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Özet: Salmonella genusunun yol açtığı infeksiyonlar konağın yapılanmasına ve suşun virulensine bağlı olarak hafif in-
feksiyondan şiddetli infeksiyona kadar geniş bir dağılım gösterir. Salmonella suşunun virulansı, virulans faktörleri diye 
adlandırılan, yapılarca belirlenir. Günümüze kadar çok sayıda virulans faktörü tespit edilse de, bilinen virulens faktörleri 
virulans-plazmidleri, toksinler, serum dirençliliği, sideroforlar, adhezinler, invazinler diye adlandırılan klasik virulans 
faktörleri ve patojenite adaları olarak özetlenebilir. 

Anahtar Sözcükler: Salmonella, klasik virulens faktörleri, patojenite adaları.

Salmonella classical virulence factors and pathogenicity islands (11, 12, 13, 14, 15, 16, SGI-
1, HPA)

Summary: Infections which are leaded by Salmonella genus show large range from mild to serious infection depending 
on the constitution of the host and virulence of the strain. The virulence of the strain is determined by so-called virulence 
factors. Till now, altough many virulence factors were determined, well-known virulence factors are summarized as 
classical virulence factors termed such as virulence plasmids, toxins, serum resistance, siderophores, adhesions, inva-
sions and pathogenicity islands.
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Giriş

Salmonelların yol açtığı hastalıklar, hastalık yapan 
suşun virulansına ve konağın konstruksiyonuna 
göre hafif enfeksiyondan şiddetli enfeksiyona deği-
şiklik gösterir. Bakterinin konak bariyerlerini ega-
le edişi ve yeni konağa adaptasyon sağlayışı, hem 
hastalıkların orijinini ve hem de yeni patojenlerin 
ortaya çıkışını anlamanın en doğru yoludur. Farklı 
Salmonella serovarları tarafından kullanılan viru-
lans faktörlerinin analizi, konağa adaptasyon me-
kanizması çalışılması için güçlü bir model olarak 
hizmet verir. Çünkü bu patojenler fiziksel olarak 
iyi tanımlanmış ve aynı zamanda genetik analizle-
rin yapılmasına yatkındırlar. Salmonellaların konak 
dağılımları ve konağa adaptasyon dereceleri ise çe-
şitlilik arz eder. Salmonella enterica soyunun, şu 
an kullanılan nomenklatürde kabul edildiği üzere 
alt tür olarak geçen birçok farklı filogenetik bran-
şa ayrıldığı varsayılmaktadır. Salmonella enteri-
ca subspecies I, geniş konak dağılımı gösterirken, 
Salmonella bongori ve Salmonella enterica subs-

pecies II, IIIa, IIIb, IV, VI ve VII temelde soğuk 
kanlı hayvanlarla ilişkilidir. Salmonella enterica 
subspecies I, memeli ve avian (kanatlı) türlerinin 
hastalık etkenidir. Salmonella enterica subspecies 
I serotiplerinin memeli ve avian (kanatlı) türlerin-
de karşı karşıya kaldıkları bariyerler soğuk kanlı 
vertebralılara göre daha kompleks yapı göstermek-
tedir (1). Örneğin, soğuk kanlı hayvanların lamina 
propriasında lenf nodülleri tek başına bulunurken 
(2), memeli ve avian türlerinin barsak ilişkili lenf 
nodülleri, Peyer plakları, tonsiller veya avian türle-
rinde bursa Fabricius gibi kompleks organlar şek-
linde organize olmuşlardır (3, 4). İlaveten, avian 
ve memelilerde somatik hipermutasyon sonrasında 
oluşan B-lenfosit varyantları, antijenlere affiniteyi 
arttırmak için lenfoid organların germinal merkez-
lerinde bulunmaktadır. Buna karşın, soğuk-kanlı 
vertebralıların lenfoid organlarında B hücrelerinin 
germinal merkezlerinde seleksiyon engellendiğin-
den, immun cevap esnasında antikor affinitesi art-
maz (5, 6). Dahası, sürüngenler ve balıklar gibi dü-
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şük vertebralıların antikor repertuarı memelilerden 
oldukça farlılık gösterir (7).

