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Staphylococcus aureus Ekzotoksinleri
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Ozet: Saphylococcus aureus, konakgilarinda kolonize olabilmek ve hastalik olusturabilmek igin ¢ok gesitli ekzotoksinlere sa-
hiptir. Bu ekzotoksinlerin esas gorevi konake¢1 dokularini, bakterinin gelismesine uygun hale getirmektir. Bu derlemede, Saureus ta-
rafindan salgilanan ekzotoksinlerin ve hemolizinlerin yapilarindan ve biyolojik fonksiyonlarindan bahsedilmistir.

Anahtar sozciikler: Staphylococcus aureus, ekzotoksin, hemolizin, yapi, biyolojik fonksiyon.

Exotoxins of Staphylococcus aureus

Summary:Staphylococcus aureus has a wide variety of exoproteins that contribute to its ability to colonize and cause disease in

its hosts. The main function of these proteins are to convert local tissues into suitable condition for bacterial development. This re-

view addresses the structure and biological functions of the exotoxins and hemolysins secreted by Saureus.
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Giris

Saphylococcus aureus’un neredeyse biitiin
suslar1 bir grup enzim ve sitokin {iretir. Salgilanan
bu enzim ve sitokinler arasinda dort hemolizin (alfa,
beta, gamma, ve delta), niikleazlar, proteazlar,
lipazlar, hiyaluronidaz ve kollagenaz bulunmakta-
dir. Bu proteinlerin esas gorevi konakgi dokularini,
bakterinin gelismesine uygun hale getirmektir. Di-
ger bazi suslar da, toksik sok sendrom toksin-1
(TSST-1), stafilokokkal enterotoksinler (SEA, SEB,
SEC, SED, SEE, SEH ve SEI), eksfoliatif toksin ve
l16kosidin gibi ek ekzoproteinlere sahiptirler. Bun-
lardan hemolizinler ve 16kosidin, eksfoliatif toksin,
TSST-1, stafilokokkal enterotoksinler, S.aureus’un
toksinleridir. Bu toksinlerden, TSST-1 ve stafilokok
enterotoksinleri, pirojenik toksin siliperantijenleri
(PTSAg’ler) olarak da bilinirler (DINGES ve ark.,
2000).

1. Hemolizinler ve Lokosidin
S.aureus birgok sitotoksik molekiil iiretir. Bun-
lar kendi aralarinda dort gruba ayrilan hemolizinler
(alfa, beta, delta ve gama) ile Panton-Valentin 16ko-
sidin (PV-16kosidin)’dir (DINGES ve ark., 2000).

Alfa-Hemolizin (Alfa-Toksin)
Saureus suslarimin ¢ogu bu toksini lretir. Alfa
hemolizin memeli hiicrelerine; 6zellikle tavsan erit-
rositlerine karsi toksik olup, dermonekrotik ve
norotoksik ozellikleri de bulunmaktadir. Alfa toksi-
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nin 1 pg’1 tavsanlara intravendz verildiginde letal
etki gostermektedir (DINGES ve ark., 2000).

Alfa hemolizini kodlayan gen (hla), ilk defa
1984 yilinda Gray ve Kehoe tarafindan Saureus’un
kromozomundan klonlanmis ve dizin analizi yapil-
mistir. Olgun protein 33000 molekiiler agirliga sa-
hiptir. Yapisinda sistin bulunmamaktadir. Yapilan
calismalarla bazi suslarin hla genine sahip olmasina
ragmen alfa toksin liretemedikleri anlagilmistir.

