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Giriş
Kedi tırmığı hastalığı (KTH) ilk olarak 1889 yılında 

Parinaud tarafından tanımlanan, gram-negatif basil olan 
Bartonella henselae kaynaklı sistemik bir hastalıktır.1,2 Ana 
rezervuarı kedidir, kedi piresinin bulaşta bir vektör olduğu 
düşünülmektedir.3,4 KTH kediler tarafından tırmalanma veya 
ısırma yoluyla bulaşır. Hastaların yaklaşık %90’ında kedi teması 
öyküsü mevcuttur.4 Çocuk ve genç yaştaki kişiler, veteriner 
ve kedi besleyen kişiler artmış risk grubundadır.2,3,5 Ayrıca 
insan bağışıklık eksikliği virüsü (HIV) pozitifliği Bartonella 
enfeksiyonu için bir risk faktörüdür.2,6 KTH insidansı Amerika 
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Öz

Amaç: Kedi tırmığı hastalığına (KTH) bağlı oküler tutulum tanısıyla 
izlenen olguların klinik ve demografik özellikleri, görüntüleme bulguları, 
tanı ve tedavi yaklaşımının sunulması.

Gereç ve Yöntem: 2010-2020 yılları arasında takip ve tedavi edilen 19 
hastanın demografik bilgileri, ayrıntılı oftalmolojik muayeneleri, görüntüleme 
bulguları ve tedavi yaklaşımları retrospektif olarak değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmaya 19 hastanın 23 gözü dahil edildi. Hastaların 7’si kadın 
(%37), 12’si erkekti (%63). Başvuru anında yaş ortalaması 34,1±13,3 (aralık: 
11-56) yıl, ortalama takip süresi 12,6±18,0 (aralık: 1-81) aydı. On beş olguda 
tek taraflı (%79) tutulum izlendi. On dört olguda (%74) bilinen kedi teması 
vardı. Altı olguda (%32) göz şikayetlerinden önce gribal enfeksiyon benzeri 
şikayetler mevcuttu. Başvuru anında hastaların ortalama görme keskinliği 
(GK) 0,42±0,36 (aralık: 0,001-1,0) idi. Üç gözde (%13) ön üveit bulguları 
mevcuttu. Arka segment muayenesinde 14 gözde (%61) nöroretinit, 8 gözde 
(%35) yüzeyel retinal infiltrat, 3 gözde (%13) papillit, 2 gözde (%8) retinal 
arter dal tıkanıklığı ve 1 gözde (%4,3) ise siliyoretinal arter tıkanıklığı izlendi. 
Bütün olguların Bartonella henselae immünoglobulin (Ig)M ve/veya IgG’si 
pozitifti. Tüm hastalara sistemik antibiyotik tedavisi uygulandı. Özellikle optik 
disk tutulumu olan olgularda intravenöz pulse veya oral kortikosteroid tedavisi 
verildi. Son GK ortalama 0,80±0,25 (aralık: 0,01-1,0) olarak tespit edildi. 

Sonuç: KTH’de oküler tutulum farklı klinik prezentasyonlarla karşımıza 
çıkabilir. Klasik nöroretinit ve maküla yıldızı görünümünün dışında, izole 
optik disk ödemi, retinal arter dal tıkanıklığı ve retinal infiltrasyonlara 
neden olabilir. Bu nedenle bu bulgularla başvuran hastalarda KTH ayırıcı 
tanıda akla gelmeli; kedi teması öyküsü sorgulanmalı ve Bartonella serolojisi 
araştırılmalıdır.
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Abstract

Objectives: To present the clinical and demographic characteristics, imaging 
findings, diagnosis and treatment approach in cases of cat scratch disease (CSD) 
with ocular involvement.

Materials and Methods: The records of 19 patients followed-up and treated 
between 2010 and 2020, including detailed ophthalmological examinations, 
imaging findings, and treatment approach, were evaluated retrospectively.

Results: Twenty-three eyes of 19 patients, 7 female (37%) and 12 male 
(63%), were included in the study. The mean age was 34.1±13.3 (range: 11-56) 
years, and the mean follow-up duration was 12.6±18.0 (range: 1-81) months. 
Unilateral involvement was observed in 15 cases (79%). Cat contact was 
reported in 14 cases (74%). In 6 cases (32%), flu-like symptoms were present 
before the ocular complaints. The mean visual acuity (VA) at presentation was 
0.42±0.36 (range: 0.001-1.0). Anterior uveitis was observed in 3 eyes (13%). 
Posterior segment findings included neuroretinitis in 14 (61%), superficial 
retinal infiltrate(s) in 8 (35%), papillitis in 3 (13%), branch retinal artery 
occlusion in 2 (8%), and cilioretinal artery occlusion in 1 (4%) of the eyes. 
All cases were positive for Bartonella henselae immunglobulin (Ig)M and/or 
IgG. Systemic antibiotic therapy was administered to all patients. Intravenous 
pulse or oral corticosteroids were given, especially in cases with optic disc 
involvement. The mean final VA was 0.80±0.25 (range: 0.01-1.0).

