
Brusellozis enfekte hayvanlardan insanlara do¤-
rudan temas, süt ve süt ürünlerinin taze olarak tüke-
tilmesi ve/veya enfekte damlac›klar›n inhalasyonu ile
bulaflabilen bir enfeksiyon hastal›¤›d›r (1). Geliflmifl
ülkelerde tamamen ortadan kald›r›lmakla birlikte,
hayvanc›l›¤›n yo¤un, çi¤ süt ve süt ürünlerinin, tüke-
timinin yayg›n oldu¤u ülkemizde ve geliflmekte olan
ülkelerde halen önemli bir halk sa¤l›¤› sorunu olma-
ya devam etmektedir (2, 3). Hastal›k ilk kez Hipokrat
zaman›nda “humma” olarak tan›mlanm›flt›r, 1886’da
Bruce ilk kez etkeni izole etmifl, mikrokok olarak ifa-
de etmifl ve bu etkenin yapt›¤› enfeksiyonu “Malta
hummas›” olarak adland›rm›flt›r, 1895’de Bang düflük
yapan s›¤›rlardan “Bacillus abortus’u izole etmifl,
1920’de ise Alice Evara brusella terimini kullanm›flt›r.
Hastal›k için Malta atefli, peynir hastal›¤› ya da ondü-
lan atefl gibi isimler verilmifltir (4). 

EEttiiyyoolloojjii

Brucella melitensis (B.melitensis); esas olarak
koyun ve keçilerde, B.abortus: daha çok s›¤›r ve
manda, B.canis: köpeklerde, B.ovis: koyun, B.suis:
domuz, B.neomatae: ratlarda enfeksiyon yapar. Bru-
sella küçük, aerobik, hareketsiz gram negatif koko-
basildir. Basil 0.5x1.5 mikrometre büyüklü¤ünde olup
37 0C (10-40 0C), pH:6.6-7.4’de optimal ço¤al›r. Hemo-
litik olmayan, pigmentsiz düz ya da pürüzlü koloni ya-
par. B. melitensis ve B.canis daha viruland›r. Düz ko-
loniler daha viruland›r, virulanstan hücre duvar›nda-
ki lipopolisakkarit sorumludur. Katalaz pozitif olup,
oksidaz ve üreaz pozitifli¤i de¤iflkendir (5, 6). Mikro-
organizma 600C’de 10 dakikada, %0.1 fenolle 15 daki-
kada tahrip olur. Mide asidi basili öldürmeye yeterli-
dir, antiasidler enfeksiyon riskini art›rmaktad›r. Hay-
vanlar›n bar›nd›¤› ah›rdaki tozlarda 6 hafta , suda 10

hafta, düflük materyalinde 75 gün, çi¤ sütten yap›lm›fl
tuzsuz krema ya¤›nda (buzdolab› flartlar›nda) 142
gün, %10 tuz içeren salamura peynirde 45 gün, %17
tuz içeren salamura peynirde 1 ay yaflar (4). 