Yüksek vertebralıların germinal merkezlerinde 
bulunan B hücreleri izotip değişimi gösterir ve anı 
hücrelerine dönüşürler. Soğuk-kanlı vertebralılarda 
ise anı hücreleri yoktur (7) ve aynı etkene tekrar 
maruz kaldıklarında, sadece IgM antikorları şekil-
lenmesi (2), bir patojenle infeksiyon sırasında izotip 
değişiminin meydana gelmediğini göstermektedir. 
Balıklarda intestinal mukozaya penetrasyon kabi-
liyetine sahip olan patojenler, dalağın sinozidlerin-
de lokalize olan fagositler tarafından kandan filtre 
olana kadar, vücudun sentral bölegelerine kontrol 
edilmeden saçılırlar. Kara vertebralıları, hayata 
adaptasyon esnasında lokal fitre sistemi vazifesi gö-
ren periferal lenfoid organlar geliştirmişlerdir (8). 
Bazı sürüngenlerde, az-gelişmiş lenf-nodülü benze-
ri yapılar rapor edilmesine rağmen (2), gerçek lenf 
nodülleri sadece memelilerde ve bazı kuş türlerinde 
bulunmaktadır (6, 9).

Memelilerde, oldukça efektif lenf filtre sistemi 
oluşturan çok sayıda lenf nodülü periferalde loka-
lize olmuştur (9). Böylece memelilerin intestinal 
mokozasına penetre olan Salmonella serovarları 
için, bölgesel lenf nodüllerinin lenfatik sinusların-
da bulunan makrofajlar, saçılımı önünü kesmek için 
oldukça efektif bariyerlerdir. Memelilerde konak 
defans mekanizması; barsağa, barsak-ilişkili lenfo-
id dokuya ve mezenterik lenf nodüllerine bakteriyel 
saçılımı başarıyla engellemektedir. Bundan dolayı, 
sıcak-kanlı konakçılarda, bölgesel lenf nodüllerinin 
makrofajları tarafından oluşturulan lokal defansın 
Salmonellalar tarafından egale edilmesi gereklidir. 
Salmonella enterica subspecies I serotipleri, çoğun-
lukla sıcak kanlı hayvanların iç organlarında kolo-
nize olabilme, hayatta kalabilme, retikuloendoteli-
yal sistem hücrelerinde çoğalabilme kabiliyetine, 
dolayısıyla; konaklarında sistemik infeksiyon oluş-
turabilme yetisine sahiptirler (10, 11).

Birbirinden uzak haemotermik hayvan türleri-
nin makrofajlarının, özellikle bir Salmonella ente-
rica serotipini nötralize etme kabiliyetleri farklılık 
gösterdiği için, yeni konağa adaptasyon, konağın 
mononükleer fagositlerine adaptasyonu gerektir-
mektedir. Örneğin, insan-adapte Salmonella enteri-
ca subspecies enterica serovar Typhi (Salmonella 
Typhi) invitro şartlarda insan makrofajlarında ya-
şarken, murin makrofajlarında hayatta kalamaz. 
Ya da, farelerde sistemik infeksiyonlara yol açan, 

Salmonella Typhimurium murin makrofajlarında 
hayatta kalabilirken, insan makrofajlarında yaşa-
yamaz (12). Tüm bu bariyerler akla şu soruyu ge-
tirmektedir. Memeliler ve kanatlılar bu kadar iyi 
savunma mekanizmasına sahipken, nasıl oluyor da 
Salmonella serovarları konak bariyerlerini geçip in-
feksiyon başlatma ve hastalık yapabilme kabiliye-
tine erişiyorlar? Bu sorunun cevabı evrimsel süreç 
boyunca gerek bakterinin kendisinde mevcut olan 
ve/veya horizontal gen transferi sonucunda kazan-
dığı virulans faktörleri yardımıyla, bakterinin ko-
nağı kendi çıkarları için kullanabilmesi ve bu amaç 
için bünyesinde mevcut olan ve/veya geliştirdiği 
mekanizmalarla başarılabilmektedir.

