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IV 

ÖZET 

Doğu Anadolu Bölgesinde ġarbon Etkeni ve Seroprevalansının AraĢtırılması 

Amaç: Şarbon; Bacillus anthracis endosporlarının vücuda deri, solunum ya da 

gastrointesitinal yolla girmesiyle oluşan özellikle otçul hayvanların içinde bulunduğu 

bir grupla yayılan, ölümcül bakteriyel bir zoonozdur. Bacillus anthracis’in temel 

virulans faktörlerinden biri toksinleridir. Bunlar protektif antijen, ödem faktör ve letal 

faktördür. Protektif antijen özellikle diğer iki toksinin hücre içine girmesinden 

sorumludur. Bizde çalışmamızda yöremizdeki prevalansı saptamak amacıyla bölgemiz 

hastanelerine başvuran kişilerden şarbon şüpheli görülen hastaların kanlarında protektif 

antijen saptanmasını amaçladık. 

Materyal ve Metot: Çalışmamızda protektif antijen IgG antikoru varlığının 

saptanması amacıyla ELISA(Enzyme Linked Immünosorbent Assay) yöntemi 

kullanılmıştır.   

Bulgular: Atatürk Üniversitesi Yakutiye Araştırma Hastanesi ve Erzurum Bölge 

Eğitim ve Araştırma Hastanesine gelen şarbon şüpheli 47 hastadan alınan örneklerin 

35’in de B. anthracis PA pozitif bulundu. Pozitif sonuçlu 35 hastanın 6’sı kadın (%17. 

1), 29’u (%82. 8) erkek hastalardan oluşmaktadır. 35 hastanın 27’si(%77. 1)  

hayvancılıkla uğraşırken, 8’inin (%22. 8)hayvancılıkla uğraşmayan hayvan etiyle temas 

öyküsü bulunan kişiler olduğu görülmüştür.  

Sonuç: Klinik bulguları şarbonu gösteren fakat kanlarında protektif antijen 

IgG’leri bulunamayan kişilerin negatif çıkan sonuçlarını; hastaların hastanemize 

başvurmadan önce çeşitli sağlık kuruluşlarında tedavi almalarına, Doğu Anadolu gibi 

kırsal bölgelerde antibiyotiklerin her hastalığı tedavi eder düşüncesiyle rastgele 

alınmasıyla bakterinin toksin oluşturma yeteneğinin kırılmasına yada örneklerin alındığı 

sırada henüz kanda dolaşan PA varlığının saptanamayacak düzeyde az olmasına 

bağlamaktayız. 

Anahtar Kelimeler: Bacillus anthracis, seroprevalans, protektif antijen 
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ABSTRACT 

A Research on the Effect and  Seroprevalance of Anthrax in the Eastern Anotolia 

Region 

Aim: Anthrax, is a lethal bacterial zoonosis transmitted through skin, inhalation 

or gastrointestinal track, and spread by groups particularly with cattle and sheep. One of 

the fundamental virulence factors of Bacillus anthracis is the release of toxins, named 

protective antigen, edema factor and lethal factor. The latter two proteins enter the cell 

with the help of protective antigen. The aim of the present study is to detect the 

protective antigen in the bloods of the patients applied to the hospitals with a suspected 

Şarbon infection, in order to determine the prevalence in the region.  

Material and Method: ELISA (Enzyme Linked Immünosorbent Assay) method 

has been used in the study in order to detect the existence of the protective antigen IgG 

antibody.  

Results:  We measured 35 Bacillus anthracis protective antigen positive results 

out of the samples taken from 47 patients suspected with anthrax in Ataturk University 

in Erzurum Yakutiye Research Hospital and Erzurum Regional Training and Research 

Hospital. Out of 35 positive results, 6 of them (17%. 1) were female, 29 (82%. 8) were 

male patients. 27 of 35 patients (77%. 1) were into animal husbandry, 8 patients (22%. 

8) were not engaged with animal husbandry but were with a history of contact with the 

animal flesh. 

Conclusion: It is concluded from the samples taken from patients, who had 

clinical findings of anthrax and received medical treatment for it, that a considerable 

number of patients were detected negative with protective antigen IgG most possibly 

because of repression of the ability of the bacteria to produce toxins due to the random 

use of antibiotics depending on the conventional thought that antibiotics can cure any 

disease or when blood samples are taken from the patients protective antigen levels can 

be in undetectible levels . 

Key Words: Bacillus anthracis,seroprevalence, protective antigen. 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

EF : Ödem faktör(Edema Factor) 

ELISA : Enzim İlintili İmmun Test (Enzyme Linked Immunoabsorbent Assay) 

FDA : Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi(Food and Drug Administration) 

LF : Letal Faktör(Lethal Factor) 

MAPK : Mitojen ile Aktive Olmuş Protein Kinaz(Mitogen Activated Protein 

Kinase) 

ORF : Açık Okuma Alanı (Open Reading Frame) 

OTA : Teknoloji Değerlendirme Ofisi(Office of Technology Assessment) 

PA : Protektif Antijen(Protective Antigen) 

PCR : Polimeraz Zincir Reaksiyonu(Polymerase Chain Reaction) 

SLH : Hücre Duvarı Homolojisi(Surface Layer Homology) 
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1. GĠRĠġ 

Şarbon; Bacillus anthracis endosporlarının vücuda deri, solunum ya da 

gastrointestinal yolla girmesiyle oluşan özellikle otçul hayvanların içinde bulunduğu bir 

grupla yayılan, ölümcül bakteriyel bir zoonozdur.
1 

İnsan bulaşı kontamine hayvanlar ya 

da hasta hayvanın ürünleriyle temasla gerçekleşir, henüz insandan insana geçen bir vaka 

görülmemiştir. Temel olarak şarbon; akciğer, kutanöz(deri) ve gastro-intestinal olmak 

üzere üç klinik formda görülür. Vakaların çoğunluğu kutanöz şarbon şüphesiyle 

hastaneye başvururken az sayıda akciğer ve gastro-intestinal şarbon vakaları 

dabildirilmektedir. Kutanöz şarbon genellikle tadavi edilebilir olmakla beraber nadiren 

ölümcül olabilir. Gastro-intestinal şarbonda ise bakteriyemi ve toksemi olduğu 

durumlarda yine vakaların neredeyse %51-75’i hipotansiyon ve şok sonucu hayatını 

kaybetmektedir.
2
 Akciğer şarbonun da ise durum daha ciddidir. Bakteriyel 

endosporların solunmasıyla oluşan vakaların neredeyse tamamı, semptomların 

başlamasıyla birlikte birkaç gün içinde ölümle sonuçlanmaktadır.
1-3

 

Batı Afrika dünyanın en çok etkilenen bölgesi olmakla beraber aynı zamanda 

Afrika’nın kalan kısmı, Amerika, İspanya, Yunanistan, Türkiye, Arnavutluk, Romanya, 

Asya ve Ortadoğu’da da B.anthracis önemli bir problem olarak görülmektedir.
5
 

CDC(Centers for Disease Control and Prevention)’ye göre B.anthracis, ölümle 

sonuçlanan vakaların sayısı sebebiyle, yüksek derece biyotetörizm ajanları listesinde yer 

almaktadır.
4
 Dünya çapında meydana gelen saldırılar, şarbon etkeni olan Bacillus 

anthracis‘in biyolojik silah olarak kullanıldığını göstermiştir.
5,6 

Bu amaçla 17 ülkenin biyolojik silah rezervinde B. anthracis sporları olduğu 

iddia edilmekle beraber B. anthracis’in çeşitli ülkelerde halen biyoterörizm amacıyla 

stoklandığı ileri sürülmektedir.
7-9 
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B. anthracis prokaryotların bazıları gibi besinlerin yetersiz olduğu ve çevre 

koşullarının uygun olmadığı durumlarda sporlanır.
10

 Sporlanan B. anthracis’in kalın 

protein tabakası genetik materyalini ağır kimyasallar ve çevre koşullarına karşı korur.
11 

Yüksek sıcaklıklar, UV, pH farklılıkları, toksik kimyasallar sporları öldürmede 

ineffektiftir ve bu durum sporlu bakterileri bilinen en dirençli hayat formu yapar.
12

 B. 

anthracis dormant halde yıllarca yaşayabildiği gibi besin maddelerinin bulunduğu 

ortamda vejetatif hale geçerek metabolik aktivitesini yeniden kazanır.
13 

Bakterilerin çoğalması amino asit, şeker, pürin nükleotidlerinin ortamda 

bulunmasıyla başlayan, dipikolinik asidin spordan çıkmasıyla devam eden ve spora su 

girişiyle tamamlanan bir süreçle olur.
14 

Spor rehidrate olduğu andan itibaren 

metabolizması aktive olarak makromoleküllerin sentezlenmesiyle birlikte artık bakteri 

toksin salgılamaya ve enfeksiyon oluşturmaya hazır hale gelir. 
5,15 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Bacillus anthracis ve Önemi 

Bacillus anthracis ‘Bacillus’ cinsinin bir üyesidir. Bu cinsin diğer türleri; B. 

cereus, B. mycoides, B. thuringiensis, B. megaterium ve B. subtilis’tir. Şarbonun etkeni 

olan Bacillus anthracis; gram pozitif, aerobik veya fakültatif aerobik, hareketsiz basil 

şeklinde 1 μm ile 8 μm arası büyüklükte olabilen merkezi silindirik sporlu bir 

bakteridir.
16

 

