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Stafilokoklar normal floranin bir pargast olup énem-
li insan patojenlerindendir. Yirmi altidan fazla tiirti
olmasina ragmen sadece birka¢ tanesi patojeniktir.
Staphylococcus aureus en invazif tiir olup sahip oldu-
gu koagiilaz enzimi ile diger tiirlerden ayrilir.

Staphylococcus aureus

Saglikli insanlarin %40’ 1inin burun, deri, koltuk alti
veya perine bolgesinde asemptomatik S. aureus tasi-
yiciligi bulunmaktadir. Bu durum saglik caliganlari
acisindan ozellikle de invazif veya rezistan bir susu
(6r. MRSA) tastyorlarsa 6nemlidir.

Patogenez

Staphylococcus aureus, fibrinojeni fibrine c¢evirerek
koruma saglayan koagiilaz gibi birgok patojenite be-
lirtecine sahiptir.
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Klinik Onemi

Staphylococcus aureus birgok enfeksiydoz sendroma
sebep olur.

* Primer deri enfeksiyonlart — impetigo, kisiden kigi-
ye taginabilir.

» Sekonder deri enfeksiyonlar1 — ekzema, ameliyat
yaralari, intravendz cihazlar, yaniklar ile iligkili.

¢ Pnomoni (zatiirre) — nadirdir, fakat influenzay: ta-
kiben kavite olusumuna hizlica ilerleyebilir (bakiniz
Bolim 34).

* Endokardit (kalp zari iltihab1) — hizl1 ve zarar verici
olabilir, intravendz ilaglarin hatali kullanim1 ve intra-
vendz cihazlarin kolonizasyonu ile iliskilidir (bakiniz
Bolim 48).

* Osteomiyelit (kemik iligi iltihab1) (bakiniz Bolim
52).

* Septik artrit (bakiniz Béliim 52).

Laboratuvar Teshisi

Staphylococcus aureus birgok laboratuvar besiyerinde
iirer. Secici besiyeri S. aureus’un relatif olarak tolerant
oldugu yiiksek tuz miktari icerir. Fenotipik tanimla-
ma koagiilaz, katalaz ve Gram boyamada tipik “tiziim
kiimelenmesi” morfolojisini géstermeye baglidir. Mo-
lekiiler yollarla tani, salginlar kontrol altina almaya
yonelik miidahaleleri destekleyebilir.

Antibiyotik Duyarhlig

S. aureus’un duyarliliginin hikayesi antimikrobiyal
kemoterapi tarihinde bir derstir.

1 S. aureus ilk basta penisiline duyarliyds; fakat kisa
stirede B-laktamaz {ireten suslar ortaya ciktilar, dola-
yistyla metisilin ve benzeri ajanlar (6r. flukloksasilin)
penisilinin yerini aldi.

2 Metisilin-rezistan S. aureus (MRSA) ortaya ¢ikti.
Rezistansin nedeni ilaca daha az baglanan penisilin-
baglayan proteinini kodlayan mec A genine sahip ol-
malaridir. Bu suslar i¢in vankomisin veya teikoplanin
gibi glikopeptidler gerekli olmaya bagladi.

3 Glikopeptidlere orta veya heterorezistan suslar da
ortaya ¢ikt1 ve glikopeptid-rezistan sus (GRSA) artik
tam olarak tanimlandi. Bu susun direnci enterokoklar-
dan kazanilan van 4 ve van B genleri ile saglanmak-
tadir.

Etkili olarak kalan antibiyotikler linezolid, ami-
noglikozid, eritromisin, klindamisin, fusidik asit, klo-
ramfenikol ve tetrasiklindir.

Metisilin-rezistan suslarda, birinci ve ikinci kusak
sefalosporinler de etkilidir. Fusidik asit ise baska bir
ajanla beraber verilebilir; doku penetrasyonu nedeni
ile genellikle kemik ve eklem enfeksiyonlar1 (bakiniz
Boliim 52) igin verilmektedir.

Onlem ve Kontrol

Staphylococcus aureus hava yoluyla ve saghk cali-
sanlarinin elleri ile yayilmaktadir. MRSA veya GRSA
ile kolonize veya enfekte olmus hastalar ayr1 odalarda
izole edilerek yara ve enterik onlemler esliginde teda-
vi edilmelidir (bakiniz Béliim 10). Hastane personeli
tastyici olabilir ve hastane ortamina organizmayi ya-
yabilir. Tasiyicilik topikal mupirosin ve klorheksidin
ile yok edilebilir.

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus epidermidis en 6nemli koagiilaz-ne-
gatif stafilokoktur (KNS). Zamaninda kontaminant
olarak disiiniilen bu organizmalar, ¢ogalmalart igin
uygun kosullar oldugu taktirde patojen olarak tanin-
maktadir.

Klinik Onemi

Staphylococcus epidermidis intravenoz katater, intra-
vaskiiler protez cihazlar, ventrikiiloperitoneal santlar
ve protez eklemlerin enfeksiyonuna sebep olarak uzun
vadede bakteriyemi veya endokardite yol agar ve pro-
tezin ¢ikarilmasini gerektirir. Biyofilm iiretimi patoje-
nitesine ayrica katkida bulunur.

Laboratuvar Teshisi

Staphylococcus epidermidis, laboratuvar rutin besi-
yerlerinde iirer; koagiilaz negatiftir. Tiir belirlemesi
biyokimyasal testler ile yapilir. Suslarm ayni olup ol-
madiginin belirlenmesi igin DNA restriksiyon kesim
paternleri veya diger molekiiler teknikler gerekebilir.
S. epidermidis ve diger KNS’ler kan kiiltiirlerinin ge-
nel kontaminantlaridir; bu sebeple klinik 6neminin
dikkatli irdelenmesi gerekir.

Antibiyotik Duyarhhg:

Bu grup organizmalarin hepsi vankomisine ve ¢ogun-
lukla teikoplanine duyarlidir. Ayrica, S. aureus enfek-
siyonunda kullanilan diger ajanlara da duyarli olabilir-
ler; fakat bu durum tam olarak dngoriilmemektedir. Bu
sebeple, tedavi in vitro testler ile yonlendirilmelidir.

Staphylococcus haemolyticus

S. epidermidis’e nazaran daha nadir olan Staphylo-
coccus haemolyticus benzer hastalik paternlerine se-
bep olur. S. epidermidis’ten kanli agarda hemolize yol
acmasi ile ayrilir. Daha 6nemlisi, teikoplanine dogal
rezistansit vardir; 6nemli enfeksiyonlari vankomisin
tedavisi gerektirmektedir.

Staphylococcus saprophyticus
Bu KNS’ler gen¢ kadlardaki idrar yollart enfeksi-
yonlarmin temel sebebidir. Novobiyosin rezistanslari
ile diger suslardan kolaylikla ayrilabilir.
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@ Streptokok Enfeksiyonlari

STREPTOCOCCUS PYOGENES PATOGENEZ Sitokin » Streptokokkal tokeik gok
(Lancefield grup A) 7 Salnimi sendromu
T-hiicre mitogenezi
Fost-streptokokkal
Osteomyelit Toksin salinmi, or. glomeriilonefrit
Artrit speh, speB, speC
Sintizit Menenjit (superantijenler)
Anjin g Metastatik Immiin —  Glomeriiler
Orta kulak iltihabi yayilim kompleks bazal
(otitis media) \ membranda
. 0 Antijenler depolanma
Farenjit - pyogenes
Hiyallironidaz
Lokal inflamasyon Streptokinaz B-hiicre —> Antikorlar — lyilesme
ve invazyon Streptolizin O Eritroienik
Streptolizin S ritrojen
. P toksin
Deri
Kalp kasi ~ —— — Artrit
Selilit l miyozin ve Deri nodiilleri
Erizipel sarkolemma Kardit
Impetigo Kizil zarlari ile capraz Korea
Piyodermi reaksiyona giren Romatizmal
antikorlar ates

Streptokoklarin temel 6zellikleri sunlar1 icermektedir:
 Ciftler ve zincirler halinde diizenlenmis olan Gram-
pozitif koklardir.

 Zor biiyliyen fakdltatif anaeroblardir.

» Zengin kan igerikli besiyerlerine ihtiyag duyarlar.

» Enfeksiyon bolgesinde (bogaz, yara vb.) veya kan
kiiltiirlerinde tretilebilirler.

» Koloniler hemoliz ile ayirt edilir: tam hemoliz (B)
veya tam olmayan hemoliz (o) ve hemoliz yapmayan
(non hemolitik) (y) koloniler olmak tizere.

Streptococcus pyogenes

Streptococcus pyogenes, ¢ocuklar ¢cogunlukta olmak
iizere popiilasyonun %35-30’unun farenksinde asemp-
tomatik olarak tasinmaktadir. Hava yolu ve temas ile
bulasmaktadir.

Patogenez
Streptococcus pyogenes, 10kosit fagositozunu minimi-
ze eden M protein antijeni ile ¢evrilidir. M proteinine
kars1 antikorlar sadece ayni M tip proteini enfeksiyon-
larina kars1 koruyucudur; fakat birden gok M tipi mev-
cuttur. Fibronektin reseptorleri araciligryla tutunurlar.
Diger ozellikleri de su sekildedir:
* Patojenitelerinde toksinler dnemlidir:

o Eritrojenik toksin kizil hastalig ile iliskilidir;
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° A, B ve C pirojenik ekzotoksinleri toksik sok ile
iligkilidir;
* S. pyogenes hiicre zarfi proteinazi (SpyCEP) iire-
timi IL-8 ve diger sitokinleri degrade ederek notrofil
aktivasyonunu geciktirir;
 Hiicreler arasi yayilma ve yasama yetenekleri peni-
silin tarafindan yok edilmelerini gii¢lestirir;
 Parcalayicit enzimler (immiinglobin proteazlar, hi-
yaliironidaz ve kollajenaz) iiretirler.

Klinik sunumu

Diinyadaki oliimlerin 6nemli bir sebebi olan Strepto-
coccus pyogenes’in sunlarla iliskisi mevcuttur:

1) Hizli baslangig ile karakterize edilen invazif hasta-
lik, lokal doku hasar1 ve dokular arasi hizli yayilma.
Sistemik toksisite yaygindir ve toksin iiretimi ile ilig-
kilidir. Sendromlar sunlar1 igermektedir:

* Farenjit — en yaygin bakteriyel sebep (bakiniz Bo-
liim 50);

 Deri enfeksiyonu — yilancik, impetigo, seliilit, yara
enfeksiyonlart ve nadir olarak nekrotizan fasiit veya
pnémoni (bakiniz Bolim 57);

* Lohusalik hummasi (bakiniz Boliim 45);

» Bakteriyemi ve metastatik enfeksiyonlar gibi komp-
likasyonlar (6r. kemik iligi iltihabi);

* Siddetli toksisite;



o Eritrojenik toksinlerin kizilcik hastaligina yol ag-
mast;

o Pirojenik toksin iireten suslarin streptokokkal sok
ile iliskili olmas1 ve ¢oklu organ yetmezIligi sonucu
yluiksek 6liim oranlarina yol agmasi.

2) Enfeksiyon sonrast immiin temelli hastaliklar (ro-
matizmal ates, glomeriilonefrit, eritema nodozum
vb.), bakteriyel yapilara kars: iiretilen antikorlar ko-
nak dokulari ile ¢apraz etkilesime girdiklerinden im-
miin temelli olarak diisliniiliirler. Romatizmal ates,
giiniimiizde gelismis iilkelerde nadir goriilmesine rag-
men Ozellikle fakirligin ve kotii beslenmenin hakim
oldugu bolgelerde uzun vadeli hastaliklarin ve 6liim-
lerin temel nedenidir.

Onlem ve Kontrol

Streptococcus pyogenes cerrahi ve dogum servisle-
rinde hizlt bir sekilde yayilir; enfekte veya kolonize
olan hastalarin etkili bir antibiyotigin baslanmasindan
48 saat sonrasina kadar ayr1 bir odada izole edilmeleri
gerekmektedir. Erken tedavi sekonder immiin hasta-
liklar1 (6r. Romatizmal ates) onlemektedir. Benzilpe-
nisilin tedavisi tercih edilmekte olup hentiz bir direng
bildirilmemistir. Daha az siddetli enfeksiyonlarda oral
terapi amaciyla amoksisilin de kullanilabilir. Alerjik
hastalar i¢in makrolidler de bir alternatiftir.

Streptococcus agalactiae
Streptococcus agalactiae (B grubu streptokok) bagir-
saklarda ve kadin genital yollarinda kommensal yasar
ve sunlara sebep olur:
» Erken donem perinatal pndmoni veya bakteriyemi;
* Geg¢ donem perinatal menenyjit;
* Lohusalik hummasi.

Polisakkarid yapidaki antifagositik kapsiilii temel
patojenisite belirleyicisidir. Atesli, kolonize olmus
veya daha oncesinde S. agalactiae’den etkilenmis ¢o-

cuklart olan annelere dogum sonrasi hastaliklari 6n-
lemek i¢in koruyucu tedavi uygulanmalidir. Su anda
mevcut bir agis1 bulunmamaktadir.

Klinik 6zellikleri ve teshis

Enfekte olan yenidoganlar ilk olarak ates ve menen-
jitin fontanel kabariklig1 gibi klasik sepsis igaretlerini
tagimayabilirler. Bu durumda, g6giis radyografisi pno-
moniyi gosterebilir ve kan ornekleri, BOS, amniyon
stvis1 ve gastrik aspiratin mutlaka kiiltiirii yapilmali-
dir. Antijen tespit testleri mevcut olup hizli teshis igin
viicut sivilarina uygulanabilir.

Tedavi ve 6nlem

Neonatal B grup streptokok sepsisi penisilin ve bir
aminoglikozid iceren ampirik bir tedavi gerektirir. Pe-
rinatal penisilin invazif enfeksiyonu onleyebilir fakat
sadece yiiksek riske sahip bebekler hedef alinmalidir.

Enterococcus spp.

