Pseudomonas




Pseudomonas

m Pseudomonadaceae  familyasi icerisinde  yer  alirlar.
Pseudomonas cinsi bakterilerinin ¢ogu dogada, toprak ve
sularda yogun olarak bulunur. Bazilar bitkiler, hayvanlar ve
insanlar icin hastalandirici ozellik gosterirler. Sekerleri
oksidasyon yoluyla parcalayan fakat fermantasyon yapmayan

bakterilerdir.




Daha once pigment olusturup olusturmamalari, metabolizmalari. Simdi
ise RNA/DNA hibridizasyon deneylerine gore bu iki nukleik asidin
gosterdigi uyumlara bakarak rRNA gruplarina ayrilmislardir. rRNA 1.
grupta :

P.aeruginosa, P.stutzeri, P. fluorescens, P.alcaligenes,

P.putida, P.mendocina, P.pseudoalcaligenes, yer alir
Sporsuz, aerop, Gram (-), bir veya birkac¢ kirpikle cok hareketlidirler.

Oksidaz (+) dirler.



m 1882’de Gessard tarafindan mawvi irin etkeni olarak gosterilmistir.
Genelde bir ucta tek kirpikle cok hareketlidir. Kolay boyanir. Eski
kulturlerde veya antiseptikli ortamda deforme sekilleri, hareketsiz,

pigmentsiz olanlari tanimlanmistir.

m Optimal 30-37°C de hafif alkali ortamda bol urer. 42°C de

uremesi ile P. fluorescens’den ayrilir.




Pseudomonas aeruginosa

m Buyyonda ylzeyde zar, zarin hemen altinda
(O,)mavi-yesil pigment yapar. Pyocyanin, pyoverdin
(fluorescein).

m  Eskikulturleri zamanla berraklasir.
m  Kanl jelozda hemoliz yapar.
m  Metilen mavisi ve prontosil’in rengini giderir.

m Oksidaz (+) olmalari ile barsak bakterilerinden
ayrilirlar.

m Bazi suslar polisakkarit kapsul yogunlugundan

dolayr mukoid gorunur. (Genellikle kistik fibrozis
hastalarinda)

m Laktoz(-)




m Pseudomonas aeruginosa basilleri temelde iki cesit boyall

madde yaparlar.

m Pyocyanin: Sadece P .aeruginosa basili tarafindan olusturulur.
Bazi Dbakteriler uzerine bakteriyostatik etki gosterir.
Kokenlerin  %90’1 bu maddeyi yapar. Suda, oOzellikle
kloroformda erir. Sivi kultire kloroform ilavesinde koyu mavi

renkte dibe coker.




m Pyoverdin veya fluorescein: Kloroformda erimez, suda erir.
245 nm dalga boyunda UV’ de floresan verir. Diger bir grup

Pseudomonas turlerinde de bulunabilir.

m Paeruginosa ayrica Pyomelanin (kahverengi) ve Pyorubin (

Kirmizi) pigmentlerini de yapabilir.




Direnclilik
m Isiya duyarhdir. 55 °C’de 1saat 60 °C’de 15 dakikada olUr.

m Cevre kosullarina en fazla uyum saglayan bakteridir. Yeterli
nem, az besin

m Hastanelerde krem, merhem vs.
m Steril saf su
m Zayif antiseptikler, kuaterner amonyum bilesikleri

m Beta laktamaz vyaparlar bu nedenle ampisilin ve
sefalosporinlerin bir kismina yuksek derecede direnclilik
gosterirler. (seftazidim tek etkili sefalosporin)

m Polimiksin B ve E (kolistin) WKarbenisillin, Azlosillin,
Gentamsin, Tikarsilin etkili




Antijen Yapilari

m Enterobakterilerin hapten yapisindaki antijenine benzeyen

lipopolisakkarit yapida bir O antijeni vardir.
m H antijenlert,
m Termolabil antijenler,

m Pilus antijenleri bulunmustur




Virulans faktorleri

m Adezinler: Bircok bakteride oldugu gibi, enfeksiyon olusumunda
konak hucreye adezyon onemlidir. Pseudomonas yuzeyinde

bulunan dort yapisal bilesen adezyonu kolaylastirir.
m Flagella (hareketi saglar)
m Pili

m Lipopolisakkarit (Lipid A bileseni endotoksin aktivitesinden
sorumludur.)

m Ve aljinattir.
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m Aljinat, mukoid ekzopolisakkarit yapida olup bakteri ylzeyinde yer alan ve
mikroorganizmayi fagositozdan ve antibiyotigin olduruci etkisinden koruyan

kapsulu olusturur.

m P aeruginosa adezin, toksin ve enzimler gibi bircok virtlans faktorune

sahiptir.

m Ayrica Pseudomonas tarafindan kullanilan dagitim sistemi olan tip Il

sekresyon sistemi, toksinlerin konaga girisinde oldukca etkilidir.
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Salgiladiklar toksin ve enzimler.

