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Kedi ve kopeklerde iiropatojenik Escherichia coli infeksiyonlari
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Ozet: Uriner sistem infeksiyonlarina neden olan Escherichia coli suslari iiropatojenik E. coli (UPEC) veya ekstraintes-
tinal patojenik E. coli (ExXPEC) olarak isimlendirilirler. Uropatojenik E. coli’ler insan ve hayvanlarda 6zellikle de kedi
ve kopeklerde firsatgr patojen olarak cesitli hastaliklara neden olurlar. E. coli iiriner sistem infeksiyonlarinda en sik
rastlanan patojendir. Uropatojenik E. coli’lerin bilinen genel 6zelliklerinin yani sira patogeneziste rol oynayan viriilens
faktorleri, serum direnci ve antijenik 6zellikleri bulunmaktadir.

Anahtar sozciikler: E. coli, kedi, kdpek, liropatojenik.

Uropathogenic Escherichia coli infections in cats and dogs

Summary: Escherichia coli strains that cause urinary tract infections are named as uropathogenic E. coli (UPEC) or
extraintestinal pathogenic E. coli (EXPEC). Uropathogenic E. coli is an opportunistic pathogen in human and animals
especially in dogs and cats. E. coli is the most commonly isolated agent from urine of dogs and cats with urinary system
infection. Besides the general features of known, uropathogenic £. coli has serum resistance, virulence factors and anti-
genic factors. These factors also play a role in pathogenesis.
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Giris

Escherichia coli, Uiriner sistem infeksiyonlarinda en
sik rastlanan patojendir (2, 19). Uriner sistem infek-
siyonlarina neden olan E. coli suslar iiropatojenik
E. coli (UPEC) veya ekstraintestinal patojenik E.
coli (ExPEC) olarak isimlendirilirler ve bu suslar
intestinal florada normal olarak bulunabilirler (11,
23).

Uropatojenik E. coli’ler insan ve hayvanlarda
ozellikle de kedi ve kopeklerde firsat¢1 patojen ola-
rak cesitli hastaliklara neden olurlar. Bu etkenler,
iiriner sistem infeksiyonlar1 diginda vaginitis ve pi-
yometraya da neden olmaktadirlar (2, 5).

Uropatojenik E. coli’lerin bilinen genel 6zellik-
lerinin yan sira (Gram negatif comak, katalaz po-
zitif, oksidaz negatif, laktozu ve sorbitolii fermente
eder, indol testi ve Metil Red testleri pozitif, Voges
Preskauer testi ve sitrat testleri negatif) patogene-
ziste rol oynayan viriilens faktorleri, serum direnci
ve antijenik 6zellikleri bulunmaktadir (9).

Patogeneziste rol oynayan virulens faktorleri

a) Adezinler: Adezinler (Fimbrialar), ince, sa¢ ben-
zeri, bakterinin hiicre duvarinda bulunan adeziv or-

ganellerdir. Protein alt {initelerinden olusurlar. Cok
sayida ve farkli karakterlere sahip tipleri belirlen-
migtir. Fimbrialar bakterinin sitoplazmasindan ori-
jin alirlar ve hiicre duvar1 boyunca yerlesmislerdir.
Uriner sistem epitel hiicrelerinde glikoprotein ve
glikolipidleri baglarlar ve bu sayede bakteriler epi-
tele baglanir ve iiriner sisteme dahil olurlar. Siklikla
rastlanan fimbrial proteinler iropatojenik E. coli in-
feksiyonlari ile iligkilidir ve bunlar Tip 1, Tip P ve
Dr fimbrialardir (7, 14, 22).

Uropatojenik E. coli suslar cesitli genler ta-
rafindan kodlanan fimbrialara sahiptir. Fimbrialar,
reseptor spesifitesine ve adezyon 6zelliklerine gore
simiflandirilirlar. Fonksiyonel olarak ise mannoz du-
yarlt ve mannoz direngli olarak iki gruba ayrilirlar.
Bu ayrim bakterinin eritrosit veya epitel hiicrelerine
yapismasini bloke etme durumuna goére yapilmak-
tadur.

