Oliim yok ise

Derhal olirse

C.perfringens Tip-D




Serolojik testler:

O

O

O

O

AGP: Antitoksin antikoru veya toksinin varligi ve
tiplendirilmesi igin yapilir

Hemaglutinasyon: Tip tayininde kullanilir
QOpelasans testi: Tip A nin fanisinda kullanilir
EAT: Tip tayininde kullanilir

ELISA: Beta ve epsilon toksinlerinin aranmasinda
kullanilir



Koruma ve Kontrol

o Genel énlemler

o Sut emen hayvanlarin femiz memelerden emmesinin saglanmasi
o Gebe hayvanlarda ani yem degisikliklerinden kaginmak

o Gebe hayvanlarin dogumdan 1 ay dnce asilanmalari

Asilar:
o Anakiltir (Pendikte hazirlanir-bivalan-koyun ve kuzulara 21
gln ara ile

o Anatoksin asilar
o Purifiye konsantre asilar.

< Son yillarda ticari olarak hazirlanan asilar koruyucu olarak toksoid ve
bazi etkenlere karsi hazirlanmaktadir.
< Tip-B,C,D ye karsi bagisiklik sagladigi gibi yanikara, tetanoz, bradzot

gibi infeksiyonlara kars: da hazirlanan polivalan asilardir



HISTOTOKSIK



Yanikara

o C. chauvoei tarafindan olusturulan sigir ve
koyunlarin gluteal bdélgesindeki kaslarda sicak,
agrili, serohemorajik ¢itirtili-6demli lezyonlarin
olusmasi, infeksiyon alaninda derinin kararmasi
ile karakterize hastaligidir

o Atesli ve akut seyirlidir
> Hayvanlar toksemi sonucu élirler



Etiyoloji

o €. chauvoei
Klostridiumlarin genel 6zelliklerini tasir

Gram(+) anaerob, sporlu-terminal yada subterminal

Kapsiild yoktur
Flagellali
Kati besiyerlerinde 48 saatte 2-4mm R tipindekoloniler olusturur

@)

@) o O O

o C. chauvoei sporlari dig etkilere ¢ok direnglidir

Toprakta yillarca canli kalabilirler.
o Alpha, Beta, Gamma ve Delta toksinleri vardir



Epidemiyoloji

o Tum dinyada yaygindir
o Etken basta toprak olmak tizere her yerde bulunmaktadir

o Etken hayvanlarin sindirim sisteminde ve 6l hayvan viicudunda gogalir ve
sactlir

o Kontamine meralarda her yil infeksiyonlar tekrarlayabilir.
o Hastalik yaz aylarinda daha gok gérilir (meraya ¢ikmaya bagli olarak)

o Sigirlar etkeni bulasik yem ve sulardan sindirimle alirlar ayrica dis
degistirme ¢aginda ve dogum sirasinda etken yaralardan viicuda
girebilir

o Koyunlar etkeni sindirim yolu ile alirlar (6zellikle pancar ve patates
tarlalarinda otlatilan koyunlarda gok gordildr).

o Dogum, kirkim, kastrasyon, kog vurmasi sunucu olugan yaralardan da
bulasabilir.

o Kegi, domuz, geyiklerde ve kobay, tavsan gibi hayvanlarda da
infeksiyon gérdlir



Patogenez

o AQgiz yolu ile alinan etken bagirsaklarda ¢ogalarak kan ve lenfatik
yolla kaslara ulasir, yaralardan vicuda girmesi ve kaslara ulagsmasi
da mimkdinddr.

o Etken dokularda bir siire aktivite géstermeden kalir. Uygun ortam
olusunca Uremeye baslar (hicrelerin dlmesi kan dolagiminin
engellenmesi)

o Toksin tretmeleri sonucunda kas nekrozlari geligir

o Etkilenen alan koyu siyah bir renk alir.

o Gaz birikmesi sonucu gitirtili ses duyulur.

o Toksin ve etkenler kan yolu ile yayilarak genel infeksiyona yol agar



Klinik Bulgular

- Ilk belirtiler: Kiiciik bir bélge de sislik ve bacagin
yukari kaldirilmasi, kuyrugun yikseltilmesi
- Istahsizlik, bitkinlik, agiz kapiirmesi, yiiksek ates,

topallik, sagri ve omuzlarda kresipitasyonlu sicak
agrili ademler

> Odemli bélgede deride koyu renk ve gangrenlesme
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Laboratuvar Teshis

Klinik tani: Sigirlarda kalga ve omuzlarda  koyunlarda
perineum ve etkilenen diger yerlerde gorilen lezyonlar
hastaligi akla getirir.