B.anthracis hayvanlardan insanlara bulaşır ve doğal olarak mera ve otlaklarda 

bulunan zoonotik bir etkendir.
17

 Sporları doğada yıllarca kalabilir özelliklede nitrojen ve 

organik materyallerce zengin topraklarda bulunur.
18

 Çiftlik hayvanları şarbon 

sporlarıyla enfekte olduktan sonra bakterinin insanlara geçişi bu hayvanlarla temas 

sonucu oluşur.
17 

B. anthracis CDC tarafından Kategori A biyoterörizm ajanı olarak 

kabul edilmektedir
18,19

 A kategorisindeki mikroorganizmalar toplumda yayılarak 

ölümlere ve sosyal kısıtlamalara neden olmaktadır. Bu nedenle halk sağlığını korumak 

için özel bir eylem planı gerekir.
20

 Bu gruptaki mikroorganizmalardan bazıları; Yersinia 

pestis, Filavivirus, Clostridium botulinum ve Francisella tularensis ‘dir.
19 

B. anthracis spor yapabilme özelliği dolayısıyla besin maddelerinin azlığında 

bile yıllarca canlılığını sürdürebilir.
21 

Şarbon etkeni olan B.anthracis’in seksen yıldan 

uzun bir zamandır bazı ülkelerin biyolojik silahları arasında bulunmakta olduğu ve 

sporlarının halen saklandığı düşünülmektedir.
22,23 

Yapılan biyolojik saldırıların bazıları şunlardır; 

 1941 ve 1942’de İskoçya Gruinard Adası’nda şarbon testi için atılan hava 

bombaları adanın kontamine olmasına ve adanın ziyaretçilere kapatılmasına 

neden olmuştur.
5 
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 1979 yılında Sverdlovsk’da (Rusya) bir askeri üssün mikrobiyoloji 

laboratuvarında Bacillus anthracis sporlarının dağılması ile mikroorganizma 

ile teması olanların %86’sı 4 günden kısa sürede ölmüştür.
24

 Kazanın 

meydana geldiği bölgenin 50 km yakınında da hayvanlarda hastalık tespit 

edilmiştir.
25 

 1990-1995 yıllarında Aum Shinrikyo adıyla bilinen Japon terörist grup 

Tokyo’da ki bir metroya şarbon sporlarını yayma girişiminde 

bulunmuşlardır.
26 

 1998’de Larry Wayne Harris adındaki bir mikrobiyolog şarbon sporlarını 

üretmek ve stoklamak şüphesiyle Las Vegas’ta tutuklanmıştır.
18 

 2001 yılında 11 Eylül saldırılarılarından sonra şarbon sporlarıyla kontamine 

edilmiş mektuplar bazı ofislere ve senatörlere gönderilmiştir.
8 

Kendisine 

mektup gönderilenlerden 5 kişi ölmüş ve 17 kişi hastaneye kaldırılmıştır.
24 

Onbir kişiye akciğer şarbonu oniki kişiye kutanöz şarbon teşhisi konmuş ve 

onbinden fazla kişiye de etkene maruz kaldığı düşünülerek antibiyotik 

profilaksisi uygulanmıştır.
27 

2001’de gerçekleştirilen ve birçok kişinin ölümüne neden olan eylemlerin 

sonucunda B. anthracis’in biyoterörizm amaçlı kullanılan çok ciddi potansiyel tehlikeli 

bir ajan olduğu daha iyi anlaşılmıştır.
21

 Çalışmalar göstermiştir ki solunan çok az 

miktardaki spor bile sinir sisteminde tonlarca hücreye zarar verecek potansiyeldedir.
28 

Teknoloji Değerlendirme Ofisi (OTA)’nin tahminlerine göre 100 kg B. anthracis 

sporu Washington kadar bir şehrin üzerine saçılsaydı 3 milyon kişinin ölümüne sebep 

olurdu.
28

 CDC’ye göre ise B. anthracis’in biyoterorizm saldırılarında kullanılmasının 

maliyeti 100.000 kişi için 26 milyon dolar civarındadır.
27,29 
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2.2. Bacillus anthracis Enfeksiyonları 

Şarbon enfeksiyonu, gram pozitif toprak mikroorganizması olan B. anthracis’in 

endosporları ile oluşur bu endosporlar çoğalamazlar, kimyasallara ve çevre koşullarına 

karşı oldukça dirençlidirler.
30 

Bakterinin vücuda girdiği andan itibaren sporlar vejetatif 

forma dönerek virulan hale geçer ve toksinlerini vücuda salarlar.
21 

(Şekil 2.1). 

İnsanlarda oluşturduğu enfeksiyonlar; akciğer, kutanöz(deri) ve gastrointestinal 

olmak üzere üç çeşittir. B. anthracis sporları vücuda hava, deri ya da oral yolla girdikten 

sonra bölgesel lenf nodlarına taşınır.
2 

Sporlar makrofajların içine girdiği andan itibaren 

vejetatif forma geçerek toksinlerini salgılamaya başlarlar.
5 

Makrofajların lizizini takiben 

vejetatif formda olan B. anthracis’in kana karışmasından kısa süre sonra 10
7
-10

8 

hücre/ml’ye kadar yükselir.
2 

 

ġekil 2.1. Akciğer ve deri  şarbonunun oluşum şeması
2
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2.3. Kutanöz ġarbon 

Deri şarbonu olarak da bilinen kutanöz şarbon, vakaların %95’ini 

oluşturmaktadır.
18 

Kutanöz şarbon Asya, Afrika, Güney Amerika ve Avustralya’nın bazı 

kısımlarında endemik olarak görülmektedir.
31

 Hastalık ağırlıklı olarak çiftliklerde 

hayvan besleyen ve ürünleriyle temas eden kişilerde oluşmaktadır.
8 

Enfeksiyon B. 

anthracis sporlarının aşınmış ya da kesik dokudan derialtına girmesiyle oluşur.
8 

Kuluçka süresi 1-12 gün arasında değişir, enfeksiyon sporun girmesinin ardından 

vejetatif forma geçmesiyle birlikte ciltte oluşan ağrısız, kaşıntılı ve düzensiz kenarlı bir 

yaradır.
8,2

 (Şekil 2.1.(A)) Şarbon yarasının majör teşhis kriteri; morumsu vezikül 

şeklinde görülen yara ve ödem oluşumudur.(çoban çibanı)
5 

Antibiyotik tedavisi; ödem ve sistemik semptomları azaltmak ya da koruma 

amaçlı olarak verilir. Tedaviden 1-2 hafta sonra skar kurur, düşer ve görülmez hale 

gelir.
8,2

 Ölüm yüzdesi antibiyotik tedavisi alan hastalarda %1, antibiyotik tedavisi 

almayan hastalarda %20 civarındadır.
5,18

 

 

ġekil 2.2. Şarbon enfeksiyonunun çeşitli şekilleri 
A) B. anthracis enfeksiyonu olan 7 aylık infant. B) 27 yaşında enfeksiyonun başlangıcından 5 gün sonra 

görüntülenen orofaringeal şarbon(24) C)Akciğer şarbonu oluşumu sonrası meydana gelen mediastinal 

genişleme.
8
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ġekil 2.3. Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi’ne kutanöz şarbon şüphesiyle gelen 

hastalar 
A) İlk hasta 29 yaşında kurban kesimi sırasında açık yarasına dokunan bir kadın. B)İkinci resimde hayvan 

bakıcılığı yapan ailesine, hayvan bakımında yardım eden şarbonlu hayvanla temas eden 6 yaşında erkek 

çocuk. C)Üçüncü resimde ise hayvan kesimine yardım ederken gözüne temas eden 54 yaşında kadın 

hasta.  

2.4. Gastrointestinal ġarbon 

Gastrointestinal şarbon gelişmiş ülkelerde çok nadir görülmekle beraber enfekte 

olmuş kişilerde ki ölüm oranı %25 ile %60 arasında seyreder.
5
 Enfeksiyon kontamine et 

ve süt ürünlerinin tüketilmesi ile 2-5 gün içinde başlar.
18 

Orofaringeal şarbon, B. 

anthracis sporlarının üst solunum yollarında vejetatif hale geçmesiyle oral özofaringeal 

ülsere sebep olur.
8
 (Şekil 2.2.(B)) 

Semptomları; boğaz ağrısı, ateş, yutma ve solunum güçlüğü şeklinde seyreder.
32

 

Bölgesel lenfadenopati görülür ve buna ödem ve sepsis eşlik eder.
5,8 

Kontamine etlerin yenmesiyle bakterinin gastrointestinal sistemde 1-7 gün 

inkübasyon periyodu vardır.
5 

Bakterinin en yoğun olarak inoküle olduğu bölgenin 

mukozal tabaka olduğu bilinmekle beraber sporların vejetatif forma geçtiği bölge tam 

olarak bilinmemektedir.
21

 Enfeksiyona eşlik eden belirtiler; nöbet, kuvvet kaybı, düşük 

ateş, karın ağrısı, mide bulantısı, kusma, peritonal kavitede sıvı birikmesi ve baş 

ağrısıdır.
33 

Medikal girişim genelde ölüm oranlarını azaltmaktadır ama teşhisin geç 
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olması ölüm oranını arttırır.
5,8 