Ekzotoksin A’ nin patojen P. aeruginosa suslari tarafindan uretilen en énemli
virulans faktorlerinden biri oldugu dusunulmektedir. Bu toksin Okaryotik

hucrelerde peptid zincirinin uzamasini engelleyerek protein sentezini bozar.

Ayrica yanik yaralarinda ortaya cikan dermatonekroz, okuler enfeksiyonlardaki

korneal hasar ve kronik akciger enfeksiyonlarindaki rol oynamaktadir.

Piyosiyanin, hidrojen peroksit ve superoksidin Uretimini katalize eder.
Piyoverdin, metabolizmada kullanilan demiri baglayan siderofordur. Ayrica

diger virtulans faktorlerini de duzenler.
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Serin proteaz (LasA) ve ¢inko metalloproteaz (LasB) isimli iki elastaz, elastinin
parcalanmasinda etkilidirler. Elastin iceren dokularda ve akciger parankim dokusunda

hemorajik lezyonlar ile seyreden (ektima gangrenozum) hasar olustururlar.

Alkalen fosfataz, doku hasarina ve P. aeruginosa yayllimina katki saglar. Konagin

immun yanitini bozar.
Fosfalipaz C, lipid ve lesitini parcalayarak doku hasarini kolaylastirir.

Ekzoensim S ve T, P. aeruginosa’ nin urettigi hucre disi toksinlerdir. Bu proteinler tip Il
salgilama sistemi ile hedef Okaryotik hucrelere verildiginde epitel hucre hasari

olusturur, dolayisiyla bakteri yayilimi, doku invazyonu ve nekrozu kolaylasir.
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Antibiyotik direnci

m Asil direnc mekanizmasi porin proteinlerinde mutasyon sonucu
olmaktadir. Bakteri hucresine antibiyotik girisi dis membrandaki porlarla
olur. Bu porlarin (porinlerin) duvarlarini olusturan proteinler, hucre icine

gecisi kisitlarsa bircok antibiyotige ayni anda direnc gelisebilir.

m Ayrica cok sayida farkli beta laktamaz Ureterek, beta laktam

antibiyotiklere direnc kazanir.

14




nin yaptigl hastaliklar

1. Solunum yolu enfeksiyonlari: Alt solunum yollari enfeksiyonlari
asemptomatik kolonizasyon veya bronslarin yi huylu
inflamasyonundan (trakeobronsit), ciddi nekrotizan bronkopnomoniye
kadar degisen farkliliklar gosterebilir. Kolonizasyon KF, diger kronik

akciger hastaliklari veya notropeni hastalarinda gorulur.

2. Primer Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari: Yanik yaralari, Folikulit
(kil koku iltihabi)
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Uriner sistem Enfeksiyonlari: Uzun siireli kalici Uriner katater uygulanan hastalarda

siktir.
Kulak enfeksiyonlari: Eksternal otit (YuzucU kulagl), kronik otitis media

GOz enfeksiyonlar: Korneada olusan bir travma (g0z yuzeyinde cizik, kontak
lensteki asinma vs) sonrasi P. aeruginosa ile kontamine suyla temeas sonucu

gelisir. Hemen tedavi uygulanmazsa gozu tehdit eden korneal ulserler gelisir.

Bakteriyemi ve Endokardit: Diger gram negatif bakteriyemilerden klinik olarak ayirt

edilemez ancak mortalite hizi daha yuksektir.