Otopsi Bulgulari: Lezyonlu bdlgede deri alti bag dokusunda,
koyu kirmizi jelatinz infiltrasyon. Kaslar gaz toplanmasi
nedeniyle siinger gibi delikli ve koyu kirmizi renktedir.

Bakteriyoskopi: Lezyon ve 6demden hazirlanan preparatlar
Gram boyama yontemiyle boyanir.

Kiltir: Lezyon ve 6dem sivilari haricinde  septisemi
sonucunda karaciger, kalp kani ve dalaktan da yapilabilir
(gecikme olursa kemik iligi).

Kanli agara anaerob ekimler 24 -48 saat 37°C inkubasyon.
Biyokimyasal testler ile identifikasyon yapilir

Hayvan deneyi: Lezyon ya da kiltirden hazirlanan
inokilasyonlar 0.2cc kobaylarin bacak kasina enjekte edilir.

Serolojik testler : FAT

Korunma testi: Antiserumlu ve serumsuz kobaylara
kiiltlrden inokulum enjekte edilir.



Sagaltim

o Kronik seyirli olgularda lezyonlu balgenin agilarak
oksijenizasyonu ve antisepsisi yapilabilir.

o Yiksek dozda spesifik antiserum verilebilir.

o Hastaligin baglangicinda antibiyotikler infeksiyonun
gelisimini onleyebilirler.

Koruma ve Kontrol

o Koyunlar kirkim ve dogumdan 2-3 hafta once sigirlar ise
meraya ¢ikmadan asilanir.

> Monovalan (€. chauvoei) ve bivalan (C. septicum ile
birlikte) asilari vardir.
Sekiz ay bagisiklik kazandirir.



MALIGNANT ODEM VE
GAZLI GANGREN



Sigir, koyun, keci ve sigirlarda gordlen
clostridial bir hastaliktir.

Yaralarin  klostridial mikroorganizmalar ile
bulasmasi sonucunda yangi ve toksemi gelisjr.



Etiyoloji:

O

Clostridium chauveoi, Cl.novyi, Cl.perfringens,
Cl.septicum, Cl.sordelli ve diger clostridia
turleri sigirlarin clostridial myositis olgularinda
izole edilmistir.

Bolge ve ulkeye gore degismekle beraber bovine
malignant oedema'da cogunlukla Cl.septicum rol
alir.



Epidemiyoloji

o Yara enfeksiyonu genellikle 2 yasin altindaki hayvanlarda
sicak mevsimlerde sekillenir.

o Genel toksemi sonucunda birkag gt icinde olum meydana
gelir.

o Hijyenik olmayan yara bakimi, operasyon komplikasyonu
veya doguma mudahale esnasinda gerceklesir.

o Derin delici yaralar anaeroblarin cogalmasi ve malignant
odem gelisimi icin cok uygundur.

o Bazi olgularda dogum veya operasyon sonrasinda



Patogenez

o Clostridium’lar anaerobik ortamda vejetatif hale
gecer.

o Saglikli  hayvanlarin mide-bagirsak kanalinda
bulunur.

o Yaralarda anaerobik ortam bulan sporlar
vejetatif hale gecerek lokal doku yikimina, gaz
olusumuna ve cikardiklari toksinler ile kan
dolasimina katilarak genel toksemiden olume
neden olur.

Olim 24-48 saat icinde gerceklesjr



Klinik Bulgular

o O O O

O

Sporadik nitelikte bir hastaliktir.

Her yasta gordlebilir.

