VEBA (Yersinia pestis)
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Giris:

Veba insanlara vektorler araciligi ile bulasan, Yersinia pestis’in (Y.pestis) etken oldugu,
literatlir verilerine gére en virulan bakteriyel enfeksiyondur. Enfeksiyon basladiktan sonra,
once lenf diiglimlerine daha sonra kana ve ardindan da akcigerlere dogru yayilim
gostermektedir. Akciger yayilimi olusunca ‘“Pndmonik veba” olarak isimlendirilmektedir.
Kolaylikla insandan insana gecebilir. Vebanin bu tiirii orta caglarda hatta Osmanli doneminde
bile “Kara 6liim” adiyla bir¢ok insanin 6limiine neden olmustur. Vebanin tiim tiirlerinde ani
bir toksik sok meydana gelir ve hatta 6liimle sonuglanir. Diger bakteriyel enfeksiyonlara

nazaran saglikli olan kisilerde ¢ok kisa siirede 6liimiin goriilmesi dikkat ¢ekicidir (2).
Tammlama ve tarihge

Yersinia cinsi {i¢’li insan patojeni olmak iizere (Yersinia pestis, Yersinia enterocolitica ve

Yersinia pseudotuberculosis) toplam 11 tiir icermektedir (1).

Veba hastaligina neden olan etken Y. pestis’tir, ilk kez Hong Kong’da 1884 yilinda
goriilmistiir. Bakteriyolog Alexandre Yersin 1894'te, vebaya yol agan Yersinia pestis isimli
bakteriyi izole edip, tanimlamis. ve insanlara sigan piresi (Xenopsylla cheopis) adi verilen bir
kemirgen tarafindan 1sirilma ile gegmektedir/bulagmaktadir. Vebanin yasam dongiisiine
bakildiginda pirelerin enfekte olmus kemirgenler ile beslenmelerinden sonra enfekte olmalari
ile dongii baglar. Y.pestis pirelerin bagirsaklarinda ¢ogalir ve konagin 1sirilmasi ile bulasir. Bu

pire 1s1r1g1 normalde bulasict olmayan “bubonik veba” ad1 verilen lezyonlara neden olur (3).

Diinyada ve Tiirkiye’deki epidemiyolojisi



Veba oOncelikli olarak kemirgenlerden, vahsi ve evcil hayvanlardan bulasan zoonotik bir
enfeksiyondur (4) ve pireler tarafindan nakledilir; insanlar dogal hastalik dongiisiine katkida
bulunmayan tesadiif konak¢1 olarak kabul edilir. Insanlara bulas, enfekte ev kedilerinden,
kemirgen pire 1siriklar, cizikler veya isiriklar, enfekte hayvan dokularinin dogrudan
tasinmasi, enfekte olmus hayvanlardan gelen solunum salgilarinin inhalasyonu, enfekte
insanlardan aerosol haline getirilmis damlaciklarin inhalasyonu, kontamine gida tiiketimi veya
laboratuar maruziyeti yoluyla olmaktadir (5). Kulugka siiresi genellikle iki ila yedi giin

arasindadir.

Y.pestis infeksiyonu iki tip olarak kendini gosterir: 1) Dogal rezervuarin sican oldugu Kentsel

veba, 2) tavsan, tarla faresi, sincap ve evcil kedilerde infeksiyona neden olan Orman vebasi.

Tarihe bakildiginda Y.pestis’in etken oldugu Veba en kotii ve liimctil hastaliklar icerisinde
yer alir. Epidemiyolojik veriler incelendiginde Incil icinde Veba’dan sdz edilmistir. Bilinen ii¢
veba pandemisini birincisi Misir’dan baslayarak Avrupa, Kuzey Afrika, Giiney ve Orta Asya
ile Arabistan’a kadar yayilim gdstermistir. Daha sonraki pandemi 1320°1i yillarda kendini
gostermis bes yildan uzun bir zamanda yalnizca Avrupa’da bile milyonlarca kisinin 6liimiine
neden olmustur. Cin, Amerika, Avrupa ve Afrika’y1 da esir alan Veba 1860’l1 yillarda
yayilarak 6liim sagmaya devam etmistir. CDC verilerine gére son on yilda yine Amerika
Birlesik Devletleri’nden bildirilen ¢cogu orman vebasi olarak tanimlanan vakalar olmustur (5-

10).

Tarihsel gelisim incelendiginde Ulkemizde 18.yy’da Osmanli Imparatorlugunu yikima

ugratan ve 19.yy ortalarina kadar devam eden veba vakalar1 bildirilmistir (11, 12).

Patogenez ve Immiin yanit



Veba patogenezi pireden memeli konagina infeksiyonun gegisi ve infeksiyona karsi verilen
konak yanitindan olusmaktadir. Bubonik veba, Pndmonik veba ve Septisemik veba olarak i¢

klinik forma sahiptir.