Diger enfeksiyonlar: GIS, Santral sinir sistemi, kas-iskelet sisteminde lokalize olan

bircok tip enfeksiyona neden olabilir.
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Laboratuvar Tanisi

m Mikroskopi

m Kultur
m Tanimlama: Koloni, biyokimyasal test sonuclari
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Tedavi, Korunma ve Kontrol

m Direnc problemi: Antibiyotik duyarlilik sonuclari onemli
m Ciddi enfeksiyonlarda antibiyotik kombinasyonu

m Su kaynaklarinin oldugu her yerde bulunmasi nedeniyle hastane
ortamindan yok edilmeleri mumkun degildir. Ancak tibbi personel
araciligl ile hastalara capraz bulas ve mekanik ventilasyon cihazlari,
diyaliz makineleri ile steril ekipmanlarin kontaminasyonunu

onlenmelidir.
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Burkholderia

Bu cins icinde :
m Burkholderia mallel,
m Burkholderia pseudomallei,

m Burkholderia pickettii,

m Burkholderia cepacia vardir.
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Burkholderia mallei

m Ruam hastaliginin etkenidir. Kucuk, hareketsiz, kapsulsuz basillerdir.

m Organizmadan yeni ayrildiginda genel besiyerlerinde guc¢ urer. Ortamda
gliserin, yumurta sarisi bulunmasi uremesini kolaylastirir. Optimal 37°C de

pH: 7.6 da Urer. 4°C de Ureyemez. Aerobtur.
m Biyokimyasal olarak fazla aktif degildir.
m Isl, kuruluk ve antiseptik maddelere dayaniksizdir.

m Hucre disi ve ici pigment , ekzotoksin yapmaz.
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Burkholderia mallei

m Piyojen bir bakteridir. Endotoksini zehirlidir. Hayvanlarla ilgili veteriner,

hayvan bakicisi, ciftci ve laboratuvar calisanlarinda bu hastalik gorulebilir.
m Tek tirnaklilarin hastaligidir. Atlarda kronik, esekte akut seyreder.

m Akut sekilde genel durum bozuklugu, eklem agrilar, ates vardir. Once
burun mukozasinda vezikuller olusur. Mukuslu, irinli salgl cikar. Sonra deri
ve kas icinde irinli sislik olusur. Lenf bezleri de sis ve iltihaplidir. Tedavisiz
hayvanlar 2-4 haftada oOlUr. Tedavisiz insan 10 gunde olur. Hastalik

sonunda uzun sureli bagisiklik olusmaz.
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Burkholderia pseudomallei

m Gram (-),kucuk, pleomorfik, hareketli, bipolar boyanan basillerdir.

m Hareketi, jelatini eritmesi ve tek tirnaklilar icin patojen olmamasi ile

ruam basilinden ayrilir.
m Kuruluga dayanikli, 1si ve dezenfektanlara duyarhdir.

m |ki ekstrasellller toksini vardir.
- Letal hemorajik
— Nekrotizan ve proteolitik

— Ayrica endotoksini vardir.
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m Melioidoz etkeni. kobay, fare gibi kemiricilerde gorulur.

m Akut ya da kronik olabilir. Olime neden olabilen akut melioidozun ilk
belirtileri ates, titreme, OksurUk, kanli ve irinli balgam, ishal ve karin
agnisidir. Akcigerlerde iltihaplanma ve irin birikimi, sarilik, karaciger ve

dalakta buyume olabilir.

m Tropik ve subtropik bolgelerdeki toprakta, yavas akan ve birikinti sularda,

pirin¢ tarlalarinda yaygin
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Filipinler, GUney Dogu Asya, Kuzey Avustralya, Papua Yeni Gine’de yaygin.

Hastaligin karakteristik lezyonu apsedir.

Etken cogunlukla deri yoluyla girer, hematojen yolla yayilir

karaciger, dalak, kemik, deri, vs.)

Tani: Kultar ve identifikasyon ile yapilir.

(Akciger,
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Image copyright Dennis Kunkel Microscopy
http://www.denniskunkel.com/

25



B. pseudomallei infeksiyonlari

m Akciger infeksiyonu
m Akut sUpuratif (irinli) infeksiyon
m Kronik stpuratif infeksiyon

m Septisemik melioidoz (% 95 olumle sonlanir.) Tedavi ile % 50

basari
m Etkili : Tetrasiklin, kloramfenikol, TMP-SMZ

: Ampisilin, eritromisin, gentamisin, streptomisin, penisilin
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Burkholderia cepacia

BCC bakterileri cok dayanikhdir. 18 tane var.

Suda ve toprakta genellikle bulunur ve nemli cevrelerde uzun sure

yasarlar.

Topikal antiseptik olarak kullanilan betadin icinde ve son zamanlarda

gargaralarda da bulunmustur.