Istahsizlik, depresyon ve ates gelisen semptomlardir.
Enfeksiyonun lokal lezyonlari sjslik, 1si artis) ve
amfizematoz degisjklikler seklinde, hamur kivaminda
boyun ve sternumda yerlesjr.

Palpasyonda  krepitan sesler alinir.  Pis  kokar.
Seroanguinoz nitelikte akinti gelir.

Topallik, sertlik ve kas titremeleri mevcuttur.

Hayvan 48 saat icinde oldir.

Enfeksiyon dogum ile iliskili ise, vulva ve perineum bolgesi
sistir. Vulvadan kanli akinti gelir.












Tani ve ayirici tant:

o Taniya yardimci klinik semptomlar hastalik perakut
seyirli oldugu icjn ortaya konamaz.

o Malignant odem, antraks, basiller hemoglobinuri ve
akut zehirlenme olgulari ile karisjr.

o Gazlhh gangren ve malignant odem ayirici tanisi
laboratuvarda yapilabilir.



Sagaltim

o Malignant odemin bas|angicinda antibiyotikler etkilidir.
o Ancak bu dohem hicbir zaman saptanamaz ve hayvanlar ol bulunur.

Korunma ve Kontrol

Hastalik yaralarin diski ile bulasmasina bagiidir.
Operasyonlarda asepsi ve antisepsiye dikkat edilmesi gerekir.
Hastaliktan kesin korunma yontemi asjlamadir.

6 ayliktan onhce as) uygulanmis, ise, ikinci asjlama sarttir.

6 ayliktan sonra yapilan asylar uzun sure korur.

Polivalan clostridial asilar (5-7 sus) kullanilir.

O O O O O O



Infeksiyoz Nekrotik Hepatitis-Kara Hastalik

Enfeksiyoz nekrotik hepatitis yuksek oldm oranina sahip akut veya
perakut seyirli koyun, kecj ve sigirlarin enfeksiyon hastaligidir. Hastalik
genellikle karacigerin fasciold'lar ile enfestasyonu ile iliskilidir.

Cl.novyi tip B'nin oldurdci toksinlerinden ileri gelen karacigerde nekroz
odaklari meydana getiren hastaliktir. Ruminantlara has bu hastalik olmasina
karsin, diger hayvan turlerinde de gorulur. Clostridium novyi entoksikasyonu
nekrotik hepatitis ile karakterize, perakut seyirli bir enfeksiyondur. Koyun ve
keciler birkac, saat icinde olu bulunur.



Etiyoloji ve Patogenez

o Clostridium novyi tip B (Cl.oedematiens)
o C.novyinin A, B ve C tipleri bilinmektedir.

O

Yem veya su ile alindiktan sonra sporlari karacigere tasnir
ve orada yerlesjr.

Cogalarak toksin dretir. Sigirlarda enfeksiyoz nekrotik
hepatit nedeni tip B olup, asjri miktarda oldurdcu alfa toksin
uretir.

Sigir ve koyunlarda hastalik Fasciolasis ile iliskilidir. Bu
durum koyunlarda deneysel olarak ortaya konmustur.

Oral yolla alinan spor tfeskil etmis formlar karacigere
yerlesijr.

Bu bakteri karacigere vyerlesen frematod (F.hepatica,
F.gigantica, = D.dentriticum) ve kist  (C.tenuicollis)
invaziyonlarina bagli olarak nekrotik hepatitise neden olur.



Klinik Bulgular

o Koyunlar kecj ve sigirlara oranla daha yuksek oranda enfekte
olur.

o Enfekte hayvanlarin agiz-burun cevresi soguk olup, normal
abdominal peristaltik sesleri mevcut degildir. Ancak
abdominal agri (sanci) vardir.

o Diski hafif derecede suludur. I'stahsizlik, depresyon mevcut
olup, 48 saat icinde oluimle sonuclanir.

o Karaciger dokuda yikim sonucu bakteri vejetatif hale
gecerek toksin acjga cikarir.

o Perakut seyirli oldurdci bir hastaliktir.

o 24- 72 saat icinde depresyon, ates, ikter, tasjkardi ile ani
olimlere neden olur.