Bu derlemede, Salmonellaların adhezyon-in-
vazyon-hücre içi yaşam kabiliyetlerinde etkin olan 
faktörler, virulans plazmidleri, sideroforlar, toksin-
ler, serum dirençliliği ve patojenite adaları gibi viru-
lans faktörlerine ve bunların patogenezise katkısına 
değinilecektir.
Adhezyon-invazyon-hücre içi yaşam kabiliyeti: 
Salmonellaların intestinal epitel hücrelere yapışma-
ları (adhezyon), konağa adaptasyonları ve konağın 
hücreleri içine invaze olmaları infeksiyonun başlan-
gıcı için yeterlidir. Konağa adaptasyonda nonfimb-
rial adhezinler görev alır. Sığırlarda nonfimbrial ad-
hezinleri invH kodlar. invH’ın adhezyonda görevli 
olduğu, mutantlarla yapılan çalışmalarla ortaya 
konmuş ve mutant Salmonella serovarlarında kona-
ğa adaptasyon ve invazyonun kabiliyetlerinin azal-
dığı bildirilmiştir. Salmonella Patojenite Adası-1 
(SPA-1)’de kodlanan, Tip III Sekresyon Sistemi 
(Type Three Secretion System; TTSS) ’nin bir par-
çası olan 2 gen; invA ve invE invazyonda görevlidir 
(13). Bu genlerdeki mutasyon, Salmonella enterica 
serovarlarının invazyon özelliğini etkiler fakat epi-
telyum hücrelerine adhezyonunu etkilemez. SPA-1 
ile ilişkili adhezyon ve invazyon birbirinden bağım-
sız olaylardır. Kanatlılarda ise, konağın tanınmasın-
da, Salmonella enterica içerisinde bulunan çeşitli 
fimbrial operonlar, alternatif adhezyon faktörlerinin 
olası adaylarıdır. Plasmid tarafından kodlanan fimb-
ria (Plasmid encoded fimbria; pef) ve uzun polar 
fimbria (Long polar fimbria; lpf) tarafından kodla-
nan adhezinler Salmonella Typhimurium’un sıra-
sıyla küçük barsak villuslarına ve peyer plaklarına 
yapışmasını sağlar. Ayrıca horizontal gen transferi 
ile kazanılan diğer fimbrial gen; sef kolonizasyonda 
önemlidir (13). Yani adhezin hangi konakta hangi 
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dokuya yapışacağını, bir başka ifadeyle konak dağı-
lımını belirler. Adhezinler adhezin resptörüne bağ-
lanırlar ve resptörler konakçı aralığını belirleyen bir 
diğer faktördür. Adhezyon için bakterinin metabolik 
olarak aktif olmasına gereksinim duyulmamasına 
rağmen, konakçı hücreye adhezyon sonrası invaz-
yonu takiben canlı Salmonellaların protein sentez-
lemesi gereklidir (14, 15). Salmonellalaların tama-
men virulansı ilk aşamada, mukozaya invaze olma-
larına bağlıdır (16). Adhezyon ve invazyon yetisi 
kültür ortamlarındaki üreme koşullarından etkilenir. 
Hücre kültürlerindeki logatritmik üreme fazındaki 
Salmonellalar, durağan fazdakilerden, anaerobik 
olarak üreyenler aerobik olarak üreyenlerden daha 
adhezif ve invaziftirler (17, 18). Konakçı makro-
fajları içinde hayatta kalamayan (19) ve konakçı 
peptidlerinin antimikrobiyal etkisine karşı direnç-
lilik gösteremeyen Salmonella Typhimurium mu-
tantlarının (20), farelerde azalan virulans sergile-
diği rapor edilmiştir. Salmonellalar, makrofajlarda 
fagolizozom oluşumunu engeller. Reaktif oksijen 
radikallerini nötralize eder, fagozom içerisinde 
yaşamayı başarır (21, 22, 23). Günaydın ve Şen 
(24), Salmonellalarda adhezyon-invazyon-hücre 
içi yaşam kabiliyeti ile ilgili bilgilere Salmonella 
Patojenite Adaları (1-10) isimli derlemelerinde, ay-
rıntılı bir şekilde değinmişlerdir.
Salmonella Virulans Plazmidleri: Virulans plaz-
midleri önemli virulans genlerini taşırlar. Plazmidin 
virulans üzerine en önemli etkisi; dalak ve kara-
ciğerde bakterinin üreme oranını arttırarak, sis-
temik enfeksiyonlara yol açmasıdır. Salmonella 
Typhimurium ve Yersinia spp.’lerin virulent suşları 
50-90 bp plazmidler taşırlar. Plazmidlerin kaybı, 
farelerde bakterinin sistemik enfeksiyon meydana 
getirme kabiliyetini düşürür. Plazmid-free suşlar, 
mukozaya invaze olur, aynı zamanda dalak ve ka-
raciğerden izole edilirler. Ancak, plazmid-taşıma-
yan suşların oluşturduğu enfeksiyonlardaki bakteri 
sayısı, plazmid taşıyan suşların oluşturduğu en-
feksiyonlardaki bakteri sayısından azdır. Virulans 
plazmidler birçok Salmonella serovarında mevcut-
tur fakat büyüklükleri serovardan serovara farklılık 
gösterir. Örneğin; Salmonella Tphimurium 95 kb, 
Salmonella Enteritidis 80 kb, Salmonella Dublin 
80 kb, Salmonella Choleraesuis 50-110 kb büyük-
lüğünde plazmidler taşır (25). Virulans plazmidin 8 
kb’lık bölgesi, Salmonella Typhimurium’un plaz-
mid-taşımayan suşlarının farelerde sistemik enfek-
siyon yapma kabiliyetini oluştrurur. Bu bölge bü-