EEppiiddeemmiiyyoolloojjii

Brusella hayvanlarda yaflam boyu enfeksiyona
neden olur, düflük, sterilite ve mastit etkenidir. Bu zo-
onozun temel özelli¤i tüm evcil ve yabani hayvanlar›
etkileme kapasitesidir. Bu nedenle dünya da oldukça
yayg›nd›r. Bulafl s›kl›kla cilt, konjunktiva, gastroin-
testinal sistem ve inhalasyonla olmaktad›r (1-6). Ve-
teriner, mezbaha iflçisi ve hayvanc›l›kla u¤raflanlar-
da cilt, inhalasyon ve konjunktival bulafl görülmekte-
dir. Genifl kitleleri etkileyen gastrointestinal bulafl ise
çi¤ sütten yap›lan peynirin tüketilmesi ile olur. Et ile
geçifl, çi¤ et yeme al›flkanl›¤›n›n az olmas› nedeniyle
daha azd›r. ‹nsandan insana geçifl çok nadirdir, an-
cak kan transfüzyonu, kemik ili¤i transplantasyonu,
transplasental ya da perinatal geçifl bildirilmektedir
(7, 8). Amerika Birleflik Devletleri (ABD)’nde bildirilen
brusellal› olgular›n %10’undan az›n› çocuklar olufl-
turmaktad›r. Norveç, Belçika, Hollanda ve Finlandiya
gibi geliflmifl ülkelerde tamamen eradike edildi¤i bil-
dirilmektedir, ülkemizde bruselloz morbiditesi yük-
sek, mortalitesi düflük olan ve yayg›n görülen bir en-
feksiyon hastal›¤›d›r. Ülkemizde özellikle Ankara
ovas›, Konya, Do¤u ve Güney Do¤u Anadolu bölge-
sinde yayg›nd›r. Türkiye’de y›ll›k insidans
0.59/100.000, ABD’de ise 0.1/100.000 olarak bildiril-
mektedir (9). Hastal›k her yafl ve cinsiyette görülür.
Yaz ve bahar aylar›nda daha fazla görülür. ABD’de
brusellozlu olgular›n %85’i hayvanc›l›kla u¤raflmak-
tad›r, %15’inde pastörize olmam›fl süt ürünlerinin
kullan›m›yla geçifl vard›r. Bruselloz asl›nda meslek
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hastal›¤› olarak daha çok görülmesine ra¤men besin
hijyeni ve sanitasyonun iyi olmad›¤› ülkelerde her
kesimi etkilemesinden dolay› meslek hastal›¤› olma
özelli¤inden ç›km›fl, genifl kitleleri etkileyen bir en-
feksiyon hastal›¤› olmufltur (9). 

PPaattooggeenneezz

Brusella hücre içi bakteridir, nötrofillerde myelo-
peroksidaz ve H2O2 sistemini bask›layan adenin ve
5- guanosin monofosfat üretirler. Makrofajlarda fa-
gozom-lipozom füzyonunu inhibe ederler. Süperok-
sid dismutaz gibi oksidatif sistemi inhibe eden en-
zimler üretirler. ‹lk savunma polimorf nüveli lökosit-
lerce olur, olaya mononükleer hücreler kar›fl›r. Hüc-
re içine giren bakteri replike olmaya bafllar ve bölge-
sel lenf nodlar›na tafl›n›r. Lenf nodunda yeterince tu-
tulmazsa bakteriyemi olur ve di¤er organlara tafl›n›r.
En çok kemik ili¤i, dalak, karaci¤er ve böbrek tutulu-
mu görülür. Brusella tipleri farkl› patojeniteye sahip-
tirler, B.melitensis en virulan oland›r, di¤erleri hücre
içinde öldürülebilirken B.melitensis öldürülemez.
Geçikmifl tip hipersensitivite reaksiyonuna ba¤l› gra-
nülomatöz enfeksiyon görülür (9, 10). Hücresel im-
münite ön plandad›r. Enfeksiyon kontrolü T lenfosit-
lerce salg›lanan özellikle Th1 tipi sitokinlerin makro-
fajlar›n bakterisidal mekanizmalar›n› aktive etmeleri
ile gerçekleflmektedir. Humoral immünite ise k›smen
etkilidir. Bafllang›çta Ig M sonra Ig G salg›lan›r, daha
sonraki total art›fltan sorumlu olan Ig G’dir. Tedavi ile
iyileflen olgularda Ig G azal›r ancak Ig M y›llara göre
düflük titrede kalabilir. Ig G yüksekli¤i persiste edi-
yorsa ya da titre giderek art›yorsa enfeksiyonun de-
vam etti¤i ya da rölaps geliflti¤i düflünülür (5, 9, 10).
Kiflinin immün yan›t› al›nan bakteri miktar›na, bakte-
ri tipine, hastan›n yafl›na, önceden ald›¤› tedaviye
ba¤l› olarak de¤iflmektedir. ‹ntraselüler bakteri ol-
mas›ndan dolay› kronik enfeksiyon e¤ilimi vard›r,
nüks görülmektedir. 