Mannoz duyarli fimbrialar genellikle Tip 1
fimbrialardir. Tip 1 fimbrialar, iiropatojenik E.
coli’lerin %801 tarafindan sentezlenen ve en sik
rastlanan virulens faktorleridir. Bakteriyel adezyo-
nu saglamakla birlikte, buna karsi olan yangisal ya-
nit1 artirirlar (7, 16, 25). Tip 1 fimbria common pili
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olarak da adlandirilmaktadir. Tip 1 fimbria, vajina
ve idrar kesesinde kolonizasyon olusturmaya katki-
da bulunur. Ayrica hiicrelere baglanmay1 destekler.
Idrar kesesi igerisinde, Tip 1 fimbria, idrar kesesi
ylzey epitelinde bulunan mannozlu glikoprotein-
lere ve liroplakinlere baglanir. Genellikle sistitis ve
pyelonefritis olgularindan izole edilmektedir (10).
Bu baglant1 iiromukoid madde tarafindan inhibe
edilebilir (4,9, 17, 18, 21, 22).

Mannoz direngli fimbrialar ise P fimbria, S/
F1C fimbrialardir. P fimbrialar, ikinci en sik rast-
lanan virulens faktorleridir. Ozellikle, pyelonefritis
olgularinin patogenezisinde 6nemli role sahiptirler.
P fimbrialar, epitel hiicre aktivasyonunu saglayan
ve IL-6 ve IL-8 gibi sitokinleri iireten oligosakka-
rit reseptorlere baglanarak etki gosterirler ve sitokin
iretimine neden olurlar (4, 7, 14, 22). P fimbrialarin
piyelonefritis, sepsis ve prostatitisle gliglii epidemi-
yolojik iligkileri vardir. P fimbrialar patogeneziste
Gal-Gal reseptorleri ile iiriner sistem epitel hiicrele-
rine baglanirlar. (4, 10). P fimbrialarin olusumunda
ana yapi tas1 papA’dir (10).

S/F1C fimbria ise iiriner sistem infeksiyonlari
ve bakteriyemiden sorumludur. Mukoza ve endotel
hiicrelerine baglanirlar (4). Vajina, idrar kesesi ve
bagirsak epitel hiicrelerinde reseptorleri bulunur.
Bu fimbriaya sahip etkenler vajinada kolonize olur-
lar (10).

Dr adezin ailesi, fimbrial adezinler olan Dr ade-
zinlerini ve non- fimbrial olan Afa-I, Afa-II, Afa-III,
Afa-1V, Nfa-I ve Dr-II adezinlerini igermektedir
(18). E. coli tarafindan sentezlenen komplement
regulatdr proteinler ile epitel hiicrelerine baglana-
rak etki gosterirler. Bu fimbrialar daha c¢ok sistitis
ve pyelonefritis olgularindan sorumludurlar (7, 14,
22). Dr adezinleri ayrica O75X adezinlerini de ba-
rindirmaktadir (12). Renal interstisyum, Bowman
kapsiilii, tubulus bazal membran hiicreleri, transis-
yonel epitel ve idrardaki eksfoliyatif epitel hiicrele-
rine baglanmaktadir (10).

b) Aerobaktin: Demir, tim hiicreler i¢in gerek-
li bir mineraldir. E. coli, demiri oksijen transportu
ve depolanmasi, DNA sentezi, elektron transportu
ve peroksit metabolizmasi i¢in kullanir. £. coli’de
siderofor aerobaktin sistemi, demir elde edilmesi
icin en etkili sistemdir. Aerobaktin, iki lizin ve bir
sitrat molekiiliinden olusmus kiigiik bir molekiildiir.
Aerobaktin, E. coli tarafindan salgilandiktan sonra,
demiri, konak¢iin demir baglayan ve hiicre duva-