Alfa toksinin belirleyici 6zelligi eritrositleri lize
etme kabiliyetidir. Ozellikle tavsan eritrositleri alfa
toksinle hemolize, diger memeli eritrositlerinden
yiiz kat, insan eritrositlerinden bin kat daha duyarh
hiicrelerdir. Alfa hemolizin monomerleri Saureus
tarafindan salgilanir. Daha sonra bu monomerler si-
lindirik heptamerler yapmak iizere hedef hiicrenin
membraniyla birlesir. iste bu oligomerik form
oOkaryotik hiicreleri lize etme 6zelligine sahiptir. Si-
lindirik heptamer formu membranda olusunca,
membranda 1 ya da 2 nm’lik porlar sekillenir. Tok-
sin monomeri hiicre membranina iki farkli yolla
baglanir. Bunlardan ilki alfa toksinin diisiik kon-
santrasyonlarinda sekillenir. Bu durumda yapis1 bi-
linmeyen 6zel bir hiicre yiizey reseptorii proteini
baglarken; alfa toksinin yiiksek konsantrasyonlarin-
da toksin non-spesifik olarak hiicre membranina
kendi baglanir. Monomer, lipid tabakasina penetre
olma kabiliyetine sahiptir. Monomerlerin lipid taba-
kasii gegmesi heptamerik porlarin olusumuyla so-
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nuglanir. Ancak bu porun olusumunun nasil sekil-
lendigine ait kesin bir bilgi yoktur. Ancak toksinin
N-terminal bolgesinin hemolitik porun olusumunda
onemli oldugu ortaya konmustur. Sonucta olusan
por, K" iyonlar1 ile diger kii¢iik molekiillerin hizla
efluksuna, Na“ ve Ca™ ile molekiiler agirhig
1000°den diisiik olan molekiillerin influksuna ve
sonucta olusan ozmotik basing sonucu eritrositlerin
rupturuna neden olur (DINGES ve ark., 2000).

Beta-Hemolizin (Sifingomiyelinaz C)

Saureus’un beta-hemolizini 1935 yilinda bu-
lunmus olup toksinin hemolitik aktivitesinin
37°C’de muamele ve 10°C’de inkiibasyondan sonra
daha ¢ok arttig1 anlagilmis ve buna bagli olarak tok-
sin “sicak-soguk” hemolizin olarak adlandirilmigtir
(DINGES ve ark., 2000).

Beta-hemolizin 35000 molekiiler agirliktadir.
Beta-hemolizin geni (hlb) kromozomal olarak 4-kb
Clal DNA fragmentinde lokalize halde bulunmak-
tadir ve 39000 molekiiler agirligindaki 330 aminoa-
sitlik polipeptidi kodlamaktadir. Toksin ile Bacillus
cereus’un sifingomiyelinazi arasinda 200 rezidiiliik
bir homoloji saptanmustir (%55.7 benzerlik).

1963’de beta-hemolizinin fosforilaz ¢ aktivite-
sine sahip oldugu bulunmustur. Bu aktivite icin
Mg iyonlarmin varhg ve belli oranda
sifingomiyelin ile lizo-fosfodilkolin varlig1 gerek-
mektedir. Eritrositlerin toksin duyarliliklarindaki
farklarin, eritrositlerdeki sifingomiyelin igerigi ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir (DINGES ve ark.,
2000).

Delta-Hemolizin (Delta-Lizin, Delta-Toksin)

Cesitli memeli hiicrelerinde membran hasarina
yol acan delta-toksin, 26 aminoasitten olusmustur.
Ortalama 3000 molekiiler agirlikta ve 26 rezidiiliik
uzunluga sahiptir.

Delta-hemolizin’in %97’si Saureus suslari ta-
rafindan iretilmektedir. Toksinin yiiksek oranda
sitotoksik etkisi olmasina ragmen, hastaliklarin eti-
yolojisindeki 6nemi halen tam olarak bilinmemek-
tedir. Toksinin yiiksek konsantrasyonlariyla yapilan
deneysel c¢aligmalarda, toksinin dermonekrotik ve
letal aktivitesinin varligt da ortaya konmustur
(DINGES ve ark., 2000).

Gamma-Hemolizin ve PV-Lokosidin

Gama-hemolizin neredeyse Saureus’un biitiin
suslar1 tarafindan f{iretilebilmektedir ancak PV-
l6kosidin, suslarin yalnizca %2-3’1 tarafindan iireti-
lebilir. Her iki toksin de iki komponentten olusmus-
tur. Bu komponentler S ve F komponentleri olarak
bilinir ve birbirleriyle iliskisi olmayan salgisal pro-
tein olarak iiretilir (DINGES ve ark., 2000). Prevost
ve ark., (1995), bu komponentlerin, Saureus’un ge-
nomundaki iki farkli bélgeden meydana geldigini ve
bunun sonucunda da toksinlerin olustugunu ortaya
koymuslardir. Her iki sitotoksini de igeren Saureus
suslarinda, ii¢ S komponenti (HlgA, HlgC ve LukS-
PV), iki F komponenti (HIgB ve LukF-PV) bulun-
maktadir.

