Telli A.E, Dogruer Y.: Gida Kaynakh Bakteriyel Patojenlerde Patojeniteye Genel Bakis........Dicle Univ Vet Fak Derg 2013:2(4): 51-59

DERLEME

Elektronik:ISSN: 1308-0679

http://www.dicle.edu.tr/bolum/Muh/veteriner/dergi/

Gida Kaynaklh Bakteriyel Patojenlerde Patojeniteye Genel Bakis

Avrife Ezgi Telli, Yusuf Dogruer 2

'A. Ezgi Telli, Selcuk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Besin Hijyeni ve Teknolojisi Anabilim Dal,
Konya, ezgiyilmaz@selcuk.edu.tr

2Yusuf Dogruer, Selcuk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Besin Hijyeni ve Teknolojisi Anabilim
Dal, Konya, ydogruer@selcuk.edu.tr

Ozet

Bakteriyel patojenler enfeksiyonun olusabilmesi icin ¢esitli yollar izlemektedirler. Konak hiicrelere adezyon, dokulara
kolonizasyon, bazi durumlarda hiicrelere invazyonu takiben hiicre i¢i ¢ogalma ve sonrasinda diger dokulara yayilma ya da hiicre
icinde kalma bu yollardan bazilanidir. invazyon &zelliklerine gore bakteriler invaziv ve noninvaziv olmak iizere ikiye
ayrilmaktadirlar. Gida kaynakli noninvaziv bakteriler bagirsak lumeni i¢inde canli kalabilmek ve ¢ogalabilmek zorundadir. Gida
kaynakli bakteriyel patojenler tarafindan tiretilen enterotoksinler, sitotoksinler ve norotoksinler klinik tablolarin olusumunda 6nemli
faktorlerdir. Bu derlemede gida kaynakli bakteriyel patojenlerin patojenite mekanizmalart ve immun sistemden kurtulmada
kullanmus olduklari bazi mekanizmalar genel bir bakis agisiyla degerlendirilmistir.
Anahtar Kelimeler: Gida kaynakli bakteriyel patojenler, patojenite, patojenite faktorleri

Pathogenicity of Foodborne Bacterial Pathogens: A General Perspective

Summary

Bacterial pathogens pursue various ways for an infection to occur. Host cells adhesion, tissue colonization and in some cases
intracellular multiplication after invasion and after that spreading to the other tissues or cells are some of these ways. According to
the properties of invasion; bacteria are divided as invasive and non-invasive. Food-borne non-invasive bacteria must be able to stay
alive and multiply in the intestinal lumen. Enterotoxins, sitotoxins and neurotoxins produced by foodborne bacterial pathogens are
the important factors in the formation of the clinical picture. In this review, the pathogenicity of food-borne bacterial pathogens and
some of the mechanisms to get rid of the immune system were evaluated in a general perspective.

Key Words: Foodborne bacterial pathogens, pathogenicity, pathogenicity factors

Giris
Farkli ortamlara adaptasyon yetenekleri oldukga adlandirilmaktadir.  Patojenite  ise  konak
giiclii olan bakterilerin yaklasik {i¢ milyar yildir organizmada hastalik olusturma 6zelligidir.
yerytiziinde bulundugu bilinmektedir. Mikroorganizmalar, patojenitelerini viriilanslar
Bakterilerin adapte oldugu ortamlardan biri de ile ortaya c¢ikarirlar ve viriilans, patojenite
insan viicududur. Genelde bakteriler ve insan derecesi olarak ifade edilir. Patojen bir
organizmasi arasinda yararli bir iligki olmakla mikroorganizmanin viriilanst, hastalik
birlikte Diinya Saglik Orgiitii (3) kaynaklarmna olusturma ozelligindeki genetik, biyokimyasal
gore gelismemis ve gelismekte olan iilkelerdeki ve yapisal faktorleridir (4).
Olimlerin  ¢ogu  enfeksiyoz  niteliktedir.
Enfeksiydz hastaliklarin 6nemli bir kismi ise Thomas ve Elkinton (17), patojenite ve viriilans
gida kaynaklidir. terimleri arasinda matematiksel bir iliski
oldugunu ifade etmistir. Buna gére bir patojenin
Insan, hayvan ve bitkilerde hastaliga neden olan patojenitesi,  enfektivite ~ve  virlilansinin
mikroorganizmalar patojen olarak ¢arpimina esittir (Patojenite =
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enfektivitexviriilans). Patojen bir
mikroorganizmanin  enfektivitesi,  konake1
organizmaya girme kabiliyeti ile yayilabilme ve
cogalabilme olmak iizere iki komponentten
olusur.

Patojen Mikroorganizmalarin Genel
Ozellikleri

Bir enfeksiyonun olusabilmesi icin bakteriyel
patojenler, konak hiicrelere adezyon, dokulara
kolonizasyon ve bazi durumlarda da hiicrelere
invazyon sonrasinda hiicre i¢i ¢ogalma ve
bunun sonrasinda diger dokulara yayilma ya da
hiicre i¢inde kalma gibi ¢esitli stratejileri
izlemektedirler (12).

Bakteriler, monomerik adezinler/invazinlerini
ya da  yiksek derecede  Ozellesmis
makromolekiiler —mekanizmalart  kullanarak
konak hiicre ile patojen arasinda iletisim saglar.
S6z konusu makromolekiiler mekanizmalar, Tip
Il Sekresyon Sistemi ve retraktil Tip IV pilidir.
Konak hiicre ve patojen arasinda olusan bu
iletisim,  konak  hiicre = fonksiyonlarinin
yikimlanmasi  ve  hastaligin  olusmasiyla
sonuglanir (12).