Enterokoklar grup D karbonhidrat hiicre duvari anti-
jeni igerir ve {i¢ tip hemolizi de sergileyebilir (bakiniz
yukart). Temelde bagirsakta kommensal yasarlar fakat
baska bolgelere de yerlestikleri taktirde hastaliklara
sebep olabilirler. On ikiden fazla susun i¢inden, En-
terococcus faecalis ve E. faecium insan patojenlerinin
temel tiyeleridir; idrar yolu enfeksiyonlari, yara enfek-
siyonlar1 ve endokardite sebep olurlar. Bazi suslarinin
(6r. E. faecium) sik kullanilan antibiyotiklere direng
kazanmastyla beraber enterekoklar hastane enfeksiyo-
nu olarak da ortaya ¢ikmaktadir. Birgok sug ampisilin/
amoksisilin duyarli olmasimna ragmen direng siklig
giderek artmaktadir. Bazi enterokoklar, Ala-D-Ala
capraz baglanmasini degistiren alternatif bir peptidog-
likan transpeptidasyon enzimi (van A veya van C sis-
temi) kazanarak glikopeptidlere diren¢ kazanmislar-
dir. Bu suslar linezolid, daptomisin veya pristinamisin
gibi ilaclarla tedaviyi gerektirmektedir.
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Streptococcus pneumoniae, diier Gram-pozitif
koklar ve alfa-hemolitik Streptokoklar

| 5. pneumoniae enfeksiyonlar

| Siniizit Menenjit

| Otitis media
| Mastoidit

‘ Sok
Pnémoni
- Ampiyem

‘ Endokardit
(nadir)

Bakteriyemi
Sistemik Hastalik

Gastrointestinal
rahatsizlik

##+ CRP
(C reaktif protein)

Diger Streptokoklar

| Streptococcus agalactiae (Grup B)

Neonatal pnbrﬁoni, 56|a1;i56mi: mehenjit, nadiren yetlgkmenfckalyonu

Streptococcus equi, S. equisimilis,
S.dysgalactiae, 5. zooepidemicus ( Grup C)

Endokardit, deri enfeksiyonu, farenjit

Enterococci (Grup D) E. faecalis, faecium.
E. bovis

UT, endokardit, karinigi-polimikrobik enfeksiyon, immiin sistemi
baskilananlarda enfeksiyon, glikopeptidlere direng geligimi

S, milleri

| S. anginosus-intermedius-constellatus

Metastatik apse, periodontal sepsis

| S.oralis, S. sanguis, S. mitis Endokardit
| S&. mutans Dig ciiriikleri
Streptococcus pneumoniae Epidemiyoloji

Streptococcus pneumoniae (veya pnomokok) ¢ift-
ler halinde goriilen Gram-pozitif koktur; genellikle
a-hemolitik olsa da degiskenlik gosterebilir.

Patogenez
Streptococcus pneumoniae’nin kendisini fagositozdan
koruyan polisakkarit bir kapsiilii vardir. Doksandan
fazla antijenik kapsiiler serotipi mevcuttur ve spesifik
tiirlere kars1 antikorlar koruyucudur.

Patojenik 6zellikleri sunlar1 icermektedir:
* Pro-inflamatuvar hiicre duvari komponentleri (or.
C-polisakkarid, F-antijen);
» IgA2 proteaz;
* Pnomolizin: immiin yanit1 tetikleyen bir sitotoksin;
 Hiicre yiizeyindeki karbohidratlara baglanan adhe-
zinler (Or. kolin baglayici protein A, pnémokoksal yii-
zey proteini A [PspAl);
* Dokulara hasar veren enzimler (6r. ndraminidaz, hi-
yaliironidaz).
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S. pneumoniae’nin tek konagi insanlardir. Genellikle
asemptomatik olan tastyicilik genclerde veya sigara
kullananlarda yaygin olup kalabalik ortamlarda bu-
lunma ile de iliskilidir. Serotipler iilkelere, zamana ve
ornek grubuna bagli olarak degisim gosterebilir.

Bir yasindan kii¢lik cocuklar akut pndmoniye yatkin-
dir. Kompleman eksikligi, agamaglobiilinemi, HIV
enfeksiyonu, sigara kullanimi, alkolizm ve splenek-
tomi siddetli enfeksiyona zemin hazirlar. Bakteriler
pnémositlere tutunur ve platelet-¢oktiiriicii faktor re-
septor yolagini ele gegirerek kan dolagimina gegerler;
bu sekilde Pndmolizin etkisi ile alveollere kompleman
aracili hasar verirler.

Klinik 6zellikleri

» Akut orta kulak iltihabi, siniizit ve akut pndmoni en
sik rastlanan enfeksiyonlardir.

* Pndmokoklar toplumdan bulasan pndmoni vakala-
rinin %50-75’inden sorumludur; bunlardan %25-30’u
bakteriyemiye doniigebilir.



» Bakteriyemi tedaviye ragmen yiiksek 6liim oranina
sebep olan 6nemli bir komplikasyondur (bakiniz B6-
lim 47).

 Direkt veya hematojen yayilimi yiiksek 6liim oran-
lar1 ve beyin hasar ile iligkili olan menenjite sebep
olabilir. Giinlimiizde bu durum 40 yas tistii yetiskin-
lerdeki menenjit vakalarinin temel nedeni ve Haemop-
hilus influenzae tip b (Hib) ile asilanan toplumlardaki
¢ocuk menenjit vakalarinin ikincil nedenidir.

* Pnomokoklar nadiren seliilite, apselere, karin zari
iltihabina ve kalp zar1 iltihabina yol agar.

+ Oliim oran1 ve sekel insidansi yiiksektir.

Antibiyotik duyarlihg ve tedavi

Bir zamanlar genel olarak penisiline duyarli olsalar
da S. pneumoniae’nin biiyiik cogunlugu genetik ola-
rak modifiye penisilin baglayict protein geni (bakiniz
Boliim 7) sayesinde penisiline diren¢ kazanmistir ve
penisilin-direng¢li klonlar uluslararasinda yayilmaistir.
S. pneumoniae ayni zamanda eritromisine, sefalospo-
rinlere, tetrasikline, rifampisine ve kloramfenikole du-
yarlidir, fakat ila¢ direnci zamanla artis gostermekte-
dir. Penisilin solunum yolu enfeksiyonlari i¢in tedavi
tercihidir, fakat daha az duyarli bir susun sebep oldugu
menenjit vakalarinda sefalosporinler kullanilmaktadir.
Yiiksek diizeyde bir penisilin-rezistansi olustu ise bir
glikopeptid (genellikle vankomisin) de tedaviye ek-
lenmelidir.

Onlem ve kontrol

Cesitli kapsiiler serotipleri iceren konjuge pnomokok
asilart ve polisakkarit pndmokok asis1 mevcut olup
yliksek derecede immiinojeniktirler. Her ne kadar bu
durum ¢ocuklarda ve yetiskinlerde invazif pndmokok-
kal hastaliklarin azaligina sebep olmugsa da asida yer
almayan serotiplerin artig gosterdigine dair bulgular
mevcuttur.

Alfa-hemolitik streptokoklar

Orofarenkste duruma bagh olarak hastaliga sebep olan
¢ok ¢esitli streptokoklar mevcuttur. Bu tiirlerden bazi-
lart S. pneumoniae ile yakin akrabaliktadir.

Enfektif endokardit

a-hemolitik streptokoklar (S. oralis, S. sanguis, S.
mutans ve S. salivarius) toplum kaynakli endokardit
vakalarinin  %40-60’indan sorumludur. Enfeksiyon
dis kaynakli olabilir; bu sebeple, her ne kadar yeterli
bulgu mevcut olmasa da bakteriyemiye sebep olabile-
cek dis operasyonlari (dis ¢ekimi veya kanal tedavisi)
gegiren yiiksek riskli hastalara koruyucu terapi uygu-
lanmalidir (bakiniz Boliim 48). Streptococcus bovis’in
sebep oldugu bakteriyemi ve endokardit temelinde ya-
tan bagirsak malignitesi ile iliskidir. Bazi durumlarda,
endokardit, kiiltirde gézlenemeyebilen beslenme ye-
tersizligi olan (pridoksin bagimli) streptokoklar tara-
findan meydana gelmektedir.

Metastatik apse

“Streptococcus milleri” grubu organizmalar1 (S. an-
ginosus, S. intermedius ve S. constellatus) agiz ve
bagirsakta kolonize olur. Bunlar bazi durumlarda
metastatik enfeksiyonlardan sorumludur ve genellik-
le zorunlu anaeroblarla birlikte karma enfeksiyonlari
beyin, akciger ve karaciger apselerine sebep olur. S.
milleri grubunun bir iiyesinin izolasyonu i¢in, gizli bir
apsenin hizli ve detayli olarak arastirilmasi gereklidir.

Diger gram-pozitif koklar

Leuconostoc spp. ve Pediococcus spp. gibi baska
Gram-pozitif koklar 6zellikle de bagisiklik sistemi ye-
tersiz bireylerde enfeksiyonlar ile iliskilidir.

Alloiococcus otitidis

Alloiococcus otitidis yavas biiyiiyen bir Gram-pozitif
kok olup laktik asit iiretir ve her ne kadar patojenli-
gi kesin olmasa da dzellikle kronik fazda ¢ocuklarda
eflizyon ile birlikte kronik orta kulak iltihabr ile ilis-
kilidir.

Streptococcus pseudopneumoniae

Bu organizma genetik olarak S. pneumoniae ile yakin
iligkilidir, fakat kapsiilii yoktur ve bazi genel patojen-
lik belirleyicileri mevcut degildir. Kronik obstriiktif
akciger hastaliklar ile iligkilendirilmektedir.
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Listeria yemi veya ensefalit nadiren gelisebilir ve bu hastalik-

Listeryalar diisiik sicakliklarda (4-10°C) biiyiiyebilen
Gram-pozitif organizmalardir. Listeria monocytoge-
nes insan hastaliklari ile iligkilidir.

Epidemiyoloji

Listerya tiirleri toprakta veya hayvan digkisinda bu-
lunur ve gida maddelerini kontamine edebilir. Enfek-
siyon kontamine yiyecegin tiiketimini takiben baslar;
yeterli pastorize edilmemis gidalar ve dolapta sakla-
nan kontamine yiyecekler risk olugturmaktadir.

Klinik 6zellikler

Listeria monocytogenes enfeksiyonu genellikle hafif,
kendi kendini sinirlayan enfeksiydz mononiikleoz
benzeri sendromdur. Akut piyojenik menenjit, bakteri-
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lar 6zellikle de hiicresel bagisiklik sistemi diisiik olan
hastalar i¢in yiiksek 6lim oranlarina sahiptir. Hami-
lelikte meydana gelen bakteriyemi; intrauterin 6liim,
erken dogum ve grup B streptokok benzeri yeni dogan
enfeksiyonu ile iliskilidir (bakiniz Boliim 45).

Laboratuvar teshisi
Teshis basit laboratuvar kiltiir besiyeri ile, ileri ta-
nimlamalar ise biyokimyasal testler ile gerceklestiri-

lir. Tiplendirme ise, multilokus sekans tiplendirmesi
(MLST) ile yapilr.

Yoénetimi
Listerya tiirleri ampisilin ve gentamisine duyarlidir,
fakat sefalosporinlere, penisiline ve kloramfenikole



karsi direnglidir. Listeriyozun olast teshis oldugu, me-
nenjit semptomlar1 gdsteren hastalar mutlaka ampisi-
lin igeren ilag tedavisi almalidir.

Onlem ve kontrol

Listeriyoz gida hijyeni, etkili sogutma ve dnceden ha-
zirlanmig yemegin yeterli derecede geri 1sitilmasi ile
kontrol edilir. Hamile kadinlar ve bagisiklik sistemi
yetersizligi bulunan hastalar gibi 6zel riskler tasiyan
kisiler yiiksek riskli gidalardan uzak durmalidir.

Corynobacterium tiirleri

Corynobacterium jeikeium

Vankomisin disinda birgok antibiyotige karst direngli
olan bu organizma protezlerde ve intravendz hatlarda
kolonize olarak ozellikle bagisiklik sistemi yetersiz
kisilerde enfeksiyona ve bakteriyemiye sebep olur.

Diger Corynebacteria ve iligkili organizmalar
Nadiren de olsa, Corynebacterium ulcerans difteri
toksini kodlayan faj1 tastyabilir ve difteri benzeri fa-
renjite sebep olabilir. Corynebacterium pseudotuber-
culosis iltihapli graniilomatoz lenfadenite (lenf bezi
iltihab1) neden olabilir. Rhodococcus equi edinsel ba-
gi1siklik yetmezligi sendromu (AIDS) hastalarindaki
siddetli kavitasyonlu pndmoni ile iliskilidir.

Tuberkiiloz harici mikobakteriler

Degisik tiirleri, bagisiklik sistemi yetersiz hastalarda,
lokalize veya yaygin hastaliga sebep olabilir. Bazilar
prostetik cihazlari enfekte edebilir.

Mycobacterium avium-intracellulare
kompleksi

Mycobacterium avium-intracellulare kompleksi (MAIC)
Mycobacterium avium, M. intracellulare ve M. scro-
fulaceum tiirlerini igerir. Bunlardan bazilar1 kuslardaki
dogal patojen, digerleri ise ¢evresel saprofitlerdir. Co-
cuklardaki mikobakteriyel lenf bezi iltihabinin temel
nedenidir, ayrica bagisiklig: yetersiz hastalarda kemik
iligi iltihabma ve yaslilarda kronik akciger enfeksi-
yonuna sebep olurlar. AIDS’in ilerleyen evrelerinde
yaygin enfeksiyona ve bakteriyemiye neden olurlar.
MAIC bir¢ok anti-tiiberkiiloz ilacina dogal olarak
rezistandir ve genellikle rifabutin, klaritromisin ve
etambutol i¢eren c¢oklu ilag tedavileri gerektirmekte-
dir. Ayrica, lenf bezi iltihab1 ameliyat gerektirebilir.

Mycobacterium kansasi, Mycobacterium
malmoense ve Mycobacterium xenopi

Bu tiirler, akciger anatomisinde hasara (6r. brongek-
tazi, silikoz ve obstriiktif havayolu hastaliklar1) sebep
olan kronik akciger hastaliklar1 gegiren kisilerde tii-

berkiiloza benzer agrisiz akciger enfeksiyonuna neden
olur. Standart ilaglarla baslatilan terapi bakteriyel tiir
tespiti ve duyarlilik testlerinin sonucunu takiben tek-
rardan ayarlanmalidir.

Bacillus

Gram-pozitif aerobik basiller tarafindan tiretilen spor-
lar ¢cok ¢esitli ortam kosullarinda yasamalarina olanak
tanir.