Gama-hemolizin  genleri, 4,5 kb  Scal
kromozomal bdlgesindeki, tek bir lokustan
transkripte edilmektedirler. Bu genlerin acgik ifade-
leri sirasiyla higA, higC ve higB’dir. Bu {i¢ genin
kodladig1 proteinler birleserek olgun, salgisal toksi-
ni  olustururlar. HIgA  gama-hemolizinin 7,
komponenti olarak, HlgC ise y, komponenti olarak
tanimlanmigtir.  HIgB ve HIgC beraber gama-
hemolizini olustururlar. hlg lokusu, 16kosidin R’yi
kodlayan IUKR lokusu ile hemen hemen benzer ya-
piya sahiptir. Aralarinda sadece birkag niiklotid fak-
lilig1 mevceuttur (DINGES ve ark., 2000).

Prevost ve ark., (1995); PV-lokosidin’i kodla-
yan genleri de klonlamis ve dizin analizlerini yapa-
rak genleri (IJUKS-PV ve IUKF-PV) tanimlamiglardir.
Saureus’'un kromozomundaki 6,5 kb’lik ECORV
fragmenti luk-PV lokusunu tam olarak igermektedir.
Klondan ekstrakte edilen protein 16kotoksik 6zellik
gosterirken, hemolitik aktivite gdstermemektedir.
[UKS-PV geni, 28 rezidiilik sinyal sekansini igeren,
312-aminoasitlik polipeptidi kodlamaktadir. Genin
kodladigi LukS-PV olgun proteini, 32000 molekiiler
agirhiga sahiptir. I[UKF-PV geni ise benzer sekilde,
24 rezidiilik sinyal peptidini igeren, 325-
aminoasitlik, 34000 molekiiler agirligindaki olgun
LukF-PV polipeptidini kodlamaktadir.

Yukarida sozii edilen {i¢ S komponenti ve iki F
komponenti aralarinda birleserek alti farkli, gama-
hemolizin/PV-16kosidin  toksinlerini olustururlar
(DINGES ve ark., 2000). Konig ve ark., (1997), bu
alt lnitelerin tek baslarina hemolitik ve 16kotoksik
aktiviteye sahip olmadiklarini ortaya koymuslardir.
Oysaki ciftler halinde eritrositlere eklendiklerinde
farkl1 seviyelerde aktivasyonlara sahip olduklar
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saptanmigtir. Bunlardan; HIlgA-LukF-PV ve HlgC-
HlgB yiiksek hemolitik aktiviteye sahipken, HIgA-
HIgB cifti iclerinde en yiiksek hemolitik aktiviteye
sahip olanidir. Diger kombinasyonlarda daha diigiik
hemolitik aktivite gozlenmistir. Bununla birlikte bii-
tiin alt1 olast kombinasyon da 16kositleri lize etme
yetenegine sahiptir.

Bu iki komponentli toksinlerin yangisal olay-
lardaki rolleri de incelenmistir. PV-16kosidin’in,
polimorf niikleer lokositlerde graniil sekresyonunu
ve yangisal medyatorlerin salinmasini uyardig1 or-
taya konmus ancak gama-hemolizinin ayn1 yetenege
sahip olup olmadigi agikliga kavusturulamamustir.
Siqueira ve ark., (1997), toksin komponentlerindeki
biitiin kombinasyonlar1 incelemisler ve gama-
hemolizinin polimorf niikleer l6kositleri, PV-
lokosidin’e gore daha az uyardigini ortaya koymus-
lardir. Yapilan galigmalar sonucunda S alt {initesi-
nin, F alt {initesine gére immun yanitin sekillenme-
sinde daha 6nemli oldugu anlasilmustir.