11 reseptor proteinlerinden ekstrakte eder. Siderofor
sistem, enterobaktin ve aerobaktini de kapsar, /red,
IroN ve lha reseptorlerini igerir. Tha reseptdrleri
aderens ozelliklerini gosterir (16). Aerobaktin sis-
teminin pek ¢ok avantaji bulunmaktadir. E. coli,
ferrikromu diger sideroforlarin yoklugunda diisiik
demir iceren kosullarda, sitrat transportu yapma-
dan ve sentezlemeden kullanabilmektedir (9, 10).
Aerobaktin sistemi, bes genden olusan bir operon
tarafindan kodlanmakta ve bu genler de hiicre du-
vari reseptor proteinleri tarafindan kodlanmaktadir.
ITut geni demir-aerobaktin kompleksi igin reseptorii
kodlamakta olup, iuc geni ise demir alimi i¢in ge-
reklidir. Diger genler ise transport mekanizmasinda
kullanilmaktadir. Aerobaktin determinantlar1 plas-
mid ve kromozomlarda bulunmaktadir. Aerobaktin
iiretimi demir konsantrasyonlarina bagl olarak re-
giile edilmektedir (9, 10).

¢) Hemolizin: Hemolizinler ise alfa ve beta hemoli-
zin olarak iki tipte bulunurlar. Alfa hemolizin siklik-
la iriner sistem ve ekstra intestinal infeksiyonlara
neden olan E. coli’ler tarafindan sentezlenir. Isiya
duyarli ekstraseliiler proteinlerden olusurlar ve
plazmidler veya kromozomal olarak determine edi-
lirler (14, 22). Beta hemolizin ise hiicre iliskili he-
molizindir ve hemolitik aktivitesi alfa hemolizinle
benzerdir (14, 22). Hemolizin iiretimi hayvanlarda
plasmidlerde, insanlarda ise kromozomlarda lokali-
ze olmus ve Ahly olarak isimlendirilen, dort genden
olusan bir operon tarafindan kodlanmaktadir.

d) Sitotoksik nekrotizan faktor: Sitotoksik nek-
rotizan faktor-1, iiropatojenik E. coli’lerde en iyi
tanimlanis olan virulens faktorlerinden biridir.
Kromozomal olarak kodlanan CNF-1, siklikla alfa
hemolizin ile beraber iiretilir. Uriner sistem infek-
siyonlarinda CNF-1"in spesifik rolil heniiz tam ola-
rak anlasilamamustir. Genel olarak CNF-1 iiretimi
infeksiyonu tetikler. Ayrica konak hiicre fonksiyon-
larinda ve morfolojisinde bozukluklar, hiicre siklu-
sunun durdurulmasi ve hiicre lizisine neden olurlar.
Deneysel amagli olarak yapilan ¢aligmalarda ¢esitli
ve c¢ok sayida histopatolojik degisikliklere sebep
oldugu, fakat bakteriyel kolonizasyonla iliskili ol-
madig1 gozlenmistir (1, 9, 10). CNF-1, idrar kese-
si epitel hiicrelerine tutunmay1 ve invazyonu sag-
lar, notrofil 16kositleri 6ldiirme kapasitesini artirir,
yangisal reaksiyonlara neden olur ve liriner sistem
epitel hiicrelerini apoptozis mekanizmasi ile oldiiriir
(9, 10).
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Serum direnci

Bakteriler, normal serumda bulunan komplement
sistemi aktivitesi tarafindan dldiiriillmektedirler. An-
tikor yoklugunda komplement sistemin klasik yolu,
lipid A tarafindan aktive edilir. Lipid A, hiicre duva-
rinda lokalize olur (10).

Serumun oldiiriicii etkisine karsi bakterilerin
duyarliligi, serum inkiibasyonundan sonra bakte-
rilerin tekrar tiremeleri veya diliie edilmis serum
konsantrasyonlarinda {iiretilmelerine bakilarak be-
lirlenir. 1/16’dan biiylik serum dilusyonlarinin bak-
terilerin 6liimiine neden olan komplement aktivitesi
icin yetersiz oldugu saptanmistir (10).