Bacillus anthracis
Bacillus anthracis bir toprak organizmast olup, belirli
iklim kosullarinda ¢ogalarak otobur hayvanlarda ant-
raksa (sarbon hastalig1) yol acar. insanlar kontamine
hayvansal iiriinler araciligryla enfekte olabilir. Patoje-
nite 3 bakteriyel antijenine baghdir: “koruyucu anti-
jen”, 6dem faktorii (her ikisi de toksinlerdir) ve anti-
fagositik poli D-glutamik asit kapsiilii B. anthracis’in
mindr deri styriklara inokiilasyonu bolgesel lenfa-
denopati ile beraber nekrotik, 6demli iilser olusturur.
Antraks sporlarinin solunmasi/inhalasyonu ani gelisen
pnémoniye ve septisemiye sebep olur. 2001 yilinda
organizmanin kasti olarak salinimi sonucunda meyda-
na gelen salgin, sarbonun bir biyoterdrizm ajani olarak
taninmasint saglamigtir. Organizmanin sporlari, aero-
sol olacak bir sekilde hazirlanmis olup bu sekilde bir-
cok kisiyi solunum yoluyla enfekte etmistir.
Biyoter6rizm yoluyla maruz kalimmasi durumun-
da niikleik asit amplifikasyon testleri (NAAT) ile hizli
sekilde teshisi miimkiindiir. Belirleyici teshis, organiz-
may1 ele alabilecek 6zelliklere sahip uzman ve gerekli
techizata sahip bir laboratuvar tarafindan yapilmalidir.
Tedavisi penisilin, florokinolon, eritromisin veya tet-
rasiklin ile yapilmalidir. Sarbon, hayvan asilamalari,
hayvansal iriinlerin sporosidal muamelesi ve yliksek
risk grubundaki kisilerin asilanmasi ile onlenebilir.
Bilinen bir maruz kalma durumu sonrasinda hastaligin
onlenmesi i¢in antibiyotik profilaksisi uygulanmalidir.
Biyolojik ajanlar bir risk olusturdugu taktirde askeri
ve iligkili personel igin agilar mevcuttur.

Bacillus cereus

Bacillus cereus 1stya dayanikli toksin tretir. Genel-
likle yari-haglanmig piringte ve diger kontamine gida
tiriinlerinde ¢ogalarak kendi kendini simirlayic1 gida
zehirlenmesine yol acar: maruz kalinmasini takiben 6
saat icinde kusma meydana gelir ve bunu diyare izler
(18 saat).
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Bu ii¢ organizma ¢ok ¢esitli taksonomik gruplara ait
olmalarina ragmen toksinler araciligiyla meydana ge-
len ve asilama ile 6nlenebilen 6nemli ¢ocukluk has-
taliklaria yol agmalariyla birbirleriyle iliskilendirilir
(bakiniz Bolim 11).

Corynebacterium diphtheriae

Patogenez
Difteri, difteri toksini kodlayan bir bakteriyofaj iceren
Corynebacterium diphtheriae tarafindan meydana ge-
lir. Toksin protein sentezini engelleyerek hiicreleri 61-
diiriir, kalp kasina etki ederek kalp kasi iltihabina yol
acar ve periferal sinir sistemine etki ederek noropatiye
ve felce sebep olur. Enfeksiyonun siddeti direkt olarak
toksin Uretim miktarma baghdir. Cilt enfeksiyonlari
genelde asemptomatiktir.

Corynebacterium diphtheriae solunum yoluyla
veya deri lezyonlar ile direkt temasi takiben bulasir.

Klinik 6zellikleri ve yonetimi

Enfeksiyon deri, nazofarenks veya larenks olabilir;
hastaligin siddeti enfeksiyonun kapsami ile orantilidir.
Bogazdaki iltihabin nadir bir sonucu olarak meydana
gelen yangi ve nekroz, farenks arka duvarinda yesil-
siyah yalanct bir membran olusturarak solunumun en-
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gellenmesine yol agar. Hastaligin kontroliiniin temeli
izolasyon ile antitoksin ve eritromisin tedavisidir. Ay-
rica yogun bakim destegi de gerekebilir.

Laboratuvar teshisi

Corynebacterium diphtheriae 6zel bir besiyeri (Or.
Telltirit agar, Hoyle besiyeri) kullanimu ile izole edilir,
biyokimyasal testlerle kimliklendirilir ve 16s rRNA
dizilemesi ile dogrulanir. Toksin geni ise niikleik asit
amplifikasyon testi (NAAT) ile tespit edilir.

Onlem ve kontrol

Difteri, ¢ocuklukta toksoid asilamasi ile onlenebilir
(bakimiz Bolim 11). Bagisiklik uzun siirelidir, fakat
risk altindaki yetiskinler (laboratuvar galiganlar: gibi)
icin destekleyiciler gerekebilir. Vakalar ile temaslar
mutlaka tespit edilmeli ve Onleyici antibiyotik, asila-
ma yapilmali ve/veya spesifik antitoksin verilmelidir.

Tetanoz

Epidemiyoloji ve patogenez

Enfeksiyon, anaerob kosullar olusturabilecek kadar
derin yaralarda meydana gelir. Clostridium tetani ta-
rafindan iiretilen tetanospazmin, inhibitdr transmitter
y-aminobiitrik asit (GABA) salinimini dnleyerek kas
kasilmalarina sebep olur. Yenidogan tetanozu, dogum



sonrasinda gobek bagi kontamine olduysa meydana
gelir ve gelismekte olan {ilkelerde 6nemli bir 6liim
nedenidir. Tetanoz giintimiizde gelismis tlilkelerde na-
diren rastlanmaktadir, genellikle bagisiklig1 azalmis
olan yaglhilarda goriilmektedir. Hastalik 6nemsiz bir
bahge yaralanmasini takiben de gelisebilmektedir.

Klinik 6zellikleri

Lezyon bolgesinde spastik felg ve kas spazmlari
meydana gelir ve tedavi edilmedigi taktirde yayilir.
Perioral kas spazmlari (sardonik giilme, risus sardo-
nikus) ve omurilik spazmlar1 (opistotonus) gelisebilir.
Spazmlar ac1 vericidir, 151k veya ani giiriilti ile tetikle-
nebilir ve solunumu etkileyerek ikincil bakteriyel pno-
moni olusumuna sebep olabilir. Teshis hastalik oykiisii
ve klinik 6zelliklere baglh olarak yapilir; organizma-
nin izolasyonu tanida kullanilmaz.

Tedavi ve 6nlem

Kas gevseticiler ile tedavi ve insan tetanoz hiperim-
miin immiinglobiilini ile antibiyotiklerin kullanim
ileri toksin aktivitesini kisitlar. Ventilasyon ve ikincil
pnomoni tedavisi de gerekebilir.

Anneleri agilandig1 taktirde ¢cocuklar pasif bagisik-
lik ile korunmaktadir. Hastalik ¢ocukluk donemi asi-
lamalartyla ve okul baslangici ve her 10-15 senede bir
yapilacak olan agilama ile 6nlenebilir. Tetanoza yatkin
yaralari olan, asilanmamis hastalar mutlaka antibiyo-
tik ve insan tetanoz immiinglobiilin uygulamasin ta-
kiben asilanmalidir.

Bordetella tiirleri

Bordetella pertussis ve B. parapertussis bogmacaya
sebep olabilir. Yeterli bir asima kampanyasimin mev-
cut olmadig1 durumlarda ¢ocuklarda bogmaca salgin-
lar1 her dort yilda bir ortaya cikar. Ergenlerdeki ve
geng yetiskinlerdeki asemptomatik ya da farkedilme-
yen enfeksiyonlar, insan popiilasyonundaki enfeksi-
yon dongiisiiniin siirekliligini saglar.

Patogenez

Bordetella pertussis tutunmalarina yardimci olan
fimbriay1 sentezler ve bogmaca toksini, adenil siklaz
ve trakeal sitotoksin dahil olmak iizere bircok ekzo-
toksini iretir. Solunum yollarindaki brons salgisini
iireten hiicreler ile bogmaca arasinda karmasik bir ilis-
ki mevcuttur. Bogmacanin komplikasyonlart sunlari
igermektedir:

» Ikincil solunum yolu enfeksiyonu;

+ Oksiiriik spazmlarini takip eden apne;

« Kafaici basing artist.

Klinik ézellikleri

Karakteristik oksiiriik (tekrarli ve uzun okstiriikleri ta-
kiben bogulur gibi bir 6ksiiriikk) duyulmadan 6nce iki
haftalik bir soguk alginlig1 goriiliir. Geng ¢ocuklarda
ve yetiskinlerde karakteristik Oksiiriik goriilmeyebi-
lir. Oksiiriige kusma ve subkonjunktival kanama eslik
edebilir; bu evre ii¢ aya kadar siirebilir. Enfeksiyon
ikincil pndmoni ve orta kulak iltihabi gibi komplikas-
yonlara yol agabilir.

Laboratuvar teshisi

Kiiltiir i¢in burun siiriintii 6rnegi alinir, fakat orga-
nizmanin izolasyonu giictiir; bu nedenle teshiste
NAAT’ler daha ¢ok basar1 gostermektedir.

Tedavi

Eritromisin erken olarak kataral evrede uygulandig:
taktirde enfektiviteyi azaltarak semptomlarin siiresini
kisaltir. Semptomatik destek ve ikincil enfeksiyonla-
rin erken tedavisi bogmaca tedavisinin ana hatlarini
olusturmaktadir.

Onlem ve kontrol
Aselliiler as1 ¢ocukluk donemi agilama takviminin bir
pargasidir.
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Mikobakteriler, boyalar1 baglayan lipitlerce zengin bir
hiicre duvaria sahip olup asit ile renginin bozulma-
sina dayanikli oldugundan aside dayanikli olarak bi-
linirler. Elliden fazla tiirti vardir; fakat bunlarin ¢cogu
cevresel organizmalar olup insanda nadiren enfeksi-
yona yol agarlar.

Mycobacterium tuberculosis

Epidemiyoloji ve patogenez

Tiiberkiiloz (TB) kisiden kisiye hava yolu ile bulasir.
Cocukluk déneminde, akciger ilk enfeksiyon bolge-
sidir ve bolgesel bir skar birakilmasi ile sonuglanir
(primer kompleks). Vakalarin %35’inde enfeksiyon
kontrol edilemeyerek ilk etki bolgesinden viicudun
diger taraflarina dogru yayilir (miliyer yayilma). Bu
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durum kendiliginden gegebilir veya baska bir bolgesel
enfeksiyona (6r. menenjit, kemik iligi iltihab1) donii-
sebilir. Hastalik bagisiklik sistemi zayifladiginda veya
hayatin ilerleyen asamalarinda (hayat boyu %10 risk)
goriilebilir. Bagisiklik etkisi T-hiicre fonksiyonuna
baglidir; bu durum bozuldugu taktirde kisilerde semp-
tomatik hastalik goriilme riski artar.

Mycobacterium tuberculosis makrofajlar tarafin-
dan sindirilir fakat fagolizozomdan kacarak sitoplaz-
mada ¢ogalirlar. Siddetli immiin yanit bolgesel doku
hasarina (akcigerdeki kavitasyonlar) ve sitokin-aracili
sistemik etkilere (ates ve kilo kaybi1) sebep olur. Vi-
rilans belirleyicisi olarak, lipoarabinomannan (sito-
kinleri tetikler) ve superoksit dismiitaz (makrofaj i¢i
yasami saglar) dahil bir¢ok antijen tespit edilmistir.



Klinik 6zellikleri

Mycobacterium tuberculosis vicudun her organini
etkileyerek inflamatuvar ve malign hastaliklar taklit
edebilir.

e Akciger: kronik oksiirtik, hemoptizi, ates ve kilo
kaybi, veya tekrarlayan bakteriyel pnomoni. Tedavi
edilmedigi taktirde kronik ve kdotiilesen bir seyir alir.
e Menenjit: ates ve kotiilesen biling seviyesi.

e Bobrek: lokal enfeksiyon bulgulari, ates ve kilo
kaybu, tireter fibrozu ve hidronefrozla komplike olur.
e Kemik: lumbosakral omurga enfeksiyonun te-
mel bolgesidir. Vertebrada ¢cokme ve sinir basist gibi
komplikasyonlar dogurur. Iltihap psoas kasinin altina
yayilarak kasiklarda goriiniir hale gelebilir (psoas ap-
sesi).

e Eklemler: Biiyiik eklemleri enfekte ederek destriik-
tif artrite sebep olur.

e Karm: Mezenterik lenfadenopati ve kronik karin
zart iltihabi (peritonit) kendini ates, kilo kayb1, karin-
da sivi toplanmasi ve bagirsakta emilim bozuklugu ile
gosterir.

e Miliyer hastalifi: Aktif akciger iltihabi bulgular
olmadan meydana gelebilir.

Laboratuvar teshisi

Cok cesitli ornekler farkl teknikler kullanilarak ince-
lenebilir.

 Ziehl-Neelsen metodu veya Auramin ile direkt bo-
yama.

 Diger organizmalari baskilama amaciyla malasit ye-
sili iceren, lipidce zengin (yumurta iceren) besiyerin-
de (Lowenstein-Jensen, L-J besiyeri) kiiltiir.

+ Izolasyonu hizlandirabilen otomatiklestirilmis bii-
ylime tespiti.

* Duyarlilik genellikle otomatiklestirilmis sistemler-
de test edilir (6r. Mikobakteri Biiyiime Indikator Testi
[MGIT]).

+ llag direnci mutasyonlarmin tespitini igeren niikleik
asit amplifikasyon testleri (NAAT) ¢oklu ila¢ direnci-
ne sahip tiiberkiiloz (MDRTB) hastalarinin hizli tes-
pitini saglar; boylece bu kisiler izole edilir ve uygun
sekilde tedavi gortir.

¢ Tiplendirme 23 tekrarli DNA elementi kopya sayila-
rinin tespiti ile yapulir.

+ Immiinite spesifik antijenlere y-interferon yanitini
dlgerek belirlenir (interferon Gamma Salim Tayini
[IGRA)).

Tedavi ve 6nlem
Akciger enfeksiyonu i¢in standart terapi ilk 2 ay etam-
butol ve pirazinamid ile birlikte 6 ay boyunca rifampi-

sin ve izoniyazid kullanimidir. Diger bolgeler i¢in de
terapi benzerdir, sadece ila¢ penetrasyonu goz oniine
almmalidir (6r. BOS’a). MDRTB vakalarinda bir artis
trendi mevceuttur. Bir hastanin bu duruma yatkiligini
belirleyenler sunlardir:

+ Onceki tamamlanmamus tedavi;

e MDR hastasi ile bilinen bir temas;

* MDRTB’nin sik oldugu bir iilkede ikamet etme;

* Yeterli bir terapiye yanit vermeme.

MDRTB’nin tedavisi olduk¢a karmagiktir; ami-
noglikozidler, florokinolonlar, etyonamid veya siklo-
serin gibi ikinci basamak ajanlarin kombinasyonunu
gerektirir.

Atentie basil Calmette-Guérin (BCQG) susu ile asi-
lama miliyer yayilmaya karst koruma saglayabilir,
fakat bazi iilkelerdeki denemelerde fayda gostermedi-
gi bildirilmistir. Tiiberkiiloz i¢in yiiksek risk tasiyan
hastalara izoniyazid ve rifampisin ile onleyici tedavi
yapilmalidir.