tün virulans plazmidlerinde vardır ve 5 gen içerir. 
Bunlar; spvR, spvA, spvB, spvC ve spvD’dir. spvA-
D, bir operon içerisinde organize olmuştur. spvR, 
ayrı bir transkripsiyonel ünite içindedir ve regülatör 
gendir. spvA-D membran proteinlerini kodlar (26). 
8 kb’lık bölge horizontal gen transferi sonucunda 
kazanılmıştır ve insersiyon elemanlarının hemen 
bitişiğine lokalize olmuştur, G+C içeriği (% 46), 
Salmonella Typhimurium kromozomunun tüm G+C 
içeriğinden daha düşüktür. spvR; besin elde etmek, 
üreme fazı gibi üreme koşullarına bağlı birçok re-
gülatör faktör tarafından kontrol edilir. spvA, ope-
ronun negatif regülatörüdür. spvBCD ise membran 
ilişkili proteinlerdir. Tüm bunlardan çıkarılan so-
nuç, spv bölgesinin konakçıda Salmonella’nın ya-
şamasını, hızla üremesini ve virulensini arttırdığıdır 
(26, 27). Birçok araştırmacı makrofajlarda spv’nin 
rolü ile alakalı çalışmalar yapmış, spv gen ekspres-
yonunu ve intrasellüler olarak hayatta kalma ara-
sında herhangi ilişki bulamamıştır (26, 27, 28, 29, 
30). Gulig ve ark. (31), fare makrofajları, nötrofil-
leri ve lenfositlerinde, invitro şartlarda Salmonella 
Typhimurium üremesi üzerine spv bölegesinin 
etkisini araştırmıştır. Bu amaçla araştırmacılar, 
Salmonella Typhimurium’un plazmid-taşıyan ve 
plazmid taşımayan suşlarını denemiş ve sonuç ola-
rak; incelenen hücre tipleri içinde sadece makrofaj-
ların plazmid ilişkili virulansle ilgili olduğunu orta-
ya koymuşlardır. Gulig ve ark. (31)’nın çalışmasını 
destekler şekilde, bir başka çalışmada Salmonella 
virulens plazmid genleri ve konakçı makrofaj ve 
nötrofilleri arasında kompleks bir ilişkinin oldu-
ğu bildirilmiştir (32). BALB/c farelerde makrofajı 
eksprese eden gen; Nramp1’de nokta mutasyonu 
oluşturulmuş ve bu durumun fareyi Salmonella in-
feksiyonlarına karşı duyarlı kıldığı ortaya konmuş-
tur. Normal makrofajlara sahip farelerde yapılan 
deneyde, fareler Salmonella Dublin’in plazmid taşı-
yan suşlarına karşı defans oluşturmak için polimorf 
nükleer lökositlere gereksinim duymuşlardır. Bu 
çalışma, virulans plazmidin etkili virulans meka-
nizmasının Salmonella’nın makrofajlar içinde yaşa-
masına müsaade ederken, polimorf nükleer lökosit-
lere karşı koruyamadığını göstermektedir (32). Spv 
genlerinin apoptosis üzerindeki rolü henüz açıklığa 
kavuşmamıştır.
Sideroforlar: Demir birçok mikroorganizmanın 
üremesi için hayati bir elementtir. Aerobik koşul-
larda ve pH 7’den küçük olduğunda, demir bakte-
rinin kullanabileceği ferrus formundadır. Anaerobik 
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koşullarda ve pH 7’den büyükken demir erimeyen 
ferik forma geçer ve çeşitli proteinlere bağlanır. 
Ferik demir mikroorganizmanın kullanacağı form-
da değildir. Bakteriler üremek için mikromolar dü-
zeyde demire ihtiyaç duyarlar (33). Demir ya hem 
yapısında ya da ferritin, hemosiderin, laktoferrin 
gibi demir bağlayan proteinlere bağlanmış durum-
dadır. Salmonellalar, hayatta kalmak, üremek ama-
cıyla demir kazanmak için çeşitli mekanizmalar 
geliştirirler. Salmonella ve birçok bakterinin demir 
kazanım mekanizması; sideroforlardır. Konak ile 
Salmonellalar demir kazanımı için yarışa girer-
ler. Makrofajlarca salgılanan IL-1 demir bağlayan 
protein üretimini arttırır. Salmonella demiri arar-
ken daha çok invaze olur ve bu durum, bakterinin 
virulansına katkıda bulunur (33, 34). Sideroforlar 
demire yüksek bağlanma affinitesi gösteren, ko-
nak-demir bağlayan proteinlerden demiri kazanan 
düşük moleküler ağırlıklı bileşiklerdir. Bilinen en 
yaygın sideroforlar; enterobactin ve ve salmochel-
lindir (33, 34). Sideroforlar sadece demir bağlanma 
konsantrasyonu çok düşük olduğunda üretilirler. 
Siderofor bakterinin demire gereksinimi olduğu 
yerde ortam içine salınır. Demir-siderofor komp-
leksi bakteri yüzeyindeki özel siderofor reseptörle-
rine bağlanır. Daha sonra TonB proteini iç ve dış 
membran enerjisini 2 katına çıkarır. Çeşitli perip-
lazmik, iç membran transport proteinleri ve eriye-
bilir enzimler ferrisiderofor kompleksinden demiri 
ayırır. Salmonellalar sadece kendi sideroforlarını 
üretmezler, aynı zamanda diğer bakterilerin ürettiği 
sideroforlara bağlanma kabiliyetinde reseptörler de 
üretirler (33, 34).
Toksinler: Salmonella virulansında başlıca ekzo-
toksin ve endotoksin olmak üzere 2 tip toksin görev 
alır. Ekzotoksinler, sitotoksin ve enterotoksin olmak 
üzere 2’ye ayrılır.