2. Eksfoliatif Toksin
Onceleri, esas olarak faj litik grup 1I
Saureus’larin eksfoliatif toksin {iretiminden sorum-
lu olduklar diistiniilmekteydi ancak giiniimiizde bii-

tin faj gruplarinin eksfoliatif toksin liretebilecegi
anlagilmigtir (LADHANI, 2001).

Eksfoliatif toksinler, genis eksfoliasyonlardan
ufak su kabarciklarina kadar ¢ok genis bir yelpaze-
de hastalik olusturabilmektedirler. Bunlardan
dermatitis eksfoliativa, pemfigus neonatorum, Lyell
hastaligi ve Ritter hastaligi en iyi bilinenlerdir.
Eksfoliatif toksinin yapmis oldugu en yaygin hasta-
lik, Staphylococcal Scalded Skin Syndrome (SSSS)
(Stafilokokkal Haslanmig Deri Sendromu) adi ile
anilan hastalik tablosudur. SSSS ¢ocuklarda nadi-
ren, biiyiiklerde ise ciddi hastalik tablolariyla bera-
ber seyrettiginde %50 oraninda mortaliteye neden
olabilir. Ancak toksinin yapis1 ve etkilerinin arasti-
rilmastyla hastaliga kars1 yeni tedavi yontemleri ge-
listirilmektedir (LADHANI, 2003).

1970 yilinda Melish ve Glasgow, Saureus’un
salgiladig1 bir ekzoproteinin yenidogan farelerde
eksfoliasyondan sorumlu oldugunu ortaya koyana
kadar, SSSS ile Saureus arasindaki iliski acikliga
kavusamamuistir. Bu toksin daha sonra izole edilmis,
sekans analizi yapilmis, karakterize edilmis ve bag-
ka bir bakteride (E. coli) klonlanmigtir (LADHANI,
2001).

Saureus antijenik olarak birbirinden farkli dort
adet toksin serotipi iretmektedir. Bunlardan
eksfoliatif toksin A (ETA) ve B (ETB) insanlarda
goriilen SSSS  vakalarindan sorumlu toksin
serotipleridir. Epidemiyolojik caligmalar, ETA’nin
Avrupa ve Amerika’da baskin serotip oldugu,
ETB’nin ise Japonya’da daha yaygin goriildiigiini
ortaya koymustur (LADHANI ve ark., 1999). ETA,
242 aminoasitlik, 26950 Da molekiiler kiitleye sa-
hip, 1s1ya direngli bir toksin olup ETA geni kromo-
zomlarda lokalize halde bulunmaktadir. ETB ise
246 aminoasitlik, 27274 Da molekiiler kiitleye sa-
hip, 1stya duyarli bir toksindir ve geni plazmid loka-
lizasyonuna sahiptir. Saureus, bunlarin yaninda
eksfoliatif toksin C (ETC) ve D (ETD) toksin tiple-
rini de sentezlemektedir. ETC, 27-kDa’luk, isiya
duyarli bir toksin olup, bir atta bulunan deri
infeksiyonundan izole edilmistir. Bunun yaninda
ETC’nin, yeni dogan farelerde ve civcivlerde
intraepidermal catlaklar olusturdugu gozlenmistir.
ETD ise ilk defa, klinik Saureus izolatlarina ait ge-
nomlarin, efa ve etb genleri i¢in problarla goériintii-
lenmesi sirasinda bulunmustur. ETD, 27-kDa’luk
bir protein olup, ETA ile %40, ETB ile %59 ve
ETC ile %13 oraninda bir benzerlik tasimaktadir.
Ancak arastirmacilar, ETD ile SSSS arasinda kuv-
vetli bir iligkinin olmadigini, ETD’nin daha ¢ok de-
rinin epiteliyal bariyerinin bozulmasi ve bakterinin
lokal dokulara bu sayede invaze olarak, rahatca iire-
yebilmesine olanak saglamasi konusunda yardim et-
tigini 6ne siirmektedirler. ETA ve ETB toksinleri
yapilarinda benzer olarak 2 bolgeye sahiptir (S1 ve
S2). Her bolge 6 iplikli B yumagma ve C-terminal
a-heliksine sahiptir. Toksinlerin S1 bdlgesinin N-
terminal kisminin ortasinda ise treonin ve histidin
aminoasitleri bulunmaktadir (LADHANTI, 2001).

