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Gram Pozitif Basiller 

 Corynebacterium 

 Listeria 

 Bacillus 

 Erysipelothrix rhusiopathiae 

 



 
CORYNEBACTERİUM 
 

 Aerop ve fakültatif anaerop 

 Hareketsiz 

 Katalaz üretirler ve karbonhidratları laktik asid üreterek fermente ederler 

 Sporsuz 

 Kapsülsüz 

 Pleomorfiktir, X,V,Y ve ya Çin harfi şeklinde kümeler oluşturur 

 İnsanda üst solunum yolu, deri, ürogenital sistem ve GİS in normal flora 
üyesidir 



 
Corynebacterium diphtheriae 
 

 Difteri hastalığının etkenidir.  

 Fakültatif anaeropturlar, ancak toksin üretimi için oksijen 
gereklidir 

 Metilen mavisi ve ya Neisser boyası ile metakromatik cisimler 
(Babest-Ernst granülleri) görülebilir 

 Serumlu besiyerlerinde iyi ürer (Löffler, sistein tellürit agar, serum 
tellürit agar) 

 Potasyum tellüritli besiyerinde siyah renkli koloniler oluşturur 
(potasyum tellüriti indirgeyerek siyah renkli tellür oluşturur) 



Corynebacterium diphtheriae 







Difteri Toksini 

 Difterinin oluşumundan sorumlu bir ekzotoksindir 

 Bakterinin toksin oluşturabilmesi için toksin kodlayan gen taşıyan 
(tox+) bir faj ile (β corynephage) lizojenik halde olması gereklidir. 

 Non toksijenik suşlara da β corynephage bulaştığında toksijenik 
hale gelirler 

 Toksin üretimi için ayrıca belli düzeyde demir olması gereklidir 



Difteri Toksini 

 Toksinin etki mekanizması protein sentezi inhibisyonudur 

 Toksin A ve B kısmından oluşur 

 B parçası toksinin insan hücresindeki reseptörlere bağlanmasını sağlar. 
(bu reseptör başta kalp ve sinir dokuları olmak üzere ökaryotik yapıdaki 
pek çok hücrede bulunur) 

 B parçası hücreye yapıştıktan sonra A parçası hücreye girer ve sadece 
ökaryotik hücrelerde bulunan transfer RNA translokaz (Elongasyon faktör 
2, EF2) enzimini inaktive eder. 

 Bu sayede mRNA ile tRNA etkileşimi engellenir ve protein sentezi inhibe 
olur 

 Toksinin lokal sitotoksik etkileri ile pseudomembranlar ortaya çıkar 

 En çok kalp (miyokardit), sinir hücreleri (demiyelinizasyon) ve böbrekler 
(tubuler nekroz) etkiler 



Difteri Toksini 

 Güçlü antijenik yapıya sahiptir 

 B parçasına karşı oluşan antikor toksinle özgül olarak birleşir ve 
toksini nötralize eder 

 Toksin protein olduğundan ısıtılarak ve formaldehitle toksik özelliği 
kaybolurken antijenik özelliğini korur (toksoid) Bu şekilde aşı ve 
antitoksin elde edilir 

 



DİFTERİ 

 C. diphtheriae'nin ekzotoksini ile meydana gelen primer toksik bir 
hastalıktır 

  Bakteri dokulara invaze olmaz, yayılmaz ve kana karışmaz. 

 

İnkübasyon süresi kısadır  (2-6 gün) 

 Solunum yolları difterisi 

 Deri difterisi 

 

 

 



 

Solunum Yolları Difterisi 
 

 Boğaz difterisi difterinin en sık görülen şeklidir 

 Toksinin epitelde oluşturduğu hasar sonucu tonsil üzerinde gri 
renkli bir tabaka oluşur.   