Mycobacterium leprae

Mycobacterium leprae periferal sinirlere saldirarak
hissizlige (anestezi) yol acar. Parmak deformasyon-
lar1 sonucu hasta ileri derecede engelli hale gelir.
Enfeksiyonun nihai sonucu immiin yanita baglidir;
Thl yanitinin baskin oldugu “tiiberkiiloid”den, “sinir
(borderline)” ve Th2 yanitinin baskin oldugu “leprom
goriiniimii’ne bir spektrum olusur. Tiiberkiiloid has-
talarinin daha giiglii bir immiin yaniti, daha bdlgesel
hastalig1 ve daha az bakterisi mevcuttur. Leprom go-
riiniimlii hastalikta hiicresel-aracili bagisiklik (CMI)
zayiftir ve hastalik daha yaygindir (aslan yiiz, pigment
kayb1 ve hissizlik/anestezi).

Teshis, hasarli deri siiriintiisiiniin Ziehl-Neelsen
boyamasi ve deri biyopsisinin histolojik incelenmesi
ile yapilir. Rifampisin, dapson ve klofazimin ile teda-
vi hastay1 kisa zamanda enfeksiyondan kurtarir, fakat
sinir hasarini ve deformitesini geri dondiiremez. Sinir
hasar1 ve deformitesi i¢in diizeltici cerrahi operasyon
gereklidir.

Mycobacterium marinum ve Mycobacterium
ulcerans

Mycobacterium marinum, deride kronik graniiloma-
toz enfeksiyona sebep olur ve nehirlerden, bakimsiz
ylizme havuzlarindan veya balik tanklarindan bulasir.
Kabuk baglamuis piistiiler lezyonlar ile karakterize edi-
lir. M. ulcerans enfeksiyonu Afrika ve Avustralya’da
cifteilik ile iligkilidir. Alt ekstremitede genellikle pa-
ptilar bir lezyon olusur ve bu lezyon iilserleserek ke-
mik dahil olmak iizere alttaki dokuyu pargalayabilir.
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@ Clostridium

C. botulinum C. tetani
Cevresel Cevresel

! !

besinlerin yetersiz cansiz dokulara
islenmesi inokilasyon

! !

C. difficile
bagirsak

C. perfringens
Cevresel ve endojen

!

cansiz dokulara antibiyotikler
inokilasyon floray bozar

! !

| Anaerobik ortamlar — Bakteri gogalmasi —

Toksin Uretimi I

|

Toksin A-G sindirimi Tetanospazmin

! !

Ust motor néron
paralizi, inme Refleks kas spazmi

Solunum yetmezligi Solunum yetmezligi

¢ 1
Ventilasyon Ventilasyon
(Antitoksin Antitoksin

I I

o toksin ve digerleri A ve B enterotoksin

! !

Doku hasari Akut ishal
Gaz ok
Hizli progresyon  Bagirsak perforasyonu
Toksemi
Antibiyotik  Antibiyotik

|Radikal cerrahi Destekleyici tedavi

Clostridium tiirleri anaerop, sporlu ¢evrede canli ka-
labilen organizmalardir. Normal ortamlari; toprak, su,
insan ve hayvanlarin intestinal sistemidir. 80 tiiriin sa-
dece birkag1 insanda patojendir. Toksin iiretimi baslica
patojenisite mekanizmasidir.

Clostridium difficile
Ps6domembranéz kolit hastanelerde 6nemli bir mor-
bidite ve mortalite nedeni olan, akut inflamatuvar is-
halle seyreden hastaliktir.

Epidemiyoloji ve patogenez

Clostridium difficile tagiyicihiginin sikligi hastanede
kalig stiresi ile artar. Bagirsak mikrofloras: antibiyo-
tiklerle hasarlandig1 zaman asir1 iireme olabilir. Ekzo-
toksin A ve B ve binary toksin iiretimi doku hasarina
ve sulu ishale yol agar. Florokinolon direngli bazi sus-
lar, daha ciddi hastalikla ve yogun hastane salginlari
ile iligkilidir ve artmis toksin tirettiklerine dair kanitlar
vardir.

Klinik 6zellikler

* Antibiyotik kullanim hikayesi

* Giinde 3 veya daha fazla sayida sekilsiz, yumusak
gayta oykiisii

¢ Olasi karin agrisi

* Sigmoidoskopi ile rektum ve sigmoid kolonun mu-
kozal ylizeyinde psddomembranlarin gériilmesi
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* Yiiksek mortalite ile iligkili, toksik megakolon, ba-
girsak perforasyonu ve sistemik toksisite gibi olasi
komplikasyonlar

Tani

* Enzim immiino assay (EIA) ile toksin veya glutamat
dehidrogenaz (GDH) 1n saptanmasi.

» Toksin genlerinin Niikleik asit amplifikasyon testle-
ri (NAAT) ile saptanmasi

 Tipleme-genellikle ribotipleme, fakat multilokus
degisken sayida ardisik tekrar analizi bundan sonra
gelistirilmistir.

Tedavi ve énleme

 Antibiyotik kesilmelidir.

* Oral metronidazol ile 10 giin tedavi edilmelidir.

* Oral vankomisin ve intravendz metronidazol ciddi
vakalar ve tedavi basarisizlig1 i¢in kullanilabilir.

+ Hastalarin %25 inde niiks olusur.

* Hizli ve kesin izolasyon gereklidir.

o Ayrmtili kogus temizligi ve el hijyenine dikkat ge-
reklidir (Siipheli izolat, temas izolasyonu, el hijyeni
ve toksin testi ile ilgili farkindalik arttirilabilir).

Botulizm

Clostridium botulinum gevrede bulunur, yara yerlerini
ve yiyecekleri kontamine edebilir. 7 serotip icerisinde
insanda hastalikla iliskili en sik serotipler A, B ve E’dir.



Epidemiyoloji ve patogenez

Konserveleme veya siseleme iglemleri sirasinda yeter-
siz 1s1 uygulanmasi, organizmanin hayatta kalmasina
ve toksin Uretimine olanak verir. Botulinum toksin,
norotransmitterlerin salinimini inhibe eden bir noéro-
toksindir. Klinik olarak hastaligin ii¢ formu vardir;
besin zehirlenmesi, yara botulizmi ve yenidogan bo-
tulizmi.

Klinik 6zellikler

» Hizli baslangic-sindirimin ilk 6 saati i¢inde.

* Kranial sinirlerden baslayarak inen felg.

* Disfaji ve bulanik gérme, ardindan daha genel felg.
* Duyusal fonksiyonlar normaldir.

* Yenidogan gevsek ve cansiz goriiniir. Kabizlik ve
genel kas zayiflig1 vardir.

Tan1 klinik 6zelliklere ve siipheli besinin alinma
hikayesine dayanir. Besinde, diskida ve serumda EIA
ile toksin saptanabilir. Botulinum ndrotoksin genleri
NAAT ile saptanabilir.

Tedavi ve énleme

Tedavi spesifik anti-toksin ve solunum destegi ile
yapilir. Ventilator-iligkili pnémoni énemli bir komp-
likasyondur. Hastalik besin isleme endiistrisindeki is-
lemlerin yeterli kontrolii ve ev koruma yontemleri ile
Onlenebilir.

Gazli gangren

Clostridium perfringens gazli gangren ile en sik iliski-
li organizmadir fakat C. septicum, C. novyi, C. histoly-
ticum ve C. sordellii’yi de igine alir. C. perfiringens
kapsiillidiir ve en 6nemlisi lesitinaz-C (a-toksin) ol-
mak tizere bir dizi toksin iiretir.

Epidemiyoloji ve patogenez

* Cevresel sporlarla kontamine, cansiz dokularin ol-
dugu yaralar risk altindadir.

 Sporlar gelismeye baslar ve organizma iskemik ko-
sullarda gogalir.

* Toksin salinir.

 Toksin-iliskili doku hasar1 daha fazla anaerobik or-
tam saglar ve hizlica ilerler.

» Enfeksiyonlar, 6zellikle uyusturucu bagimlilarinda
diger organizmalarla karisik olabilir.

Klinik 6zellikler

* Yaralanmanin ilk ii¢ gliniinde baslangic.

* Yara yerinde agr1.

* Altta mavi renkli renk degisikligi, kotii koku ve kre-
pitasyonun gelistigi deride gerginlik.

» Toksemi dolasim sokuna yol agar.

Tani
Tan1 klinik olarak yapilmalidir, tedavi i¢in nadiren
gerceklesen laboratuvar konfirmasyonu beklenmeme-
lidir.

Tedavi ve 6nleme

Tedavi cansiz dokularin debridmani ve intravenz an-
tibiyotige baghdir. Hiperbarik oksijen de faydali ola-
bilir. Bu durum potansiyel olarak infekte, cansiz doku-
lar1 igeren yaranin iyi tedavisi ile 6nlenebilir.

Clostridium perfringens besin
zehirlenmesi

Bu durum tipik olarak et igeren yavasca sogutulup ve
ardindan 1sitilan yemekler ile iligkilidir. Hayatta kalan
Klostridya spor olusturdugunda midede toksin salini-
mina yol agar ve bu da bulanti, kusma ve ishale yol
acar. Digkidaki toksini saptamak igin EIA testi vardir.
Klostridya ile bagirsak enfeksiyonu nadiren ciddi en-
terite neden olur.
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@ Sporsuz anaerobik enfeksiyonlar

Anaeroplarin dokuya
girigi

¢ Ferfore organ, bagirsak
veya genital sistem

¢ Gastrik igerigin aspiragyonu
* Yabanci cisim inokillasyonu

\

L, Anaeroplarin

liremesi

Anaerobik Sepsis '

m

Karinigi apse Diyabetik ayak

Aeroplara karg ISKEMI I
antibiyotikler
* Travima veya cerrahi
Gentamisin sonrasi dokunun canliligini
Siprofloksasin yitirmesi
Meropenem * lmcfrktue ..... ! . .
Sefotaksim Evjjj':sz diigirmlenmesi CERRAHI DEBRIDMAN
woagireak tkankig Cansiz dokularin kaldinimasi
Apse direnaji
Sizinti yerinin onarimi
o . Anaerob ——
. gﬁf:;iﬁiik / ortam K RESUSITASYON |
* Enterobakter Doku hasari *Swidengesi
Oksijen tiketir ¢ Plazma genigleticiler

ANTIBIYOTIKLER
Toksin salinimi Metronidazol
Klindamisin
Meropenem
\* Penisilin

Sendromlari | &) Beyin apseleri
Siniizit ( Aspirasyon pnomonisi
Kronik otit
Dig apsesi
Maksillofasiyal
enfeksiyon Q Genital
5 R * Vajinoz
Bagirsak iligkili e PID
* Fost-op * Apse
e Ferforasyon p

Fost-op enfeksiyonu

¢ Oksijenasyon
¢ Kalp destegi

ANAEROPLARA KARSI

Piperasilin-tazobaktam

GRAM NEGATIF COMAKLAR |

¢ Bacteriodes fragilis grup
* Prevotella

¢ Forphyromonas

° Fusobacterium

¢ Leptotrichia

GRAM POZITIF COMAKLAR |

¢ Feptostreptococcus

tilseri ¢ Feptococcus

Sporsuz, anaerop bakteriler normal insan bakteri flora-
sinin biiylik boliimiinii olustururlar. Bagirsaktaki diger
tiim organizmalardan 10°kat daha fazladirlar. Ayrica,
genital sistem, orofarenks ve deride de bulunurlar.

Anaerobik sepsis

Patogenez

 Sporsuz, anaerop bakterilerle enfeksiyon genellikle
endojendir.

* Perforasyonu takiben normal flora steril bolgeye ge-
cebilir (6r. kalin bagirsak).

+ Iskemi (6r. strongiile herni-bogulmus fitik) anaerop
bakterilerin gelisimine izin verir veya fakiiltatif bak-
terilerin metabolizmasi anaerobik ortam saglar (or.
derin deri iilserleri veya intraperitoneal enfeksiyon).
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» Birkez yerlesince, toksik metabolik iiriinlerin ve
proteolitik enzimlerin salinimi ile anaerop bakterilerin
¢ogalmasi artmaktadir.

+ Ornegin reaktif oksijen aracilar1 gibi inflamatuvar
hiicrelerin toksik {iriinleri, hizli ilerleyen anaerobik
sepsis i¢in kisir dongii yaratir ve doku harabiyetini
arttir.

Sporsuz anaerop bakterilerin neden oldugu
klinik sendromlar

» Kendiliginden gelisen barsak perforasyonu veya
cerrahi sonrasi karini¢i sizintiy1 takiben sepsis geli-
sebilir ve apse olusumuna yol agabilir (6r. abdominal
veya karaciger apsesi).

» Kadin genital sistem kaynakli sepsis genellikle sep-
tik abortus, uzamis membran riiptiirii, komplike sezer-



yan veya hamilelik triinlerinin rahim iginde kalmasi-
na sekonderdir.

* Pelvik inflamatuvar hastaligin (PID) gelisiminde
sporsuz anaeroplar suglanmaktadir.

* Vajinanin anaerop florasindaki dengesizlik non spe-
sifik vajinoz sendromuna yol agabilir (bakiniz Boliim
51).

* Sporsuz anaeroplar, polimikrobiyal karaciger apsesi
ve biliyer sepsiste rol oynayabilirler.

* Aspirasyonu takip eden pnoémoni veya kanser ilig-
kisi veya yabanci cisim tikanikligi anlamli anaerobik
komponente sahiptir ve akciger apsesi gelisebilir.
 Beyin apseleri siklikla 6nemli bir anaerobik kompo-
nente sahiptir.

* Kronik paranazal iltihap, kronik otitis media ve kro-
nik siniizitte oldugu gibi sporsuz anaeroplart igerebilir.
 Kronik deri iilserlerinde anaeroplar kolonize olabi-
lir.

* Fusobacterium ulcerans nadiren tropik iilserlere ne-
den olabilir.

Laboratuvar tanisi

Sporsuz anaeroplar, oksijene duyarli, beslenmesi ile
ilgili segici yavas veya zor iireyen bakterilerdir. Or-
nekler yatak basinda veya hasta odasinda direk ekil-
melidir veya anaerop transport nakil sistemi ile hizlica
laboratuvara ulastirilmalidir. Hizlica kuruyacagi igin
ekiivyon yerine cerahat 6rnegi gonderilmelidir. 16S
rRNA geninin amplifikasyonuna dayanan Niikleik asit
amplifikasyon testleri (NAAT)’ nin kullanimi artmak-
tadr.

Anaerop tiirleri; gaz-sivi kromatografisinin kulla-
nildig1 metabolizmanin son {irtinlerinin ¢alisilmasi ile
fenotipik laboratuvar testleri ve molekiiler yontemler-
le tanimlanmaktadir.