Domuz yavrularinda yapilan arastirmalar so-
nunda Saphylococcus hyicus'un, Saureusun
eksfoliatif toksinine benzer bir grup toksin iirettigi
anlasilmig ve bu toksinlerin deri erozyonlari,
eksfoliasyon ve su kabarcigi formasyonuyla karak-
terize eksudatif epidermitis olusturdugu ortaya
konmustur (LADHANI, 2001).

Amagai ve ark., (2000), eksfoliatif toksinin
epidermal hedefi iizerine ¢caligmalar yaparken; SSSS
ile pemphigus foliaceus’un klinik ve histolojik ola-
rak benzer deri lezyonlarina sahip olduklarini ortaya
koymuslardir. Pemphigus foliaceus, desmoglein-
1’in otoantikorlar tarafindan ortadan kaldirilmasiyla
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sekillenen bir otoimmun deri bozuklugudur.
Desmoglein-1 ise chaderin gen siiperailesine dahil,
bir transmembran desmosomal glikoprotein olup,
stiperfisiyal epidermisteki keratinositlerin birbirle-
riyle olan adezyonlarmi korumaktadir (LADHANI,
2001).

3. PTSAg Ekzotoksin Ailesi

PTSAg’ler, Saureus ve  Sreptococcus
pyogenes tarafindan salgilanan ekzotoksin grubu-
dur. PTSAg ailesi TSST-1 ile birgok stafilokokkal
enterotoksini (SEA, SEB, SEC, SED, SEE ve SEH)
ve bir¢ok streptokokkal pirojenik ekzotoksini (SPE
A, B, C, F, G, H ve ] ile streptokokkal siiperantijen)
icermektedir. Bu ekzotoksinlerin her biri en az ii¢
biyolojik  oOzellik  gdstermektedir:  pirojenite,
siiperantijenite ve endotoksin letalitesinin kuvvet-
lendirilmesi. Baz1 PTSAg’ler ek 6zellikler de goste-
rebilmektedir. Ornegin; stafilokokkal
enterotoksinler (SE’ler) kuvvetli emetik ajanlardir
ancak diger PTSAg’lerin bdyle bir 6zelligi bulun-
mamaktadir. Bunun yaninda TSST-1 mukozal yii-
zeyleri gegme kabiliyetine sahiptir ve bakteriyel
hiicre duvari-uyarimli arthritisleri reaktive eden tek
ajandir.  PTSAg’lerin  en  Onemli  ozelligi
siiperantijenitedir. PTSAg’ler T lenfositlerinin
proliferasyonunu stimule ederler (DINGES ve ark.,
2000).

Fonksiyonel benzerliklerinin yaninda
stafilokokkal PTSAg’ler bir¢ok ortak genetik ve bi-
yokimyasal 6zellik de tagimaktadirlar. Toksinleri
kodlayan genler plazmidler, bakteriyofajlar ve
heterolog genetik elementler tarafindan taginirlar ve
bunlar patojenite adalariyla ilgilidir. Bunlarin eks-
presyonu ii¢ diizenleyici sistem tarafindan kontrol
edilmektedir. Bunlar; aksesor gen diizenleyici (agr),
stafilokokkal gen diizenleyici (sar), ve bir katabolit
baskilayict sistemdir (DINGES ve ark., 2000). Her
toksin amino-terminal sinyal sekansi igeren bir
prekiirsér protein igine transle olur. Olgun
PTSAg’ler, molekiiler agirliklar1 20000 ile 30000
arasinda olan kiiciik, nonglikoasile, polipeptid mo-
lekiilleridir. PTSAg’ler kimyasal inaktivasyona,
proteolizise ve 1siyla denaturasyona karsi kismen
dayaniklidir. PTSAg’lerin kendi aralarinda aminoa-
sit sekanslarinin karsilastirilmas: sonucu, %22 ile
%80 arasinda benzerlik saptanmigtir
(SCHLIEVERT ve ark., 1995).