 Bu tabaka daha sonra her iki tonsili, uvulayı, yumuşak damağı ve 
boğazı tamamen tutar 

 Bu tabaka tabanına sıkıca yapışmıştır ve kaldırılınca kanamaya 
sebep olur (Pseudomemran) 

 Bazen servikal adenit de gelişebilir (bull neck-boğa boynu) 







Solunum Yolları Difterisi 

 Toksin kana karışırsa sistemik belirtiler görülür 

 Ateş 

 Halsizlik 

 Taşikardi 



Solunum Yolları Difterisi 

 Larinks difterisinde obstrüksiyon bulguları daha ağırdır ancak 
toksik belirtileri daha hafiftir 

 Ateş, ses kısıklığı, sert öksürük, inspiratuar stridor 

 Şiddetli vakalarda hipoksi, siyanoz ve koma 



Solunum Yolları Difterisi 

 Burun difterisi daha küçük çocuklarda görülür 

 Hafif sistemik bulgular görülür 

 Seröz ve tek taraflı burun akıntısı, daha sonra iki taraflı, pürülan ve 
kanlı hale dönüşür 

 Burun akıntısı basilden zengindir 



Deri Difterisi 

 C. Diphteriae derideki yaralar, göz ve genital bölgede kolonize 
olabilir 

 Deride iyileşmeyen ülserler, gri membranlar 

 Göz difterisinde pseudomemranların konjunktiva ve göz 
kapaklarını tutması ile karakterizedir 





Komplikasyonlar 

 Miyokardit (konjestif kalp yetmezliği, dispne, kalp blokları) 

 AST yüksek 

 Yumuşak damak paralizisi 

 Okülomotor paralizi (şaşılık ve görme bozuklukları) 

 Larinks difterisinin en önemli komplikasyonu obstrüksiyon ve 
boğulmadır 

 Süperinfeksiyonlar (stafilokoklar, streptokoklar) 



Tanı 

 Pseudomemran oluşan bölgeden alınan örnek Gram, metilen 
mavisi ve Neisser  boyası ile boyanarak basil ve metakromatik 
cisimler görülebilir 

 Kanlı agar, Löffler ve tellüritli besiyerinde ekim yapılır. Tellüritli 
besiyerinde siyah koloniler oluşur 



Toksijenite Testleri 

  İnvivo test: 
 Löeffler besiyerindeki bir kültürün su içinde süspansiyonu yapılır.  

 İki kobaya subkutan olarak, 4ml injekte edilir.  

 Bu iki kobaydan birine 2 saat önce 1000-2000 ünite difteri antitoksini, 
intraperitoneal olarak verilir.  

 Antitoksinle korunmamış hayvan 2-3 günde ölürken, antitoksin verilmiş 
hayvan, hayatını sürdürür. 



İnvitro toksijenite testi: 
 

 

 Elek testi: 

 Difteri antitoksini 0.5 cm eninde kesilmiş bir filtre kağıdına emdirilir ve 
kağıt, özel besiyeri dökülmüş petri kutularına agar katılaşmadan, 
gömülür.  

 Test edilecek basillerden, pozitif ve negatif kontrol suşlarından antitoksin 
emdirilmiş filtre kağıdına dik olacak şekilde, çizgi ekimler yapılır.  



Elek testi 
 

 Ekim 37°C’de 24 saat inkübe edilir ve inkübasyondan sonra 
plakta, presipitasyon bantlarının olup olmadığına bakılır.  

 Bantlar çizgi ekimlerle 45 derecelik açı ile oluşur.  

 Presipitasyon bantlarının varlığı basilin toksin ürettiğini 
gösterir.  

 Bazı şartlarda presipitasyon bantları 48 saatte gelişir 



Elek testi 
 



 

 Doku kültürü testi:C. diphtheriae toksijenitesi monolayer hücre 
kültürlerine yayılan agara, difteri basilinin ilavesi ile saptanabilir. 
Üretilen toksin hücrelerin içine diffüze olur ve onları öldürür. 

 PCR ile toksin geni tanımlanabilir. Klinik izolatlardan C. diphtheriae’ 
nın saptanmasında da başarı ile kullanılmaktadır 



Tedavi ve Korunma 

 TEDAVİ 

 Difteri tanısı konulan tüm hastalar hospitalize ve izole edilmelidir.  

 Tedavide difteri antitoksini ve antibiyotikler kullanılır. 

  En önemli tedavi yaklaşımı antitoksindir. Antitoksin verilmesindeki 
gecikme miyokardit, nörolojik komplikasyonlar ve ölüm riskini çok 
artırır 



 KORUNMA 

 Aktif korunma amacıyla formalin ile inaktive edilmiş toksin (formol 
toksoid aşılar) kullanılır.  

 Difteri aşısı veya hastalığın geçirilmesi ile oluşan bağışıklık 
antienfeksiyöz değil, antitoksiktir.  