O
O

Basiller Tkterohemoglobinuri

Clostridium haemolyticum tip D (Cl.novy tip D)

Sigir, koyun ve mandalarda karaciger dokusunda nekroz,
yuksek ates ve hemoglobinurie ile nitelendirilen hastalik
tablosunun gelismesine neden olur.

Sigir ve koyunlar en duyarli hayvan turleridir.

Bu toksin olddrucu (letal), nekrotize edici, hemolitik etkiye
sahip olup, bakterinin sporlari dis ortamda cok direnclidir.
Redwater veya Baciller hemoglobinurie adi enfekte
hayvanlarin idrarinin renginden dolay: verilmistir.

Bakteri eritrositlerde hemolize neden oldugu icjn
hemoglobinemi ve hemoglobinuri semptomlar: gelisjr.
Basiller hemoglobinuri akut seyirli, yuksek olim oranina
sahip bir hastaliktir.



Patogenez

o Cl.haemolyticum  mide-bagirsak  kanali  yoluyla
organizmaya girer ve karacigere trematod larvalari
ile tasinarak anaerobik ortama yerlesjr. Larvalarin
karacigerde gog ederken bakteri icin uygun
anaerobik ortami sagladiklar: kabul edilmektedir.

o Karaciger dokusunda anaerobik ortamda cogalarak
toksin  salgilamaya baslar. Toksin  paransim
hucrelerin nekrozuna ve eritrositlerin hemolizine yol
acar.



Klinik Bulgular

o Inkubasyon periyodu 7-10 gunh arasinda degisjr.

o Sarilik, ates, abdominal agri, koyu renkte diski, hemoglobinuri, odem ve
oluimle sonuclanir.

o Hastaligin suresi 12 saat ile 4 guh arasinda degisir.

o Perakut olgularda sigir oli bulunur.

o Akut form, yuksek ates, istahsizlik, ruminasyonda durma, sik, sik
inleme, solunum sayisinda artig, mukoza ve konjunktivalarda sari renk
(icterus), koyu kahve renkte diski ve koyu kirmizi renkte idrar ile
karakterizedir.

o Idrarda hemoglobin, safra renkli maddeleri ve kan dokuda
hemoglobinemi, lokositoz mevcuttur.



Korunma ve Kontrol

o Hastaliktan korunmak icin formol ile inaktive edilmis,
aluminyum hidroksitli asjlar kullanilir.

o Hastalik yazin ilerlemis aylar: ile ilkbaharda gordldr.

o Yillik asy tekrari sarttir. 6 ay ara ile asjlama yapilir.

o Bu amacla Clostridium haemolyticum bacterin as)si
kullanilir.

2 ml S/C veya IM yolla yapilir.

“+» 5-6 ay ara ile tekrarlanir.



Cl. sordelii Infeksyonu

Sigirlarda ve koyunlarda (6zellikle genglerde 4-10 haftalik)
abomasumda gaz ve llserlerle karakterize tablolardan
ani 6limlere kadar seyreden vakalarda izole edilmektedir.

Lesitinaz(fosfolipaz C), oksijen duyarli hemolizin, fibrinolizin



NOROTOKSIK



TETANUS
KAZIKLI HUMMA



Etiyoloji

Peritrik kirpikleri ile hareketli

anaerop

kapsiilsiiz, sporlu ve sporlari terminal formda

0.5-1.1um. en, 3 -5 ym boyda bir basildir.

Zenginlestirilmis besiyerlerinde ve anaerop kosullarda iyi
rer ve kati besiyerlerinde R tipi koloniler olusturur.
Kiymali buyyon ve kanli agar 37°C de 48-72 saat

o Glikoz bulunan besiyerlerinde yogun urer ve spor olusturur.