Antibiyotik duyarlihgi

Direng rapor edilmesine ragmen hemen hemen tiim
anaeroplar metronidazole duyarlidir. Diger kullani-
labilir etkili ajanlar meropenem, piperasilin-tazobak-
tam, klindamisin, kloramfenikol ve eritromisindir
(Not: Abdominal sepsiste en sik izole edilen Bacte-
roides fragilis’e karsi penisilin ve eritromisin etkili
degildir.).

Tedavi
Tedavi cerrahi ve anti-mikrobiyal etkinlige baglidir.
Cerrahi islemler asagidakileri igerir:

* apse direnaji;
* perforasyonun kapatilmas;
+ gangrenli dokunun rezeksiyonu;
* {ilserden cansiz dokunun debridmani;
* eslik eden enfeksiyonun tedavisi.
Metronidazol en sik kullanilan anti-anaerobik
ajandir.

Koruma ve kontrol

Anaerobik enfeksiyon riski, iyi operasyon teknikleri
ve anti-anaerop aktiviteye sahip antibiyotiklerle pe-
rioperatif profilaksinin uygulandig1 elektif cerrahi ile
azaltilabilir (bakiniz BSlim 5 ve 6).

Anaerobik sepsise yol acan patojenler
Bakteroides fragilis; tipik olarak abdominal veya ji-
nekolojik cerrahilerde gelisen postoperatif sepsis ile
iligkilidir. B. fragilis, serebral, hepatik ve akciger ap-
selerinde bulunan polimikrobiyal floraya da katkida
bulunur.

* Ciddi anaerobik sepsisin en sik ajanidir.

* PBeta-laktamaz iiretimi nedeni ile penisiline direng-
lidir.

* Proteaz (DNAZz), heparinaz ve ndrominidaz tretir.

» Anti-fagositik kapsiile sahiptir.

Prevotella melaninogenicus ve Fusobacteria baglica
ag1z boslugunda bulunur. Periodontal hastalik, gingi-
vit, dig apsesi, siniis enfeksiyonu, serebral ve akciger
apsesi ve nekrotizan pndmoni ile iligkilidirler. Ayrica,
Vincent anjininde Borrellia vincentii ile, orofasiyal
gangren (Cancrum oris-Noma) (Ludwig anjinast) gibi
iilseratif hastaliklarla iliskilidirler ve her ikisi de bas
ve boyunu etkiler. Anaerobik seliilite katkida buluna-
bilirler.

Peptokok ve peptostreptokoklar insan Orneklerinde
diizenli bulunan tek Gram-pozitif koklardir. Dental
sepsis, serebral veya akciger apseleri ve yumusak
doku ve yara enfeksiyonlart gibi karisik enfeksiyon-
larda siklikla bulunurlar. Anaerobik koklar, fakiiltatif
streptokoklar ve bazen genellikle hizla ilerleyen deri
ve derin dokulart yikimma ve bunun neden oldugu
septisemi ve dliimle seyreden S.aureus’un karisik en-
feksiyonunun oldugu nekrotizan fasiit ile de iliskili-
dirler.

Actinomyces spp. dental sepsis, akciger apsesi, bagir-
sak perforasyonu ve rahimigi cihazlari takiben gelisen
kronik apselerle iligkili olabilir. Uzun dénem penisilin
genellikle etkilidir.
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@ Neisseria ve Moraxella
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yolla bulag
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- viral enfeksiyonlar
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Kronik meningokoksemi

N. meningitidic

Tani Tedavi ]

- Kan kulturti (Doktnti/  Acil yiiksek doz IV

BOS aspirasyonu) antibiyotik

- NAAT (Kan/B09S) - Penisilin

- Antijen saptama - Sefotaksim/
(BOS) Seftriakson

Neisseria gonorrhoeae

Gram-negatif diplokok olan Neisseriae gonorrhoeae
ile enfeksiyon en sik 15-35 yas arasindaki kisilerde
goriilmektedir. Hemen hemen sadece cinsel temas ile
yayilir.

Patogenez

Organizma genitotriner epiteline pili yardim ile yapi-
sir, daha sonra epitel tabakay1 isgal eder ve lokal akut
inflamatuvar yanit1 provake eder. Pili proteinlerindeki
varyasyonlar nedeni ile enfeksiyona kars1 koruma sag-
lamaz. Bu nedenle, farkli antijenik yapiya sahip baska
bir susla enfeksiyon miimkiindiir.
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Klinik 6zellikler

« Akut agrili Uiretrit, tiretral akint.

» Kadinlarda enfeksiyon (servisit) genellikle asemp-
tomatiktir veya vajinal akinti ile iligkilidir.

¢ Pelvik inflamatuvar hastalik (PID) gelisebilir (baki-
niz Boliim 51).

* Farenks enfeksiyonu bogaz agrisina neden olur.
 Rektal enfeksiyon piiriilan proktite neden olur.

* Enfeksiyon bakteriyemi, biiyiik eklemlerin septik
veya reaktif artriti veya piistiiler dokiintiilerle komp-
like olabilir.

* Geg¢ komplikasyonlar kadinda kisirlik ve erkeklerde
iiretral daralmayi igerir.



Tani

Optimal tanisal teknik, iiretral veya vajinal sii-
rintiiniin veya idrarin niikleik asit amplifikasyon
testidir(NAAT). Pozitif 6rneklerden, duyarlilik testleri
icin kiiltiir yapilir.

Tedavi ve 6nleme

Tedaviye direng problemi nedeni ile klinikte bilinen
duyarlilik paternleri baz alinarak, duyarlilik sonuglari-
n1 beklenmeden baslanmalidir. Seftriakson, spektino-
misin veya florokinonlar kullanilabilir. Gonore yiiksek
riskli kisilerle cinsel temastan kaginarak veya etkili
korunma yontemleri kullanilarak onlenebilir. Enfekte
kisilerin temas ettigi kisiler, takip ve tedavi edilme-
lidir. Glinlimiizde, pilideki antijenik varyasyonlar as1
gelistirilmesini zorlastirmaktadir.

Neisseria menengitidis

Epidemiyoloji

Neisseia meningitidis (meningokok) tastyiciligr siktir,
gercek hastalik sadece az sayidaki kiside gelismekte-
dir. Hastalik her 10-12 yilda bir ger¢eklesen epidemi-
lerle, en ¢ok kis aylarinda goriiliir. Afrika’da, insidan-
sin yilda 1000-100.000 vakaya yiikseldigi “menenjit”
kusaginda grup A enfeksiyonlart ciddi epidemiler
yapar. Serotip A, B veya C en invazif enfeksiyonla-
ra neden olur. Gliniimiizde, grup B enfeksiyonlar1 en
sik goriiliirken rutin asilamanin uygulandigi toplum-
larda grup C enfeksiyonlarinin insidansit azalmigtir.
Afrika’da grup A asilama programi uygulanmaya bas-
lanmustir.

Patogenez ve klinik 6zellikler

* Antifagositik polisakkarit kapsiil bakterinin kan do-
lasiminda hayatta kalmasina izin verir.
 Lipopolisakkarit komplemani aktive ederek, sok ve
disemine intravaskiiler koagiilasyona (yaygin damari-
¢i pthtilagma, DIC) neden olan sitokinlerin salinimimn
uyartir.

* Organizma, P2-adrenerjik reseptorii ele gegirerek
beyin vaskiiler endotelini geger.

* Meningokok, mukozal epiteli endositozla geger.

Meningokokkal menenyjit; ates, boyun katilig1 ve
biling kayb1 ile karakterizedir. Septiseminin bir isare-
ti olan petesiyal dokiintii, menenjitin diger belirtileri
olmadan da bulunabilir. Septik veya reaktif artrit ge-
ligebilir.

Tani ve tedavi

Tan1 genellikle klinige goére yapilir ve kan, dokiintii,
BOS Kkiiltiirii ile konfirme edilir. BOS veya kandan
yapilan hizli antijen testi veya NAAT giivenilir ve du-
yarlidir. Enfeksiyon hayati tehdit eder ve hizla ilerler,
tedavi i¢in laboratuvar konfirmasyonu veya hastaneye
yatis beklenmemelidir. Damarigi benzilpenisilin (top-
lumda kasigi) segilecek antibiyotiktir fakat diger tilke-
lerden bu antibiyotige meningokoklarin duyarlilikla-
rinda azalma bildirilmistir ve sefotaksim ise alternatif
secilecek ilagtir. Tedavi tasiyiciligi ekarte etmez, bu
nedenle iyilesmeyi takiben hastalara profilaksi veril-
melidir.

Onleme

* Meningokokkal (serogrup C) polisakkarit (protein-
konjugat) asis1 %90’1n tizerinde etkilidir, kullanildig:
yerlerde insidansi dramatik olarak azaltmigtir.

* Yakin déonemde Serogrup B i¢in, epidemik suslarin
zar proteinlerini baz alan etkili bir ag1 gelistirilmistir.
* Meningokokkal menenjitli hastalarla yakin temasta
olan kisilere rifampisin veya siprofloksasin profilaksi-
si verilmelidir.

Moraxella catarrhalis

Gram-negatif kokobasiller genellikle {ist solunum yo-
lunun kommensal bakterileridir. Cocuklarda veya kro-
nik pulmoner hastalig1 olanlarda otitis media, siniizit
ve alt solunum yolu infeksiyonu ile iliskilidir. Genel-
likle B-laktamaz iiretirler.
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Kronik bruselloz

Haemophilus

Haemophilus spp mukozal yiizeylerde kolonize olan
secici Gram-negatif kokobasillerdir. H. influenzae ve
H. ducreyi baslica patojen tiirlerdir.

Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae, 6 tipte (a-f) antifagosi-
tik kapsiil eksprese eder. Ayrica, bir lipopolisakkarit
(LPS) ve bir IgA1 proteaz eksprese eder. Asilanmamis
kisilerde; septisemi, menenjit ve osteomiyelit genel-
likle tip b enfeksiyonu ile iliskilidir.

Klinik 6zellikler

Enfeksiyon okul 6ncesi ¢agindaki ¢ocuklarda goriliir
ve piyojenik menenjit, akut epiglottit, septisemi, fasi-
yal seliilit veya osteomiyelite neden olur. Kapsiilsiiz
suslar genellikle nazofarenksin kommensal bakterile-

50

ridir fakat obstriiktif havayolu hastalig1 olan yetiskin-
lerde otitis media, siniizit ve gogiis enfeksiyonlarina
neden olabilirler.

Laboratuvar tanisi

Menenjitte antijen saptanmasi hizli tan1 saglar. BOS,
balgam, kan veya pii (irin) 6rneklerinin kiiltiirleri kul-
lanilir. H. influenzae’ya, artan oranlarda multipleks
niikleik asit amplifikasyon testleri (NAAT) ile tam
konulmaktadir.

Tedavi ve 6nleme

Cok sayida H. influenzae B-laktamaz eksprese eder ve
ampisiline direnglidirler. Amoksisilin-klavulanik asit,
klaritromisin, tetrasiklin veya trimetoprim kullanilabi-
lir. Ciddi enfeksiyonlar B-laktam dayanikli sefalospo-
rinler ile tedavi edilir. Tip b’ye kars1 gelistirilen pro-
tein-konjuge polisakkarit as1 sayesinde ¢ocukluk ¢agi



enfeksiyonu neredeyse eradike edilmistir. Kapsiilsiiz
Haemophilus suslart her an her yerde bulunabilir ve
yatkinlig1 olan hastalar enfeksiyondan kagamazlar.

Haemophilus ducreyi

Haemophilus ducreyi cinsel yolla bulasir ve agrili,
diizensiz, yumusak genital {lserlere (sankroid) ne-
den olur. Lenfadenopati ve siniis formasyonuna yol
acabilen siipiiratif inguinal lenf nodlar ile iligkilidir.
Enfeksiyon gelismekte olan iilkelerde daha yaygindir
ve HIV bulagiciligini kolaylastirir. Azitromisin, seftri-
akson veya florokinolon tedavisine, etkili temas izle-
mi eklenmesi ile bulasicilik kontrol edilebilir (bakiniz
Boliim 8).

Brucella spp
Brucella melitensis, B. abortus ve B. suis sirasi ile
anakonaklar1 olan kegileri, sigir ve domuzlar1 enfekte
ederler. Aerobik veya kapnofilik (yliksek karbondiok-
sit oranina ihtiya¢ duyan bakteriler) olabilirler ve iire-
mek i¢in serum igeren besiyerlerine ihtiyag¢ duyarlar.
Brucella enfeksiyonu; insanlara, evcil hayvanla-
ra veya Uriinlerine (Or. pastdrize edilmemis siit) direk
temas sonrasi bulasir. Veterinerler, ¢ift¢iler, mezbaha
calisanlar1 artmis enfeksiyon riski altindadirlar.

Patogenez

Brucella, retikiiloendotelyal sistemin hiicrelerinin ige-
risinde siiperoksit dismutazi ve konagin intraselliiler
6ldiiriici mekanizmalarimi inhibe eden niikleotid ben-
zeri maddeyi kullanarak hayatta kalir.

Klinik 6zellikler

 Enfeksiyonun erken donemindeki aralikli ates nede-
ni ile “ondiilan ates” (dalgal1 ates) adiyla anilmigtir.

* Miyalji, artralji ve lumbosakral hassasiyet

* Septik artrit, osteomiyelit ve epididimo-orsiti igeren
akut enfeksiyonun komplikasyonlari

» Tedavi edilmezse, kendiliginden iyilesebilir veya
uzun yillar siklikla psikiyatrik sikayetlerin eslik ettigi
devam eden semptomlar verebilen kronik enfeksiyon
gelisebilir.

Laboratuvar tanisi

Kronik hastalikta kiiltiir pozitifligi ihtimali diistik ol-
masina ragmen kan ve kemik iligi kiltiirii tanisaldir.
Inkiibasyon, yiiksek biyogiivenlik laboratuvarlarinda
yapilmali ve 3 haftaya kadar devam etmelidir. IgG
ve IgM’nin ikisini de saptayan enzim immiinoassay
(EIA) ile serolojik tan1 yapilir.

Tedavi ve énleme

Bir aylik tetrasiklin tedavisi en uygun tedavidir. Komp-
likasyonlar1 olan hastalara streptomisin eklenmelidir.
Pastorizasyonla besinlerin bulasiciligi  6nlenebilir.

Uygun ciftgilik teknikleri ile mesleki enfeksiyon riski
azaltilabilir. Hayvanlar i¢in asi bulunmaktadir fakat
insanlarda kullanimi yeterince giivenilir degildir. Uy-
gulanan hayvan kontrol énlemleri ile birgok tilkedeki
ciftliklerden bruselloz eradike olmustur.

Francisella tularensis

Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da bulunabilen ke-
mirgen ve geyik patojenidir. Enfeksiyon hava yolu ile,
vahsi hayvanlarla direk temas veya kene 1sirmasi ile
yayilir. Nadir goriiliir. Baslica kamp yapanlarda ve av-
cilarda bulunur.