Uropatojenik E. coli’lerin antijenik ozellikleri

a) Somatik “°O” antijeni: Somatik O antijen-
leri polisakkarit 6zelliginde olup, 1siya direncli yii-
zey antijenleridir. E. coli’lerin serogruplandirilma-
sinda Onem tasirlar. Makro ve mikro agliitinasyon
testleriyle ortaya konulabilirler. Ancak kapsiiler ve
fimbrial antijenlere sahip E. coli’lerde, somatik an-
tijenlerin ortaya konulmasi gii¢liik yaratmaktadir.
Bu nedenle bu tiir suslar 120°C’de 2 saat 1sitildiktan
sonra agliitinasyona tabi tutularak somatik ’O”” an-
tijeni tespit edilir (10).

“’O” antijen polisakkaritlerinin dizilis siralari-
nin degismesiyle serumdaki komplement aktivas-
yonunun neden oldugu lizise kargt koruma sagla-
nabilir. Uropatojenik E. coli’lerin antijenik yapilari
olduk¢a komplekstir ve serolojik olarak tiplendir-
mede de biiyiik 6neme sahiptirler (10).

Uropatojenik E. coli’lerin serogruplandiriimasi
spesifik O-polisakkarit antijenlerle yapilmaktadir.
Uropatojenik E. coli’ler sik kullanilan O antiserum-
lar1 ile tiplendirilebilirler (10).

b) Flagella antjeni: Flagellar “’H” antijenleri, ha-
reketli suslarda bulunmakta olup protein yapisinda
ve 1stya dayaniksizdirlar. Flagella, hiicre duvarin-
dan koken alan, kemotaksis ve hareketi saglayan
organeldir. Bazal cisimcik, dirsek ve filamentten
olusur. Flagella sentezi i¢in gerekli olan genler ii¢
sinif altinda toplanirlar. Birinci siif genler, sinif 2
genlerinin transkripsiyonu i¢in gerekli transkripsi-
yon faktorii kodlarlar. Bunlar fIhDC genleridir. Si-
nif 2 genler, bazal cisimcigi kodlarlar ve bunlara ek
olarak smif 3 genlerin transkripsiyonu igin spesifik
olan flid ve fliM genlerini igerirler. Sif 3 genler
ise hareket ve kemotaksis i¢in gerekli olan filament

ve protein iliskili genleri kodlarlar ve fliC olarak
isimlendirilirler. Ozmolarite ve pH gibi ¢evresel
kosullara bagl olarak E. coli’nin flagella sentezle-
mesi regiile edilebilmektedir. Optimal ve artan oz-
molarite ile diisiik pH seviyeleri (pH 5.5) kombine
edildiginde flagella sentezlenmektedir. Molekiiler
yontemlerle flagella sentezinde goérev alan tim bu
genler tespit edilmektedir. Serolojik olarak ise 6zel
olarak hazirlanmis E. coli spesifik poli H antiserum-
lar1 veya spesifik H antiserumlar1 kullanilarak aglii-
tinasyon testleri ile ortaya konulurlar (13, 16).

¢) Kapsiil antijeni: Kapsiiler ’K”” antijenleri poli-
sakkarit (N-asetil neuramik asit) 6zelliginde olup,
kapsiil tastyan E. coli suglarinda ’O” somatik an-
tijeninin iizerinde bulunur. Kapsiiler polisakkaritler
karbonhidratlar, aminoasit ve lipid bilesenlerine
gore 80’den fazla tipe ayrilmaktadir. Kapsiiler tiple-
rin belirlenmesinde K-spesifik fajlar kullanilmakta-
dir. Ayrica tavsan anti kapsiiler antiserumlar ile de
belirlenebilmektedir. Serogruplandirmada 6nemli
olan bu antijenler iki 6nemli komponentten olusur.
Bunlardan birincisi olan K(A) antijenleri 120°C’de
2 saatte tahrip olurlar. Ikinci komponent olan K(B)
antijenleri ise 100°C’de tahrip olurlar ve polisak-
karit yapidadirlar (8, 10). Bakteriye antifagositik
ozellik kazandirarak polimorf nuklear l6kositlerin
fagositik aktivitelerinden kurtulmay: saglarlar. Ayri-
ca kapsiiler polisakkaritler C3 konvertaz enziminin
formasyonunu etkilerler ve komplement aktivasyo-
nunu bloke ederler (10).