Toksik Sok Sendrom Toksin 1

TSST-1; bakteriyel kromozomun, stafilokokkal
patojenite adasi 1 olarak bilinen 15.2 kb’lik mobil
genetik elementinde bulunan, tstH (H insan izolati
oldugunu ifade eder) tarafindan kodlanir. TSST-1,
234 aminoasitlik prekiirsor protein seklinde transle
olur ve amino-terminal kisminda bulunan 40 ami-
noasitlik sinyal dizini ayrildiktan sonra salgilanir.
Olgun protein, molekiiler agirligi 22000, izoelektrik
noktasit (pI) 7.2 olan tek polipeptid zincirinden
olusmaktadir. TSST-1 yiiksek oranda hidrofobik
aminoasit icermesine ragmen sudaki ¢oziiniirligi
olduk¢a yiiksektir. Toksin genelde 1s1 ve
proteolizise karst direnglidir. Ayni zamanda
tripsinle uzun siire muamele edildiginde yine yapi-
sinda bir bozulma sekillenmez (DINGES ve ark.,
2000).

TSST-1 birbirine yakin iki bolgeden olugmak-
tadir. A bolgesi merkezde, 5 iplikli B-yumagiyla
¢evrilmis, uzun bir a-heliks’e sahiptir. B bolgesi ise
pence seklinde 5 adet B-ipliginden olugmaktadir
(DINGES ve ark., 2000). TSST-1 mutantlartyla ya-
pilan calismalar, bu sentral a-heliks’in arka tarafin-
daki rezidiilerin, TSST-1"in siiperantijenik aktivitesi
icin  gerekli  oldugunu ortaya koymustur
(BONVENTRE ve ark., 1995).

TSST-1’in siiperantijenitesindeki diisiis, T hiic-
re reseptori (TCR) ne, MHC smif II molekiillerine
veya her ikisine birden baglanmadaki azalma sonu-
cu sekillenir. Yapilan ¢aligmalarla, TSST-1 {izerin-
deki TCR ve MHC smuf II molekiillerinin baglanma
bolgeleri tespit edilmis ve TSST-1"in siiperantijenik
aktivitesi i¢in kesinlikle, MHC simif II molekiiliine
baglanmasinin gerekli oldugu anlagilmigtir. MHC
sinif I[I-peptid kompleksi {izerindeki TCR baglanma
bolgeleri TSST-1 tarafindan kismen ya da tamamen
kapatilir. Bu sayede daha sonradan MHC sinif II
molekiilii ve TCR arasinda olusabilecek etkilesimler
engellenmis olur (DINGES ve ark., 2000).

Stafilokokkal Enterotoksinler

Stafilokokkal enterotoksin (SE)’ler, 5 temel
serolojik tipten olusan (SEA, SEB, SEC, SED,
SEE), 1s1ya dayanikli enterotoksinlerin olusturdugu
bir gruptur. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
SE’lerin yeni tiplerinin de var oldugu (SEG, SEH,
SEI, SEJ, SEK, SEL, SEM, SEN ve SEO) bildiril-
mistir (DINGES ve ark., 2000).
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SE’ler tek zincirli basit proteinlerden olusan
toksinlerdir. 26-35 kDA (kilodalton) molekiil agirli-
gina sahiptirler. Yapilarinda yiiksek oranda lizin,
aspartik asit, glutamik asit ve tirozin bulunmaktadir.
Bunlarin yaninda iki adet yarim sistin rezidiisii ve
bir ya da iki adet triptofan bulunur (DINGES ve
ark., 2000).

SE’ler higroskobik 6zellik gostererek su ve tuz-
lu soliisyonlarda ¢6ziinebilme 6zelligine sahiptirler.
Enterotoksinler, pH ( 2’de pepsin hari¢ insan
intestinal sisteminin proteolitik enzimlerine direng-
lidirler. Ancak baz1 bakteriler (laktik asit bakterile-
ri) tarafindan iiretilen proteazlar SE’leri parcalaya-
bilirler (DINGES ve ark., 2000). Bunlarin yaninda
SE’lerin en 6nemli 6zelligi 1s1ya dayanikli olmalari-
dir. SE’lerin 1stya dayanikliliklar1 iizerine yapilan
bir calismada, 100°C’de SEA ve SEB’nin 90 daki-
kada, SEC’nin 180 dakikada, 120°C’de ise SEA ve
SEB’nin 30 dakika, SEC’nin de 60 dakikada tama-
men inaktive oldugu ortaya konmustur (TIBANA
ve ark., 1987). Toksinler kurumaya ve gama 1sinla-
rina da yiiksek direng gosterirler (DINGES ve ark.,
2000).