KKlliinniikk

‹nkübasyon süresi 2-3 haftad›r. Bafllang›çta
semptomlar genellikle nonspesifiktir. S›kl›kla atefl
yüksekli¤i, halsizlik, terleme (%90) yak›nmas› vard›r.
Atefl yavafl yavafl art›fl göstererek en yüksek seviye-
ye ulafl›r, ard›ndan ayn› flekilde yavafl yavafl azalma
olur (tipik dalgal› atefl) (5, 6, 7). Çocukluk ça¤› brusel-
la enfeksiyonunda eklem yak›nmalar› s›kl›¤› %17-83
olarak bildirilmektedir ((3, 5, 6). Hepatosplenomega-

li, lenfadenopati, artrit, anemi, lökopeni, trombosito-
peni en s›k rastlanan klinik ve laboratuvar bulgular›-
d›r. Klinik görünüm de¤iflik flekillerde karfl›m›za ç›ka-
bilir.

Subklinik seyreden olgular; asemptomatiktir. Dü-
flük titrede serolojik test pozitifli¤i ve kültür negatifli-
¤i vard›r. Daha çok hayvanc›l›kla u¤raflan eriflkinler-
de görülür. 

Akut ve subakut enfeksiyon; tan›dan önce semp-
tom süresi 2-3 ay ve 3 ay-1 y›l kadard›r. Nonspesifik
semptom ve bulgular (yorgunluk, halsizlik, terleme,
bafla¤r›s›, ifltahs›zl›k, atefl yüksekli¤i, artralji, hepato-
megali, splenomegali, lenfadenopati) görülür. Sero-
lojik testler ve kan kültür pozitifli¤i ile tan› konur. 

Lokalize enfeksiyon; akut ya da kronik olgular te-
davi edilmez ise lokalize enfeksiyon geliflir. Semp-
tom ve bulgular tutulan organa göre (menenjit, apse
ve artrit gibi) de¤iflir. Tan› serolojik testler ve kan
kültürü ile konur.

Kronik enfeksiyon; nöropsikiyatrik semptom ve
subfebril atefl ile baflvururlar, serolojik testler düflük
titrede pozitif olabilir, kan kültürü negatif olup s›kl›k-
la lokalize enfeksiyon fleklinde seyreder.

RRööllaappss

Tedavi bitiminde 2-3 ay sonra ortaya ç›kar, sero-
lojik testler ve kan kültür pozitifli¤i ile tan› konur. Tek
ilaç ve k›sa süreli tedavide rölaps s›k görülür. Genel-
likle %3-40 oran›nda rölaps bildirilmektedir (9, 10).

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr

11--GGaassttrrooiinntteessttiinnaall ssiisstteemm:: ‹fltahs›zl›k, bulant›, kus-
ma, kar›n a¤r›s›, ishal, konstipasyon ve kolit olabilir.
Karaci¤er enzimlerinde orta dereceli art›fl, ikter gö-
rülebilir. Diffüz hepatitten granülomatöz hepatite ka-
dar de¤iflen bulgular tan›mlanm›flt›r. Hatta mikrono-
düler siroz benzeri tablo eriflkinlerde bildirilmektedir.
B.suis’de karaci¤er ve dalakta süpüratif apse ve kro-
nikleflince kalsifiye apse olabilir. Kolesistit, pankre-
atit, peritonit ve kolit görülebilir (10, 11). 