Enfeksiyon, okiiler veya bolgesel lenfadenopatinin
oldugu deriye lokalize olabilir. Sistemik enfeksiyon,
%S5-10 mortaliteye sahiptir. Tifoya benzeyen bir send-
roma yol acabilir. Tan1 seroloji veya kiiltlirle konur.
Tedavisi tetrasiklinle yapilir.

Yersinia

Yersinia pestis

Yersinia pestis enfeksiyonu Boliim 54’te tanimlanmis-
tir.

Yersinia enterocolitica

Bu organizma, morfolojik ve biyokimyasal olarak Y.
pestis ile benzerdir. Akut enterit, mezenterik adenit
ve nadiren septisemiye neden olur. Insanlara su ve
besinlerle bulagir. Enfeksiyon, poliartrit ve eritema
nodozumla komplike olabilir. Demir birikimi bozuk-
lugu olan hastalar 6zellikle duyarlidirlar. Tani; diski,
kan veya lenf nodundan izolasyon veya antikorlarin
saptanmast ile yapilir. Ciddi enfeksiyonda siprofloksa-
sin veya ko-trimoksazol tedavisi endikedir, tetrasiklin
alternatif tedavir.

Yersinia pseudotuberculosis
Bu organizma apendisiti taklit eden mezenterik adeni-
te neden olabilir.

Bartonella spp

Bartonella; konak eritrositleri, epitel ve kemik iligi
hiicrelerini isgal edebilen kiiciik Gram-negatif bak-
terilerdir. Bartonella henselae, kedi tirmig1 hastalig
(bakimiz Boliim 54), endokardit ve AIDS hastalarinda
yaygin olarak bulunan kirmizi, papiiler dokiintii ile
iligkili atesli bir hastalik olan basiller anjiomatozis-
den sorumludur. Bitler tarafindan aktarilan Bartonella
quintana, ciddi olarak yoksul bireylerde tekrarlayan
atesli bir hastaliga neden olur. B. bacilliformis enfek-
siyonu Oroya atesine, akut atesli hemolitik anemiye
veya viicut agrist, mide bulantisi ve bas agrisiyla sey-
reden hafif atese neden olabilir. Tatarcikla bulasir ve
sadece Peru ve ¢evre iilkelerde bulunur. Tan kiiltiirle
konur fakat NAAT ve sekanslama daha duyarlidir.
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@ Enterik Gram-negatif bakterilerin patojenligi
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Enterobacteriaceae, kolaylikla kiiltiirii yapilabilen,
nitrat1 indirgeyen ve glukozu fermente eden fakiiltatif
anaerobik Gram-negatif basillerin olusturdugu genis
bir ailedir (>20 cins, 100 tiir). Tiirler kismen laboratu-
varda kolay tretildigi ve ¢alisildigr igin, fakat ¢ok ge-
sitli klinik sendromlara yol agma kapasiteleri oldugu
icin de genis cesitlilikte isimlendirilmiglerdir.

Yetisme ortami ve bulasicilik
Enterobacteriacea, nerdeyse heryerde birden buluna-
bilir. Asagida belirtilen yerlerde bulunurlar:

* hayvan ve insanlarin normal florasinda (baslica bi-
leseni olusturur);

o su;

* toprakta.

Bulasicilik, diger hayvanlar veya insanlardan ve
cansiz ¢evrenin her ikisinden de gerceklesir. Enfeksi-
yonlarin ¢ogu medikal, cerrahi veya diger tedavilerle
firsatlar saglandiginda normal viicut florasindan kay-
naklanabilirler (bakiniz Bolim 2).

Patojenite

Kapsiil

Cok sayida tiir, hiicredisi kapsiil polisakkaritleri (or.
Klebsiella spp. Escherichia coli ve Salmonella typhi)
uiretir. S. typhi bir kapsiil veya Vi (viriilans) antijenine
sahiptir ve Vi antijenini igeren as1 tifoya kars1 koruyu-
cudur. E. coli K1, yenidogan menenjitli ve septisemili
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hastalarda en sik izole edilen E. coli tipidir. E. coli K1,
N. meningitidis grup B ve insan merkezi sinir siste-
mi antijenleri ile biyokimyasal ve yapisal benzerlikler
vardir. Bu benzerlik bu patojenlere bir avantaj sagla-
yabilir.

Lipopolisakkaritler

Lipopolisakkarit (LPS) molekiilii; santral lipid A ve
oligosakkarit kor ve uzun diiz veya dallanmis polisak-
karit “O” antijeninden olusur. Bakterinin dis zarinda
bulunur ve organizmay1 komplemanin bakterisidal ak-
tivitesinden korur. Lipid A, konak makrofajlarin1 ates,
sok, ciddi sepsisin eslik ettigi metabolik asidoza ara-
cilik eden IL-1 ve TNF gibi sitokinlerin iiretimi i¢in
uyarir. Baz1 klinik sendromlar, verotoksin tretebilen
ve hemolitik iiremik sendroma (HUS) neden olan E.
coli 0157 6rneginde oldugu gibi, 6zellikle baz1 O an-
tijenleri ile iligkilidir. Diger O tipleri idrar yolu enfek-
siyonu veya ishalle iligkilidir. Buna ragmen, bunlar O
antijeni ve belirli bir virulans determinantini da i¢eren
bakteri 6zelliklerinin ¢esitliligi ile sadece gegici ola-
rak iligkilidirler.

Ureaz

Proteus spp. giiclii lireaz eksprese eder. Idrar yolunda,
iire pH’1 diisiiriir, bu nedenle Proteus spp. ile enfeksi-
yon kalsiyum ve fosfatin ¢okelmesi ile bobrek taslari-
nin olusumuna imkan verir (bakiniz B6lim 51).



Fimbriae

Fimbriya veya pili, iireterde kolonizasyonu saglayan
bakteriyel organellerdir. Ornegin, iireterde mannoz
baglanma fimbriyalar1 eksprese eden E.coli alt iiriner
sistem enfeksiyonlar1 ve sistit ile iliskiliyken, P fimb-
riya eksprese edenler piyelonefrit ve septisemi ile ilis-
kilidir. Bagirsakta, farkli fimbriyalar1 (kolonizasyon
faktori antijenleri, [CFA]) eksprese eden E. coli, ishal
ile iliskilendirilmistir.

Toksinler

Enterotoksijenik E. coli

Enterotoksijenik E. coli (ETEC), enterositler lizerinde
stvi sekresyonunu stimiile eden LT ve ST toksinleri
iireterek ishale yol acar. LT toksin; 1siya duyarlidir,
kolera toksini ile %70 homoloji gosterir ve kolera
toksini gibi enterik hiicrelerde lokal siklik adenozin
monofosfati (¢cAMP) arttirir. ST toksin ise 1siya da-
yaniklidir, siklik guanil monofosfati (¢cGMP) stimiile
eder. Enterotoksine sahip E. coli, kisa siireli sulu isha-
lin gorildiigii “seyahat ishali” ile iligkilidir.

Enteroagregatif E. coli

Bazi E. coli suslari enteroagregatif E. coli (EAggEC)
olarak bilinirler ve plazmid tarafindan kodlanan serin
proteaz yapisinda a-fodrine baglanan ve aktin hiicre
iskeletini harap ederek kronik ishale yol agan toksin
sekrete ederler. Suslar, bir ST benzeri toksin veya he-
molizin benzeri toksin eksprese edebilir.

Enteropatojenik E. coli
Enteropatojenik E. coli (EPEC), ince bagirsagin epi-
telinde kolonize olarak ve mikrovilluslarda diizlesme-

ye ve tam yapismaya neden olan efektor molekiilleri
enjekte ederek hastaliga yol acar. Okul 6ncesi kresler-
de salgma neden oldugu zaman bu 6zellikteki E. coli
suslar1 primer patojen olarak tanimlanmuistir.

Enterohemorajik E. coli

Enterohemorajik E. coli (EHEC) suslari, invitro-vero
hiicreler iizerindeki aktiviteleri nedeni ile adini alan
Verotoksin iiretirler. Neden olduklar1 kanli ishal, he-
moliz ve akut renal yetmezlik (HUS) ile komplike
olabilir. Bu organizma sigirlarda kommensaldir ve
insanlara hijyenik olmayan mezbahalar ve gida tireti-
mi sirasinda bulasir. Benzer bir toksin (Shiga toksin)
Shigella dysenteriae’nin baglica virulans faktoriidiir.

Genetik Degisim

Enterobacteriaceae, diger organizmalardan transpo-
zon, integron veya plazmidler sayesinde hizla DNA
kazanabilirler. Bu da, bir tiirden digerine antibiyotik
diren¢ genlerinin yayilmasina olanak saglar. Hasta-
ne ¢evresinde antibiyotik direngli suslarin sagkalimi
avantajhdir. Hastanelerde 6zellikle yogun bakim {ini-
telerinde ¢oklu ilag¢ direngli Klebsiella pneumoniae
ile salginlar goriilebilir. Enterobacteriacea ailesindeki
bakteriler, genetik degisim ile patojenite determinant-
larini da kazanabilirler. Birbirine bagl bir seri gen ka-
zanilabilir ve bu genler patojenite adalar: olarak bi-
linmektedir. Bu yolla, Salmonella bagirsak hiicrelerini
isgal etmelerini saglayacak bir seri gen kazanabilir.
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@ Enterobacteriaceae Klinik Sendromlar
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Salmonella

Insanda ve hayvanda enfeksiyonlarim biiyiik boliimiin-
den Salmonella’nm iki tiirli sorumludur: S. enterica ve
S. bongori.

Salmonellozis

Hayvan ve insanlar Salmonella’ya ev sahipligi yapar-
lar. Enfeksiyon akut-kendi kendini sinirlayan ishalle
kendini gosterir, genellikle bagirsaklarla sinirlidir. in-
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vazif hastalik daha az yaygindir; bakteriyemi, yagami
tehdit eden septisemi veya osteomyelitle komplike
olabilir.

Enfeksiyonun 6nemli kaynaklari, evcil hayvanlar
ve onlardan tiretilen gidalari ve iyilesmekte olan tasi-
yicilarin da dahil oldugu insan vakalarimi icermekte-
dir. Bulagicilik, genellikle kontamine gidalarin sindi-
rimi yolu ile oral yolladir. Enfeksiyon daha yaygindr,
siklikla gastrik asiditesi azalmig hastalarda, immiin



sistemi baskilanmigs veya splenektomili hastalarda
daha ciddi seyreder. Reaktif artrit veya kronik tasiyi-
cilik durumu enfeksiyonun komplikasyonlarmdandir.

Enterik Ates

S.enterica serotip Typhi veya Paratyphi enterik ates
(tifo)’ya neden olur. Lokal lenf nodlarina yayilim ile
birlikte bagirsak duvarmin invazyonunu, primer bak-
teriyemi ve retikiiloendotelyal sistemin enfeksiyonu
takip eder. Bakteri, safra kesesinden tekrar kan do-
lagimint ve bagirsaklart istila eder. Peyer plaklarinda
¢ogalir ve kanama veya perforasyonla komplike ola-
bilecek tilserasyona neden olur. Hastalar ates, bagir-
sak aliskanliklarinda degisiklik (ishal veya kabizlik)
ve nadiren klasik dokiintii (karinda Rose noktalari) ile
kendilerini gosterebilirler. Hepatosplenomegali de g6-
rilebilir. Enterik ates, osteomiyelit ve nadiren menen-
jitle komplike olabilir.

Diger enfeksiyonlar

Uriner sistem enfeksiyonlari ve piyelonefrit
Escherichia coli ile idrar yolu enfeksiyonlarinin ¢ogu-
na, 6zel adaptasyonlarla ilgili sinirli sayida serotip (6r.
K antijeninin varlig, pili ve hemolizin tiretimi yoluyla
iiroepitelyal hiicrelere tutunma) neden olur. Mannoz-
direngli pili piyelonefrit ile iliskilidir. Proteus spp.
ayrica idrar epiteline tutunmaya aracilik eden ozel
yapiskanliga da sahiptir. Proteus tarafindan yapilan
iireaz liretimi, liriner enfeksiyonda en 6nemli viriilans
belirleyicisidir ve pH’1 diigiiriir ve tag olusumunu hiz-
landirir.

Menenijit ve beyin apseleri

Escherichia coli, yiksek mortalite ile iligkili neonatal
menenjitin dnemli nedenlerindendir. Suslar siklikla
bol miktarda K1 kapsiiler antijen eksprese eder. Me-
nenjit 6zellikle protez cihazlarinin takildigi norosirtir-
ji ameliyatlarini da takip edebilir. Enterobacteriaceae,
siklikla beyin abselerinin polimikrobiyal florasinin bir
pargasi olarak bulunur.

Osteomyelit ve septik artrit

Salmonella osteomyeliti veya septik artriti, orak hiic-
reli anemili veya AIDS’li ve yasli hastalar i¢in 6nemli
bir komplikasyondur. Diger Enterobacteriaceae ile en-
feksiyon, kontamine kemik parcalarinin kemik doku-
suna gectigi penetran travmayi takiben de gelisebilir.
Tedavi, kemik dokuya niifuz eden siprofloksasin 6rne-
ginde oldugu gibi siklikla florokinolonlar1 igerir.

Klebsiella enfeksiyonlari

Klebsiella spp. genellikle hastane ortaminda edinilir.
Bu organizmalar, ventilator iligkili pnémoni, idrar
yolu enfeksiyonu, yara enfeksiyonu ve bakteriyemi-

nin en onemli nedenidir. Yogun bakimda yatmakta
olan hastalarda enfeksiyon salgmlari tanimlanmistir,
septisemi ve yiiksek mortalite ile iliskilidir.

K. pneumoniae alttir pnemoniae ile primer enfeksi-
yon nadiren goriiliir, kot prognozun eslik ettigi ciddi,
toplum kokenli enfeksiyona yol acar. K. rhinosclero-
matis, geniz boslugunun ve ¢evreleyen mukoz zarlarin
ilerleyici graniilomatdz enfeksiyonuna neden olur. En-
feksiyonlar gogunlukla tropikal bolgelerde bulunur. K.
ozanae kronik bronsektazi ile iligkilidir.

Enterobacter, Serratia ve Citrobacter
enfeksiyonlar

Bu ¢evresel organizmalar, hastanede yatan hastalari
kolonize ve enfekte edebilir. Yara yeri enfeksiyonlari-
na, bakteriyemi ve hastane kokenli pndmoniye neden
olurlar. Suslarin ¢ogu antibiyotiklere dogal direngli
olabilir ve tedavi se¢enekleri sinirhidir.