1. Endotoksin: Gram negatif bakteri olan 
Salmonella, konak dokusuna girdikten birkaç daki-
ka içinde akut yangı başlatır. Bu yangısal reaksiyon-
lardan sorumlu olan endotoksin aktivitesi gösteren 
bakteri hücre duvarıdır. Hücre duvarının endotoksin 
aktivasyonu göstermesinden sorumlu olan molekül, 
Lipopolisakkarittir (LPS). Endotoksin, hücre duva-
rı LPS’nin Lipid A kısmı ile ilişkilidir. Dokularda 
endotoksine yanıt veren yangı hücreleri; nötrofil-
ler, makrofajlar ve endotel hücreleridir. LPS, nöt-
rofillere etkiyerek integrinleri, endotel hücrelerine 
etkiyerek selektinleri ve makrofajlara etkiyerek si-

tokin üretimini aktive ederler (35). Bakteriyel hücre 
lize olup, kan dolaşımına salındığında endotoksin 
ateş oluşturur. Bakteriyel endotoksinin fagositoza 
dirençle de ilişkisi vardır fakat Salmonellalar pro-
teolitik enzimlerle uygun ortam yaratmak yerine 
hücre içinde yaşamayı tercih ederler. Makrofajlar 
tarafından fagosite edilmelerine rağmen öldürüle-
mezler. LPS’nin tam sentezlenmemesi, Salmonella 
Typhimurium’un dalağı infekte etme ve sekuma ko-
lonizasyon yeteneğini azaltır (36). Peter ve ark. (37) 
lipopolisakkarit sergilenişinde kalitatif ve kantitatif 
farklılıkların Salmonella Enteritidis varyantlarında 
invazite özelliğini etkilediğini ortaya koymuşlardır.

2. Enterotoksin: Isıya duyarlı, protein tabia-
tında bir enzimdir. Barsak epitelyum hücrelerinde 
salgısal tepkiyi uyarır, barsak lumeninde sıvı top-
lanmasına neden olur (38).

3. Sitotoksin: Isıya dayanıklı bir toksindir. 
Protein sentezini inhibe eder ve barsak hücrelerinde 
yapısal hasara yol açar (39).
Serum Dirençliliği: Salmonella spp. konağı is-
tila ettiğinde, komplement sistemini ekarte eder. 
Komplement aktivasyonunda direnç önemli bir 
virulans faktörüdür. Komplement dirençliliğine 
neden olan komponent LPS’nin uzun O-antijen 
yan zincirleridir (40). LPS’nin somatik (O) antijen 
yan zincirleri, dış membranla litik etkileşimi ön-
lemek için Membran Atak Kompleksini (MAK), 
Salmonella’dan yeterli uzaklıkta tutarlar. C3 kon-
vertaz oluşumunu engelleyerek, C5b LPS’ye bağ-
lanır fakat çok daha uzak vaziyette konuçlanır. 
Oligosakkarit, komplemente karşı maske görevi gö-
rür (35). LPS dışında, 3 adet virulans plazmid geni de 