22--KKaass//EEkklleemm ssiisstteemmii:: Genellikle B.melitensis’de
ortaya ç›kar. Septik artrit (%50’sinde bakteri ürer.)
ve reaktif tip artrit dolaflan immünkomplekse ba¤l›
ortaya ç›kar. Poliartrit formu romatik atefl ve siste-
mik lupus eritematozus (SLE) ile, monoartrit ise tü-
berküloz, pyojenik artrit ve reaktif artrit ile kar›flabil-
mektedir (9, 10, 12). Büyük eklemler özellikle diz ve
ayak bile¤i s›k tutulur. Brusella antijeni sinoviyal s›-
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v›da gösterilmifltir. Çocuklarda yap›lan bir çal›flma-
da %59.6 oran›nda artrit gözlenmifltir (13). Spondilit
kronik brusellozlu yetiflkin olgular›n %30’unda bildi-
rilmektedir, s›kl›kla lumbosakral vertebra tutulur.
Erken dönemde radyolojik bulgu olarak vertebrada
erozyon, disk aral›¤›nda daralma ve yumuflak doku
abseleri geliflir, ilerleyen dönemde vertebral dest-
rüksiyon, çevrede skleroz, osteofit oluflumu sapta-
n›r. Vertebra tutulumu olan olgularda %20 oran›nda
rölaps bildirilmektedir. Sakroilitis eriflkinlerde
%26.3 oran›nda bildirilmektedir, ancak çocuklarda
nadir görülür (9, 10).

33--NNöörroolloojjiikk:: Nörolojik komplikasyonlar eriflkin-
lerde %2-5, çocuklarda %1 oran›nda görülmektedir.
En s›k menenjit görülür. Akut ya da kronik seyirli
olabilir, kronik form tüberküloz menenjitle kar›fl›r.
Olgular bafla¤r›s›, atefl yüksekli¤i ve konvülziyon ile
baflvurabilirler. Beyin omurilik s›v›s› (BOS)’nda len-
fositik pleositoz, protein yüksekli¤i, glukoz düflüklü-
¤ü saptan›r. BOS kültüründe üreme oran› düflüktür
ancak serolojik olarak özellikle Coombs’lu aglüti-
nasyon pozitifli¤i saptanmas› tan›da önemlidir (10,
14). Brusella beyin absesi s›k görülmemekle bera-
ber karfl›lafl›lan komplikasyondur. Tedavi süresi ço-
cuklarda ortalama12 hafta, eriflkinde 9 aya kadar
uzayabilmektedir.

44--KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr ssiisstteemm:: Endokardit görülür,
s›kl›kla aort kapa¤› tututur, olgular›n ço¤unda kardi-
yak anomali vard›r. Medikal tedaviye ra¤men ço¤u
olguda kapak replasman› gerekmektedir. Mikotik
anevrizma, perikardit, myokardit geliflebilir (10, 15). 

55--SSoolluunnuumm SSiisstteemmii:: Genellikle aerosollerin inha-
lasyonu ile geliflir, ancak hematojen yay›l›mla da or-
taya ç›kabilir. Bronkopnömoni, akci¤er absesi, pnö-
motoraks, plevral effüzyon görülebilir. Akci¤er grafi-
si normal olabilir, tek veya multipl nodüller, miliyer
görünüm ve hiler lenfadenopati saptanabilir (10). 

66--GGeenniittooüürriinneerr ssiisstteemm:: Genellikle tek tarafl› epi-
didimoorflit görülür. Komplikasyon sistemik enfeksi-
yon s›ras›nda geliflebilir ya da hasta sadece bu bul-
gu ile gelebilir. Pyelonefrit, glomerulonefrit, renal
abse ve sistit yapar. Proteinüri, hematüri, steril pi-
yüri olabilir (4, 10). 

77--HHeemmaattooppooiieettiikk SSiisstteemm:: Anemi, lökopeni, trom-
bositopeni ve nadiren pansitopeni görülebilir. Hi-
persplenizm, hemofagositoz, kemik ili¤inde granü-
lomlar tan›mlanm›flt›r. ‹mmünkomplekslere ba¤l› ya
da sepsis nedeniyle kemik ili¤i depresyonu sonucu
hematolojik komplikasyonlar geliflir (13, 16-18). Ço-
cuklarda yap›lan çal›flmalarda anemi görülme ora-

n› %11.6-30 olarak bildirilmektedir (13) ancak bu
oran %74’e kadar yükselebilmektedir (17). Anemi,
immün hemoliz, kanama, hipersplenizm ve infeksi-
yona ikincil olarak demir metabolizmas›ndaki de¤i-
fliklikler ile aç›klanabilir (17). Yap›lan çal›flmalarda
lökopeni (<4000 / mm3) ve trombositopeni (<
150.0000/ mm3) çocuklarda %7.7 oran›nda, eriflkin-
de ise s›ras›yla %45 ve %39.5 oran›nda bildirilmek-
tedir (16, 17 ).