Y.pestis konaga girdiginde dnce deri engelini asar daha sonra konak ve pire arasindaki viicut

sicaklik ve ortam farki bakterinin virulans faktorlerinin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Y.pestis’in 6nemli virulans faktorlerinden biri olan F1 proteini jelimsi bir kapsiil yapisi
olusturup bu yap1 bakteriyi fagositozdan korur ve ¢gogalmasina neden olur. Fagositoza direngli

olmalai patojenik Yersinia tiirleri i¢in bilinen ortak bir 6zelliktir (13).

Bakteriler enfeksiyonu takiben, lenf nodlarina lenfatikler yoluyla go¢ ederler, burada yogun
bir inflamatuar reaksiyon baslar ve lenf nodlarinda fagosite edilirler ancak yok olmalari
miimkiin olmaz. Veba etkeni olan Y.pestis, enzimatik sindirime direnglidir ve oldukca saglam
bir kapsiile sahiptir; bunun sonucunda Y.pestis asil olarak fagozom ve lizozomlarin

birlesmesinden olusan fagolizozom denilen yapilarda ¢ogalirlar (13, 14).

Yersinia virulan enzimler ve lipopolisakkaritlerin salinmasi ile bir toksisite meydana
getirmektedir. Bakteriler daha sonra akciger ve diger organlara yayilim gosterir. Pire 1sirmast
sonrasinda hastalardaki kulugka siiresi iki ile yedi giindiir. Ates, titreme, halsizlik ve kasik
bolgesinde ¢ikan agrili bubolar hastaligin baslica bulgularidir. Tedavi edilmediginde sepsis

meydana gelebilir hastalar septik sok sonucu hayatlarini kaybedebilir (15, 16).

Tani ve tedavi

Mikrobiyoloji-Tam Y. pestis gram negatif, hareketsiz, spor olusturmayan, fakiiltatif anaerop
comaktir. Enterobacteriaceae ailesi igerisinde yer alan fermenter ve oksidaz negatiftir. Protein

bir kapsiile sahip olan Y. pestis; Somatik O polisakkariti, kor polisakkariti ve endotoksin



olarak Lipid A bilesenlerine sahiptir. Kanli agar ve MacConkey agar gibi bircok kiiltiir

besiyerlerinde tireyebilir.

Veba'nin tanisinin konulabilmesi i¢in yiiksek bir siiphe olmalidir. Olduke¢a risklidir ve
uzmanlik gerektirmektedir. Atesli ve agrili lenfadenopati gegiren hastalar, endemik hastalik
alanlaria seyahat etmeleri konusunda sorgulanmalidir. Buna ek olarak, son 10 giin i¢inde
hayvan veya kemirgen vektor temasi, veba bulgulari i¢in siiphe uyandiran ipuglar1 olabilir.
Vebanin teshisi, organizmada mikroorganizmanin izole edilmesi ya da serolojik testlerle

saptanabilir.

Laboratuvarin enfeksiyona yakalanmasini Onlemek i¢in uygun korunma &nlemleri
alabilmeleri i¢cin mikrobiyoloji personeline organizmayi barindirdigindan siiphelenilen hasta

ile ilgili bir numune gonderildiginde mutlaka numune hakkinda bilgi verilmelidir.

Y.pestis, balgamdan, beyin omurilik sivisindan (BOS) veya bubo aspirasyon Orneginden
kiiltiir edilerek izole edilebilir. Periferik kan 6rneginin Wright-Giemsa boyasiyla incelenmesi

ile gubuk seklinde mikroorganizmalar1 gormek miimkiin olabilir.

Serolojik tanida, Y.pestis 'in F-1 antijenine karsi olusan antikor arastirilabilir.

Hizli testler arastirildiginda; Balgamda veya serumda Y. pestis F1 antijeni 15 dakika

icerisinde tespit edebilen hizl bir tani testi gelistirilmigtir.

Y.pestis 'in polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) veya enzim bagli immiinosorbent testlerle de

tanis1 yapilabilir ancak ¢ok yaygin degildir (6, 16, 17).

Tedavi



Y.pestis’in  tedavisi  Streptomisini ile yapilmaktadir. Bunun disinda Gentamisin,
Kloramfenikol, Trimetoprim-siilfametaksazol (SXT), veya tetrasiklin alternatif olarak tercih

edilebilir (6).

Korunma

Kemirici hayvanlarin sayisinin azaltilmasi, ormanlik alanlarin ilaglanmasi ve mesleki olarak

riskli grup igerisinde yer alan kisilerin agilanmasi ile 6nlem saglanabilir (6, 18).
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