serum dirençliliğinde önemlidir: trat, rck, rsk. Rck; 
Salmonella Typhimurium virulans plazmidi üzerin-
deki bir gen tarafından kodlanır (41, 42). LPS’den 
bağımsız olarak, hem Salmonella Typhimurium 
hem de Escherichia coli (E. coli) yüksek seviyede 
serum dirençliliğine neden olur. Rck, C9 komplek-
sinin formasyonunu ve tubuler insersiyonunu en-
geller. Rck, aynı zamanda Yersinia enterocolitica 
invazini olan Ail ve Salmonella’nın makrofajlar 
içinde hayatta kalmasını sağlayan, PagC ile benzer 
aminoasitlere sahiptir (43). Fakat ne Ail ne de PagC 
serum dirençliliğinde etkin değildir (44). Serum 
dirençlilik plazmidlerinden en iyi tanımlanan, Rck 
geninde ufak aminoasit değişiklikleri yapılarak elde 
edilen mutantların, hem serum dirençliliği hem de 
hücreye invazyonda azalan virulans gösterdiği orta-
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ya konmuştur (42). Trat; Salmonella Typhimurium 
plazmidinin transfer bölgesi tarafından kodlanan 27 
kDa’lık bir proteindir. Salmonella serum dirençlili-
ğinde trat’nin katkısı henüz tam olarak ortaya konu-
lamamıştır. Trat ilişkili dirençlilik yeni transfer edi-
len plazmidleri taşıyan Samonellalarda tespit edil-
miş fakat 20 jenerasyon sonra gözden kaybolduğu 
ve sadece alternatif komplement yoluna karşı etkili 
olduğu ortaya konmuştur. Rsk’nin ise tam tanımla-
namamakla birlikte; replikasyon proteini, Rep A’ya 
bağlanabilme kabiliyetine sahip regülatör element 
olduğu bildirilmiştir (41). 
Salmonella Patojenite Adaları: Salmonella ente-
rica’nın birçok virulans fenotipi, patojenite adaları 
üzerindeki genler tarafından kodlanır. Salmonella 
patojenite adaları, konak hücrelerine invazyon, in-
trasellüler patogenesis gibi birçok göze çarpan vi-
rulans fenotipini barındırırlar. Günümüzde karakte-
rize ve identifiye edilen toplam 16 adet Salmonella 
patojenite adasının varlığı bildirilmiştir. Bazı 
Salmonella patojenite adaları, tüm Salmonella ge-
nusunda mevcutken, bazıları da sadece belirli sero-
varlar için spesifiktir. Günaydın ve Şen (2011) (24) 
tarafından ilk 10 patojenite adasıyla ilgili ayrıntılı 
bilgi, ‘Salmonella Patojenite Adaları (1-10)’ adlı 
derlemede sunulmuştur. Bu derlemede ise SPA-11, 
SPA-12, SPA-13, SPA-14, SGA-1, YPA hakkında 
bigilendirme yapılmaktadır.