Conclusion: CSD may present with different ocular involvement patterns. 
Apart from the classical neuroretinitis and macular star appearance, patients 
may present with isolated optic disc edema, branch retinal artery occlusion, and 
retinal infiltrations. In such patients, cat contact history and Bartonella serology 
should be evaluated to differentiate CSD.

Keywords: Cat scratch disease, neuroretinitis, imaging, treatment, prognosis, 
branch retinal artery occlusion
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Birleşik Devletleri’nde 9,3/100.000 olarak bildirilmiştir.7 
Ülkemizde yapılan iki çalışmada sağlıklı bireylerde %3,3 ve %6 
oranında seropozitiflik izlenmiştir. Veteriner hekimlerde bu oran 
%12,5, kedi besleyenlerde ise %26,5 olarak bildirilmiştir.8,9

KTH’de en sık lenfoid tutulum izlenir.10 Parinaud 
oküloglandülar sendromu olarak da bilinen hastalıkta 
granülomatöz konjonktivit, preaurikuler lenfadenopati, ateş 
gibi semptomlar ortaya çıkmaktadır.10 Yirmi yaş altı ve immün 
sistemi normal kişilerde hastalık kendini sınırlayıcı bir seyir 
gösterir. İnokülasyon bölgesinde 3-10 gün sonra papül ve 
püstül oluşumu izlenir. Lokal enfeksiyonu takiben ortaya çıkan 
sistemik semptomlar birkaç hafta içerisinde kendiliğinden 
gerilemektedir. İmmün yetmezlikli bireylerde ise dissemine 
enfeksiyon geliştirerek endokardit, ensefalit, menenjit, pnömoni, 
osteomiyelit gibi ciddi klinik tablolara neden olabilir.10,11,12

Kedi tırmığı hastalarının %5-10’unda oküler tutulum 
ortaya çıkmaktadır.13 Oküler tutulum Parinaud oküloglandülar 
sendromunda olduğu gibi granülomatöz konjonktivit ve 
preauriküler lenfadenopati olarak görülebilir, ancak nöroretinit, 
ön üveit, intermediyer üveit, fokal-multifokal koryoretinit, 
koroidal kitle, retinal infiltrat, retinal ven veya arter dal tıkanıklığı, 
seröz retina dekolmanı veya akut endoftalmi gibi farklı klinik 
bulgular ile de prezente olabilir.12,14 KTH nöroretinitin bilinen 
en sık nedenidir.15,16 Nöroretinit hastalarının 2/3’inde B. henselae 
seropozitifliği izlenmiştir.15,16 Nöroretinitin bilinen en sık sebebi 
olmasına karşın B. henselae ile enfekte kişilerin sadece %1-2’sinde 
nöroretinit izlenmektedir.13

KTH’nin oküler tutulum tanısında öykü (kedi teması) ve 
klinik bulgularla beraber tanının kesinleştirilmesi için seroloji 
ile fundus floresein anjiyografi (FFA) ve optik koherens tomografi 
(OKT) görüntüleme bulguları da önemlidir. Bu çalışmada 
oküler KTH tutulumu olan 19 olgunun klinik ve demografik 
özellikleri, görüntüleme bulguları, tanı ve tedavi yaklaşımının 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem

Ulucanlar Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi Uvea Birimi 
ve Beyoğlu Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi Uvea Birimi’nde 
2010-2020 yılları arasında, KTH tanısıyla izlenen ve tedavi 
edilen 19 hastanın klinik ve demografik özellikleri retrospektif 
olarak değerlendirildi. Çalışmamız Helsinki Deklarasyonu 
İlkeleri’ne uygun olarak yürütüldü. Tüm hastaların demografik 
bilgileri, ayrıntılı oküler ve sistemik hastalık öyküleri, başvuru 
anında ve izlemlerde Snellen eşeline göre en iyi düzeltilmiş 
görme keskinliği (EİDGK), göz içi basınç (GİB) ölçümü, 
ön segment ve dilate fundus muayenesinden oluşan ayrıntılı 
oftalmolojik muayeneleri, OKT ve FFA’da görüntüleme 
bulguları ve uygulanan tedavi yaklaşımları değerlendirildi. 
Hastaların, rutin tam kan sayımı/biyokimya, akut faz reaktanları 
(eritrosit sedimentasyon oranı, C-reaktif protein), B. henselae 
immünoglobulin (Ig)M/IgG serolojisi, sifiliz serolojisi, hepatit 
markerlerı ve HIV için enzime bağlı bağışıklık deneyi (ELISA, 
“enzyme-linked immunosorbent assay”) ve gerek görülürse öykü 
ve muayene bulgularına yönelik ek laboratuar testleri yapıldı.

Bulgular

Çalışmaya 19 hastanın 23 gözü dahil edildi. Hastalar 7 
kadın (%37) ve 12 erkekten (%63) oluşmaktaydı. Hastaların 
yaş ortalaması 34,1±13,3 (aralık: 11-56) yıldı, ortalama takip 
süresi 12,6±18,0 (aralık: 1-81) aydı. Ek sistemik hastalık olarak 
2 olguda (%10,5) diabetes mellitus eşlik ediyordu. On beş 
(%78,9) olguda tek taraflı tutulum, 4 olguda (%21,1) bilateral 
tutulum izlendi. Bilateral tutulum izlenen hastaların 2’sinde 
(%10,5) HIV pozitifliği saptandı. Kedi teması öyküsü 14 olguda 
(%73,6) varken, 5 olguda (%26,4) yoktu (Tablo 1). Bütün 
olguların ilk başvuru şikayeti görme keskinliğinde azalmaydı, 
6 olguda (%31,6) KTH’ye bağlı yakın dönemde geçirilmiş veya 
devam eden halsizlik, gribal semptomlar, ateş veya ishal gibi 
sistemik semptomlar bulunmaktaydı. 