Uropatojenik E. coli infeksiyonlarindaki major
serogruplar

Kedi ve kopeklerden fekal ve ekstra-intestinal ola-
rak izole edilen E. coli’lerden yapilan serolojik tip-
lendirme calismasinda O2, O4, 06, 08, 09, 022,
035, O75 ve O83 gruplar fekal ve ekstra-intestinal
izolatlar arasinda yani iiropatojeniklerde dominant
olarak bulunmustur. Bu gruplar arasinda da en sik
izole edilenler O4 ve O6 gruplardir (2). Kedi ve
kopeklerin iiropatojenik ve fekal E. coli’lerinde en-
terotoksin ve shiga-toksin tespit edilmemistir (2).

Kedi ve kopeklerin fekal ve ekstra-intestinal
infeksiyonlarindan elde edilen E. coli suslarinin
serogrup diizeyinde belirlenmesinin yani sira viru-
lens faktorleri ile iliskileri de belirlenmistir (4). Alfa
hemolizin, P fimbria, CNF-1 {iretimi ve aerobaktin
gibi tipik virulens faktorleri saptanmistir (2). O4:H5
ve O6:K13:H1 yiiksek oranda P fimbria’ya sahip
olan serotiplerdir (1).
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Patogenezis

E. coli’lerde patogenezis asagida belirtilen 3 asama-
da gergeklesir.

a) Kolonizasyon: infeksiyonun meydana gelebil-
mesi i¢in bakterilerin konak doku ve hiicrelerine in-
vaze olmasi ve burada kalict olmasi gerekmektedir.
Uropatojenik E. coli’ler iiriner sistem epitel hiic-
relerine invaze olabilirler ve hiicrelerin igerisinde
cogalabilirler. Bu durum E. coli’nin immun sistem-
den korunup yasamasini saglar. E. coli, adezyonu
saglayan organelleri ile idrar kesesi ve bobreklerde
kolonize olabilir (18).

b) Bakteriyel iireme: idrar kesesine kolonize olan
bakterilerin infeksiyon olusturabilmesi i¢in bakteri-
yel iiremenin ger¢eklesmesi gerekmektedir. Kimya-
sal kompozisyon, ozmolarite ve idrarin pH’s1 bak-
teriyel liremeyi etkiler. Ayrica, idrarda aminoasit
ve glukoz yeterli konsantrasyonlarda ise bakteriyel
iireme stimiile olur. Ure ve organik asitler gibi di-
ger bilesenler ise bakteriyel tiremeyi inhibe ederler
(22).

¢) Doku hasarinin olusmasi: Uropatojenler idrar
kesesi epitelinde yeterli populasyona ulastiklarinda
semptomatik hasarlar meydana getirirler. E. coli,
ozellikle sitotoksik alfa hemolizin’i sayesinde doku
hasar1 meydana getirir. Sitotoksik nekrotizan faktor
ise protein toksinidir. Bakterilere ait olan ve pato-
geneziste rol oynayan faktorler, infeksiyon boyunca
yangisal cevabi stimiile ederler (22).

Uropatojenik E. coli infeksiyonlarinda immun
yamt

Bakteriler, iiriner sistem epitel hiicreleri ile temas
ettiginde, immun sistem aktif hale gelerek immun
yanit baglamaktadir. Bakteriye ait lipopolisakkarit
ve fimbria gibi virtilens faktorleri epitel hiicre re-
septorlerinin aktivasyonuna neden olmaktadir (14,
23).

Konakgeiya ait faktorler, dogal savunma meka-
nizmalar1 ve kazanilmis savunma mekanizmalari
olarak iki grupta toplanmaktadir. Dogal savunma
mekanizmalari, idrar akist gibi genel savunma fak-
torleri, Tamm-Horsfall protein ve katyonik antimik-
robiyal peptid olan defensinlerdir (14).