 



Corynnebacterium minitissimum 

 Eritrasmanın etkenidir 

 Vücudun kıvrım yerlerinde (kasık, koltuk altı, pubis, meme altı) 
sınırları belirgin, düzensiz, kırmızı-kahverengi yama tarzında 
lezyonlar 

 Lezyon Wood lambasında mercan kırmızısı renk verir 





Diğer Corynebacterium türleri 

 C. urealyticum normal florada bulunabilirken; immunsupresyon, 
ürolojik cerrahi, uzun süreli antibiyotik kullanımı gibi durumlarda 
idrar yolu infeksiyonuna sebep olur.  

 Üreaz pozitif olduğundan taş gelişimine neden olabilir 

 C. jeikeum uzun süre hastanede kalan, granülositopenili ve geniş 
spektromlu antibiyotikleri uzun süre kullanan hastalarda 
infeksiyon yapar. Vankomisine dirençli olabilir 

 



LİSTERİA 

 Listeria monocytogenes 

 Fakültatif anaerop, gram pozitif, sporsuz basiller 

 Bakterinin hareketi ısıya göre değişkendir 

 Oda ısısında  hareketli (takla atar görünümü) 

 37 0C de hareketsiz 

 Soğuğa çok dayanıklıdır.  

 Kültür ve identifikasyon için soğukta zenginleştirme yöntemi kullanılır 







 
Listeria monocytogenes 
 

 Fakültatif hücre içi mikroorganizmadır 

 En önemli virülans faktörü fagositer hücreler içinde canlı kalmasını 
sağlayan listeriolizin O dur 

 Bakteri fagosite edildikten sonra listeriolizin O por oluşturarak 
fagozomları parçalar ve sitoplazma içine geçer 

 Sitoplazma içinde çoğalan bakteri aktif filamentlerinin yardımıyla 
komşu hücrelere geçer 

 Bakteri toprakta, lağım ve dere sularında, bitkilerde, kemiricilerde, 
kümes hayvanlarında ve kuşlarda bulunur 

 Sağlıklı insanların %1-5 inde dışkıda bulunabilir 

 

 







Listeria monocytogenes 

 İnsana bulaşma yolu  başta süt ve süt ürünleri olmak üzere gıda 
maddeleridir 

 Anneden fetüse ve ya yenidoğana bulaşabilir 

 Çocuklar, yaşlılar, hücresel bağışıklık sistemi bozuk olanlar (organ 
transplantasyonlu hastalar, immünsuprese tedavi görenler), 
diabetliler, HIV infeksiyonu olanlar, kr krc ve böbrek hastaları, 
alkolikler ve gebeler 

 

 

 

 



Listeria monocytogenes 

 Ağız yoluyla alınan bakterinin santral sinir sistemine yerleşmesi ile 
menenjit, meningoensefalit ve romboansefalit  tablosu gelişir 

 Erişkin ve çocuklarda en sık menenjit görülür 

 Beyin dokusu tutulduğunda meningoansefalit görülür 

 6 ve 7. kranial sinirlerin tutulumu, hemiparezi ve ataksi gibi 
belirtilerle seyreden beyin sapı tutulumu romboansefalittir 

 



Gebelikte listeriyosiz 

 Başta süt ve süt ürünleri olmak üzere gıda ile bulaşır 

 1/3 olgu asemptomatiktir 

 Son trimestrda semptomatik vakalar artar 

 Ateş, baş ağrısı, miyalji, karın ağrısı (bekteriyemi) 

 Kan kültürü pozitiftir 

 Nadiren menenjit 

 Çoğu kendiliğinden iyileşir 

 Amniyoit oluşursa abortus, ölü doğum, prematürite ve ya enfekte 
bebek doğumu oluşabilir 



Yenidoğan listeriyozu 

 Erken tip 

 Enfeksiyon anneden uterus içinde alınmıştır 

 Amniyon sıvısı yeşil-kahverengi ve püy şeklindedir 

 Granülomatozis infantiseptika (Mortalitesi yüksek, krc ve diğer iç 
organlar tutulmuş, deride küçük granülomlar, ateş, 
hepatosplenomegali, diyare, kalp yetmezliği, dispne, pnömoni) 

 Geç tip 

 Asemptomatik infeksiyonu olan anneden doğum sırasında ve ya 
sonrasında yenidoğana geçiş ile ortaya çıkar 