Başvuru anında ortalama EİDGK 0,42±0,36 (aralık: 0,001-
1,0); 8 gözde (%34,7) ≤0,1, 7 gözde (%30,4) 0,2-0,5 aralığında, 
8 gözde (%34,7) ise ≥0,6 düzeyindeydi. Hastaların ortalama GİB 
15,2±1,83 (aralık: 14-19) mmHg olarak bulundu. Yedi olguda 
(%36,8) relatif afferent pupil defekti (RAPD) izlenirken; 4’ü 
bilateral tutulumlu olan 12 olguda (%63,1) RAPD izlenmedi. 
Üç gözde (%13,0) ön kamara reaksiyonu, 1 gözde (%4,3) 
granülomatöz keratik presipitat eşlik ederken diğer gözlerde 
ön segment bulguları doğaldı. On bir gözde (%47,8) vitritis ± 
vitreus haze tespit edildi. Arka segment bulgularında 14 gözde 
(%60,8) nöroretinit (Resim 1), 8 gözde (%34,7) yüzeyel retinal 
infiltrat (Resim 2), 3 gözde (%13,0) papillit (Resim 3 ve 4), 2 
gözde (%8,1) retinal arter dal tıkanıklığı (Resim 5) ve 1 gözde 
(%4,3) ise siliyoretinal arter tıkanıklığı izlendi. Hastaların klinik 
bulguları Tablo 1’de özetlenmiştir.

B. henselae için yapılan serolojik testlerde 8 hastada (%42,1) 
hem B. henselae IgM hemde IgG pozitifliği, 9 hastada (%47,4) 
sadece IgG pozitifliği, 2 hastada (%10,5) ise sadece IgM 
pozitifliği saptandı. Hastaların laboratuvar sonuçları, sistemik ve 
oküler görüntüleme bulguları Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tüm hastalara tek veya kombine oral antibiyotik [siprofloksasin 
(Cipro 500 mg, Biofarma İlaç, Türkiye), rifampisin (Rifcap 300 
mg, Koçak Farma, Türkiye), azitromisin (Azitro 500 mg, Deva İlaç, 
Türkiye), trimetoprim-sulfometaksezol (Bactrim Forte 800/160 
mg, Deva İlaç, Türkiye), doksisiklin (Tetradox 100 mg, Teva İlaç, 
Türkiye)] uygulandı. Hastaların ortalama tedavi süreleri 8,8±5,4 
(aralık: 4-24) haftaydı. Ön segment inflamasyonu eşlik eden 
olgulara topikal kortikosteroid (prednisolon asetat; Pred Forte %1, 
Allergan Pharmaceuticals, İrlanda) ve sikloplejik (siklopentolat 
hidroklorür; Sikloplejin %1, Abdi İbrahim İlaç, Türkiye) damla 
tedavisi verildi. On yedi hastaya (%89,5) antibiyotik tedavisi 
altında sistemik kortikosteroid (metilprednizolon; Prednol tablet 
16 mg, Gensenta, Türkiye) tedavisi de uygulandı. Şiddetli optik 
disk ödemi olan dört olguda (%21,0) 3 gün intravenöz pulse 
metilprednizolon (1 gram/gün, Prednol-L 250 mg, Mustafa 
Nevzat İlaç, Türkiye) tedavisi uygulandıktan sonra idame oral 
kortikosteroid tedavisine geçilirken, diğer 13 olgu (%68,4) 
oral kortikosteroid (0,5-1 mg/kg/gün) tedavisi aldı. Oral 
kortikosteroid tedavisi hastanın klinik durumuna göre kademeli 
olarak doz azaltılarak kesildi. İki olguya (%11,1) (Olgu 6, Olgu 
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9) kortikosteroid tedavisi verilmedi. Olgu 9, HIV pozitifliği 
için yüksek derecede etkili antiretroviral tedavi aldı [zidovudin 
(Retrovir 250 mg, GlaxoSmithKline Pharmaceuticals, Polonya); 
lamivudin (Zeffix 100 mg, Pharmactive İlaç, Türkiye); efavirenz 
(Stocrin 600 mg, MSD Pharmaceuticals, Çin)]. 

Tüm hastalarda tedavi sonrası klinik bulgularda gerileme 
izlenirken, bir olgu dışında (Olgu 10) tüm hastalarda EİDGK’de 
artış elde edildi. Hastaların son vizitteki EİDGK ortalama 
0,80±0,25 (aralık: 0,01-1,0); 1 gözde (%4,3) ≤0,1, 2 gözde 
(%8,7) 0,2-0,5 aralığında, 20 gözde (%87,0) ise ≥0,6 düzeyinde 
idi. Olgu 10’da silioretinal arter tıkanıklığı nedeniyle santral 
görme etkilendiği için tedavi sonrası EİDGK’de artış izlenmedi. 
Hastaların tedavi yaklaşımı, takip süreleri ve son EİDGK Tablo 
3’te özetlenmiştir.