Kistik fibrozis ve kronik granulomatoz hastalik gibi immun sistemi
baskilayan hastaliklari olan kisilerde siklikla akciger infeksiyonuna neden

olur. Pnomonide olum % 35 olarak verilmekte.
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B. cepacia :

Tedavide seftazidime, doksisiklin, piperasillin, meropenem,

kloramfenikol ve trimetoprim/sulfametoksazol kullantlir.
Birinci secenek TMP/SMZ dir,

Ancak hipersensivitie intolerans veya direnc¢ oldugunda diger

alternatifler secilir.

Aminoglikozitlere ve polimiksin B ye dogal olarak direnclidir.

Materyallerden ayirimda besi yerlerine eklenerek kullantlirlar.
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Vibriolar

m Vibrio cholerae
m Vibrio parahaemolyticus

m Vibrio vulnificus
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Vibrio cinsinin genel ozellikleri

Gram (-) dir. Fakultatif anaerob, fermentatif basiller.

Egri, hafif kivrik, sert vucutludur.

Bir uclarindaki bir veya birkac flagella ile cok hareketlidir.
Kapsulsuz

Glikoz tek karbon kaynaklaridir.

Oksidaz (+), Katalaz (+)

Jelatinaz (+) Indol (+) dir.

Asla ureaz ve H,S yapmazlar.
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Basit besiyerlerinde ve genis bir sicaklik araliginda Ureyebilirler.

Tom Vibrio turleri Uremek icin NaCl’ ye ihtiyac duyarlar.

V.cholerae tuzsuz ortamda da urer.

Genis pH araligini tolere edebilirler. Fakat mide asidine
duyarhdirlar. Gastrik asit uretiminin azaldigl ya da notralize

oldugu hastalar Vibrio enfeksiyonlarina daha duyarhdirlar.

Insanlarda hastalik olusturan en o©nemli tir V. cholerae,

V.parahaemolyticus ve V. vulnificus
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Vibrio cholerae

m Kolera hastaliginin etkeni

m Virglle benzer comaktir. Birkaci bir arada S, C
gibi gorulebilir.

m Eski kultdrunde invollUzyon ve sferoplast sekilleri

olabilir.

m Tek flagellasl ile cok hareketlidir.
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Vibrio cholerae

m Genel besiyerinde urer ancak alkali besiyerinde daha kolay urer.

m pH:7.4-9.6, ortalama Ureme i1sisit 30-40 C

m Asite dayaniksiz. Jelatin ve koagule serumu eritir.

m Musinaz’i ve RDE (reseptor destroying enzim)i vardir.

m MC de once renksiz sonra pembe renkli koloni yapar. Laktoz gec (+) dir.

m Ayrica Alkis, Ozsan besiyeri ve TCBS( TiyosUlfat, Sitrat, Bile, Sukroz) (besiyeri

yesil koloniler sari) de Urer.
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Antijenik Yapl

m H antijenleri ortaktir.

m V.cholerae lipopolisakkarit yapidaki O hucre duvar antijeninin dogasina

gore 3 major subgruba ayrilir

1. V.cholerae 01
2. V.cholerae 0139
3. V.cholerae non-01 (02-0138)

mV.cholerae’nin klinik onemi olan ve epidemilere yol acan turleri O1 ve

0139 Bengal serogruplaridir.
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A antijenlerinin A, B, C antijenik determinantlarina gore

3 farkli serotipi vardir.

Alt Tip Tasidiklar: O Ag'leri
Ogawa A,B
Inaba A,C

Hikojima A,B,C
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V.cholerae 01’ in

m Biyolojik ozellikleri farkl iki biyotip
— V.cholerae klasik (ilk 6 pandemi)

- V.cholerae eltor (7. pandemi)

m Bu iki vibrionun DNA yapilari aynidir. Her ikisi de O1

serogrubundadir.

m Ikisi de kolera toksini olusturur ve hastalik etkenidir.

m Ayirici ozellikleri;
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V. Cholerae klasik be biyotip Eltor’ un ayirici ozellikler:

Ozellikler B|yot|p Eltor

Kanli Agarda hemoliz

Tavuk eritrositlerini aglutine - +
etme

CAMP test - +
Voges-Proskauer - +
Polimiksin B duyarlihg + -

m V. cholerae klasik alkali peptonlu buyyonda 4-8 saatte buyyon

berrak kalarak ve yluzeyde zar yaparak Urer.

m Eltor ise cabuk bulaniklik yapar ve daha kalin zar ile Urer.
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Direnclilik

Isi, dezenfektan, kuruluk ve asitlere duyarli
55 C’ de 15dk. da olur.
%5 lik fenolde 2dk. da olur.