Vajinal ve periiiretral kolonizasyon {iriner sis-
tem infeksiyonlart ic¢in siklikla primer basamagi
olusturur. Uropatojenler, iiriner sisteme girdiginde
karsilastiklar1 ilk engel idrar akisidir. Ust {iriner sis-

temde idrar belirli periyotlar halinde kesede birikir
ve daha sonra disartya atilir. Bu sartlar normal ola-
rak etkili bir temizlik mekanizmasidir ve mukozal
ylizeyde bakteriyel kolonizasyonu engelleyerek pa-
tojenlerin yasamasini dnler. Idrarin rezidiiel olarak
kalmas1 veya anatomik anomaliler gibi nedenlerle
idrar akisinin kesilmesi sonucu bakteriler kolonize
olabilirler. Dogal mekanizma, E. coli, Klebsiella
spp., Proteus mirabilis gibi sik rastlanan fimbrial
veya non-fimbrial adezinlere sahip iiropatojenlerin
epitelde kolonizasyonunu engeller (9, 17, 18, 21,
22). Idrar kesesinde, miisin tabaka tarafindan kese
transisyonel epitel hiicrelerini bakteriyel adezyona
karst korumak amaciyla glukozamin sekresyonu
vardir. Diistik pH, tuz ve iire, liriner sistemde bakte-
ri yasamini azaltici faktorlerdir (14).

Uromukoid (Tamm-Horsfall protein) olarak bi-
linen bir glikoprotein, Henle kulbu ve tubulus epitel
hiicreleri tarafindan sentezlenmektedir ve liropato-
jenik E. coli tarafindan sentezlenen tip 1 fimbria i¢in
adezyonu Onleyici antiaderens bir faktordiir (14).

Yiiksek katyonik ozellikte ve antimikrobiyal
peptidler olan defensinler molekiiler yapilarina gore
alfa, beta ve teta olarak {i¢ gruba ayrilirlar. Alfa ve
beta defensinler makrofaj, notrofil, brons epitel hiic-
releri, gastrointestinal sistem ve bdbrek hiicrelerin-
de bulunmaktadir. Patojenlere asir1 sekilde maruz
kalmig iriner sistem tarafindan da sentezlenirler.
Bakteri, mantar ve bazi viruslar1 6ldiirme yetene-
gine sahiptirler. Mikroorganizmalarin hiicre duva-
rinda bulunan anyonik reseptdrlere tutunarak hiicre
membrani fonksiyonlarini bozar, gegirgenligi artirir
ve hiicrenin 6liimiine neden olur. Ayrica, notrofil ke-
motaksisi ve IL- 8 iiretimini saglamaktadir (14).

Uriner sistem infeksiyonlarinda antikorlarin
serumda belirlenmesi zordur. Ancak idrar kesesi
ve lretra’ da lokal antikorlar tespit edilmistir. Lenf
sisteminden {iriner sistemde bulunan lamina propria
tabakasina B lenfosit gogleri olur. Sekretér /gA nin
rolii ise heniiz tam olarak anlasilmamustir. Fakat bu
antikorun bakteriyel kolonizasyonu engelledigi ve
mukozaya bakterilerin yapismasini azalttig1 belirtil-
mistir (14).

Laboratuvar tanisi

Uriner sisteme E. coli’nin kolonizasyonu sonras1 kli-
nik olarak semptomlar goriilebilir. Kiiltiir i¢in idrar
ornekleri toplanirken alt iiriner sistem boliimlerinde
diger bakteriler tarafindan kontaminasyon meydana
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gelebilir. Bu nedenle idrar 6rnekleri hayvanlardan
kateterizasyon ile toplanabilir ve kontaminasyon
elimine edilmis olur. Ayrica {irinasyon sirasinda da
hayvanlardan idrar 6rnegi alinabilir (6).

Idrar &rnegi steril olarak alindiktan sonra direkt
ekim yapilir ve ayrica santrifiije edilerek bakterile-
rin dibe ¢okmesi saglandiktan sonra ¢okiintiiden de
ekim yapilmalidir (6).

Idrar kiiltiiriinde bakteri sayimi yapilarak in-
feksiyon olup olmadig1 hakkinda bilgi saglanir. Id-
rar kiiltiirlinden bakteri sayiminda 100.000 bakteri/
ml sinir olarak kabul edilir. 100.000 bakteri/ml’den
fazla bakteri sayildigi durumlarda identifikasyon ve
duyarlilik testleri agamasina gegilir (2, 6).