Resim 1. Olgu 5 sağ gözde nöroretinit tespit edilen hasta, renkli fundus 
fotoğrafında optik disk ödemi, peripapiller yüzeyel retinal hemoraji alanları ve 
makülada eksudalar ile birlikte maküler star görünümü (a). Hastanın tedaviden 
6 ay sonraki fundus fotoğrafı diskte solukluk, peripapiller ve maküler pigment 
değişilikleri izlenmektedir (b)

Tablo 1. Olguların demografik özellikleri ve klinik bulguları

Olgu
Yaş/
cinsiyet

Kedi 
teması

Taraf GK RAPD Ön segment Vitreus Fundus

1 50/K Var Sağ 0,3 Zayıf + Sakin
1+ vitrit, 0,5+ 
haze

OD ödemi, OD alt kenarında hemorajik 
retinit odağı, maküler star

2 56/K Var Sol EH +
Granülomatöz KP,
1+ hücre

2+ vitrit 2+ 
haze

OD ödemi, OD alt temporalinde geniş 
hemorajik retinit odağı

3 37/E Var Bilateral 0,7/0,7 - Sakin Sakin
Bilateral OD ödemi, sağ foveal bölgede 
yüzeyel retinal  infiltrat

4 24/E Şüpheli Sağ 0,4 + Sakin Sakin OD ödemi, foveada küçük hemoraji alanı

5 19/E Var Sağ 0,1 + Sakin 1+ vitrit OD ödemi, maküler star

6 40/E Var Sağ 0,5 - Sakin Sakin
OD kenarında yüzeyel infiltrat, temporal 
periferde arter oklüzyonu

7 38/K Var Sol 0,01 Zayıf + Sakin
1+vitrit, 0.5+ 
haze

OD sınırları ödemi, peripapiller ve maküler 
eksuda, retinal vaskülit ve hemoraji alanları

8 47/E Yok Sağ 0,3 - 4+ hücre 1 vitrit 
OD ödemi, infiltrasyonu, arka kutupta retinal 
hemorajiler

9 29/E Yok Bilateral 1,0/1,0 - Sakin Sakin
Bilateral midperiferde beyaz spotlar, 
Sağ inferotemporalde arter tıkanıklığı ve 
retinal hemoraji

10 32/E Yok Bilateral 0,01/0,6 - Sakin Sakin
Bilateral OD ödemi, 
Sağda maküla ödemi, eksudalar, 
Solda makülada eksuda

11 11/E Var Sağ 0,01 + Sakin 1+ vitrit OD ödemi, maküler star

12 21/E Var Sağ 0,16 + Sakin 1+ vitrit OD ödemi, maküler star 

13 49/K Şüpheli Sağ 0,3 - Sakin Sakin OD ödemi, maküler star

14 49/K Var Sağ 0,02 + Sakin 1+ vitrit OD ödemi, maküler star

15 20/E Var Sol 0,01 - Sakin Sakin OD ödemi, maküler star

16 39/K Şüpheli Sağ 0,3 - Sakin 1+ vitrit
Fovea üst nazalinde 1/3 OD çapında retinit 
odağı

17 21/E Var Sağ 0,5 - Sakin Sakin OD ödemi, maküler star

18 45/K Var Bilateral 0,7/1,0 - 1+ hücre
Sağ sakin,
Sol 1+ vitrit

Sağ retinit odağı, yumuşak eksuda ve 
hemorajiler
Sol retinit odağı, OD ödemi, maküler star

19 20/E Var Sağ 1,0 - Sakin
1+vitrit, 1+ 
haze

Papillit, OD süperiorunda retinit odağı

K: Kadın, E: Erkek, EH: El hareketi, GK: Görme keskinliği, RAPD: Rölatif afferent pupilla defekti, KP: Keratik presipitat, OD: Optik disk
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Tartışma

Bu çalışma oküler tutulumlu KTH’nin epidemiyolojik 
özelliklerini, farklı klinik bulgularını ve farklı tedavi rejimlerinin 
sonuçlarını sunmaktadır. Kedi tırmığı hastalığı gram negatif 
bir basil olan B. henselae’nin sebep olduğu ve tüm dünyada 
görülebilen sistemik bir hastalıktır.2 İnsana geçişi genellikle 
kedi teması ile olsa da kediler üzerindeki parazitlerle de geçişi 
olmaktadır.3,4 ABD’de yapılan bir çalışmada evcil kedilerin %10-
40’ında seropozitiflik izlenmiştir.4 KTH olgularının %90’ından 
fazlasında kedi teması öyküsü bildirilmiştir.13 Bizim serimizde 
hastaların %74’ünde kedi teması öyküsü tespit edilmiştir.