Kemoterapotiklerin coguna duyarh (Kloramfenikol,

tetrasiklin, gentamisin, ampisilin)
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Virlilans ve Patojenite Ozellikleri

Hareket: Bagirsak mukozasina ulasma

Pilus: Bagirsak mukozasina kolonizasyon
Hemaglutinin: Bagirsakta kolonizasyon
MUsinaz: Bagirsaktaki mukus bariyerini yikar

Kapsul (O 139): fagositozu Onler, serumun bakterisid etkisine

direnc

Kolera toksini: Sivi ve elektrolit kaybina neden olan bir enterotoksin
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Hastalik gelisiminde etkili faktorler

Konak organizmanin direnci
Alinan bakteri sayisi ( yaklasik bir milyar)
Alinan bakterilerin virulansi

Mide asitliginin duzeyi
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Kolera Toksini

A ve B parcalarindan olusmustur.
A, Al ve A2 diye iki kisimdan olusur.

A1 biyolojik ve enzim aktivitesinden sorumludur. A2 ise, A1l'i B’ye

baglayan birlestirici kisimdir .

B parcasi, enterotoksinin baglanma parcasidir. ince bagirsakta

gangliozid reseptore baglanmayi saglar.
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m Agiz yolu ile alindiktan sonra bir dizi olay gerceklesir;
m Tutunma ve kolonizasyon
m Kolera toksininin salgilanmasi

m Al alt biriminin aktivasyonu: B alt birimi membran reseptorune baglandiktan
sonra A alt birimi B den ayrilir ve hucre membranini gecer. A1 ve A2’ vyi

birlestiren disulfit bagi kirillir ve A1 altbirimi aktive olur.
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m Adenilat siklaz aktivitesinde artis ve cAMP birikimi, Kolerajen de

hucre icindeki CAMP artisina neden olur.

m Barsaktan sivi kaybinin artmasi. Hucre ici cAMP artis, bu etki ile
hucrelerden barsak bosluguna bol miktarda su, klorur ve bikarbonat
iyonlari salinir. Salinan litrelerce sivinin  geri emilimi yeterl

olmadigindan surgun ve kusma ile disari atilir. (Saatte 1It ye varan

sivi kaybt)
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Kolera toksininin etki mekanizmasi

m Kolerajen adi da verilen toksin 2A ve 5B alt birimi icerir.

Hucre icinde adenilat siklazi aktive eder.

m CAMP konsantrasyonunu arttirir. Barsak bosluguna Na, Cl,

K, HCO5 ve su gegisi artar. Geri emilim yeterli olmaz.
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Kolera hastaliginda klinik
m WKulucka donemi 2-3 gundur. Hastalik ani kusma ve surgunle
baslar.

m Diski once fekaloid sonra pirinc suyu gorunumunde ve balik

kokusundadir.
m Diskilama ikintisiz, buruntusuzdur. 5-12 saatte;

m idrar azalir, anUri olabilir. Ates yok, parmak uclarinda siyanoz

(oksijensizlik sonucu morarma) vardir.
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Kol ve bacaklarda agnli kramplar vardir.

Apati (hissizlik), gozlerin cukura kagcmasi ve camasirci eli ol.
Karin cokmus fakat yumusaktir. Refleksler azalir.

Hastalik ilerledikce kalp sesleri nabiz zayiflar.

Asidoz (asirn asit birikimi ya da bikarbonat kaybi) ve koma ile birka¢c gunde olum

gorulur.
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Vibrio cholerae infeksiyonu

3. Diseasg

Hypoveolemic shock
Acidosis

Vomiting _ﬁ\*
Diarrhea —__
Muscle cramps Tt i

L

1. Entry

2. Colonization

4. Exit {in one to many
liters of fluid per day)
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Kolerada laboratuvar bulgular

m Hemokonsantrasyon (vucuttaki sivi dengesinin negatif ydnde degismesi ile
azalan plazma miktarina bagh olarak kan akiskanligl azalmasi)

m Agirasidoz
m Kan proteinlerinin nisbi cogalmasi

m Hipopotasemi* (Gecikme ve yetersiz tedavide gorullr).