Tani

Enterobacteriaceae laboratuvar besiyerlerinde kolayca
tirerler ve farkli sekerlerin fermentasyonunun sablon-
larinda oldugu gibi biyokimyasal reaksiyonlarla ta-
nimlanirlar. Epidemiyolojik ¢aligmalar serotiplemeyi
(lipolisakkarit O antijenlere ve flagellar H antijenleri-
ne karst serumlarla) kullanir fakat molekdiler tipleme
metodlart (6r. flagel genlerinin sekanslanmasi) 6nem
kazanmaya baslamistir. Tifo olmasi halinde organiz-
manin kandan veya kemik iliginden izolasyonu ile
tan1 konabilir.

Tedavi ve korunma

Enterik Gram-negatif organizmalarin ¢ogu aminog-
likozidlere, genis spektrumlu sefalosporinlere, floro-
kinolonlara, B-laktam ve karbapenemlere (6r. mero-
penem) duyarlidirlar. Bazilar1 B-laktamazlar: ve ami-
noglikozidleri yikici enzimler sentezleyebildikleri igin
tedavi duyarlilik testlerinin rehberliginde verilmelidir.
Genis spektrumlu -laktamaz tastyan suslarin (GSBL)
ortaya ¢ikmasi ile genis spektrumlu antibiyotiklere di-
reng artmistir.

Uriner sistem enfeksiyonlar icin, sefaleksin, am-
pisilin, nitrofurantoin veya trimetoprim ilk secilecek
antibiyotiklerdir.

Iyi hijyen, saglikli gida iiretimi ve giivenilir su
kaynaklari ile ishalle seyreden hastaliktan kaginilabi-
lir. Tedavi primer olarak oral rehidrasyondur (bakiniz
Boliim 53). Seftriakson ve siprofloksasin tifo tedavi-
sinde kullanilir. Bazi {ilkelerde goklu ilag direngli tifo
major bir problemdir. Bir canli ateniie as1 (Ty21A)
ve Vi antijenini iceren subselliiler as1 6zellikle riskli
bolgelere seyahat edecek kisiler igin mevcuttur fakat
sadece kismi koruma saglamaktadir.
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Vibrio spp

Vibriolar; Gram-negatif, kivrik, hareketli basillerdir.
Sekizden fazla tiir vardir; V. cholerae ve V. parahae-
molyticus ana insan patojenleridir.

Vibrio cholerae

Organizma somatik O antijenlerine gore bir alt gruba
daha boliinmistiir. O1 ve O139 kolera ile iligkili bagh-
ca tiplerdir. Mide asiditesinde hayatta kalabilirler, ba-
girsak mukusunu gegerek GM1 gangliozidleri ile ba-
girsak epitel hiicrelerine baglanirlar. Enterik hiicreler-
de adenilat siklaz1 stimiile ederek bagirsak liimenine
su ve elektrolit sekresyonuna neden olan multimerik
protein toksini (kolera toksin) iiretirler.

Epidemiyoloji

* Kolera sadece insanda hastalik yapar.

» Kontamine su ve gidalarla bulasir.

* Yetersiz sanitasyon ve giivenli olmayan su kaynak-
larmin oldugu gelismekte olan iilkelerde siklikla go-
riiliir.
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» Savaglar, gogmen hareketleri ve kitlesel gocler epi-
demilere olanak tanimaktadir.

 Kolera periyodik pandemilere yol acar: En son epi-
demi 7. olarak kayitlara gecmistir.

Klinik ozellikler
Koleranin klinik 6zellikleri asagidakileri icermekte-
dir:
 masif, agrisiz, sulu ishal (giinde 20 L’ye kadar);
e kusma;
* ciddi dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi;
Buna ragmen, hafif veya asemptomatik durumlar-
da olabilir.

Tam

Koleranin endemik oldugu bdlgelerde, tani klinik
ozelliklere gore konur. Ishalli diskida spesifik anti-
serumlarla kolera bakterisinin immobilizasyonu hizli
tan1 koydurur. Organizma 6zel besiyerlerinde {ireti-
lebilir. Taniy1 dogrulamak icin mutlaka biyokimyasal
identifikasyon ve serotipleme yapilmalidir.



Tedavi

* Oral rehidrasyon soliisyonlar1 (tuz ve glukoz kari-
simi).

* Ciddi vakalarda damarigi sivi takviyesi.

o Tetrasiklin veya siprofloksasin ishalin siiresini ki-
saltip siddetini azaltabilir.

Onleme ve kontrol

* Giivenilir su kaynaklari koleradan korunmanin da-
yanak noktasidir.

* Toplum egitimi yayilimi1 azaltir.

» Aktif toksijenik Vibrio cholerae O1 bulasiciliginin
oldugu yerlere seyahat eden yetiskinler i¢in koruyucu
kolera asilart mevcuttur.

Campylobacter spp.

Campylobacter, ishalle seyreden hastalikla iliskili-
dir ve bagirsak enfeksiyonlarmim en sik nedenidir.
Campylobacter’in 18’den fazla tiirii olmasina ragmen,
C. jejuni, Campylobacter gastrointestinal enfeksiyon-
larinin %90’ nindan sorumludur. Kontamine et, tavuk,
pastorize olmayan siit veya sularin sindirimini takiben
enfeksiyon gelisir. Immun sistemi baskilanmus kisiler-
de C. coli bakteriyemilere neden olur.

Patojenite

Campylobacter jejuni, ince bagirsak mukozasini istila
ve kolonize eder. GM1 gangliozide kars1 geligen anti-
korlar Guillain-Barre sendromu ile iligkilidir.

Klinik 6zellikler

* Grip benzeri semptomlar.

» Kramp tarzinda karin agrisi

+ Kanli olabilen ishal

* Cocuklara apandisit veya intiisiisepsiyon gibi yanlis
tan1 konabilir.

» Kendi kendini siirlayan bakteriyemi sik gortliir.

* Asendan demiyelinizan motor ve duyusal yetersiz-
lik durumu olan Guillain-Barre sendromu, Campylo-
bacter enfeksiyonunu takip eden birkac¢ hafta sonra
gelisen nadir bir komplikasyondur.

* Ayrica reaktif artrit de gelisebilir.

Tani

» Diski veya diger 6rneklerin 6zel besiyerlerinde kiil-
tiirdi ile yapilir.

» Morfoloji ve biyokimyasal testlerle identifikasyon.

Tedavi

Ishal genellikle kendini sinirlar fakat hastalar eritro-
misin veya florokinolonlarla tedavi edilebilir. Septise-
mili hastalarda aminoglikozidler eklenebilir.

Onleme ve kontrol

Campylobacter enfeksiyonlarinin (kampilobakteriyo-
zis) Onlenmesi iyi hayvancilik ve mezbaha uygulama-
larina, diikkanlarda, mandiralarda ve evlerde iyi gida
hijyenine baglidir.

Helicobacter pylori

Helicobacter pylori hareketli, Gram-negatif, spiral ba-
sillerdir. H. cinaedi ve H. fennelliae HIV’le enfekte,
proktokolit ve bakteriyemi komplikasyonlar1 gelisen
hastalardan izole edilmistir.

Patogenez

Helicobacter pylori, ¢evresindeki bolgede pH’1 artti-
ran lireaz enzimini eksprese eder ve bdylece bakteriyi
mide asidinin etkisinden korur. CagA patojenite adas;
CagA proteinini konak sitoplazmasina enjekte eden,
tip IV sekresyon sistemini kodlayan, IL-8 sekresyonu
ve inflamatuvar hiicrelerin toplanmasi ile sonuglanan
cesitli hiicresel fonksiyonlarin harap oldugu yerdir.
Hasarli hiicrelerden sekrete edilen bir protein olan
VacA ciddi hastalik ile iligkilidir.

Klinik 6zellikler

* Genellikle asemptomatiktir.

» Kronik enfeksiyon genellikle diisiik derece gastrit
formundadir.

* Mide ve duedonal iilserasyonun ikisi ile de giiclii
iligkisi vardir.

* Artmus gastrik kanser ile iligkilidir.

Tani

* Mide ve duedonal biyopsi 6rneklerinin kiiltiirii ve
niikleik asit amplifikasyon testleri (NAAT).

» Ure nefes testi

* Diskida antijen testi

* Seroloji, fakat enfeksiyonun yeni mi yoksa eskiden
mi gecirilmis oldugunu ayirt edemez.

Tedavi

* Proton pompa inhibitori, klaritromisin ve metroni-
dazol veya amoksisilin

» Eger direngten slipheleniliyorsa uzman tavsiyesi ge-
rekir.

 Yetiskinlerde H. pylori ile re-enfeksiyon nadirdir.
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Pseudomonas spp.

Pseudomonas tiirlerinin ¢ogu ¢evreseldir, hastaneler-
de firsatc1 enfeksiyonlara neden olabilen organizma-
lardir.

Pseudomonas aeroginosa

Bu organizma ¢evrede yaygindir, fakat saglikl kisile-
rin florasinda nadiren bulunur. Hastaneye yatisla tasi-
yiciligr artar. Lavabolar, giderler, ¢icek vazolari gibi
nemli yerlerde Pseudomonas barmabilir.

Patogenez

» Sitokin ve proteazlar iiretirler (6r. ekzotoksin A ve
S, hemolizinler ve elastaz).

 Kistik fibrozisli hastalardan izole edilen suslardan
iiretilen bir polisakkarit aljinat, opsonizasyondan, fa-
gositoz ve mikrokolonilerde antibiyotiklerden korur.

* Aljinat, pili ve dig membran proteinleri yapigsmaya
aracilik ederler.

* Aljinat iiretimi antibiyotiklere asir1 duyarlilik, lipo-
polisakkarit eksikligi, hareketsizlik ve ekzotoksin iire-
timinin azalmasi ile iligkilidir.
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Klinik sendromlar

* Kistik fibrosizli hastalarda kronik pulmoner enfek-
siyon

* Yiiksek mortaliteye sahip septisemi ve ndtropenik
hastalarda 6zel bir tehdit

* Hizla ilerleyen kornea enfeksiyonlar1 ve eksternal
otit.

* Yaniklarda kolonizasyonu takiben septisemi.
 Bakteriyeminin destriiktif deri komplikasyonu olan
Ektima gangrenozum.

» Osteomyelit, septik artrit ve menenjit.

Laboratuvar tanisi

 Setrimid, irgasin ve nalidiksik asit iceren selektif
besiyerinde kiiltiir.

 Biyokimyasal testlerle identifikasyon.

* Pulse-field jel elektroforezi (PFGE) veya Multilo-
kus sekans ( MLST) ile tipleme.

Tedavi
Organizma genellikle direnglidir, bu nedenle tedavi
duyarlilik sonuglarina gore yapilmalidir.



Onleme ve kontrol

Aktif arastirmalara ragmen, etkili bir as1 yoktur. Coklu
direngli suslarin bulasiciligi boliim 10°da tanimlanan
metodlarla kontrol edilmelidir.

Burkholderia spp

Burkholderia cepacia

* Kistik fibrosizli hastalarda kronik pulmoner enfek-
siyona neden olabilen bir organizmadir.

* Kistik fibroz kliniklerinde hastadan hastaya yayila-
bilir.

* Cok sayida antibiyotige dogal olarak direnglidir.
 Tedavide duyarlilik test sonuglari baz alinir ve genis
spektrumlu sefalosporinleri, karbapenemleri veya iire-
idopenisilinleri icerebilir.

Burkholderia pseudomallei

Bu organizma tropik bdlgelerde toprak ve suda bu-
lunur. Tiiberkiiloz benzeri hastalikla kendini gostere-
bilen melioidoz’a ve akut septisemi veya ¢ok sayida
apseye neden olur. Septisemi yiiksek mortalite ile ilis-
kilidir. Tan1 organizmanin kan veya doku kiilttirtinden
izolasayonu ile yapilir. Tedavi seftazidim veya imipe-
nemle yapilir. B. mallei, insanlara bulasabilen, ruam
olarak bilinen atlarda benzer bir enfeksiyona neden
olur.

Stenotrophomanis maltophilia ve
Acinetobacter spp.

Bu organizmalar nemli ortamlarda bulunurlar, bir¢ok
antibiyotige dogal olarak direnclidirler ve immiin sis-
temi baskilanmig veya yogun bakim {initelerinde ya-
tan hastalar1 kolonize edebilirler. Enfeksiyon, perso-
nel tarafindan veya nebiilizerler gibi kirlenmis ortak
ekipmanlarla bulagir. Enfeksiyonun antibiyotik alan,
coklu kandillii kateteri olan veya entiibe hasta grubun-
da ortaya ¢ikma olasiligi daha yiiksektir. Her iki orga-
nizma da ¢oklu ilaca direncli enfeksiyon salginlari ile
iliskilidir ve sistemik invazyon pndmoni, septisemi,
menenjit veya idrar yolu enfeksiyonuna yol acar.
Tedavi endikasyonu varsa, duyarlilik test sonuglarina
dayanilarak yapilmalidir.

Legionella spp

* Legionella’nin 39’dan fazla tiirii vardir fakat L. pne-
umophilia insanda en sik hastaliga yol acan tiirdiir.

* Nehirlerde, gollerde, sicak su kaynaklarinda, evsel
su kaynaklarinda, ¢cesmelerde, havalandirma sistemle-
rinde, yiizme havuzlari ve jakuzilerde bulunurlar.

* Cogalma 20-40°C arasindaki sicaklarda Acantha-
moeba’ nin igerisinde gergeklesir.

* Bulagsma ornegin duslar ve havalandirma sistemle-
rinden kaynaklanan aerosoller yolu ile olur.

» Enfeksiyon, 6nceki akciger hastaligi, sigara ve yiik-
sek alkol alimi ile iliskilidir fakat daha 6nce saglikli
olan hastalarda enfekte olabilirler.

* Eger hastane havalandirma sistemlerinin yeterli
bakimi saglanamamigsa, hastanedeki immiin sistemi
baskilanmis hastalar enfeksiyona karsi savunmasiz
kalmaktadr.

Patogenez

e Bir major dis proteini
fagolizozom’un asidifikasyonunu inhibe eder.
* Makrofaj enfektivitesi, optimum igsellestirme ( in-
ternalizasyon) icin gereklidir.

* L. pneumophilia gigli bir ekzoproteaz ecksprese
eder.

membran (OMP)

Klinik 6zellikler

* Hafif grip benzeri hastalik (Pontiak atesi).

* Solunum yetmezligi ve yiiksek mortaliteye yol aca-
bilen ciddi pnémoni (Lejyoner hastaligi).

* Hastalar akciger semptomlar1 baskin hale gelmeden
once kusma veya bulant1 ve halsizlikten gikayet ede-
bilirler.

« Oksiiriik genellikle kurudur ve progresif solunum
giicligii vardir.

» Konfiizyon (biling bulaniklig1) yaygindir.