Identifikasyon asamasinda klasik olarak kulla-
nilan kanli agar, Mac Conkey agar ve Eozin Metilen
Blue agardan farkli olarak iiropatojenlere 6zel se-
lektif besiyerleri kullanilmaktadir.

Bromtimol-blue Lactose Cystine Agar (CLED
Agar, Brolacin Agar), in vitro yapilan standart mik-
robiyolojik analizlerde idrardaki bakterilerin sayimi1
ve identifikasyonu i¢in kullanilir. idrar yollar1 infek-
siyonlarinin belirlenmesi i¢in Onerilen kati bir besi
yeridir. Bilesiminde pepton, maya ve et ekstraktla-
r1, laktoz, L-sistin, bromtimol mavisi ve agar-agar
bulunur. Normal rengi yesil olan besi yerinin pH’s1
7.3’tiir. 35°C’de 18-24 saat inkubasyondan sonra E.
coli’nin laktozu fermente edebilme 6zelliginden do-
lay1 asidik pH meydana gelir ve E. coli etrafi sar
zonlu altin saris1 renkli koloni olusturur (20).

Ayrica Urichrom Agar ya da enzim-substrat
agar olarak da tanimlanan bir besi yeri tiropatojen-
lerin izolasyonu ve identifikasyonu igin gelistiril-
mistir. E. coli, beta glukuronidaz enzimi sentezler
ve agarin bilesiminde bulunan kromojenik substrat
olan beta glukuronidi pargalayarak kii¢iik pembe
renkli koloniler olusturur (15).

Ayrica, molekiiler teshis yontemleri kullanila-
rak E. coli’nin sahip oldugu viriilens faktorleri, bu
faktorleri kodlayan genlere (papA4, fimH, focG, drb,
sfa, cnfl, iut, hlyA) spesifik primerler yardimiyla
belirlenebilir (12, 24).

Sagaltim ve korunma

Antibiyotiklerin idrardaki konsantrasyonlar1 plaz-
madaki konsantrasyonlarindan daha Onemlidir.
Cogu antibiyotik bobreklerin yaptigi eliminasyonu
gecer, buna bagh olarak idrarda pik seviyeye ula-

sir. Kullanilacak antibiyotik se¢ciminde antibiyotigin
etki spektrumu ve idrardaki konsantrasyonun ya-
ninda, uygulama yolu, yan etkileri ve fiyat1 da goz
oniinde bulundurulmalidir. Ozellikle erkek kopek-
lerde, antibiyotiklerin prostat sivisindaki aktiviteleri
de degerlendirilmektedir. Prostat sivist plazmadan
daha asidiktir ve antibiyotikler kan- prostat bari-
yerini gectikten sonra iyon formuna gecebilirler.
Kiiltlir ve antibiyotik duyarlilik testleri sonucunda
duyarli olan antibiyotikler idrardaki minimal inhi-
bitér konsantrasyonlari ile karsilastirilarak en etkili
antibiyotik secilmelidir (3).

Ampisilin ve amoksisilin bakterisidal etkili ve
Penisilin G’ye gore toksik olmayan ve etki spek-
trumlart daha genis antibiyotiklerdir. Yiiksek idrar
konsantrasyonuna ulastiklarinda E. coli {izerine et-
kili olabilirler. Ampisilinin absorpsiyonu oral yolla
daha iyi saglanmaktir ve bu sebeple amoksisiline
oranla daha etkilidir. Diger yandan penisilin grubu
antibiyotikler zayif asit karakterde olduklarindan
prostat sivisinda etkili olamamaktadirlar (3).

Amoksisilin-klavulanik asit kompleksi Gram
negatif bakteriler tizerinde daha genis bir spektruma
sahiptir. Klavulanik asit, beta laktamaz enzimine ir-
reversible olarak baglanir ve bakteriyel patojenler
ile amoksisilin arasinda baglanti kurar. Bu kombi-
nasyon, beta laktamaz sentezleyen E. coli’lerin ne-
den oldugu infeksiyonlarda oldukga etkilidir (3).