*hipopotasemi: Serum potasyum dizeyinin normalden disuk olmasi
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Kolera hastalig

Kuzey yari kirede en ¢cok yaz ve sonbaharda gorullr. Endemik toplumlarda 1-5 yas

grubunda yetiskinlerin 10 kati goralur.
1. Asemptomatik sekil

2. Kolera diyaresi

3. Hafif kolera (Kolerin)

4. Kolera gravis (esas kolera sekli)
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m 5. Kolera sikka (Koleranin en agir seklidir. Cok akut baslar. Aniden karin
bosluguna sivi dolmasi, diskilamaya firsat olmadan kollaps (Dolasim
yetersizligine bagh olarak kan basincinda dusme ile belirgin ileri derecede

bitkinlik) ve sok ile 6lum olur.

m O. Tifoid kolera (38-39°C atesle daha cok cocuklarda gorulur. Tifoya benzer

tablo olusturur.)
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Tani

Vibriolar peptonlu suda oda derecesinde 14 gun canl kalabilir.

Taze diskil veya 4-6 saatlik peptonlu su ekiminden lama 1d. + 1d. O grup

serumu karsilastirilir. Aggl.

Materyalden hazirlanan preparat floresan antikor teknigi ile incelenir. ik

vakada kullaniimaz.

Ekimler yapilarak(zenginlestirme ve sonra selektif ve selektif olmayan

besiyerlerine) incelenir.
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m Aralikli iki serumla yapilacak serolojik tani gecirilen infeksiyonu takipte

yararlidir. Tasiyicilikta 12 hafta veya daha uzun yuksek antikor titresi

olur.

m Kolera kirmizisi deneyi: Nitratlari nitritlere donusturduklerinden
klturlerine H,SO, konuldugunda indol meydana gelmesinden dolayi

kKirmizi bir renk ortaya cikar. (Nitrozo indol) cholerae 6zel degil bir cok

vibrio da gorulur.
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Asllar

m Ol bakteri asisi (inaba-Ogawa)
m WC-BS (Whole cell-B subunit)
m Canli attenue asi (CVD 103-HgR)
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DSO’niin dnerisine gore kolera siipheli hastada yapilmasi
gerekenler;

Dehidratasyonun degerlendirilmesi.
Rehidratasyonun saglanmasi ve hastanin yakin izlenmesi.
Ishal duruncaya kadar kaybedilen sivinin yerine konmasi.

Oral antibiyotik tedavisi ( Kusma durup hidratasyon saglaninca):
Doksisiklin => Tek doz, Tetrasiklin => 3 gun, TMP-SMZ => 3

gun, Florokinolonlar vs. ile yapilir.

1994 de Ankara’daki vakalarda sadece kinolonlara duyarl bulunmustur.
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Vibrio parahaemolyticus

Ik Japonya’da deniz Urlinlerinin  yenmesiyle olusan besin
zehirlenmelerinde Fujino tarafindan bulunmus. Japonya ve Guneydogu
Asya’ daki bakteriyel gastroenteritlerin en sik nedenidir.

Tuzculdur. Kutupsal Kirpik disinda de olusturabilir. Basit
by.de en az % 2 tuz konsantrasyonunda urer. %7-8 NaCl ile uremesi

artar.
Laktoz (-) dir.

Hastalik, bagirsaklara yerlesip mukozada cogalan vibriolarin termolabil
bir hemolizin olan toksini ile (Kanagawa hemolizini) meydana gelir.
Besin alimindan 6-20 h. sonra sid-detli kusma ve bol sulu ishalle
gorulur. Genellikle 2-3 gunde iyilesme olur.

Tani: Diskidan soyutlanarak konur.
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V. vulnifucus

Kivrik, gram negatif basiller. Fermentatif, fakultatif anaeroptir.
Ureme icin tuza ihtiyac duyar.
Virulansi polisakkarit kapsul varhigl ve hidrolitik enzimlerle iliskilidir.

Enfeksiyon bir yaranin kontamine tuzlu suya maruz kalmasina veya

uygunsuz hazirlanmis deniz kabuklusunun yenilmesiyle bulasir.
Tani: kan ve yara yeri kulturu

Tedavi: Ciddi enfeksiyonlarda antibiyoik tedavisi; Monosiklin ya da

doksisiklinin seftriakson veya sefotaksim ile kombinasyonu.
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