Hastalık; kan ve sıvı kaybı, elektrolit dengesizliği ve 

şokla seyreder, intestinal perforasyon ve şarbon toksemisi ile birlikte ölümle 

sonuçlanır.
2 

2.5. Akciğer ġarbonu 

İnhalasyon şarbonu olarak bilinen akciğer şarbonu B. anthracis sporlarının 

solunumla alınarak alveollere ulaşmasıyla meydana gelir.
2 

Bir savunma mekanizması 

olarak alveolar makrofajlar sporları alarak mediastinal lenf nodlarına taşır, 

makrofajlarda sporlar vejetatif hale geçerek çoğalmaya başlar ardından toksin salgılarlar 

ve bakteri makrofajları lizise uğratarak lenfatik sisteme geçer.
18 

Septisemi ya da 

bakteriyemi ile birlikte hastalık kısa sürede ölümle sonuçlanır.
5,6 

Akciğer şarbonu iki aşamalı olarak ilerler; ilk aşaması B. anthracis sporlarının 

alınmasından 1-6 gün sonra ateş, kuru öksürük, halsizlik, nefes darlığı, titreme ve göğüs 

ağrısı ile başlar.
18,8

 Grip benzeri semptomlar hastalığın spesifik teşhisini zorlaştırırken 

şüpheli durumlarda da tedavinin başlanmasını geciktirir.
2,24 

Hastaların göğüs 

röntgeninde Şekil 2.1.(C)’de olduğu gibi mediastinal genişleme görülür ki bu durum 

hemorajik mediastinit ve plevral efüzyona işaret eder.
2 

Hastalığın fulminan evresinde 

akut dispne, plevral efüzyon ve ateş oluşur.
5 

Hastalığın ikinci aşamasında uygun 

antibiyotiklerin kullanılmasına rağmen tokseminin oluşmasıyla birlikte çoğu vakada 24 

saat içerisinde ölüm meydana gelir.
2,3 

Erken tanı ve ilaç tedavisinin başlanması bu 

açıdan çok önemlidir.
21 

2.6. Tanı ve Tedavi 

B. anthracis’in başarılı bir şekilde eradike edilmesi erken tanı ve ardından 

tadavinin başlamasıyla gerçekleştirilebilir.
34 

Akciğer şarbonunun influenzaya olan 

benzerliğinden dolayı tanısı ve dolayısıyla tedavisi gecikmekte ve bu durum da ölüm 

oranlarının artmasına sebep olmaktadır.
24,2 

Referans laboratuvarlarında Enzyme-Linked 
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İmmunosorbent Assays (ELISA) ve Polymerase Chain Reaction (PCR) gibi tanı testleri 

ile B. anthracis’in spesifik teşhisi yapılır.
3 

Hastalara Penisilin G (Benzilpenisilin), Streptomisin, Tetrasiklin, Doksisiklin, 

Eritromisin laktobiyonat, Kloramfenikol, Siprofloksasin gibi antibiyotikler verilir.
2 

Literatürde B. anthracis’in çeşitli antibiyotiklere duyarlı olduğu gözlemlenirken 

bazı kaynaklarda ise yine aynı antibiyotiklere doğal dirençli olduğu 

gözlemlenmektedir.
8
 

Tablo 2.1. Kutanöz şarbonda antibiyotik tedavi önerileri
35 

Antibiyotik Erişkin dozu Çocuk dozu 

 

 

 

 

 

Hafif deri şarbon 

Prokain penisilin 800000 U, 12 

veya 24 saatte bir İM 

 

25 000 – 50 000 U/kg/gün, 4 eşit 

dozda 

 

Amoksisilin 4x500 mg, oral > 20 kg: 3 x 500 mg/gün, oral < 20 

kg:40 mg /kg, 3 eşit dozda, oral 

Doksisiklin 2x100 mg /gün oral < 8 yaş önerilmez. Zorunlu 

durumlarda; ≤8 yaş, 2. 2 mg/kg/ 

günde 2 defa > 8 yaş ve > 45 kg: 100 

mg, günde 2 defa oral > 8 yaş ve < 45 

kg: 2. 2 mg/kg, günde 2 defa oral 

 

 

 

 

Ağır kutanöz şarbon 

 

 

 

 

Kristalize penisilin 4 milyon U,         

her 4-6 saatte, iv 

300 000- 400 000 U/kg/gün her 4-6 

saatte, iv 

Ampisilin 1-2 g, 4-6 saatte, iv 50-200 mg/kg/gün, 4-6 saatte, iv 

Siprofloksasin 2x400 mg/gün, iv Çocuklara önerilmez.  Zorunlu 

durumlarda, 10-15 mg/kg, günde 2 

defa iv, toplam 1 g/ gün aşmamalı 

*Tedavi süresi 3-5 gün önerilmektedir ve tedavi 7 günü aşmamalıdır. 

2.7. Bacillus anthracis Tarihi 

Şarbon primer olarak hayvanlarda meydana gelen insanlara genellikle 

hayvanlardan geçen bir hastalıktır.
36

 B. anthracis’in oluşturduğu şarbon salgınları ilk 

olarak M.Ö. 430’lu yıllarda Atina’da sonra çeşitli zamanlarda da farklı yerlerde 

saptanmıştır.
37 

B. anthracis özellikle de 18. yy’da Avrupadaki koyunların neredeyse 

yarısını enfekte etmiş aynı yüzyılda İran’da ki koyunların bir milyon kadarını ise telef 
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etmiştir.
38 

Ayrıca Güney Afrika, Nambiya, Avustralya, Nepal, Çin ve Hindistan’da da 

çeşitli zamanlarda rapor edilmiştir.
38 

B.anthracis ilk olarak ilk olarak 1850 yılında  Rayer ve Davaine tarafından izole 

edilmiş hayat döngüsü ise 1876 yılında Robert Koch tarafından gösterilmiştir.
39

 Koch 

hasta hayvandan aldığı kültürü hastalığın seyrini izlemek amacıyla sağlıklı hayvanlara 

enjekte ederek şarbon etkeninin bir canlıdan başka bir canlıya aktarılabileceğini 

göstererek Koch postulatının temellerini atmıştır. Louis Pasteur ise aşı teorisini 

göstermek amacıyla 25 sığırı atenue B. anthracis suşu ile aşılamıştır.
40 

Atenue 

edilmemiş bakteri enjeksiyonunun ardından aşılanmış hayvanlar kurtulurken kontrol 

grubundaki aşılanmamış hayvanlar telef olmuştur.
41 

20. yy’da insan şarbon vakalarının oranı düşmeye başlamıştır.
42 

Hayvancılığın ve 

hayvan bakımındaki gelişmelerin iyileştirilmesi ve ithal hayvan ürünlerinin 

kontrollerinin yapılması şarbon vakalarının azalmasında etkili olmuştur.
42

 Hastalığın 

insidansının düşmesine rağmen 20. yy’ın başlarında Asya ve Afrika’da 20.000-100.000 

vaka görülmüştür.
42

 En büyük şarbon salgınlarından biri 1978-1985 yıllarında 

Zimbabwe’de görülmüştür.
43 

Enfeksiyonun klinik şekli ilk vakaların saptanmasından günümüze kadar 

kutanöz, inhalasyon ve gastrointestinal şarbon formunda görülmüştür.
2 

Bunlar arasında 

kutanöz şarbon en sık görülen formdur.
44 

Gastrointestinal şarbon sıklıkla az pişmiş 

kontamine etlerin tüketilmesiyle en sık Asya ve Afrika’da görülür.
44,45 

İntestinal şarbon, 

kutanöz şarbondan daha az sıklıkla rapor edilmektedir.
2 

Araştırmacıların düşüncesi 

gastrointestinal şarbonlu hastaların bir kısmının teşhisinin konulamadığı yönündedir.
46 

2.7.1. Bacillus anthracis’in Mikrobiyolojisi 

B. anthracis basil şeklinde, gram pozitif, spor oluşturan, hareketsiz bir 

bakteridir.
47 

B. anthracis; B. cereus ve B. thuringiessis ile birlikte aynı gruba dahil edilir 
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ancak B. anthracis bu gruptan farklı koloni morfolojisine, gama fajına, duyarlılığa ve 

kapsül üretimine sahiptir.
48 

Laboratuvar ortamında, kanlı agarda 37°C’de beyaz gri 

koloniler yaparlar. Bakteri kolonileri incelendiğinde kendine has olan koloni 

kenarlarında ondulan saç görünümündedir ve jelöz besiyeri üzerine çizgi ekim 

yapıldığında ters çam ağacı görüntüsüne benzeyen bir üreme oluşturur.
48 

Bakterinin 

büyümesi ve üremesi için gerekli şartlar bulunmadığında oluşan endosporlar kuruluğa, 

ısıya, UV ışınlarına ve çeşitli dezenfektanlara dirençlidir.
49 

Sporlar dormant halde 

toprakta yıllarca yaşayabilir, şartlar uygun hale geldiğinde bakteri hızla çoğalabilir.
50,51 

2.7.2. Bacillus anthracis’in Toksinleri 

B. anthracis’in iki majör virulans faktörü vardır; bunlar şarbon toksinleri ve 

Poly-d-glutamik asit yapısındaki kapsülüdür.
52 

Konak hücrelerde geniş etkilere sahip 

olan protektif antijen(PA), ödem faktör(EF) ve letal faktör(LF) pXO1 geni tarafından 

kodlanır.
53,54

 pXO2 ise kapsülü kodlayan gen bölgesidir ve kapsül yapısı bakteriyi 

fagositozdan korur.
55

 Suşlardan sterne suşları kapsülsüz yapıda (pXO1
+
,pXO2

-
) ve 

pastör suşları toksin oluşturmayan yapıda (pXO1
-
, pXO2 

+
) palzmid aktarımı olmayan 

ve hastalık oluştumayan suşlardır.
56 

Ödem Faktör 

Ödem faktör kalmodulin bağımlı adenilat siklazdır; ATP’yi cAMP’ye çevirir.
57 

cAMP’nin bu yükselişini dokularda sıvı birikmesi ve ödem oluşumu takip eder.
58 

Yapılan çalışmalarda ödem toksininin hücrelerde şarbon toksin reseptörlerini arttırdığı, 

hücreleri daha çok protektif antijenin bağlanması yönünden uyardığı ve böylece 

hücrelere giren toksin miktarının artmasına sebep olduğu bilinmektedir.
59 

Letal Faktör 

Letal faktör toksik etkisini, immun sistemin patojenleri inaktive ettiği mitojenle 

aktive olmuş protein kinase (MAPK) yolağını bozarak gösterir.
60-62

 Letal faktör aynı 
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zamanda immun sistemin birçok hücresinin potansiyel inhibitörüdür örneğin 

makrofajların ve dendritik hücrelerin sitokin salgılamasını da inhibe eder.
63,64

 Ayrıca 

monositik hücre dizisinin U937, HL-60, THP 1 gibi hücrelerin bölünmesinin 

yavaşlamasına neden olduğu bilinmektedir.
65 

T hücrelerinin aktivasyonunu, 

proliferasyonunu ve sitokin salınımını da MAPK yolağını bozarak durdurur.
66-68 

Letal 

faktör indirek olarak B hücre proliferasyonunu ve antikor üretimini de inhibe eder.
69 