Literatürde KTH cinsiyet ve ırk ayrımı yapılmaksızın genellikle 
20 yaşından genç popülasyonu etkileyen bir hastalık olarak 
bilinmektedir.2,3 Ancak Oray ve ark.17 Türkiye’den bildirdikleri 
oküler tutulumlu KTH serisinde hastaların %50’sini erişkin olarak 
belirtmişlerdir. Curi ve ark.18 tarafından yapılan çalışmada ise oküler 
tutulumu olan KTH olgularının %71’inin 18 yaş üstünde olduğunu 
bildirilmiştir. Bu çalışmalarla benzer şekilde bizim serimizde de 
hastaların %95’ini erişkin hastalar oluşturmaktaydı ve pediyatrik 
yaş gurubunda sadece 1 hastamız vardı.

Resim 4. Olgu 3 bilateral tutulum izlenen HIV pozitif hastanın sağ göz renkli 
fundus fotoğrafında papillit ve makülada yüzeyel retinal infiltrat odağı (beyaz 
ok) (a), sağ göz fundus otofloresans görüntüsünde yüzeyel retinit odağı ortası 
izofloresan, kenarları hipootofloresan lezyon olarak izlenmektedir (sarı ok) (b). 
Hastanın sol göz fundus fotoğrafında izole papillit (c), Sağ göz optik koherens 
tomografide, fovea komşuluğunda yüzeyel yerleşimli hiperreflektif retinit odağı 
(beyaz ok) (d) görülmektedir

Resim 5. Olgu 6 sağ gözde retinal arter dal tıkanıklığı ve yüzeyel retinal 
infiltrasyon tespit edilen hastanın renkli fundus fotoğrafın, optik disk temporalinde 
yüzeyel retinit odağı (beyaz ok) ve makula temporaldine retinal arter dal tıkanıklığı 
(siyah ok) (a). Fundus floresein anjiyografi, makula temporalinde nonperfüzyon 
alanı izlenmektedir (b)

Resim 2. Olgu 18 bilateral yüzeyel retinal infiltrat ve sol gözde nöroretinit izlenen 
hasta, sağ göz fundus fotoğrafında yüzeyel retinal infiltratlar (beyaz ok) (a), sol göz 
fundus fotoğrafında disk ödemi, makülada eksuda ve yüzeyel retinal hemorajiler, 
midperiferde yüzeyel retinal infiltrat odağı (b), optik koherens tomografide infiltrat 
üzerinden geçen kesitlerde yüzeyel, hiperreflektif retinit odakları izlenmektedir 
(sarı ok) (c-d)

Resim 3. Olgu 4 sağ gözde izole papillit izlenen olgunun renkli fundus 
fotoğrafında optik disk ödemi ve hiperemisi izlenmektedir
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Tablo 2. Olguların laboratuvar ve görüntüleme bulguları

Olgu
Göz tutulumu

Laboratuvar,
Bartonella henselae

Oküler görüntüleme Diğer görüntüleme

1
Sağ nöroretinit IgG+

FFA: OD hiperfloresansı, hemoraji alanlarında hipofloresans, 
makülada sızıntı

2
Sol nöroretinit IgG+

FFA: OD sızıntısı ve makülada sızıntı
OKT: Seröz maküla dekolmanı

Beyin MRG: Normal 
(optik nörit tanısıyla)

3 Bilateral papillit
Sağ yüzeyel retinal infiltrat

IgM+
anti-HIV+

FFA:Bilateral OD hiperfloresansı, sağda infiltrat alanında 
hipofloresans
OKT: Sağda retina iç tabakalarını tutan infiltrat
FOF: Ortası izofloresan, kenarları hipootofloresan lezyon (yüzeyel 
infiltrat)

4
Sağ papillit IgG+

5
Sağ nöroretinit IgM+

6 Sağ yüzeyel retinal infiltrat, 
arter dal oklüzyonu

IgG+
FFA: OD kenarında ortası hipo kenarı hiper infiltrat, periferde arter 
oklüzyonu
OKT: Sağ makülada arter tıkanıklığı bölgesinde PAMM görünümü

7 Sağ nöroretinit ve
 retinal vaskülit

IgM+/IgG+

FFA: OD hiperfloresansı, hemoraji alanlarında hipofloresans, ortası 
hipo kenarı hiper infiltrat,
 arteriol dolum defekti
OKT: Foveal eksuda

Beyin MRG: Normal

8
Sağ nöroretinit IgG+

FFA: OD hiperfloresansı, hemoraji alanlarında hipofloresans
OKT: Seröz maküla dekolmanı,kistoid maküla ödemi

9 Bilateral retinit, sağ arter 
dal oklüzyonu

IgM+/IgG+
anti-HIV+

FFA: Bilateral OD hiperfloresansı, lezyonlarla uyumlu alanlarda 
hipofloresans
OKT: Yüzeyel retinal hiperreflektif lezyonlar

10
Bilateral nöroretinit, 
sağ siliyoretinal arter 
oklüzyonu

IgG+
FFA: Bialteral OD hiperfloresansı, sağ siliyoretinal arter tıkanıklığı
OKT: Sağ seröz maküla dekolmanı, bilateral maküla ödemi