 Doğumdan yaklaşık 2-3 hafta sonra belirtiler görülür 

 Menenjit tablosu ağırlıklıdır 

 Mortalite daha düşüktür 



Tanı 

 Kültür 

 BOS ta bakteriyi görmek güç olduğundan kültür öncesi soğukta 
zenginleştirme yöntemi kullanılır (+4 0C de 7-10 gün bekletilen 
materyalden ekim yapılır) 

 Kültürde üreyen gram pozitif basil görünümlü,  

 Sporsuz,  

 Fakültatif anaerop,  

 Oda ısısında hareketli, 370C de hareketsiz 

 Katalaz pozitif, H2S negatif 

 Kanlı agarda beta hemolitik koloniler yapan 

 cAMP testi pozitif ve +40C’de üreyebilen bakterilerdir 

 



TANI 



BACILLUS 

 Gram pozitif, aerop ve fakültatif anaerop sporlu basillerdir 

 Pek çok türü hareketlidir ve çoğu katalaz pozitifdir 

 Bacillus anthracis 

 Bacillus cereus 



Bacillus anthracis 

 Bacillus grubu içindeki en virulan türdür. 

 Şarbon (anthrax) hastalığının etkenidir 

 Daha çok koyun sığır gibi hayvanlarda görülür ve insana yakın 
temasla bulaşır 

 Hastalık örneklerinde ve zengin besiyerlerinde sporsuz ve 
kapsüllüyken, doğada ve basit besiyerlerinde sporlu ve 
kapsülsüzdür 

 Spor santral yerleşimlidir 

 Virülansından kapsül ve toksin sorumludur 

 





Bacillus anthracis 

 Basit besiyerlerinde kolaylıkla ürerler  

 Optimal üreme ısısı 35-37 ºC, pH ise 7-7.4 

 Kanlı agar gibi zengin besiyerlerinde 18-24 saatte ürer 

 Genellikle R tipi, gri renkli, kuru mat, kenarları düzensiz, granüllü 
yüzeyli koloniler yaparlar 

 Kapsüllü bakteriler M koloni oluştururlar 

 B. anthracis için en iyi seçici agar polimiksin-lizozim-EDTA-tallium 
asetat (PLET) agardır. 

 Patojen olan diğer bacillus türlerinden farklı olarak hareketsizdirler 

 

 



Bacillus anthracis 

 Kapsül glutamik asid yapısındadır ve vegetatif formların vücutta fagosite 
edilmelerini engeller 

 Toksin; ekzotoksindir ve 3 bileşenden oluşur. Bu toksinlerin hiç birisi tek 
başına etkili değildir 

  *Koruyucu antijen(diğer toksinlerin hücre içine girmesi için 
gereklidir- B proteini) 

  *Ödem faktör (kalmodiline bağımlı adenilat siklaz aktivitesi 
gösterir ve enfeksiyon bölgesinde ödem oluşumu, nötrofil 
fonksiyonlarının inhibisyonu, monositlerden tümör nekroz faktör ile IL-6 
nın üretiminin engellenmesi gibi etkileri vardır) 

  *Lethal faktör (hücreler arası sinyallerin iletilmesini engeller ve 
makrofajlardan tümör nekroz faktör ve interlökin 1 β nın salınımını 
uyarır) 

 



Bacillus anthracis 

 Sporları oldukça dayanıklıdır. 140 0C nin altındaki ısılarda inaktive 
olmazlar 

 Dezenfektanlara da oldukça dirençlidirler 

 Topraktaki sporların otobur hayvanlar tarafından alınması ile 
hastalık bu hayvanlara bulaşır (etoburlar dirençlidir) 

 İnsanlara hayvansal ürünlerin teması ile bulaşır 

 Şarbon hastalığı geçirenlerde, kalıcı bağışıklık oluşur. 

 Annedeki infeksiyonun doğum yoluyla bebeğe etkisi olmaz. 

 

 





Klinik 

 Deri şarbonu– sporların ciltten girmesi ile 

 Solunum yolları şarbonu – sporların inhalasyonu ile 

 Bağırsak şarbonu – sporların yutulması ile 

 



Deri Şarbonu 

 İnsanda en sık görülen B. anthracis infeksiyonudur (%95). 