O O O O O

O



Epidemiyoloji

o Cl. tetani dogada her yerde, insan ve hayvan diskisinda
flora elemani olarak bulunur

o Dogal olarak sporlari toprakta basiller, insan ve hayvan
barsaginda kolonize olabilir

o Ekzotoksinleri patogenezde rol oynar

o Gobek kordonunun kesilmesi
o Kastrasyon

o Kuyruk kesme

o Taylarda fitik

o Kedi-kopeklerde isirik yaralanmalar:



Patogenez

o Invazyon yetenegi yok

4 infeksiyonu kolaylastirici faktorler

o ortamda kalsiyum tuzlarinin varligi

o doku arasinda tahrise neden olur

o doku zedelenmesi

o aerop ve fakdltatif anaerop bakterilerin varligi

o dokuda tahris ve oksijen tuketimini arttirir

[ Bakteri tetanospazmin ve tetanolizin salgilar

o tetanospazmin hicre yuzeyindeki reseptorlere baglanmadan
sorumlu ve transmitter salinimini presinaptik olarak engeller

o Kasilmalardan sorumlu

o Tetanolizin hayvan eritrositlerinin hemolizine yol acar

o Ortamdaki redoks potansiyelini dusirdr



Alt motor noronlarin presinaptik uclarindan org.
girer

Lokal olarak noromduskdler iletisimi bozar
Retrograd aksonal transportla noronlarin beyin sapi
ve omurilikteki govdelerine ulas)r

Inhibitor transmitterlerin (GABA ve GLISIN
salinimini engeller

Kas rijiditesi ve agonist ve antagonistlerin birlikte
kasildigi surekli ve siddetli spazmlar

Periferik sinirler uzerinde etkisi ile asetil kolin
salinimini engeller



Klinik Bulgular
o Inkubasyon siiresi 8 giin (2-20 giin)

o ¢izgili kaslarda siddetli kasilma (bas-ekstremite)
o kismi tetanoz

o gignemede gligluk

o kulaklarda diklesme,

o kulaklarda arkaya dogru gekilme
o bacaklarda arkaya dogru gerilme
o ¢ene kilitlenmesi















Muscular spasms in tetanus.
Painting by Sir Charles Bell, 1809




Laboratuvar Teshis

Alinan materyalden yapilan Gram boyama sonucunda gram pozitif terminal
sporlu basillerin gorilmesi anlamlidir.

Thioglycolatli buyyon ve Cooked Meat Broth kullanilir.

Kati besiyeri igin kanli agar, glikozlu kanli agar, laktozlu yumurta sarili ve
sutli agar gibi besiyerleri kullanilabilir. Clostridium disynda miks bir
enfeksiyon disjiniliyorsa bu bakterilerin lreyebilmesi iginde uygun
besiyerlerine ekimler yapilmalidir.

Sivi besiyerlerinde 24 - 48 saatlik anaerop ortamdaki inkiibasyon
sonrasinda boyali preparatlarla ve hareket incelemesi yapilarak
(Clostridium tetani tip 4 disyndakiler hareketli) 6n bilgi edinilebilir

Sivi besiyerinden kati besiyerine pasajlar yapilarak anaerop kosullarda
inkibe edilir.

Koloniler morfolojik ve biyokimyasal testlerle incelenerek kesin tani
koyulur.

Bakterilerin jelatini eritmesi, indol testinde degisken dzellik gostermesi,
glikozdan asit olusturmamasi identifikasyon 6zelliklerini gésterir.

Toksin analizi



Sagaltim

O ERKEN TEDAVI
o toksin olusumunu baskilamak

O yara temizligi
o oksijenli su ile yitkama
O ylksek doz penisilin

o toksinlerin notralize edilmesi

Koruma ve Kontrol

Yara yeri temizligi antiseptikler ile temizlenmeli

Yarada bulunan nekrotik alanlar ortadan kaldirilmali
Yabanci cisimler cikarilmali
Asilama

O O O O



BOTULISMUS



o Clostridium botulinium'un norotrop 6zellikteki toksinler tarafindan
meydana getirilen; dil, gigneme, yutma ve iskelet kaslarinda felg
semptomlariyla karakterize bir intoksikasyon dur.

o Kanath hayvanlar, bizon, sigir, koyun ve atlar toksine duyarli olmasina
karsin, domuz, kopek ve kedilerde duyarlilik daha azdir.