SE’ler kuvvetli gastrointestinal toksin olmala-
rimin yaninda kuvvetli siiperantijenik 6zellikleri ile
de non-spesifik olarak T-hiicre proliferasyonunu
stimiile ederler (HARIS ve ark., 1993).

Stafilokokkal Enterotoksin A (SEA): SEA,
stafilokokkal gida zehirlenmelerine sebep olan en
onemli toksindir. SEA geni (entA) 771 baz ¢iftinden
olusmustur ve bir bakteriyofaj tarafindan tagimir.
SEA’nin ii¢ farkl izoelektrik noktasina sahip {i¢
formu mevcuttur (BALABAN, 2000; DINGES ve
ark., 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin B (SEB): SEB’yi
kodlayan gen (entB), yaklasik 900 niikleotid igerir.
SEB prekiirsor proteini 267 aminoasitten olusur ve
27 aminoasitlik N-terminal sinyal peptidini igerir.
Saureus’un gida zehirlenmelerinden sorumlu olan
klinik izolatlarinda entB geni kromozomal yapiday-
ken, diger bakteri suslarinda genin 750 kb’lik bir
plazmid  tarafindan  tasindigi  bildirilmistir
(BALABAN, 2000; DINGES ve ark., 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin C (SEC):
Antijenik olarak SEC’nin SEC1, SEC2 ve SEC3
olmak iizere li¢ farkli alt tipi bulunmaktadir. entC3
geni 801 baz c¢iftlik (bp’lik) olup, 27 rezidiiliik sin-
yal peptidini iceren 267 aminoasitlik prekiirsor pro-

teini kodlar. entc2 geni 801 bp’lik olup 267 aminoa-
sitlik prekiirsor proteini kodlar. SEC’yi kodlayan
801 bp’lik entCl geni ise 266 aminoasitlik
prekiirsor proteini kodlar. entC3 ile entC1 arasinda
%098’lik niikleotid sekans benzerligi bulunmustur
(BALABAN, 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin D (SED):
SED’nin gida zehirlenmelerinde karsilasilan diger
bir 6nemli toksin oldugu bildirilmistir. SED’yi kod-
layan gen (entD) pIB485 olarak bilinen 27,6
kilobaz’lik penisilinaz plazmidi {izerinde taginmak-
tadir. Bu gen 30 aminoasitlik sinyal peptidi geren
258 aminoasitlik prekiirsor proteini kodlar. 228
aminoasitlik olgun polipeptit diger SE’lerle sekans
benzerligi gostermektedir (BALABAN, 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin E (SEE): SEE
geni (entE) 771 bp’lik olup 26 kDa’lik prekiirsor
proteini kodlar. Sekans analizleri SEE, SED ve
SEA’nin birbiriyle yaki iligkili oldugunu goster-
mistir (VAN DEN BUSSCHE, 1993; BALABAN,
2000).

Stafilokokkal Enterotoksin G (SEG): SEG
geni (entG) 777 niikleotid icerir ve 233 aminoasitlik
toksine doniigmesi i¢in 258 aminoasitlik prekiirsor
proteinini kodlar (BALABAN, 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin H (SEH): SEH,
27300 Da molekiiler agirliga sahip, yeni bulunmus
bir enterotoksindir (BALABAN, 2000).

Stafilokokkal Enterotoksin I (SEI): SEI geni
(entl) 729 niikleotit icerir ve 242 aminoasitlik
prekiirsor proteini kodlar. Olgun toksin yapisinda

218 aminoasit barmdirir. SEI diger SE’lerle en az
benzerlige sahip toksindir (BALABAN, 2000).
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