11
Sağ nöroretinit IgM+/IgG+

FFA: Sağ OD sızıntısı
OKT: Subretinal sıvı

Sağ kol MRG: 
Epikondil ve aksillada 
patolojik lenf nodları

12
Sağ nöroretinit IgM+/IgG+ FFA: Sağ OD sızıntısı

13
Sağ nöroretinit IgM+/IgG+ FFA: Sağ OD sızıntısı

Beyin MRG: Normal
Orbita MRG: Normal

14
Sağ nöroretinit IgM+/IgG+

FFA: Sağ OD sızıntsı
OKT: Sağ subretinal sıvı ve hiperreflektif noktalar

Beyin MRG: Normal
Orbita MRG: Normal

15
Sol nöroretinit IgM+/IgG+ FFA: Sol OD sızıntısı

16
Sağ yüzeyel retinal infiltrat IgG+

FFA: Sağ fovea süperonazalinde erken hipo geç hiperfloresan 
jukstavasküler hiperfloresans veren odak/retinit

17
Sağ nöroretinit IgG+

18 Bilateral yüzeyel retinal 
infiltrat, sol nöroretinit

IgM+/IgG+

FFA: Sağ retinite bağlı hiperfloresans,
Sol OD sızıntısı, retinite bağlı hiperfloresans, periferik vasküler 
sızıntı
OKT: Solda seröz maküla dekolmanı ve hiperreflektif noktalar 

19 Sağ papillit, yüzeyel retinal 
infiltrat

IgG+
FFA: Sağ OD sızıntısı, retinit alanında  ortası hipofloresans kenarı 
hiperfloresans

Ig: İmmünoglobulin, LAP: Lenfadenopati, FFA: Fundus floresein anjiyografi, OD: Optik disk, OKT: Optik koherens tomografi, FOF: Fundus otofloresans, PAMM: Parasantral akut orta makülopati, 
MRG: Manyetik rezonans görüntüleme
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Tablo 3. Olguların tedavi yaklaşımı ve takip sonuçları

Olgu Tedavi Takip (ay) Tedavi sonrası GK

1 Doksisiklin  2x100 mg (1 ay),  
Oral metilprednizolon 32 mg (6 hafta)

1 0,5

2
Azitromisin 500 mg (21 gün), 
TMP-SMX 2x1 2 ay, 1x1  2 ay (toplam 4 ay)
IV pulse metilprednizolon (3 gün), oral 64 mg doz azaltımı ile (3 ay)

4 0,8

3
Doksisiklin  2x100 mg (1ay), 
Siprofloksasin 2x500 mg 2 hafta, 
Oral metilprednizolon 32 mg (6 hafta)

6 0,9/0,9

4 Doksisiklin  2x100 mg (1 ay)
Oral metilprednizolon 64 mg (6 hafta)

2 0,9

5
Azitromisin 1.000 mg (10 gün)
TMP-SMX 2x1 (3 ay) 
IV pulse metilprednizolon (3 gün) oral 64 mg doz azaltımı ile (3 ay)

7 0,8

6 Doksisiklin  2x100 mg (1 ay) 1 0,7

7 Doksisiklin  2x100 mg (1 ay)
IV pulse metilprednizolon (3 gün) oral 64 mg doz azaltımı ile (3 ay)

2 0,6

8
Azitromisin 1.000 mg (10 gün)
TMP-SMX 2x1 (3 ay) 
Oral metilprednizolon 64 mg (6 ay)

18 1,0

9 HAART+ 
Doksisiklin 200 mg (1 ay)

1 1,0/1,0

10
Azitromisin 1.000 mg (10 gün)
TMP-SMX 2x1 (3 ay)
IV pulse metilprednizolon (3 gün) oral 64 mg doz azaltımı ile (3 ay)

81 0,01/0,8

11
Doksisiklin  2x100 mg
Azitromisin 500 mg (2 hafta)
TMP-SMX 2x1 (5 hafta)
Oral prednizolon 16 mg (6 hafta)

21 0,7

12
Rifampisin 1x300 mg
Doksisiklin  2x100 mg
Oral prednizolon 48 mg doz azaltımı ile (3 ay)

18 0,9

13
Doksisiklin  2x100 mg
Azitromisin 500 mg 
Oral prednizolon (6 hafta)

6 1,0

14
Rifampisin 1x300 mg
Doksisiklin  2x100 mg
Oral prednizolon (6 hafta) 

8 0,6

15
Rifampisin 1x300 mg
Siprofloksasin 2x500 mg
Oral prednizolon (3 ay)

14 0,4

16
Doksisiklin  2x100 mg
TMP-SMX 2x1 
Oral prednizolon (6 hafta)

3 0,9

17
Doksisiklin  2x100 mg
TMP-SMX 2x1 
Oral prednizolon (6 hafta)

12 1,0

18
Doksisiklin  2x100 mg
Azitromisin 500 mg (2 hafta)
Oral prednizolon 16 mg (6 hafta)
Sonrasında Rifampisin ve siprofloksasin