» Uygunsuz natritiretik hormon tretimi diisiik serum
sodyumu ile iligkilidir.

Laboratuvar tanisi

» Balgam kiiltiirii veya tercihen bronkoalveolar lavaj
SIVISL.

+ Idrarda antijen saptanmasi ile hizli tan.

* Solunum materyallerinin, direk immunofloresan
veya niikleik asit amplifikasyon test (NAAT)’leri.

» Serumda antikorlar epidemiyolojik amagli retros-
pektif tan1 koymay1 saglar.

Tedavi ve 6nleme
Etkili rejimler genellikle bir makrolid grubu antibiyo-
tikle birlikte rifampisini igerir.

Lejyonelloz (Lejyoner Hastaligi) havalandirma
sistemlerinin yeterli bakimi ve sicak su kaynaklarmin
bakterinin gogalmasini dnlemek i¢in 45 °C’nin istiin-
de olmasi saglanarak onlenebilir.
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Klamidya Chlamydia trachomatis

Ug tiirii vardir: Chlamydia trachomatis gz ve genital
bolgeyi infekte eder. Diger ikisi solunum patojenleri
olan C. pneumoniae ve ilgili tiir olan Chlamydophila
psittaci’dir.

Zorunlu hiicreigi bakteriler olup iki formda goriilebi-
lirler. Retikiiler cisimcik (enfekte olmayan, hiicreigi
vejetatif form) ve elementer cisimcik (hiicredisi, bu-
lagic1 form). Elementer cisimcik retikiiler cisimcigin
ikiye boliinerek ¢cogalmasi sonucunda olusur.

Patojenite

Dis major zar proteini mukozal hiicrelere yapismasini
saglayabilir. 60 kDa sistinden zengin protein virulans-
la iligkili olabilir.

Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae solunum yolu ile kisiden
kisiye bulasir. Klinik olarak genellikle hafif pndmoni
veya bronsite neden olur fakat farenjit, siniizit ve la-
renjit ile de iliskili olabilir.
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Cok sayida serotipleri vardir. A-C trahom ile iligkilidir
(bakimiz Boliim 56) ve neonatal konjunktivit (bakiniz
Boliim 45) yapar. D-K akut iiretrit ve pelvik inflama-
tuar hastalik ile iliskili (bakiniz Boliim 51), L1-L3
serotipleri ise lenfogranuloma venerum ile iligkilidir
(bakiniz Bolim 51).

Chlamydophila psittaci

Chlamydophila psittaci memelilerde ve kuslarda pa-
tojendir, insanda psitakoza neden olur. 10-14 saatlik
inkiibasyon periyodundan sonra ates, kuru prodiiktif
olmayan Oksiiriik, nefes darligi, basagrist ve kas agrisi
gelisebilir. Klinik muayenede konsolidasyonun birkag
bulgusu saptanabilir fakat akciger filmi yama tarzi
(patchy) konsolidasyon gosterebilir.

Laboratuvar tanisi

* Enzim Immiinoassay (EIA) ve kiiltiir olmasina kar-
sin, C. trachomatis igin genellikle NA amplifikasyon
testi (NAAT) yapilir.



» C. pneumoniae igin genellikle NAAT veya seroloji.
« Psitakozda genellikle serolojik olarak tani konur.

Mycoplasma ve Ureaplasma

Mycoplasma ve Ureaplasma hiicre duvari olmayan
kiiciik bakterilerdir.

+ Insan solunum yolu patojeni olan Mycoplasma pne-
umoniae, Streptococcus pneumoniae 'den sonra en sik
ikinci solunum yolu enfeksiyonu nedenidir.

* Mycoplasma hominis ve Ureaplasmaurealyticum un
genital enfeksiyonla iligkili rolleri belirsizdir

* Mycoplasma genitalium tretrit ile iliskili olabilir.

Patojenite

Mycoplasma pneumoniae konak hiicrelere P1 proteini
ile baglanir. P1 proteini silianin taban kisminda yer alir
ve siliostaza neden olur. Salgilanan hidrojen peroksit
konak zarlarma zarar verir ve siiperoksit dismutaz
ve katalaz ile girisimde bulunur. Opsonize olmus M.
pneumoniae makrofajlar ve kompleman sisteminin
aktive olmasi ile kolaylikla oldtiriliir.

Klinik 6zellikler

Hastalarda ates, kasagrisi, ploritik goglis agrist ve
prodiiktif olmayan oksiiriik olabilir. Basagrist belirgin
semptomdur. Diisiik sicaklikta konak eritrositlerini
agliitine eden antikorlar (soguk agliitininler) periferik
ve santral siyanoza neden olur. Enfeksiyon reaktif art-
rit (postinfektif) ve norit ile iliskili olabilir.

Laboratuvar tanisi
Seroloji alternatif olmakla birlikte, tim Mikoplazma
tiirleri icin secilen yontem NAAT dir.

Tedavi

* Eritromisin, tetrasiklin, aminoglikozid, rifam-
pisin, kloramfenikol ve kinolonlara duyarlidirlar.
B-laktamlara direnclidirler.

Rickettsia

Bu organizmalar, Gram-negatif bakterilere biyokim-
yasal benzerlikleri olan hiicrei¢i zorunlu bakterilerdir.
Klinik olarak 3 gruba ayrilirlar:

1 Lekeli humma

2 Calilik atesi

3 Tifiis

Lekeli humma; genellikle kene tarafindan bula-
sir. Calilik atesine neden olan tek tiir ise Rickettsia
tsutsugamushi ‘dir. R. prowazekii ve R. typhi‘yi de
iceren tifo grup sirasi ile epidemik ve fare tifiisiine
neden olur. Tipik 6zellikler asagidakileri igerir:

* 14 giinliik inkiibasyon periyodu;

» Baglangicta spesifik olmayan semptomlart; olast
ates, artalji ve halsizlik gelisimi ve daha sonra dokiin-
tii, konjonktivit ve farenjit takip eder;

» Konfiizyon Kayalik Daglar Lekeli humma vaka-
lariin sadece bir boliimiinde olur;

¢ Brill-Zinsser Hastali§1 olarak bilinen R. prowaze-
kii enfeksiyonunun aylar veya yillar sonra gelisen re-
lapsi1 genellikle primer enfeksiyondan hafiftir.

Tan1 genellikle NAAT veya IgM spesifik EIA ile
yapilir. Tetrasiklinler ve kloramfenikol tedavi sece-
nekleridir ama sonucu etkilemek icin erken baslatil-
malidir.

Coxiella burnetti
Coxiella burnetti plasentada yerlesen sigir, koyun ve
ke¢i patojenidir. Toprakta uzun siire canli kalabilirler
ve enfekte hayvanlarla temas ya da onlarin tirtinlerinin
hava yolu (aerosol) ile alinmasi ile bulasirlar.
Tipik ozellikleri asagidakileri igerir:
* Ates, miyalji ve oksiiriikle seyreden akut febril has-
talik;
 Vakalarin yaklasik %5’inde goriilen kronik enfek-
siyon;
* Q atesi (Q hummast), atipik pnémoni, nedeni bilin-
meyen ates ve hepatit gibi ortaya ¢ikabilir.
 Relapsi da igeren ¢esitli komplikasyonlar, kiiltiir ne-
gatif endokardit veya graniilomatdz hepatit formunda
olabilir.

Tan1 NAAT veya EIA ile yapilir. Tedavi genellikle
doksisiklinle yapilir.
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Sigir Geyik Koyun
Leptospira Patogenez ve klinik 6zellikler

Bagslica iki ana tlrli vardir. Leptospiro interrogens
tiim patojenik suslari icerir. L. biflexia patojen olma-
yan tiptir. L. interrogens’in ayr1 tlirler gibi yazilabilen
200’den fazla serovaryanti vardir.

Epidemiyoloji

Leptospira  interrogans farkli memeli konak-
lart tercih edebilir. Ornegin; L. interrogans
icterohaemorrhagiae’nin rezervi faredir. Leptospi-

ralar dogal konaklarimin renal tiibiillerinde kolonize
olurlar ve idrarda atilirlar. Insanlar hayvan idrar1 veya
kontamine su veya toprakla temas sonucu enfekte ola-
bilirler. Su sporlar tutkunlari, kanalizasyon isgileri ve
ciftcilerde enfeksiyon riski daha fazladir.
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Insandaki hastalikta santral sinir sistemi, karaciger ve
bobrekler en fazla etkilenirler. Hastaligin siddeti sero-
varlara gore degisir.

iki faz1 vardir:
 Ates, basagrisi, kas agrisi, konjonktivit ve karin ag-
rst ile seyreden bakteremi;

* Organizma kandan yok olduktan sonra baskinlagan
ates, iiveit, aseptik menenyjit.

Bunun yaninda, ciddi vakalarda sarilik, kanama,
bobrek yetmezligi ve miyokardit olugur. K&tii prognoz
hipotansiyon, bobrek yetmezligi ve pulmoner tutulu-
mun klinik bulgusu ile iliskilidir. Tan1 enzim immu-
noassay (EIA), mikroagliitinasyon veya niikleik asit
amplifikasyon testi (NAAT) ile yapilir. Penisilin veya



doksisiklin tedavisine hastaligin erken doneminde
baslanmalidir. Eger enfeksiyona maruziyet olmussa,
doksisiklin etkili bir profilaktik ajandir.

Borrelia

Borrelia iyi tanimlanmig cografi bolgeler ve konak 6z-
gilligi ile birlikte, tim diinyada insanlara eklemba-
caklilarla bulasir (bit veya kene). Ornegin, bit kaynak-
It donek atesin (B. recurrentis) tek kaynagi insandir.
Epidemiler insanlarin Borrelia-kene-kemirgen dogal
ortamlarimi isgal ettikleri savaslar veya toplu gogler
stiresince ortaya cikarlar.

Ddnek ates

* Borrelia bakteriyemi ve atese neden olur. Antikorlar
kandan organizmayi temizlerler fakat antijenik var-
yasyonlar niikse izin verir. Tim antijenik varyasyon
repertuari tilkendigi zaman, hastalik biter.

» Bagagrisi, miyalji, tasikardi, titreme, hepatospleno-
megali ve petesyal dokiintii ile kendini gdsterir.
 Ataklar 3-6 giin siirer, niiksler birer hafta arayla ger-
ceklesir.

» Bit kaynakli donek ates %40’lara varan yiiksek
mortaliteye sahipken kene kaynakli hastalik da mor-
talite nadiren % 5’1 geger.

* Miyokardit, serebral kanama ve/veya hepatik yet-
mezlik 6liimiin olagan nedenlerindendir.

» Hastalig1 6nlemede temas sonrasi doksisiklin etki-
lidir.

* Doksisiklin tedavi segenegidir.

Lyme hastalig
Borrelia burgdorferi, B. afzelii ve B. garini Ixodes ke-
neleri ile bulasir ve Dogu Amerika, Avrupa’da ende-
mik olan Lyme hastalifia neden olur. insan tesadiif
konaktir. Akut enfektif siire¢ erken semptomlara ne-
den olurken ileri evredeki manifestasyonlarin konak
immun yaniti ile iliskili oldugu diistiniilmektedir.
Tipik 6zellikler sunlari igerir:
* baslangigta kabaran kirmizi makiil veya papiil (eri-
tema kronikum migrans);
 daha sonra basagrisi, konjonktivit, ates ve bolgesel
lenfadenopati;
* yeni cilt lezyonlari, miyokardit, artrit, aseptik me-
nenjit, kranyal sinir felgleri ve radikiilit gibi kompli-
kasyonlar;
* kirmizi deri lezyonu olan akrodermatit kronika atro-
fikans da gortilebilir.
» Tan1 EIA’i takiben Western Blot ile yapilir.

Erken evre Lyme hastaliginin tedavisinde doksi-
siklin veya amoksisilin kullanilir. Geg evre veya tek-
rarlayan hastalikta seftriakson kullanilir.

Vincent anjini

Agizda Borrelia vincentii ve fusobakteri veya diger
anaeroplari neden oldugu agrily, iilseratif ve yikic1 bir
enfeksiyondur. Klinik tan1 Gram boyama ile dogrula-
nir. Tedavi penisilin ve metronidazol ile yapilir.

Treponema pallidum

T. pallidum cinsel yolla veya konjenital olarak bula-
san sifilize neden olur. Insidans1 uzun siiredir diismiis
olmasina kars1 simdi tiim diinyada artmaktadr. Tliskili
mikroorganizmalardan 7. pertenue ve T. carateum si-
rast ile yavs ve pinta hastaligina neden olur. Genellikle
cocukluk caginda temas ile yayilirlar. Daha 6nceleri
tropik bolgelerde yaygin iken, simdilerde eradikasyon
kampanyalarinin sonucu olarak nadiren goriilmekte-
dirler.

Klinik 6zelikleri

T pallidum saglam deriden veya mukozadan penetre

olarak tiim viicuda yayilir ve 4 evrede goriilen hasta-

liga neden olur.

1 Primer Sankr (lastiksi kenar1 ve bolgesel lenfadeno-

pati ile seyreden agrisiz iilser).

2 Sekonder Sankr (tipik olarak avug iglerinin dahil ol-

dugu yaygin, kasintisiz, pullarla kapli dokiintii ile bir-

likte akut atesli hastalik, lenfadenopati ile iliskilidir).

3 Latent (gizli) faz, uzun yillar siirebilir.

4 Tersiyer (aortit, arka kord dejenerasyonu, demans

gibi sistemik lezyonlar semptomatik olabilir).
Karakteristik sifilitik lezyonlar (gom), tiim viicut-

ta bulunabilen, nekroz ve obliteratif endarteriti iceren

fibroblastik ¢ogalma ve lenfosit infiltrasyonlaridir.

Tan:

 Primer: karanlik saha mikroskopisi veya NAAT.

* Geg evreler: Spesifik IgG, IgM i¢in EIA ile birlikte
kardiyolipin agliitinasyonu (hastalik aktivitesini 6l-
ger) ve testler treponemal hemagliitinasyon testinde
(TPHA) oldugu gibi kiiltiirde tiretilmis treponemalari
baz alir.

» Erken donem santral sinir sistemi tutulumunu sapta-
mak i¢in BOS incelemesi ger¢eklestirilmelidir.

* Yenidogan: Western blot yontemi ile IgM saptanma-
SL.

Tedavi

* Penisilin (eger hastanin alerjisi varsa azitromisin
veya tetrasiklin)

* Bazi hastalarda ilk doz antibiyotik kullanimindan
sonra akut febril yanit (Jarisch-Herxheimer reaksiyo-
nu) gelisebilir.

+ lyilesmenin dogrulanmasi ve/veya santral sinir sis-
temi tutulumunun erken saptanmasi i¢in dikkatli sero-
lojik takip gereklidir.

Spiral bakteriler Bakteriyoloji 63