Letal faktörün konak hücrenin nekrotik hücre ölümü ve apoptozis yolunu 

yönettiği bilinmektedir.
70 

Farelerde letal toksinin etkisi ilk defa RAW 264.7 hücre 

dizisinde gösterilmiştir.
71

 Letal faktörün RAW 264.7 hücre dizisinin tedavisinde hızlı 

hücre ölümünü ve apoptozisi gerçekleştirdiği, sub-letal dozunun da programlı hücre 

ölümü ve apoptozisi indüklediği gözlemlenmiştir.
72,73 

Letal faktörün aynı zamanda 

insanda ve farelerde makrofajların hücre dizilerinde apopitoza neden olduğu 

gösterilmiştir.
74

 

Lethal faktörün önemi bakteriden plazmidin izole edilip ayrılması ile virulansın 

da paralel olarak azalmasıyla ortaya konulmuştur.
75,76 

Buna ek olarak bakterinin 

vücuttan antibiyotiklerle uzaklaştırılması hücrenin ölümünü engellemede yeterli 

olmamıştır.
77 

Bu durum göstermiştir ki bakterinin olmadığı durumlarda da letal faktörün 

vücut içinde olması ve immün sistemin birçok yolunun devre dışı kalması hücreler için 

letal etkiler taşımaktadır. Letal faktör ölümcül şarbon patogenezinde temel rolü oynayan 

toksinlerden biridir.
78 

Tablo 2’de Letal faktör ve ödem faktörün etkileri gösterilmiştir.
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Tablo 2.2. Letal ve ödem faktörün hücrelere olan etkileri
48 

 

 TOKSİN 

 

HEDEF 

HÜCRE 

 

ETKİSİ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lethal 

Toksin 

Nötrofil Nötrofillerde hareketi durdurur
58

 

Monosit Monositlerde çoğalma ve farklılaşmayı engeller
81

 

Aktive olmuş 

Makrofaj 

Aktive olmuş makrofajlarda ölüme sebep olur
81, 82, 83, 84

 

Makrofaj Makrofajlarda sitokin üretimini baskılar
93

 

Olgunlaşmamış 

Dendritik hücre 

Olgunlaşmamış dendritik hücrelerde ölüme sebep 

olur
77

 

 

 

Olgun Dendritik 

hücre 

Olgun dendritik hücrelerde sitokin üretimini, ko-

stimülatör moleküllerin salgılanmasını durdurur.T 

hücre stimülasyonunu baskılar. Aktivasyonun, 

çoğalmanın, Yüzey molekül ekspresyonunu ve sitokin 

ekspresyonunu inhibe eder.
85,86

 

 

 T hücresi 

T hücre aktivasyonunu, çoğalmayı, yüzey molekül 

ekpresyonunu bunun yanında sitokin ekpresyonunu 

inhibe eder 
89,90, 91

 

Alyuvarlar Alyuvarlarda ölüme sebep olur
141

 

Trombosit Trombositlerde oluşan koagulopatiyi indükler
92

 

 

Endotel hücreler 

Endotel hücrelerin ölümüne, sitokinleri mRNA 

üretimini azatlmaya regüle ederken bariyer özellikleri 

disregüle eder.
59, 61,76,78,88

 

 

 

Ödem 

Faktör 

Nötrofil Nötrofil fagositozunu inhibe eder
79

 

Makrofaj Makrofajlarda ölüme sebep olur
80

 

Olgun dendritik 

hücre 

Olgun dendritik hücrelerde sitokin salınımını baskılar
86

 

Thücresi T hücre aktivasyonunu, çoğalmayı, yüzey molekül 

ekpresyonunu ve sitokin ekpresyonunu inhibe der
90, 91

 

Trombosit Trombositlerde koagülopatiyi indükler
88

 
 

Protektif Antijen 

B.anthracisin toksinleri pXO1 gen bölgesi tarafından kontrol edilir.
94 

Bu 

toksinler daha önce bahsettiğimiz EF, LF ve PA’dır ve bu üç proteinin tek başlarına 

herhangi bir toksik etkileri yoktur.
95,96

 Toksinler AB toksin yapısında oldukları için 

kanda ya da konak hücrede bir araya geldiklerinde etkilerini beraber gösterirler.
97 

PA 

konak hücreye saldırarak EF ve LF ‘nin gireceği bir delik açar, PA bazı hayvanlardaki 

koruyucu immunitenin de temelini oluşturur bu özelliğiyle şarbon aşısının önemli bir 

komponentidir.
98 
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Bu konu hakkında yapılan ilk çalışmalarda EF, LF ve PA sterne suşundan elde 

edilmiştir.
99 

Primatlarda yapılan çalışmalarda PA, EF ve LF’nin tek başlarna enjekte 

edilmesi lethal sonuçlar doğurmamıştır.
100 

PA ve EF’nin beraber enjekte edilmesi ise 

anaflaksi, solunum güçlüğü, kortikal beyin aktivitelerinin değişimi ve 30 saat içinde 

hayvanın ölümüne yol açmıştır.
100,101 

Hızlı tanı testleri ile teşhis konularak toksinler 

henüz salgılanmamışken antibiyotik tedavisinin başlanması hastanın kurtarılması 

açısından kritik öneme sahiptir.
102 

2.7.3. Bacillus anthracis’in Yüzeysel Yapıları 

Endospor 

Sporun dış yapısı konakla bakterinin ilk karşılaştığı bölgedir.
103

 Bacillus cinsi 

uygun olmayan dış şartlarda spor oluşturur.
107

 Oluşturduğu endosporun yapısı ise; 

silindirik, oval, yuvarlak ya da böbrek şeklinde olabilir ve bu sporlar hücre içerisinde 

sentral yada subterminal yerleşimde olabilirler.
 104,105,106 

Endosporun yapısına ilişkin 

majör proteinler tanımlanmıştır.
107,108 

Sporun dış yapısının üç hekzagonal kafes 

yapısında katmanı vardır ve yüzeyi flamentöz bağlarla kaplıdır.
105,109,110 

Gram negatif 

bakterilerde bulunan pililer gibi bu flamentlerde sporların yüzeye ya da ligandlara 

bağlanmasında önemli bir role sahiptir.
103 

Sporun dış yapısının görevi tam olarak 

bilinmemekle beraber bakterinin çoğalmasında ve gelişmesinde bir rolü olmadığı 

bilinmektedir.
111

 Sporun görevinin daha çok koruyucu bir bariyer niteliğinde olup 

bakteriyi enzim saldırılarına karşı savunduğu düşünülmekedir.
112 

Kapsül 

Her hücredeki stoplazmik zara ek olarak bakterilerde bulunan peptidoglikan 

tabakanın yanısıra B. anthracis’in yüzeyinde kapsül ve slime tabaka adı verilen iki yapı 

daha bulunur.
103 

B. anthracis’in kapsülü ilk olarak M. Fadyean tarafından 1903 yılında, 

kapsülün virulans ile ilişkisi ise ilk olarak Preisz tarafından bulunmuştur.
113 

B. anthracis 
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kapsülü bakterinin fagositozdan kaçarak immun sistemi geçmesine ve sepsise yol 

açmasına kadar virulansı ile doğrudan ilişki göstermektedir.
113-115 

Yapısındaki linear 

polimerler çok zayıf immunojendir.
80 

Sahip olduğu bu yapıdan dolayı kapsül tek başına 

bir immun cevap oluşturmaz.
103 

Kapsül yapısı bir poly-d-glutamik asit polimeridir.
115 

Poly-d-glutamik asit 

zincirleri invitro 20-25 kDA invivo 215 kDA ağırlığındadır.
80,116 

Kapsül yapısı tüm 

bakterilerde aynı değildir; B. subtilis, B. megaterium ve B. licheniformis’in bulunduğu 

grupta glutamik asit polimerlerinden köken alan kapsül yapısına sahiptir.
103

 Özellikle B. 

licheniformis ve B. anthracis’in kapsül yapıları birbirine benzer.
103

 Kapsül yapılarının 

uzaması ise poly-d-glutamik asit zincirlerinin terminal grubuna yeni d-glutamik asit 

zincirlerinin eklenmesiyle oluşur.
103

 B. anthracis kapsülü pXO2 plasmidi tarafından 

kodlanır.
94 

SlimeTabakası 

Kapsül hücre duvarının en dış tabakasıdır ve B. anthracis’in kapsülü olmadığı 

zaman slime tabakası dolayısıyla katmanlı yapıda görülür.
117 

Normal kapsül 

oluşumunda slime tabakası gerekmez ama varlığı yapının düzgün ve sağlam olmasına 

sebep olur.
117 

Slime tabakası protein parakristalin yapıdadır ve hücre yüzeyini tamamen 

kaplar bu sırada gereken enerjisini de hücreden sağlar.
103

 Slime tabakasının en önemli 

özelliği hücreye şekil vermesi, moleküler elek özelliğinde olması ve virulans faktörü 

olarak rol oynamasıdır.
118

 Tek başına letal özelliği olmamakla beraber kapsülle 

birleştiğinde kümülatif etki göstererek kompleman aktivasyonuna karşı direnç 

oluşturur.
119 

2.8. Bacillus anthracis’in Patogenezi 

Sterne suşunun doğal olarak oluşturduğu toksin şarbonun temel karakteristiği 

olan ödem ve şokla ilerleyen ölüm tablosunu oluşturur.
103

 Makrofajlar toksinlerin aktive 
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edilmesinde anahtar bir rol üstlenmektedir. 
103