1. Salmonella Patojenite Adası 11 (SPA-11): 
SPA-11, Salmonella Choleraesuis genomunun se-
kansı yapıldıktan sonra identifiye edilmiştir (45). 
Mozaik yapıda gözüken SPA-11’in sadece bazı 
bölümleri Salmonella Typhimurium ve Salmonella 
Typhi’de bulunmaktadır. SPA-11 Gifsy-1 profajının 
bitişiğine inserte olan ve Salmonella Choleraesuis 
genomunda 14 kb’lık uzunluğa sahip bir adadır. Bu 
ada üzerindeki birçok gen Salmonella Typhimurium 
virulansında önemlidir. Bunlardan bazıları; slyA ta-
rafından regüle edilen PagC ve PagD genleri, bir-
çok virulans geninin regülatörü olan PhoP/PhoQ 
ikili komponent sistemidir (46, 47). PagC fareler-
de makrofajlar içinde hayatta kalma ve sistemik 
infeksiyonlardan sorumlu olup (48), aynı zaman-
da Salmonella Choleraesuis’in serum dirençliliği-
ne yardımcı olur (49). PagD ve MsgA, Salmonella 
Typhimurium’un makrofajlar içinde hayatta kal-
masını sağlarken, MsgA duyarlı farelerde sistemik 
infeksiyonların patogenezisinden sorumludur (46). 
Ada içerisinde mevcut olan envE ve envF genlerinin 

zarf proteinlerini kodladığı düşünülmektedir, fakat 
bunlar farelerde virulans için gerekli değildir (46).

2. Salmonella Patojenite Adası 12 (SPA-12): 
SPA-11 gibi, SPA-12’de Salmonella Choleraesuis’in 
sekans analizleri sonrasında identifiye edilmiştir 
(45). SPA-11’den farklı olarak, SPA-12 Salmonella 
Typhimurium ve Salmonella Typhi genomunda da 
mevcuttur. Bu ada, proL tRNA genine inserte olmuş 
ve Salmonella Typhi, Salmonella Choleraesuis ge-
nomunda 6.3 kb uzunluğunda bir lokalizasyondur 
(50). SPA-12’nin tek karakterize edilen virulens 
faktörü, SspH2’dir. Bu, TTSS-2’nin salgılanan 
efektör proteinidir ve infekte hücrelerde aktin-poli-
merizasyonunu etkiler (51) ve buzağılarda virulansa 
katkısı vardır (52). 

3. Salmonella Patojenite Adası 13 (SPA-13): 
SPA-13, Salmonella Typhimurium tam genom se-
kansında bulunmasına rağmen, yakın zamana kadar 
SPA olarak tanımlanmamıştır (53). Ada, Salmonella 
Typhimurium ve Salmonella Choleraesuis’te phe 
tRNA geninin bitişiğine inserte olmuş, 19.5 kb 
uzunluğunda bir lokalizasyondur. tRNA genine biti-
şik olan adanın, 7.4 kb’lık bölümü Salmonella Typhi 
ve Salmonella Paratyphi A’da mevcut değildir, bu-
nun yerini SPA-8 almıştır ki, bu durum adanın mo-
zaik yapıya sahip olduğunu göstermektedir. Bu ada 
üzerinde toplam 18 genin sadece 3 tanesi virulenste 
rol oynar. Bu genler; gacD, gtrA ve gtrB, 1 gün-
lük civcivlerin infeksiyon modelinde Salmonella 
Gallinarum’un virulensi için gereklidir (53).