20 1,0/1,0

19
Doksisiklin  2x100 mg
TMP-SMX 2x1
Oral prednizolon 48 mg (6 hafta)

6 1,0

GK: Görme keskinliği, TMP-SMX: Trimetoprim-sülfemetoksezol, HAART: Yüksek derecede etkili antiretroviral tedavi (“highly active antiretroviral therapy”), IV: İntravenöz 
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Kedi tırmığı hastalarında bilinen en sık oküler tutulum şekli 
nöroretinit tablosudur.12,13,19 Nöroretinit tek taraflı ağrısız ani 
görme kaybı ile karakterizedir. Genellikle tek taraflı olmasına 
rağmen literatürde bilateral olgular bildirilmiştir.20,21 Chi ve 
ark.22 tarafından 53 olgudaki 62 gözde yapılan çalışmada 28 
gözde (%45) nöroretinit izlenmiş ve 9 olguda (%17) bilateral 
tutulum gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda da en sık oküler 
tutulum nöroretinit (%61) olarak izlendi (Resim 1a). Olguların 
%79’unda tek taraflı tutulum görülürken, %21’sinde bilateral 
tutulum saptandı. Bilateral tutulum izlenen hastaların ikisinde 
HIV pozitifliği tespit edildi (Resim 4).

Optik disk tutulumu KTH nöroretiniti için önemli bir 
bulgudur. Optik disk ödemi ile FFA’da optik disk sızıntısı 
görülür ve beraberinde peripapiller subretinal sıvı izlenebilir. Disk 
ödeminden ortalama 1-4 hafta sonra maküla yıldızı görünümü 
meydana gelir.21 Yıldız oluşumu çepeçevre olabildiği gibi parsiyel 
de olabilir ve genellikle nazal makülayı tutar.21 Disk ödemi ve 
maküla yıldızı görünümü 6-12 ay süreyle devam edebilir.23,24 
Oküler KTH maküla tutulumu olmadan sadece izole optik disk 
tutulumu ile izlenebilir. Maküla yıldızı oluşumu 1-4 hafta sonra 
ortaya çıktığı için hastalar sadece optik disk ödemi ile başvurabilir.21 
KTH özellikle genç erişkin hastalarda görülen tek taraflı optik 
disk ödeminin ayırıcı tanısında akla gelmelidir. Çalışmamızda bir 
olguda (Olgu 4) izole optik disk tutulumu (papillit) izlenirken 
(Resim 3), bir olguda tek taraflı papillit ve yüzeyel retinit (Olgu 
19), bir olguda (Olgu 3) bilateral izole papillit ile beraber bir gözde 
yüzeyel retinit odağı izlenmiştir (Resim 4).

Chi ve ark.’na22 ait çalışmada tek taraflı 44 olgunun 40’ında 
(%90) RAPD pozitif olarak saptanmıştır. Çalışmamızda tek 
taraflı tutulumu olan 15 olgunun sadece 7’sinde (%46) RAPD 
pozitif izlenmiştir.

KTH’de optik disk ödemi ve maküler star görünümü olmadan 
multifokal retinit veya koryoretinit odakları ile de oküler tutulum 
ortaya çıkabilir.18,19 Peripapiller ve maküla bölgesinde seröz 
retina dekolmanı izlenebilir.21 Ayrıca retinal infiltratlarla da 
karşımıza çıkabilir. Bu infiltratlar yumuşak eksuda görünümünde 
olup retinanın yüzeyel tabakalarını tutmakta ve fundus 
otofloresansta (FOF) ortası hipofloresan çevresi hiperfloresan 
olarak izlenmektedir.25 Curi ve ark.18 tarafından bildirilen ve 37 
göz içeren olgu serisinde en sık oküler tutulum %30 oranında 
(11 göz) retinit odağı olarak rapor edilmiştir. Solley ve ark.19 35 
gözde yaptığı farklı bir çalışmada KTH’nin oküler tutulumunda 
en sık (%83) retinit ve koroidit görüldüğünü bildirmişlerdir. 
Çalışmamızda retinal infiltrat 8 gözde (%35) tespit edilmiş, 
nöroretinitten sonra en sık görülen oküler tutulum şekli olarak 
izlenmiştir (Resim 4a, Resim 5a).

Kedi tırmığı hastalığıyla ilişkili nöroretinit ayırıcı tanısında 
diğer enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz nöroretinit nedenleri 
araştırılmalıdır. Malign hipertansiyon, santral retinal ven 
tıkanıklığı, anterior iskemik optik nöropati, diyabet, psödotümör 
serebri, sarkoidoz, Behçet hastalığı, tüberküloz, sifiliz, toksokara, 
lyme bunlar arasındadır.2,25

B. henselae damar endoteli ve eritrositleri tutan bir bakteri 
olması nedeniyle tromboza yatkınlık oluşturmaktadır.26,27 
Özellikle retinit, retinal infiltrat gözlenen hastalarda retinal arter 
tıkanıklığı açısından dikkatli olmak gerekir. Birçok olgu serisinde 

retinal arter dal tıkanıklığı bildirilmiştir.28,29,30,31 Habot-Wilner 
ve ark.32 107 gözü içeren retrospektif olgu serisinin %4’ünde 
retinal arter dal tıkanıklığı, %3’ünde retinal ven dal tıkanıklığı, 
%1’inde ise retinal arter ve ven dal tıkanıklığı bildirmişlerdir. 
Çalışmamızda 2 olguda retinal arter dal tıkanıklığı (Resim 5), 
1 olguda ise siliyoretinal arter tıkanıklığı olmak üzere olguların 
%13’ünde retinal arter tıkanıklığı izlenirken, hiçbir olguda retinal 
ven dal tıkanıklığı izlenmemiştir. Arter tıkanıklığının yeri tedavi 
öncesi ve sonrası görme keskinliğini etkileyen önemli unsurlardan 
biridir. Çalışmamızda silioretinal arter tıkanıklığı nedeniyle 
santral görmesi etkilenen bir olguda görme keskinliği 0,1’in 
altına düşmüştür ve tedavi sonrası görmede artış izlenmemiştir.