Sefalosporin grubu antibiyotikler, beta lakta-
mazlar iizerine penisilinlerden daha etkilidirler ve
E. coli infeksiyonlarinda da ¢ok kullanilmaktadirlar.
Seftiofur, enjeksiyon yoluyla uygulanan bir sefalos-
prin grubu antibiyotiktir ve 6zellikle kopeklerde E.
coli tarafindan meydana getirilen iiriner sistem in-
feksiyonlarinda etkilidir. Enjeksiyon sonrasi seftio-
fur hizli bir sekilde desfuroylseftiofura metabolize
olur ve bu metabolit farkli bir etki mekanizmasina
sahiptir. E. coli lizerine minimal inhibitorik konsan-
trasyonu 4 pg/ml’dir (3).

Trimetoprim/siilfonamid sinerjik etki gosteren
iki farkli antibiyotikten olusur. Trimethoprim bak-
teriyostatik etkili olup yarilanma 6mrii iki buguk
saattir. Stilfonamidler bakteriyostatik etkili ve asi-
dik karakterdedir ve yarilanma omiirleri uzun olup
6-24 saat arasindadir. Kan-prostat bariyerini gegme-
sine ragmen irin i¢erisinde inaktive olur. Bu siner-
jistik kombinasyon E. coli lizerine bakterisidal etki
gosterir. Kronik disiik doz tedavilerde kemik iligi
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supresyonu ve keratokonjuktivitis gibi yan etkilere
neden olmaktadir (3).

Uriner sistem infeksiyonlarinda antibiyotik sa-
galtimi, hastaya, antibiyotiklerin etki mekanizmasi
ve spektrumlaria ve bakteriyel virulens faktorleri-
ne baglidir. Florokinolonlar ve aminoglikozid grubu
antibiyotikler kisa siireli sagaltimlar i¢in uygundur.
Prostatitis, piyelonefritis veya idrar taslar1 ile birlik-
te meydana gelen infeksiyonlarda 4-6 hafta siireli
antibiyotik sagaltimina gerek duyulur (3).

Eger iiriner sistem infeksiyonlar yilda bir veya
iki kez meydana geliyorsa, akut komplike olmamis
olgular olarak degerlendirilip sagaltilabilirler. Eger
daha sik olarak meydana geliyor ve predispoze fak-
torler belirlenemiyorsa kronik diigiik doz sagaltim
uygulanir. Kronik diisik doz sagaltimda amoksi-
silin, ampisilin, amoksisilin-klavulanik asit, sefa-
losporin grubu antibiyotikler kullanilabilir. Trime-
toprim/siilfonamid kombinasyonu da kullanilabilir
fakat kemik iligi supresyonu ve keratokonjuktivitis
yan etkilerini dnlemek amaciyla folik asit ilavesi
yapilir. Kronik diisiik doz sagaltim siiresince her 4-6
haftada bir idrar kiiltliri tekrarlanir. Kiiltiir sonucu
negatif ¢iksa bile tedaviye 6 ay boyunca devam edi-
lir. Fakat tekrarlayan infeksiyonlar gbz oniinde bu-
lundurularak sagaltim yillarca devam ettirilebilir. Bu
infeksiyonlar daha 6nceden idrarda bulunan cesitli
bakteri tiirlerinden kaynaklanmaktir. Bu bakteriler,
ozellikle, yetersiz antibiyotik dozu uygulamalarin-
da antibiyotiklere kars1 diren¢ kazanarak infeksiyon
olustururlar (3).

Uriner sistem infeksiyonlarindan izole edilen
E. coli’lerin hiicre duvar proteinleri iki boyutlu jel
elektroforez yontemiyle ayristirilmis ve 23 hiicre
duvari antijeni elde edilmistir. Bu antijenler, antise-
rumlar ve kiitle spektrofotometre ile identifiye edil-
mistir. Bu antijenler, infeksiyonun patogenezisinde
rol oynayan proteinleri de kapsamaktadir. Buna
bagl olarak bu antijenlerden E. coli’nin neden ol-
dugu iriner sistem infeksiyonlarina karsi as1 gelis-
tirme ¢alismalar1 yapilmaktadir (2).
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