88--CCiilltt:: Eritema nodosum, papül, püstül, rafl, pete-
fli, purpura, granülomatöz vaskülit, subkutan nodül
görülebilmektedir. 

99--GGöözz:: Üveit, koroidit, sklerit geliflebilir.
1100--EEnnddookkrriinnoolloojjiikk:: Tiroidit, uygunsuz antidiüretik

hormon (ADH) sendromu, adrenal gland tutulumu
görülebilir.

TTaann››

Semptom ve bulgular nonspesifiktir ve bir çok
hastal›¤› taklit edebilir. Ayr›nt›l› anamnez, ailede
benzer semptomlu bireyin varl›¤›, ailenin hayvanc›-
l›kla u¤rafl›p u¤raflmad›¤›, pastörize edilmemifl süt
ve süt ürünleri tüketme öyküsü mutlaka sorulmal›d›r.
CRP pozitifli¤i, sedimantasyon yüksekli¤i, anemi, lö-
kopeni ya da normal lökosit, trombositopeni, pansi-
topeni görülebilir. 

11--KKüüllttüürr:: Kesin tan› yöntemidir. Brusellozdan flüp-
he ediliyorsa atefl yüksekli¤i olsun ya da olmas›n en
az 2 kan kültürü al›nmal›d›r. Önceden Castenada bi-
fazik kan kültürleri kullan›l›rd›, kültür 30 gün bekleti-
lirdi. Ancak flimdi BACTEC sistemi ile kan kültüründe
yaklafl›k 5 gün, kemik ili¤i kültüründe 7 günde üretil-
mektedir. Üniversitemizde Gediko¤lu ve arkadafllar›-
n›n çal›flmas›nda brusellozlu olgular›n kan kültürün-
de %70-80, kemik ili¤i kültüründe %92 oran›nda üre-
me oldu¤u bildirilmektedir (19). Literatürde çocuklar-
da kan kültüründe B.melitensis üremesi %1.9-43 ora-
n›nda bildirilmifltir (20, 21). Ayr›ca BOS, idrar, eklem
s›v›s›, anne sütü, plevral s›v›, peritoneal s›v›, vajinal
ak›nt›, enfekte doku ve abse kültürlerinde etken üre-
tilebilir.

22--SSeerroolloojjiikk TTeessttlleerr::
RRoossee--BBeennggaall;; Lateks agglütinasyon testidir. Orta-

lama %97 pozitiflik saptan›r. Tarama testi olarak kul-
lan›l›r.

BBrruusseellllaa aaggggllüüttiinnaassyyoonn tteessttii;; Titre > 1/80 ve >
1/80-1/160 ise anlaml›d›r. Bu de¤erler ya aktif enfek-
siyonu ya da geçirilmifl enfeksiyonu gösterir. Veya
iki hafta arayla tekrarlanan titrede 4 kat ve üzeri ar-
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t›fl olmas› aktif enfeksiyon lehinedir. Titre 1/80 alt›n-
da ise flüpheli olarak de¤erlendirilir, iki hafta sonra
tekrarlan›r, titre negatif ya da halen düflük ise bru-
sellozdan uzaklafl›l›r, Çünkü kolera, tularemi, akci¤er
tüberkülozu, myelom, SLE, yersinia enfeksiyonu ve
keçi sütü içenlerde yalanc› pozitiflik görülmektedir.
Enfeksiyonda yalanc› negatiflik de görülebilir, bu du-
rum antijen ya da antikor fazlal›¤›nda olabilir, bu ne-
denle serumlar› dilüsyonlu çal›flmak gerekir. Yine
yalanc› negatiflik, IgG ve IgA tipi blokan antikor var-
l›¤›nda görülebilir. Bu durumda antijen antikor reak-
siyonu olsa da pozitif aglütinasyon gözlenmez, bu
durumda serumlar› Coombs’lu yöntemle çal›flmak
gerekir (4, 5, 9, 10). 