Kedi tırmığı hastalığı tanısı klinik (sistemik ve/veya 
oftalmolojik) semptom ve bulgulara dayalı olup tanı serolojik 
testler ile desteklenir. Yüksek B. henselae IgM titresi akut enfeksiyon 
göstergesidir ve sıklıkla 3 ay icerisinde değerler normale döner. B. 
henselae IgG ise zaman içerisinde yükselir ve 2 yıla kadar pozitif 
kalır. Pozitif B. henselae IgM veya yüksek B. henselae IgG titresi 
KTH tanısı için yeterlidir.32,33 Çalışmamızda olguların hepsinde 
B. henselae IgM ve/veya IgG pozitifliği gözlenmiştir.

Kedi tırmığı hastalığı tanısında oküler görüntüleme tanıyı 
destekleyen bulgular vermektedir. FFA’da makülada sızıntı 
olmaksızın izole optik disk sızıntısı primer olarak papillit ile 
seyreden KTH olgularında önemli bir bulgudur.34 OKT ise 
KTH’de maküla ödemini ve eksudatif retina dekolmanını 
göstermede önemli bir görüntüleme yöntemidir.35 Aynı 
zamanda optik disk çevresindeki ödemi ve kalınlaşmayı da 
gösterebilmektedir.35 Ayrıca, lezyon üzerinden geçirilen OKT 
kesitleri yüzeyel yerleşimli retinit odaklarını göstermede en 
önemli rolü oynar (Resim 2c-d). Klinik bulgular KTH tanısında 
en önemli ipuçlarını verse de seroloji ve görüntüleme ayırıcı tanı 
ve tanının desteklenmesindeki en önemli yardımcılarımızdır.

Oküler KTH immün yetmezliği olmayan bireylerde kendini 
sınırlayıcı bir enfeksiyondur. Bu nedenle tedavi üzerine randomize 
kontrollü çalışmalar yapılamamakta ve kesin bir tedavi rehberi 
bulunmamaktadır.25 Sistemik antibiyotik tedavisinin immün 
yetmezliği olan, ciddi sistemik hastalığı olan ve görmeyi 
tehdit eden (nöroretinit, papillit, retinit) oküler tutulumlarda 
verilmesi önerilmektedir.21 Doksisiklin, tetrasiklin ve eritromisin 
sistemik tedavide önde gelen antibiyotikler iken alternatif 
olarak siprofloksasin, rifampin, trimetoprim-sülfametaksezol 
de kullanılabilir.36 Çalışmamızda sıklıkla bu antibiyotiklerin 
kombinasyonu kullanılmıştır (Tablo 3). Doksisiklin ve 
azitromisin ve trimetoprim-sülfemetaksezol en sık kullanılan 
sistemik antibiyotiklerdir. Sistemik antibiyotik tedavisi ile 
beraber oral veya intravenöz steroid kullanımının görsel sonuçları 
olumlu etkilediğine dair literatürde yayınlar bulunmaktadır.33 
Habot-Wilner ve ark.32 yayınladıkları retrospektif olgu serisinde, 
özellikle optik disk tutulumu olup da başlangıç görme düzeyi 
düşük olan hastalarda kombine antibiyotik ve kortikosteroid 
tedavisinin sadece antibiyotik tedavisine kıyasla son başvuru 
görme keskinliğinde daha iyi sonuçlar verdiğini vurgulanmışlardır. 
Çalışmamızda ise optik disk tutulumu olmayan bir olgu ve HIV 
enfeksiyonu eşlik eden iki olgu (Olgu 6, Olgu 9) dışındaki tüm 
olgularda kortikosteroid tedavisi verilmiştir.

Çalışmamız ülkemizden bildirilen oküler tutulumu olan 
KTH’nin klinik özellikleri, görüntüleme bulgularını ve tedavi 
yaklaşımını değerlendirildiği en geniş olgu serisidir.
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Sonuç
Sonuç olarak KTH sadece nöroretinit tablosu ile değil papillit, 

retinit, retinal arter dal tıkanıklığı ve retinal infiltrasyonlar gibi 
çeşitli klinik prezentasyonlar ile karşımıza çıkabilir. Yüzeyel 
retinal infiltrat ve retinal arter oklüzyonunun eşlik ettiği, özellikle 
genç olgularda KTH mutlaka akla getirilmelidir. Klinik olarak 
KTH şüphesi olan hastalarda kedi teması öyküsü sorgulanmalı, 
ancak klinik eğer uyumlu ise bu öykünün olmaması bizi tanıdan 
uzaklaştırmamalı ve Bartonella serolojisine başvurulmalıdır.

Etik
Etik Kurul Onayı: Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
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