Etiyoloji
o (Cl. botulinum dogada ¢ok yaygin olarak bulunur.

o Cl. botulinum'un bas|ica 7 tip ana toksini (A,B,C,DE,F,
ve G) ve bunlarin alt tipi toksinleri bilinmektedir.
o Sigirlarda hastalik yapanlar C ve D tipleridir.

C. botulinum Sus)arinin Gruplandirilmasi

Ozellik Grup I Grup II Grup III Grup IV
Norotoksin tipi A,B,F B,E,F C,D G

d A, B, E ve cok nadir olmak uzere F tipleri insanlarda, C ve D tipleri
memeli hayvanlarda ve kanatlilarda botulizm olarak adlandirilan
hastaliga neden olur.



Epidemiyoloji

o (Cl. botulinum dogada ¢ok yaygin olarak bulunur.

Anaerop ve alkali ortamda,

o Kokusma durumunda bulunan organik maddeler iginde (kadavra,
kokusmus, bozulmus, clrimeye yiz futmus silaj ve benzeri
yiyecekler),

o Gesjtli yem ve sularda

o lagim sularinda etkenin vejatif formlari hizla ¢ogalarak protein
niteliginde ekzotoksin salgilarlar.

O



Patogenez

o Hastaligin patogenezi simdiye kadar tam anlasjimamistir.

o Yiyeceklerde alinan norotrop toksinler sindirim kanalindan
rezorbe edilerek sinir sistemine ulas)r.

o Hayvanda toksinlerin alinmasindan sonra birkag saat ile
birkag gun iginde hastalik belirtileri ortaya gikar.

o Hastaligin siddeti ve seyri, alinan toksinin miktarina ve
hayvan tirinin duyarliligina gore degisir.

o Toksinler, ganglion sinapslarinda ve kaslardaki motorik
plaklarda asetilkolin salgilanmasini durdurm ak suretiyle
felglere yol agar.

o Damar gegirgenligini de etkilediklerinden 6dem ve
kanamalara olurlar.



Klinik Bulgular

O O 0O O O O O O o0 O

O

Hastalikta kulugka siiresi 2 - 6 guindiir.

En belirgin semptomu Bulber paralizidir.

Cigneme ve yutma hareketlerini glgliikle yapar zorlanir.

Dil, masseter ve yutak kaslari gevser.

Su icemez

Agzi kolay agilir ve igcerde yutulamayan yemler gérindir.
Salivasyon gorilir.

G6z kapaklar: diser ve pupiller refleks azalir.

Yiruyus sallantilidir, yere diser.

Yattiklari yerde hipokalsemi olayinda oldugu gibi bas) bir yana
dayayarak komaya girebilir. Diski sulu kivamdadir.

Olaylarin % 30 - 50'sinde idrarda proteinirie ve glkozurie gorilir.

Mortalite % 90 - 95 dolayindadir.












Laboratuvar Teshisi

o Kiltir igin; alinan 6rneklerden hazirlanan preparatlarda
Gram pozitif sporlu basiller

o Thioglycolath buyyon ve kanli agara ekim yapilarak
anaerop kosullarda lreme

o Hayvan deneylerinde tani igin alinan 6rnekler direkt
olarak kobay ve farelere yedirilme veya deri altina
enjekte edilmesi ile yapilr.

o Hasta serumundan EIA, RIA ve pasif hemagliitinasyon
yontemleri kullanilarak toksin arastirilarak tan
konulabilir.



Koruma ve Kontrol

o  Hastaliktan korunmak igin sigirlarda pikaya yol agabilecek tiim

beslenme bozukluklarinin diizeltilmesi gerekir.

Meralardaki kadavralar ortadan kaldirilip gémilmelidir.

Q Asilama

o Yurdumuzda Cl. botulinum tip C ve D'ye kars| hazirlanmis bivalan
toksoid asjlar kullaniimaktadir.

o  Buasidan sigirlara 14 giin arayla 2 kez ve 10'ar ml verilir, hastaliga
kars) olusan bagisiklik 6 ay siirmektedir.

O