Sinyal yollarından Mek 1, Mek 2 ve Mek 

3 makrofajların aktive edilmesini ve TNF, IL-1 ve IL-6 gibi sitokinlerin salgılanmasını 

sağlar. Buna karşın letal toksin tarafından oluşturulan, makrofajların bakteri lizisi 

mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır.
103 

Makrofajlar tarafından proinflamatuvar sitokinlerin salınması şokla da 

sonuçlanabilir.
103

 Ayrıca yapılan araştırmalarda makrofaj aktivitesi durdurulmuş 

farelerin letal toksine karşı koyamadığı bilinmektedir.
1,120

 Buna karşın TNF-α ve IL-

1β’nin letal toksin tarafından modülasyonu tam olarak bilinmemektedir.
103 

Letal 

toksinin subklinik dozları bu sitokinlerin salınımını uyarmakta kimi durumlarda ise 

etkili olamamaktadır.
120

 Ayrıca letal toksinin lipopolisakkaritlerce indüklenen NO ve 

TNF-α’nın üretimini inhibe ettiği bilinmektedir.
121,122

 Ödem toksininin sitokin üretimine 

etkisi ise cAMP miktarını arttırarak olur.
123 

Ödem toksini monositlerin TNF-α üretimini fagositik aktivitelerini ve oksitadif 

yanma potansiyellerini inhibe ederken bu arada nötrofillerin kemotaksisini de situmüle 

eder.
124,125 

Bu toksin konağın enfeksiyona olan tepkisini arttırır.
103

 Enfeksiyonun başında 

proinflamatuar sitokinlerin salınması ve her iki toksinin sinerjitik etkisi ile bakteriyel 

proliferasyon artar ardından septisemi ile çok miktarda salgılanan letal toksin, şok ve 

ölüme neden olur.
103 

2.9. Bacillus anthracis Toksinlerinin Hücre Ġçine GiriĢi 

Protektif antijen 83kDA’luk bir proteindir ve hücre yüzeyinde iki reseptörü 

vardır bunlar; ANTXR1/TEM8 ve ANTX R2/CMG2’dir.
126,127

 Bunun yanısıra hücre 

yüzeyindeki bir diğer reseptörünün LPR-6 olduğu ve şarbon toksinlerinin hücre içine 

girişinde bu reseptörün esansiyel önemi olduğu bilinmektedir.
128

 PA hücre yüzeyindeki 

reseptörlerine bağlandıktan sonra, furin benzeri proteaz(furin like protease) tarafından 
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N-terminal ucundan 20kDA’luk bir parçası serbest kalır.
129,130 

Kesik PA63 alt birimi 

daha sonra LF ve EF’ü bağlamak için heptamerik bir toksin reseptör kompleksi 

oluşturur.
131

 Bu kompleks daha sonra reseptör bağımlı(raft depended) ve klatrin bağımlı 

endositoz ile asitleştirileceği stoplazmaya taşınır.
 
 Asitleştirme hücre içindeki EF ve 

LF’ün translokasyonunu değiştirme amacıyla elzemdir.
133 

Asitleştirme işlemi pre-por 

yapısını, matur-por yapısına dönüştürerek EF ve LF’ün hücreye girişini sağlar. 

 

ġekil 2.4. B. anthracis’in hücreye girişi
103

 

2.9.1. Bacillus anthracis Genleri ve Toksin Sentezi 

Kapsül ve toksinler bakterinin vejetatif formu konakta bulundukça üretilmeye 

devam edilir.
103

 Bacillus anthracis’te toksin sentezi 185 kb’lık pXO1 plazmidindeki 

atxA(Anthrax toxin activator gene) genine bağlıdır.
133

 atxA pozitif suşlarda toksin 

genleri olan pag, lef ve cya iki farklı sinyalle oluşur bunlar; bikarbonat ve sıcaklıktır. 

Toksin genlerinin ekspresyonu artan atxA ekpsresyonu ile düzenlenir.
133

 Kapsül geninin 

transkripsiyonu bikarbonata bağımlıyken sıcaklıktan etkilenmez, sıcaklık daha çok 

kapsülasyon safhasının enzimatik faaliyetlerinde etkilidir.
103 
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Transkripsiyonel aktivatörlerin varlığı bilinmekle beraber saptanmaları amacıyla 

çeşitli araştırmalar yapılmıştır.
134,135 

AtxA ve pXO1 transkripsiyonel aktivatörleri 

pagA’nın expresyonunda iki farklı yolla izole edilmiştir.
134,136,137

 pXO1 ve pXO2 

transkripsiyonu ATxA tarafından yapılır.
103

 AtxA sentezini bikarbonat düzeyi 

etkilemediği gibi ATxA yokluğunda ise pagA transkripsiyonunda bikarbonat 

indüksiyonunun olmadığı görülür.
136,103

 Sonuç olarak ATxA invivo ve invitro toksin 

üretimi için gereklidir.
138,137

 ATxA’dan yoksun pXO1
+
 ve pXO2

-
 suşu daha zayıf bir 

immunojenik etki yaratır, bu suş farelerdeki şarbonun avirulan formudur.
15 

 pXO1
- 

kodlanan genler bikarbonat ve ATxA tarafından düzenlenir.
 139

 (Şekil 2.5.) 

B. anthracis’in virulan suşları toksin üretimi ve kapsül yapımı için daha önce 

belirttiğimiz gibi iki büyük plazmid taşır; pXO1, pXO2 bu plazmidlerin DNA sekansları 

bilinmektedir ve guanin sitozin içeriklerinin %33’ü B. anthracis ile aynıdır.
103 

Sterne suşundan izole edilen pXO1 181. 654 nükleotid uzunluğunda, 143 

ORF(open reading frame) ‘ye sahip DNA’nın %61’i ni kaplayacak uzunluktadır.
103

 

pXO1 yapısal toksin genleri olan yine daha önce belirttiğimiz gibi pag A, lef ve cya’yı 

taşır.
 140

 Düzenleyici elementler olarak; resolvaz, transpozas ve gerX olarak üç üreme 

operonuna sahiptir.
140,141

 Bu genlerin hepsi beraber patojenite adalarını oluşturur ve 

transpoz olabilecekleri bilinmektedir.
142

 Plazmidlerde DNA topoizomeraz ve 143 ORF 

taşıyabilir.
140 

pXO2 cap B, cap C ve dep gen bölgelerini içerirler, bu genler kapsül sentezi ve 

salgılanmasında görev alırken, acpA regülatör gen olarak rol oynar.
103

 pXO2 96.231 

nükleotid uzunluğunda ve 85 ORF’i vardır.
143
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ġekil 2.5.  B. anthracis plazimidleri pXO1 ve pXO2’nin genleri ve regülatörleri
103

 

Şarbon suşları için aşı tedavisi plasmid tedavisinin yolunu açmıştır.
103

 Louis 

Pasteur tarafından atenue edilen suşların bir ya da her iki plazmidini kaybettiği 

görülmüştür.
144

 Bu suşlar çeşitli laboratuvar ortamlarında örneğin 43°C’de ve 

antibiyotik varlığında üretilebilir, üretimi zor olduğu gibi doğada spontan kaybı pek 

görülmez ayrıca tedavi edilen suşlar erken, yüksek frekanslarda sporlanır, besiyerlerinde 

ince bir üreme oluşturur ve bakteriyofajlara daha duyarlıdır.
103

 pXO1’in aksine 

PXO2’nin spontan kayıpları olabilir ve pXO1
+
 ve pXO2

-
 virulan suşlar doğada 

bulunabilir.
145

 pXO1
+
 suşlarda kapsülsüz mutantlar da oldukça sık bulunmaktadır.

94
 

2.9.2. Bacillus anthracis AĢıları 

Şarbon bakteriyel aşıların effektifliğini göstermesi açısından önemli olan ilk 

hastalıktır.
103 

1881 yılında Pouilly Le Fort yaptığı saha çalışmasında, Pasteur tarafından 

elde edilen zayıflatılmış B. anthracis suşunun başarıyla kullanılabilir ilk canlı aşı 

olduğunu gösteren bir araştırma yapmıştır.
147
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1937’de izole edilen pXO2
- 
suşu toksinojenik ve kapsülsüzdür.

103
 Oluşturulan bu 

suş halen veterinerlik araştırmalarında kullanılan, dünya çapında evcil ve yabani 

hayvanlarda şarbon insidansını kontrol altında tutulmasında tatmin edici sonuçlar veren 

bir aşı olma özelliğini korumaktadır.
147

 Buna rağmen aşının virulansına duyarlı 

hayvanlarda kullanımını engelleyen bazı güvenlik endişeleri olsa da rekombinant gen 

teknolojisinde meydana gelen gelişmeler yeni kapılar açmıştır.
103

 Genetik olarak 

detoksifiye edilmiş EF ve LF‘leri üreterek güvenli toksik olmayan canlı aşı adayları 

haline getirmiştir.
75,147

 

Bu suşların kullanımı pXO1 gibi doğal tip(wild-type)’lerın kullanılmasını 

önlemek ve çevre kontaminasyonunun azaltılmasını sağlar.
103

 Koruyucu bağışıklığı 

meydana getirmek için kullanılan antijenlerin kontrolü toksin geni olan pag’ın 

kontrolündedir.
106,108 

Bakterilerin yüzeyine tutulum EA1’de ki SLH(surface layer homology) 

motiflerine tutunarak olmaktadır.
148

 PA’nın immun sisteme sunumu LF254’e 

füzyonuyla oluşurken.
149

 Rekombinant suş bakteriolizin O üretiyorsa immun sistem 

tepkisi humoral ya da hücresel olabilmektedir.
150

 

Potansiyel virulans tehlikesinden dolayı ilk zamanlarda aşılara batı ülkelerinde 

pek sıcak bakılmamıştır.
103

 1950’ler de toksinin bulunmasıyla birlikte Amerika ve 

İngiltere’de canlı aşılar üretilmeye başlanmıştır.
151

 Üretilen bu suşlar PA‘dan köken 

alan, hücresiz sterne suşlarıdır.
116

 