22--MMeerrkkaappttooeettaannooll ((22 MMEE));; Brusella agglütinasyon
totali gösterir, 2 ME ile Ig G ve Ig M ayr›m› yap›l›r. 2
ME ile Ig M’deki bisülfit ba¤› k›r›larak Ig M parçala-
n›r ve geriye kalan Ig G saptan›r, aktif enfeksiyonu
gösterir (4, 5, 9, 10).

33--BBrruusseellllaarrggeenn ddeerrii tteessttii:: Brusellan›n stoplazmik
proteininden elde edilen ekstreler subkutan enjekte
edilir, 24 saat sonra endurasyon saptanmas› duru-
munda pozitif olarak kabul edilir. Tarama testi olarak
kullan›labilir.

TTeeddaavvii

Brusella hücre içine yerleflti¤inden ve fagolizo-
zom asidik oldu¤undan dolay› hücre içine geçebilen
ve asidik ortamda etkili olan antibiyotikler kullan›l-
mal›d›r (22, 23). Monoterapi nüks oran› yüksek oldu-
¤undan tercih edilmez. 

Eriflkinde; Tetrasiklin + streptomisin, doksisiklin +
rifampisin, doksisiklin + streptomisin ya da ofloksasi-
lin+ rifampisin kombinasyonlar› ortalama 6 hafta sü-
re ile kullan›lmaktad›r (23, 24).

Çocuklarda; Trimetoprim-sülfometaksazol (TMP-
SMZ) (10 mg/kg/gün) + rifampisin (20 mg/kg/gün)
kombinasyonu 4-6 hafta + gentamisin (5-7
mg/kg/gün, 5 gün), 8 yafl›n üzerinde doksisiklin içe-
ren kombinasyon (doksisiklin + rifampisin) tedavisi
verilebilir (5, 7, 13). 

Nörobrusellozda; Rifampisin + doksisiklin + 3. ku-
flak sefalosporinler ya da TMP-SMZ ve gentamisin
3’lü kombinasyonu önerilmektedir. Tedavi süresi ço-
cuklarda ortalama 3 ay, eriflkinlerde 9 ay kadar uzun
olabilmektedir (14, 24). 

Endokardit varsa rifampisin + doksisiklin ve gen-
tamisin, TMP-SMZ kombinasyonu verilir, tedavi sü-
resi 6-9 haftad›r (15).

AAyy››rr››cc›› TTaann››

Sifiliz, tifo, tüberküloz, toksoplazmozis, romatiz-
mal hastal›klar, hematolojik maligniteler, kronik me-
nenjit yapan hastal›klar düflünülmelidir.

KKoorruunnmmaa

Kesimhanede çal›flan eriflkinlere özel giysi, göz-
lük kullanmalar› ve dikkatli kesim önerilir. Çi¤ et ve
pastörize olmam›fl süt/süt ürünleri kullan›m› önlen-
melidir. As›l eradikasyon evcil hayvanlar›n enfeksi-
yondan korunmas›d›r. Türkiyede 1984 y›l›nda baflla-
m›fl, veterinerlik kanununda yer alan kriterlere göre;
B.abortus S19 afl›s› danalara ve B.melitensis REV1
afl›s› koyun ve keçilere uygulanmaktad›r. ‹nsanlar
için afl›lamada ilk kez 1906’da öldürülmüfl afl› kulla-
n›lm›fl ancak yetersiz bulunmufltur. 1952’den beri
Rusya’da canl› afl› uygulanmaktad›r. Fransa’da intra-
dermal mellitin deri testi negatif olanlara, canl› afl› 2
hafta ara ile 2 doz, 12-18 ay sonrada rapeli yap›lmak-
tad›r (4, 5, 10).

Sonuç olarak bruselloz komplikasyonlar›n›n fazla
olmas›, ifl gücü kayb›na yol açmas› ve genifl kitleleri
etkileyebilmesi nedeniyle önemli bir enfeksiyon has-
tal›¤›d›r. 
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