4. Salmonella Patojenite Adası 14 (SPA-14): 
Bu ada, Salmonella Typhimurium ve Salmonella 
Choleraesuis’te mevcutken, Salmonella Typhi 
ve Salmonella Paratyphi A’da bulunmamaktadır. 
Günlük civcivlerde Salmonella Gallinarum’un vi-
rulansı için gerekli olan ve bu ada üzerinde taşınan 
2 genin (gpiAB) identifikasyonunu takiben SPA-14, 
patojenite adası olarak kabul görmüştür (53). 

5. Salmonella Genomik Ada (SGA-1): 
Salmonella Typhimurium DT104, DT120’nin epi-
demik suşlarında ve Salmonella enterica’nın bazı 
diğer serovarlarında bulunan antibiyotik dirençli-
lik genlerini barındıran 43 kb’lık bir gen kümesi-
dir (54). SGA-1, konjugatif mobilizasyon boyunca 
invitro olarak serovarlar arasında transfer edilebi-
len integratif mobilize bir elemandır. Bundan do-
layı, antibiyotik dirençlilik genlerinin yayılımına 
yardımcı olduğu düşünülmektedir (55). SGA-1’de 
beşli dirençlilik fenotipini (tetrasiklin, ampisilin, 
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kloramfenikol, streptomsin ve sulfonamidler) barın-
dıran genler, 2 integrondan oluşan çoklu-dirençlilik 
bölgesinde kümelenmiştir. Buna ilaveten, SGA-
1’de kriptik retronfaj tanımlanmıştır (22). SGA-1 
varyantları, aynı kromozomal lokasyonda, horizon-
tal transferi ve bölge spesifik rekombinasyonu doğ-
rular vaziyette, diğer serovarlarda da identifiye edil-
miştir. Çok yakın zamanda, SGA-1’in yeni varyantı, 
Salmonella Albany’de bulunmuştur (22). Bu var-
yantta, streptomsin dirençlilik genini içeren SGA-
1’de bir integronunun yerine trimetoprim dirençlilik 
genini bulunduran başka bir integron geçmiştir. Bu 
gözlemler, kromozamal antibiyotik dirençlilik loku-
sunun yeni kazanıldığını ve antibiyotik dirençliliği-
ne adaptasyonda sorumlu olduğunu ortaya koymak-
tadır (22).

6. Yüksek Patojenite Adası (YPA): İlk olarak 
Yersinia spp’de karakterize edilen, insanlar ve fa-
reler için oldukça virulent olan, Enterobactericeae 
familyasının birçok üyesinde de bulunan bir ada-
dır (22). YPA, Salmonella enterica subsp. III ve 
IV’te bulunmaktadır ve bu adayı taşıyan izolat-
lar demirden yoksun şartlar altında ‘Demir Şelat 
Yersiniabactin’ üretirler Bu adanın varlığı, suşların 
septisemik infeksiyonlar yapma kabiliyeti ile ko-
reledir. YPA’nın alt tür IIa, IIb, ve IV’te varolduğu 
rapor edilmiştir. (56).

Sonuç

Salmonella serovarlarının konak bariyerlerini geçip 
infeksiyon başlatma ve hastalık yapabilme kabi-
liyetine nasıl edindiğini anlamanın en doğru yolu; 
evrimsel süreç boyunca gerek bakterinin kendisinde 
mevcut olan ve/veya horizontal gen transferi sonu-
cunda kazandığı virulans faktörleri yardımıyla, bak-
terinin konağı kendi çıkarları için kullanabilmesini 
ve bu amaç için bünyesinde mevcut olan ve/veya 
geliştirdiği mekanizmaları anlamaktan geçmektedir.
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