Günümüzde ise rekombinant PA eldesi içlerinde B. subtilis’in de bulunduğu bir 

grup mikroorganizma ile yapılmaktadır.
116

 Bu aşı modelindeki PA fareler, gine domuzu, 

tavşanlar ve eşeklerde daha önce test edilmişlerdir.
116,151,152,153

 PA içeren aşılar diğer 

canlı aşılara göre daha düşük düzeyde bir koruma sağlasa da PA miktarını arttırmanın 
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koruma ile doğru orantılı bir etkisi görülememiştir.
154,155

 Spor aşıları ile ilgili çeşitli 

çalışmalar günümüzde yapılmaktadır.
156,157

 

2.9.3. Diğer Bacillus Türleri 

Son sınıflandırmalar ile Bacillus cinsi içerisinde 90‘a yakın tür olduğu 

bilinmektedir. B. anthracis ve B. cereus bu türler içinde insan ve hayvanlarda hastalık 

yapmaları açısından önem arzederken bunların dışında kalan türler nadir olarak 

enfeksiyon oluştururlar.
158 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



22 

3. MATERYAL VE METHOT 

Çalışmamızda PA’nın varlığının saptanması amacıyla ELISA yöntemi 

kullanılmıştır. ELISA Antikor veya antijen taramasında kullanılan serolojik testlerden 

biridir. Bu yöntem antijen-antikor bağlanmasını göstermek amacıyla enzimle işaretli 

konjugant ve enzim substratı kullanılarak renk oluşumu esasına dayanır. Bu yöntemle 

neye özgül olduğunu bildiğimiz antijen ile örneklerdeki antikoru, ne olduğunu ve 

miktarını veya elimizde antikor bulunuyorsa buna özgü antijeni ve miktarını 

saptayabiliriz. Kompetetif, nonkompetetif, indirek, sandwich, makro ve mikro olmak 

üzere farklı ELISA yöntemleri mevcuttur. Çalışmamızda mikro ELISA yöntemiyle 

hayvanlarla teması olan ve klinik şüpheli belirti gösteren hasta serumlarında protektif 

antijen IgG antikoru varlığı araştırıldı. 

3.1. Kullanılan Araç ve Gereçler 

- Şarbon Protective Antijen ELISA Kit(Biosource) 

- Mikro ELISA cihazı ( AliRad Allisei Q.S. ) 

- Çeşitli laboratuvar gereçleri (santrifüj, pipet, kurutma kağıdı, deiyonize su.  vb) 

3.2. ÇalıĢmada Kullanılan Yöntem 

Çalışmamıza, hastanemize ve çevre hastanelere şarbon şüphesiyle başvuran 47 

kişiden kan örnekleri alınmıştır. Çalışma prosedürüne göre alınan örnekler 2-8 °C’de 

yedi güne kadar ya da dondurularak altı ay saklanabilmektedir. Bir yıllık süre zarfında 

toplanan örnekler dondurularak bu şekilde testin çalışılacağı zamana kadar biriktirilmiş 

hasta serumları iki grup halinde çalışılmıştır. 

Testin prosedürüne uygun olarak hasta serumunda antikor aranması için yapılan 

indirek mikro ELISA yönteminin basamakları şu şekildedir: 
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1. Katı faz olarak 96 çukurlu polistren plaklar kullanılır ve bu çukurların 

üzerinde Şarbon IgG’ye spesifik antijen bağlıdır. Serumlar eklenerek IgG’ye 

spesifik antikor varsa bu plaklara bağlanır. 

2. Antijen kaplı çukurlara serum örnekleri eklenerek oda ısısında veya 37°C’de 

30dk süre inkübe edilir. Sürenin sonunda antijen kaplı çukurlar tamponlanmış 

sıvı ile yıkanır. Serumda antikor bulunuyorsa katı fazdaki antijene bağlanarak 

ortamdan uzaklaşmaz. Eğer serumda antikor bulunmuyor ise antijene 

bağlanmaz ve yıkama işleminin bitiminde tamamen temizlenmiş olur. 

3. Katı fazdaki antijene bağlanan olan IgG yapısındaki antikoru tespit etmek için 

çukurlara konjugant olarak tanımlanan Fc kısmı enzim ile işaretli anti-IgG 

antikoru eklenir. Konjugant yapısında bulunan enzim olarak genellikle 

peroksidaz kullanılır. Bunun dışında kullanılan diğer enzimler; alkalen 

fosfataz, glukoz oksidaz, beta D-galaktosidaz olabilir. Çukurlara konjugant 

eklenmesinin ardından 30dk inkübe edilir. Bu sürenin sonunda tamponlanmış 

su ile plak üç kez yıkanır. Katı fazdaki antijene bağlı olan antikora bağlanan 

konjugat ikinci yıkama işlemi ardından çukurdan uzaklaştırılamaz. 

4. Katı fazda bağlı kalan konjugatın görülebilmesi için ortama konjugattaki 

enzimin substratı ve reaksiyonun görünür hale getirilmesi için kromojen 

içeren karışım eklenir. Çukurlara eklenmiş renksiz enzim substratı enzimin de 

etkisi ile 10dk sonra renklenir. Ardında enzim aktivitesini durdurmak 

amacıyla ortama asit (H2SO4) eklenir. 

5. Oluşan rengin düzeyi OD (optik dansite) ELISA okuyucusunda 450 nm ‘de 

okutulur. Çukurlarda oluşan rengin koyuluğunun serumda bulunan antikorun 

miktarı ile doğru orantılı olduğu bilinmektedir. 
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ġekil 3.1. Hastanemizde çalıştığımız ELISA plağının görüntüsü 

Erzurum merkezden başlayarak çevre il ve ilçelerden gelen hastaların 

anamnezleri alındı. Hastaların 35‘in de Protektif antijeni pozitif bulunurken, 12 hastanın 

sonucu negatif saptandı. Besledikleri hayvanlar ve hayvanların bulunduğu ortamlardan 

alınan sürüntü örnekleri kanlı agara ekildi ve gram boyalı preparatlar hazırlandı. 

Hastalardan aldığımız bül sıvılarından gram boyama ve ekimler yapıldı. Yapılan 

ekimlerden sonra plaklar 37 °C de 24 saat bekletildi. 
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ġekil 3.2. Bül sıvılarından alınan örneklerde Bacillus anthracis üretilmiş kanlı agar 

plağının görüntüsü 
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4. BULGULAR 

Atatürk Üniversitesi Yakutiye Araştırma Hastanesi ve Erzurum Bölge Eğitim ve 

Araştırma Hastanesine gelen şarbon şüpheli 47 hastadan 35’inde Bacillus anthracis 

protektif antijeni ELISA testi ile yapılan çalışmada pozitif bulundu. 

Şarbon şüphesiyle başvuran hastalara baktığımızda; 

1. 47 şüpheli hastanın tamamı klinik bulgu şüphesiyle hastanelere merkez, çevre 

il, ilçe ve köylerden başvurmuştur. 

2. 47şüpheli hastanın (n:35) %74.4’ünde protektif antijen pozitif bulunurken, 

(n:12) %25.5’i negatif bulunmuştur. (12 şüpheli erişkin hayvancılıkla uğraşan 

erkek hasta negatif sonuç vermiştir) 

3. Bu şüpheli 47 hastanın (n:41) %87.2’si erkek hasta iken, (n:6) %12.7’si kadın 

hastadır. 

4. Bu hastaların 35’inde B. anthracis protektif antijeni pozitif bulunmuştur. 

Tablo 4.1’de hastaların genel profiline bakıldığında; 

Tablo 4.1. Hastaların dağılımı 

                      Protektif Antijen Pozitif Sonuçlu Hastalar 

Kadın Erkek 

Çocuk Erişkin Çocuk Erişkin 

Hayvancılıkla 

Uğraşan 

Hayvancılıkla 

Uğraşmayan 

Hayvancılıkla 

Uğraşan 

Hayvancılıkla 

Uğraşmayan 

Hayvancılıkla 

Uğraşan 

Hayvancılıkla 

Uğraşmayan 

Hayvancılıkla 

Uğraşan 

Hayvancılıkla 

Uğraşmayan 

2 0 2 2 4 0 19 6 

*(Hayvancılıkla uğraşan kişilerden kasıt ailesi hayvancılık yaparken et kesimine,  hayvan otlatmasına 

yardımcı olan manasındadır. Çocuk hastalar 15 yaş altı hastalar olarak kabul edilmiştir. ) 

5. PA pozitif sonuçlu 35 hastanın 6’sı kadın (%17.1), 29’u(%82.8) erkek 

hastalardan oluşmaktadır. 

6. PA pozitif sonuçlu 35 hastanın 27’si(%77.1) hayvancılıkla uğraşırken, 8’i 

(%22.8)hayvancılıkla uğraşmayan fakat hayvan etiyle temas öyküsü bulunan 
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kişilerdir. 

7. Hayvancılıkla uğraşan bazı hastalarımızın ahırlarından ve meralarından 

aldığımız örneklerde ise Bacillus cinsi bakteriler üretilemedi. 

8. 47 hastadan alınan bül örneklerinin yaymalarından 31’in de Gr + basillere 

rastlanırken, kanlı agara yapılan ekimlerde plakların 23’ün de hemolizsiz, 

kuru formda, mat, beyazımtrak, kenarları düzensiz R tipi koloniler 

gözlemlendi. Bu koloniler daha yakın incelendiğinde merkezden perifere 

doğru oluşan dalgalı ipliksi görünümünden dolayı ondülan saça benzer tipik 

koloniler görüldü. Bunun yanısıra birçok plakta Gr(-) ve Gr(+) çeşitli 

bakterilerin üremelerine rastlandı. Şekil 3.2’de ki resimde görülen koloniler 

şüpheli koloninin saf olarak pasajlanması ile elde edilmiştir. Üreme olan 

plaklardan gram boyama yapılarak bambu kamışı görünümünde gram pozitif 

basillere rastlanmıştır. 