 Tedavi edilmeyen olgularda ölüm oranı % 20’nin altındadır. 

 Kuluçka dönemi 2-4 gündür. 

 Genellikle hayvancılıkla uğraşanlarda, tekstil ve deri sektöründe 
çalışanlarda görülür 

 Sporlar deriden girer ve bakteri basil formuna dönüşür 

 Püstül malin 
 Başlangıçta makül veya papül şeklinde bir lezyon oluşur çoğunlukla 

kaşıntılıdır.  

 İlk 24 saat içinde hızla gelişerek veziküle dönüşür, sonunda nekrotik ülser 
haline döner. 

 Nekroz nedeniyle siyah skar oluşur 

 Lezyon ağrısızdır ve irin içermez.(varsa süperinfeksiyon düşünülmelidir) 

 

 





Gastro İntestinal Sistem Şarbonu 

 Seyrek görülür. B. anthracis sporları ile kontamine olmuş etlerin iyi 
pişirilmeden yenmesiyle bulaşır 

 GIS’de açılan sporlar mezenterik lenf bezlerine taşınarak burada 
çoğalırlar ve hemorajik lenfadenit, asit ve septisemi yapabilirler. 

 Hastalık ateş, genel durum bozukluğu, hemoraji ve ödem 
nedeniyle ağır bir gastroenterit ile seyreder. 

 Tanı konulmasının güçlüğü nedeniyle ölüm meydana 
gelir.(mortalite %50) 

 



Solunum Yolları Şarbonu 

 Hayvan yünleri ve kılları ile uğraşan veya hastalıklı hayvan 
ürünlerini kullanan kişilerin sporları inhale etmesi ile başlar. 

 5 µm’nin altındaki sporlar alveollere kadar iner ve makrofajlarca 
mediastinal lenf bezlerine taşınırlar. 

 Burada açılarak toksin üretmeye başlar ve respiratuar distres 
meydana gelir 

 Yüksek ateş, siyanoz tabloya eklenir 

 Hızlı bir ilerlemeyle 24-36 saat sonra şok, hipotermi ve ölüm 
gerçekleşir 



Tanı 

Örnek alımı 
 Deri şarbonu: Erken dönemde veziküllerde bulunan eksudadan 

eküvyonla sürüntü şeklinde örnek alınır. 

 Skar dokusu geliştiğinde kabuk kenarından kaldırılarak, 
kanatılmadan kapiller pipet ile sıvı alınır.  

 Akciğer şarbonu: Balgam, kan gerekirse BOS 

 Barsak şarbonu: Dışkı örneği 

 



Tanı 

Mikroskobik inceleme 

 Yapılan Gram boyamada lökositler arasında iri ve zincir yapmış Gram 
pozitif çomaklar ‘bambu kamışı’ görüntüsü verir 

 Hasta örneğinden izole edilmiş olan basiller kapsüllüdür 

 Kültürden veya çevreden izole edilmiş olanlar sporlu görülür 

 



Tanı 

 Kanlı agarda hemolizsiz koloni 

 Hareketsiz 

 Tüp deneyinde ters çam ağacı görüntüsü 

 Kapsül varlığının gösterilmesi : Toksin 
antijenlerine karşı oluşan spesifik 
antikorların ELİSA yöntemi ile belirlenmesi, 
tek serum örneğinde yüksek antikor titresi 

 Akut faz serumuna oranla, konvelasan faz 
serumundaki antikor titresinde en az 4 kat 
artış  

 



Tedavi ve Korunma 

 Penisilin (6 saatte 2 milyon IU, 2-4 gün) 

 Gentamisin, eritromisin, kloramfenikol, siprofloksasin ve 
doksisikline duyarlıdır 

 Aşı 

 Hayvanlar için hazırlanan aşılarda kapsülsüz B. anthracis suşu 
kullanılır. 

 İnsanlarda ise koruyucu antijen (PA) bulunur 

 



Bacillus cereus 

 Toprakta, suda yaygın olarak bulunur. 

 Kapsülsüz, sporlu, gram pozitif basildir. 

 Besin zehirlenmesi dışında insanlarda nadiren infeksiyon oluşturur. 

 Direnci kırılmış kişilerde patojen olarak abse, sellülit, menenjit, 
endokardit, akciğer ve böbrek infeksiyonu ile osteomyelit yapabilir. 

 



Bacillus cereus 

 Diyareik tip: Et ve soslarla bulaşır. gıdaların alınmasından 6-24 
saat sonra başlar. Karın ağrısı ve diyare ile kendini gösterir. 48 
saatte kendiliğinden düzelir.  

 Emetik tip: pirinçli yiyeceklerle oluşur. Kontamine yemek 
yendikten 1-5 saat sonra bulantı ve kusma ile başlar. 24 saatte 
kendiliğinden düzelir.  

 



Bacillus cereus 

 Belirtiler B. cereus sporlarının normal pişirme işlemi sırasında 
canlı kalabilmesi sonucu görülür. 

 Besinler pişirildikten sonra uygun olmayan şartlarda, oda ısısında 
uzun süre bekletilmesi sporların açılarak vejetatif hücrelere 
dönüşmesine, dolayısıyla infeksiyona neden olur. 

 



Tanı 

 Mikroskobi: Lam-lamel arası preparatta hareketlidir 

 Gram boyamada iri, köşeli, zincirler oluşturmuş sporlu Gram pozitif 
çomaklar şeklinde görülürler 

 Kültür: normal dışkı florasında da bulunabileceği için dışkı kültürü 
tanıda yardımcı olmaz 

 Biyokimyasal testlerle tanımlama yapılır 

 





Erysipelothrix rhusipathiae 

 Gram pozitif 

  Fakültatif anaerop 

  Katalaz ve oksidaz testleri negatif 

 Glikozu fermente eden ve H2S oluşturan bakterilerdir. 

 Gram pozitif olmasına karşın, çok kolay dekolore olduğu için bazen 
gram negatif gibi boyanabilirler.  

 Basil morfolojisindedir, bazen basiller uç uca gelerek 60 μm'ye 
kadar uzayabilen filamentler oluştururlar 

 



Erysipelothrix rhusipathiae 

 En önemli rezervuarı domuzlardır ve bu hayvanlarda domuz 
erizipeloitine neden olur.  

 Ayrıca balıklarda da hastalık oluşturmadan uzun süre kalabilmesi 
nedeniyle balıklar da insan enfeksiyonları için önemli 
rezervuarlardandır 

 İnsan enfeksiyonları daha çok meslek hastalığı şeklinde görülür  

 Balıkçılar, balık temizleyenler, veteriner, çiftçi ve kasaplarda ortaya 
çıkar.  

 Enfeksiyonları kontamine hayvan, hayvan ürünleri veya topraktan 
direkt deri yoluyla, daha az olarak da iyi pişmemiş domuz eti yemekle 
bulaş 

 



Erysipelothrix rhusipathiae 

 İnsanda üç tip enfeksiyona neden olabilir. 

  Erizipeloid en sık görülen enfeksiyonudur.  

 Temas veya travmadan 1-4 gün sonra parmak veya ellerde ortaya çıkan, 
koyu menekşe renginde düzensiz kenarlı, deriden hafif kabarık, kaşıntılı ve 
ağrılı lezyonlar ile karakterizedir.  

 Lezyonlar çevreye doğru yayılırken, ortası soluklaşmaya ve renksizleşmeye 
başlar. Hastalık kendi kendine iyileşebilirse de, antibiyotiklerin kullanımı bu 
iyileşmeyi hızlandırır.  

 Diffüz deri enfeksiyonları daha nadir görülür ve genellikle sistemik 
belirtilerle beraberdir. Ancak kan kültürleri negatiftir. 

  Üçüncü enfeksiyon şekli ise septisemik formdur. Bakteri alkol ve IV 
uyuşturucu bağımlıları, bağışıklığı baskılanmış ve hastanede uzun süre 
kalan hastalarda nadiren bakteriyemi ve endokardite neden olabilir.  



Erysipelothrix rhusipathiae 

 Deri enfeksiyonlarının tanısı, lezyonların kenarlarından yapılan 
derin aspirasyon veya biyopsi örneklerinin kültürü ile konulur..  

 Septisemik form için incelenek örnek kandır. 

  E. rhusiopathiae'ye bağlı enfeksiyonların tedavisinde ilk seçilecek 
ilaç penisilin G'dir.  

 Gram pozitif bir bakteri olmasına karşın, vankomisine dirençli 
olduğu unutulmamalıdır 

 



Erysipelothrix rhusipathiae 