9. Mevsimsel olarak sonuçlarımızda; Haziran-Ağustos ayları arasında ELISA 

testinde PA sonucu; 29 hastanın 27’sinde pozitif bulundu, Eylül- Kasım ayları 

arasında 11 hastanın 5’i, PA pozitif bulundu ve diğer ayların tümünde 

toplamda 7 örnekten 3’ü, PA pozitif olarak bulundu. 
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5. TARTIġMA 

Şarbon Türkiye’de özellikle geleneksel hayvancılığın yapıldığı alanlarda bilinen 

bir hastalıktır. Yapılan çalışmalarda enfeksiyonun kadınlarda ve erkeklerde eşit 

oranlarda görüldüğü herhangi bir cinsiyette diğerinden fazla görülmediği ve yine 

herhangi bir yaş grubunda da görülme sıklığının diğerinden fazla olmadığı 

belirtilmiştir.
159

 

Çalışmamızda da bu oran diğer yayınlarda ki gibi olmakla beraber hayvancılıkta 

ve hayvan kesiminde özellikle erkeklerin başrol oynamasından dolayı, şarbon 

şüphesiyle gelen 47 hastanın 41’i erkek hastalardı. 

Epidemiyolojik çalışmalar ELISA ile PA, LF ve EF’nin saptanması üzerinedir. 

Bizim çalışmamızda da şarbon şüphesiyle gelen hastalarda protektif antijen varlığına 

bakılmıştır. Çalışmamızda ki sonuçlara göre 47 hastanın 34(%74.4)’ ün de PA pozitif 

bulundu. PA negatif hastaların klinik belirtilerinin olmasını, hastaların hastanelerimize 

başvurmadan önce çeşitli sağlık kuruluşlarında tedavi almasına ya da Doğu Anadolu 

gibi kırsal bölgelerde antibiyotiklerin her hastalığı tedavi eder düşüncesiyle rastgele ve 

hemen alınması neticesinde bakterinin toksin oluşturma yeteneğinin kırılmasına yada 

örneklerin alındığı sırada henüz kanda dolaşan PA varlığının saptanamayacak düzeyde 

az olmasına bağlamaktayız. 

Şarbon dünya da gittikçe azalan enfeksiyon hastalıklarından biri olmakla beraber 

özellikle hayvancılıkla uğraşan ülkemizde henüz tam olarak eradike edilememiştir. 

Dünya da her yıl 20.000-100.000 kadar insan şarbonu vakası görüldüğü tahmin 

edilmektedir.
158(S:2105) 

Bu vakaların bir kısmının Türkiye dahil diğer beş Akdeniz ülkesi olan İspanya, 

Yunanistan, İtalya, Bulgaristan, Yugoslavya’dan bildirildiği belirtilmiştir.
160

 Doğanay 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1990 ve 2007 yılları arasında Türkiye’den 
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bildirilmiş 926 vaka tespit edilmiş bunların 426’sının kayıtlarına ulaşılarak; 413’ünün 

kutanoz şarbon, 8’inin gastrointestinal şarbon ve 5’inin şarbon menenjiti olduğu 

saptanmıştır. 
161 

Zoonotik Hastalıklar Daire Başkanlığı’ndan ulaştığımız Türkiye verilerine 

bakıldığında ise 2010-2014 yılları arasındaki şarbon vakalarının dağılımı şu şekildedir; 

2010 yılında 94 hasta, 2011 yılında 165 hasta, 2012 yılında 135 hasta, 2013 yılında 197 

hasta, 2014 yılında 150 hasta yetkili makamlara bildirilmiştir. 

Şarbon ülkemizde endemik bir hastalık olmakla beraber görülme sıklığının da 

diğer ülkelerde olduğu gibi giderek azaldığı gözlemlenmektedir. Türkiye’de 1960-1969 

yılları arasında 10724 insan şarbonu görülmüştür. Rakamlar 1970-1979 yılları süresince 

5377, 1980-1989 yılları süresince 4220, 2000-2005 yılları süresince ise 2210 kişinin 

hasta olarak bildirildiği yönündedir.
162-165

 

Çalışmamızın yapıldığı Doğu Anadolu bölgesinde ki şarbon vakalarının 

azalmasının Türkiye totalindeki azalma ile uyumlu olduğu görülmektedir. Hastanemize 

son yıllarda şarbon şüphesi ile başvuran hastalarda periyodik bir azalma olduğu hastane 

kayıtlarından anlaşılmaktadır. Bu azalmayı bölge halkının enfeksiyon ve mikroplar 

hakkında bilinçlenmesine ve şehir ve kırsal alandaki yaşam şartlarının modernleşmesine 

bağlamaktayız. 

Enfeksiyon insanlara enfekte hayvanlardan direk ya da dolaylı yoldan 

bulaşabilir. Endüstriyel olarak bulaşı, enfekte B. anthracis sporları ile kontamine kıl, 

yün, deri gibi hayvansal ürünlerin sanayide işlenmesi esnasında oluşur. Hastaların 

anamnezlerine bakıldığında çalışmamızda bu yol ile bulaş görülmemiştir. Erzurum ve 

çevresinde yapağı(yün) ve hayvan deri işleme atölyelerinin son yıllarda tamamen yok 

olmasa bile yok denilecek kadar az sayıya düşmesi ve dericiliğin yerini yapay derilerin 
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almasının bölgemizde de endüstriyel kaynaklı şarbonun bu denli azalmasına neden 

olduğu düşünülmektedir. 

İkinci bir bulaş şekli olan tarımsal bulaşta risk grubu; hayvancılıkla uğraşanlar, 

kasaplar, veteriner hekimler ve nadiren hasta hayvana temas eden hayvancılıkla ilgisi 

olmayan kişilerdir.
162-165

 Bizim çalışmamızdaki hastaların tamamı bu gruplar içerisinde 

yer almaktadır. Tezimizin çalışma alanında bulunan Erzurum ili Oltu ilçesine bağlı 

Tutmaç köyünde 2000 yılların başlarında 3000 baş koyun ve 1200 baş sığır 

bulunmaktayken 2015 sonlarında ancak 250 koyun ve 100’e varmayan sayıda sığır 

bulunmaktadır. Kırsalda ki bu durumda açıkça göstermektedir ki hastalığın 

azalmasındaki temel neden hijyen şartlarının oluşturulmasının yanısıra geçim kaynağı 

hayvancılık olan insan sayısının azalmasıdır. 

Bir üçüncü bulaş yöntemi laboratuvar kaynaklı bulaştır. 1979’da Sverdlovs 

Rusya’da 96 kişiyi enfekte eden ve 64 kişinin ölümüyle sonuçlanan salgın bu yolla 

bulaşa bir örnektir.
166 

Çalışmamız esnasında taradığımız literatürlerde bu tür bulaşın ülkemizde rapor 

edilmediğini gördük ya da varsa da gözümüzden kaçmış olabileceği düşüncesindeyiz. 

Buna karşılık Erzurum ve çevresinde son on yılda hastanelere bu tür bulaşlı bir hastanın 

başvurduğunun kayıtlarda görülememesinin Türkiye literatürüne uyumlu olduğu 

kanaatindeyiz. 

Bacillus anthracis’in mevsimsel dağılımına bakıldığında ülkemizde özellikle 

sonbahar ve yaz mevsiminde daha yoğunlukta olduğu görülmektedir.
167,162,163

 

Örneklerimiz bir yıl süresince gelen şarbon şüpheli 47 hastadan alınmıştır. Bu 

örneklerin 35’inin PA’ni pozitif bulunmuştur. 35 PA pozitif örnekten 27(%77.1)’si 

Haziran-Ağustos ayı süresince, 5(%14.2)’i Eylül-Kasım aylarında pozitif bulunurken 

diğer aylarda ise 3(%8.5) örnek pozitif olarak bulunmuştur. Sonuçlarımız Türkiye’de 
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yapılan diğer çalışmalarla paralel doğrultuda olup şarbonun sonbahar ve yaz aylarında 

pozitifliğinin daha üst düzeyde olduğunu göstermektedir. Bu durumu; mera ve 

otlaklardan beslenen hayvanların özellikle yaz aylarında dikenli bitkilerle beslenerek 

ağız yaraları yoluyla sporları almış olabileceğine bağlamaktayız.  

Bacillus anthracis’den hayvanların korunması, toplum sağlığı açısından atılacak 

ilk adımdır. Şarbon 5996 sayılı Veteriner Hizmetleri’nin, Bitki Sağlığı, Gıda ve Yem 

Kanununa göre ihbarı zorunlu olan zoonotik hastalıklardan biridir. Ülkemizde şarbon 

hastalığı ile korunma amaçlı ilk olarak 1910 yılında Pasteur aşısı, 1929 yılında ise 

Süreyya Aygün’ün Türk Üniversal şarbon aşısı kullanılmış olup, 1953 yılından beri ise 

Max Sterne tarafından geliştirilmiş ve tüm dünyada kullanılan gören Bacillus anthracis 

34 F2 suşu ile hazırlanan aşı Türkiye’de de kullanılmaktadır. ANT ETVAC Şarbon 

Aşısı büyükbaş hayvanlarda, at, deve, manda, küçükbaş hayvanlarda ve domuzların 

şarbon hastalığına karşı % 50 v/v gliserin-fizyolojik tuzlu su, % 0,1-0,025 v/w saponin 

(titreye bağlı olarak) ve 10
7
/ml canlı spor bulunan attenue bakteriyel bir aşıdır. Hastalık 

riski olan bölgelerde ilkbaharda, hastalık saptanmış yerlerde derhal ve hastalık 

bulunmayan hayvanlara koruma amaçlı olarak uygulanır. Hastalık etkeni olan 

B.anthracis’in çevre şartlarına çok dirençli olması nedeniyle hastalık çıkan bölgelerdeki 

hayvanların 5 yıl boyunca her yıl aşılanması hastalıkla mücadelede uygulanması 

gereken etkin bir yoldur. Bu nedenle Gıda Tarım ve Hayvancılık Bakanlığı tarafından 

Etlik Veteriner Kontrol Merkez Araştırma Enstitüsü’nce hayvan hastalıkları ve aşıları 

takip edilmektedir. Enstitüde yıllık aşı üretimi 2.000.000 doz kadardır. Yıllık üretim 

miktarı Gıda, Tarım ve Hayvancılık Bakanlığı Gıda ve Kontrol Genel Müdürlüğü’nce 

her yıl yayınlanan Hayvan Hastalık ve Zararlıları ile Mücadele Programı kitapçığındaki 

bulunan il kontenjanları doğrultusunda yapılmaktadır.
168 
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Çalışmamızda bulunan sonuçlara göre hayvanların beslendiği çevrelerden alınan 

örneklerin negatif olması ise sporların bulunduğu yerlerden tesadüfen örnek alınmamış 

olması şeklinde açıklanabilir düşüncesindeyiz. 

İnsan vakalarında şarbon bildirimi zorunlu A grubunda hastalıklar arasında yer 

almaktadır. Bildirim ve sürveyansı; Bulaşıcı Hastalıkların İhbarı ve Bildirim Sistemi 

Standart Tanı, Sürveyans ve Laboratuar Rehberi’ne göre yapılmaktadır.
169 

Çalışmamıza 

konu olan hastaların pozitif sonuçları ilgili makamlara iletilmiştir. 

İnsan aşılarında ise; B.anthracis sporları dış şartlarda uzun süre canlılığını ve 

enfektivitesini koruduğu için tarım faaliyetleri olan alanlarda,  şarbonun endemik 

bulunduğu bölgelerde etkenden korunmada en etkili yöntem daha önce de belirttiğimiz 

gibi hayvanların ve risk altında olduğu düşünülen kişilerin aşılanmasıdır. Hayvanlarda 

kullanılan aşı canlı attenüe spor aşısıdır, bu aşı ender de olsa enfeksiyonlara yol açtığı 

için insanlarda kullanılması risk oluşturur. Çağımızda insanlarda kullanılan şarbon aşısı, 

hücre içermeyen ve protektif antijen temelli inaktif bir aşıdır. Aşının belirli aralıklarla 

uygulanması ve rapellerinin uygun olarak yapılması gerekir (0, 2, 4.haftalar ve 6, 12 ve 

18. aylar). Aşıya ilişkilendirilebilecek herhangi bir yan etki şimdiye kadar yetkili 

kaynaklara bildirilmemiştir. Şarbon aşısının olası bir biyolojik saldırıyı önlemek 

amacıyla geniş kitlelere rutin olarak uygulanması geniş bir üretim kapasitesi ve mali 

kayıp oluşturabileceği için önerilmemektedir. Bu durumda temas öncesi profilaksi 

ancak emniyet personeli gibi kritik görevlerde bulunanlara uygulanmaktadır. Şarbon 

aşısı ile ilgili yürütülen çalışmalar 18-65 yaş grubunda denendiği için pek çok aşıya bu 

yaş grubu arasında kullanılması için lisans verilmiştir. Çocuklarda şarbon aşısının 

uygulanabilirliğine yönelik bir çalışma bulunmamaktadır, ancak diğer inaktif aşıların 

etkilerine dayanarak aşının güvenli olduğu söylenebilir.
170

 Çalışmamızda hasta 

grubundan aldığımız anamneze göre daha önce şarbon aşısı yaptırmış herhangi bir kişi 
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bulunmamaktaydı. Bu durum da pozitif sonuçlu hasta örneğimizin neden bu kadar çok 

olduğu konusunda bize daha aydınlatıcı bir bilgi vermiştir ayrıca şunu da belirtmemiz 

gerekir ki aşı henüz rutin programa dahil edilmemiştir. 

Temas sonrası profilakside ise biyolojik silah olarak şarbon sporlarının havaya 

salındığı durumlarda kimlere profilaksi uygulanacağı ülke tarafından bir uzlaşı ile 

belirlenir. Bu karar; hava koşulları,sıcaklık, sporların dağılabileceği mesafe ve temas 

sonrası geçen zaman göz önünde bulundurularak alınır. Temas sonrası profilaksi ile 

ilgili FDA(Food and Drug Administration) tarafından onaylanmış bir tedavi protokolü 

bulunmamaktadır, ancak biyolojik silah olarak kullanıldığı durumlarda şarbon 

tedavisinde kullanılan ilaçların oral yoldan 60 gün süre ile alınması önerilmektedir. 

Diğer bir seçenek ise antibiyotik ile birlikte aşı yapılması şeklindedir. En az üç doz aşı 

uygulanana kadar yaklaşık 4 hafta süresince antibiyotik tedavisi sürdürülür.
170 

Hastanemize başvuran hastalarımızdan hiçbiri şarbon aşısı olmamıştı ve şüpheli 

hastaların hastane yatışları sırasında tedaviye başlanmıştı. 

Özden ve arkadaşlarının Erzurum’da yaptığı çalışmada 44 deri şarbon vakasının 

24’ü erkek (%54.5), 20’si kadın (%45.5) olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da 

şarbon şüphesiyle başvuran 47 hastanın 41’inin erkek (%87.2), 6’sının kadın hasta 

(12.7) olduğu görüldü. Yöremizde yapılan çalışmalarda hayvancılığın yoğun yapıldığı 

bölgemizde dahi kadın ve erkeklerin şarbon vakası olgularında bir korelasyon olmadığı 

ama çiftçi ve ev hanımları arasında daha yoğun olarak saptandığı gözlemlenmektedir.
171

 

Bizim çalışmamızda da önceki çalışmaları destekler nitelikte hastaların büyük 

çoğunluğunun hayvancılıkla uğraşan erkeklerden, et kesiminine yardım eden çocuk ve 

kadınlardan oluştuğu görülmüştür. 

B.anthracis’in in vitro birçok antimikrobiyale duyarlı olduğu bilnmektedir. 

Penisilinler hala enfeksiyonda ilk tercih edilecek antibiyotiktir. Penisilin allerjisi olan 
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kişilerde, eritromisin, tetrasiklinler, kloramfenikol ve birinci kuşak sefalosporinler diğer 

seçenekler arasındaki antibiyotiklerdir.
2,172,173

 

Şarbon için risk altında olan kişilerin, özellikle hayvancılıkla uğraşan ve 

laboratuvar çalışanlarının; kontamine materyallerin enfekte edici olduğunun farkında 

olmaları şarbondan korunma için esastır. İnfeksiyon kontrol programı dahilinde şarbon 

yönünden risk altında olan grubunun eğitimi, kontamine materyellerin 

dekontaminasyonu, endüstriyel sahada hayvansal ürünleri işleyen, B. anthracis ile bulaş 

olasılığı olan materyallerin düzenli temizliğinin sağlanması, bu kişilerin iş elbisesi 

giymeleri ve diğer mikroorganizma kaynaklı hastalıklarda da olması gerektiği gibi el 

yıkama alışkanlığının yerleştirilmesini kapsamalıdır.
174
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Çalışmamızda belirtilen sonuçlara ve hasta anamnezlerine bakıldığında hasta 

hayvanlar ile temas halinde olan kişilerde cilt şarbonu şüpheli bulgular görüldü. 

Hastalarda protektif antijen tayini, direk bakı ve kültürle B.anthracis’in etken olduğu 

belirlendi. Sonuçlarda protektif antijeni negatif çıkan fakat şarbon bulguları olan 

hastalara da klinikle iletişime geçilerek tedavileri başlatıldı. Yine bu kişilerden alınan 

örneklerden oluşan negatifliğin hastaların henüz kan örnekleri alınmadan önce başlanan 

tedaviden kaynaklı oluştuğu düşünülmektedir. Hastalığın sıklığı hayvan beslenmesi ile 

uğraşan kişilerin hayvanlarının aşılarına dikkat etmeleri gerektiğini göstermektedir. 

Şarbon şüpheli hayvanları olan kişileri gerekli birimlere ulaşması konusunda 

bilgilendirmek önem arz etmektedir. 

Çalışmamız hastalıkla ilgili toplumsal bildilendirmelerin özellikle hayvancılığın 

giderek geliştiği bölgemizde şarbonu bölgeden tamamen eradike etmek için zorunlu 

olduğunu bir kez daha ortaya koymuştur. 

Çalışmamızda amaçlanan PA IgG araştırmasının pozitiflik oranına bakıldığında 

hedeflenen amaca ulaşıldığı görülecektir; şöyle ki hastalıkların eradike edilmesinde 

süre, doğru tanı ve doğru tedavi oldukça önemlidir. Diğer bütün enfeksiyon 

hastalıklarında olduğu gibi şarbonda da etkene yönelik direk tanı ve etkenin üretilmesi 

altın standarttır buna karşın direk tanıda bazı yanılgılar olabilmektedir. Örneğin açık 

yarada B.anthracis yerine B.subtilis.. vb gibi sekonder olarak kontaminasyona sebep 

olabilecek bakteriler yanlışlıkla B.anthracis olarak bildirilebilir. Hastalardan örnek 

alınmadan önce antibiyotik kullanmaları altın standart olan etkenin üretilmesini 

engelleyebilmektedir. Bu nedenle hastada oluşan herhangi bir spesifik antikorun tespit 

edilip doğrulanması tanı için önem açısından ilk sıraya yerleşmektedir. Klinik olarak 

şarbon kabul edilen 47 hastanın 35’inde PA saptanırken yalnız 31’inde gram pozitif 
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basillere rastlanması, 23’ünde B.anthracis’in üretilmesi, geri kalan 12 hastada 

üretilememesi oldukça önemlidir. Bu da göstermektedir ki günümüzde pahalı olmasına 

rağmen şarbon şüpheli hastalarda EF, LF ve özellikle PA saptanması tanı, tedavi ve 

hastalığın atlanmaması açısından önemi azımsanmayacak bir yoldur. 
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