Patojen bakteriler iki 6nemli mekanizma ile
hastaliklara neden olurlar.

|.  Hiicrelere invaze olma: Invazyon,
mikroorganizmalarin kolonizasyon
mekanizmasi (aderenz ve ¢ogalmaya baslama),
konak savunma mekanizmasinin agilmasi ve
ekstraseliiler maddelerin iiretilmesiyle
gerceklesir.

Il. Toksin olusturma: Bakteriler ekzotoksinler
ve endotoksinler olmak {iizere iki tip toksin
olustururlar (4, 18).

Kolonizasyon

Kolonizasyon, mikrobiyal enfeksiyonun ilk
asamasi olup, patojenlerin konakg1 organizmada
uygun bir yer bularak burada yerlesmesi
anlamina gelmektedir (2, 4, 18).
Kolonizasyonun baglamast i¢in ilk asama
mikrobiyal adherenstir (2).

Adezyon

Adezyon, kolonizasyonu baslatict bir etkiye
sahip olup bakteri ylizeyinde bulunan adezyon
proteinleri vasitasiyla konak hiicrede bulunan
substratlara (reseptorler) tutunmayi saglayan bir
mekanizmadir (7, 10, 12). Mukozal yiizeye
bakteriyel aderens icin reseptér ve adezin
etkilesimi gerekir (Tablo 1.).
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Tablo 1. Konakg Patojen iliskisinde Gorevli Aderens Faktorleri Tammlamada Kullamlan
Terimler (Todar 2008).

Adherens Faktor Tamm

Adezin Yiizeyde bulunan bir yap1 ya da bakteriye spesifik bir yiizeyinden baglanan makromolekiil

Reseptor Okaryotik hiicre yiizeylerinde bulunan ve spesifik adezin ya da ligandlar1 baglayan
tamamlayict makromolekiil

Lektin Karbonhidrat: baglayan herhangi protein

Ligand Baska ylizeylerde bulunan reseptor molekiiliine spesifik baglanma gosteren yiizey molekiili

Mukus Insan ve hayvanlarda hiicre yiizeyini kaplayan glikozaminoglikanlardan olusan
mukopolisakkarit tabakasi

Fimbria Bakteri hiicrelerinin yiizeyinde bulunan ve spesifik aderens i¢in adezin olarak gorev
yapabilen filament6z proteinler

Pili Fimbria ile ayn1 gorevdedirler

Seks pilusu DNA transferi i¢in 6zellesmis olan ve prokaryot hiicreleri yan yana getiren pilustur

Tip 1 fimbria Enterobacteriaceae’ da bulunan ve okaryotik hiicre ylizeylerinde bulunan mannoz ile
sonlanan glikoproteinlere baglanan fimbria

Tip 4 pili Bazi Gram pozitif negatif bakterilerde bulunan pililerdir. Pseudomonas’ta aderens ve
biyofilm formasyonunda gorev aldig: diigiiniilmektedir.

S-layer Bakterilerin dig membraninin biiyiik bir kismini olusturan, kolonizasyon i¢in konak
organizma membranina ya da gevre yiizeylere adhere olmayi saglayan protein komponentleri

Glikokaliks Bakteriyel hiicre yiizeyinde bulunan yiizeylere aderenste gérevli olabilecegi diisiiniilen
eksopolisakkarit tabakas1. Bazen kapsiil terimiyle ayn1 anlamda kullanilir.

Kapsiil Bakteri hiicre yiizeyinde bulunan ve spesifik ve non spesifik tutunmayi saglayan polisakkarit

Lipopolisakkarit (LPS)

Teikoik asit ve lipoteikoik
asit (LTA)

(nadiren polipeptid) tabakasi

Gram negatif bakterilerin hiicre duvarinin spesifik aderensi saglayan ayr1 bir yiizeysel
komponenti

Gram pozitif bakterilerin nonspesifik ve spesifik aderenste gérevli oldugu diistiniilen hiicre
duvart komponenti
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Nonfimbrial adezinler genelde bakterilerin dis
membraninda ya da  hiicre duvarinda
(peptidoglikan tabakasi) bulunurlar. Fimbrial
adezinler ise hiicre yilizeyine daha uzakta
bulunan firca benzeri (hair-like) reseptdrlerdir
(fimbria ve pili) (10).

Epitel hiicrelere bakteriyel tutunma,
kolonizasyon i¢in Onemli olsa da, bununla
birlikte immun hiicreler tarafindan
gerceklestirilen fagositozu da baglatmis olur.
Pek cok patojenik bakteri polisakkaridlerden
olusan antifagositik ylizey katmani iireterek ya
da adezinlerini hiicre ylizeyinden uzayan

polimerik yiizeylerde olusturarak bu durumun
iistesinden gelebilmektedir (7).

invazyon

Patojen bakteriler tarafindan konak
organizmanin invazyonu, viicudun savunma
sistemini  bozan etkiye sahip bakteriyel
ekstraseliiler maddelerin iiretilmesi yoluyla
konak organizma hiicrelerinin ele gecirilmesi
anlamma gelmektedir (5, 18). Invazinler olarak
adlandirilan bu maddeler protein yapisinda olup,
lokal olarak konak hiicrelerini etkilerler ve
patojenlerin gelismesini ve yayilmasini saglarlar
(Tablo 2., Sekil 1.).

Tablo 2. Baz1 invazinler ve Etkileri (Todar 2008).

invazin Bakteri

Etki mekanizmasi

Hyaluronidaz

Streptococci, staphylococci ve clostridia

Konnektif dokudaki hiyaluronik asiti pargalar

Kollajenaz Clostridium tiirleri Kaslardaki kollajen iskeletini eritir

Noéraminidaz Vibrio cholerae ve Shigella dysenteriae Intestinal mukozadaki noraminik asiti pargalar

Koagulaz Staphylococcus aureus Fibrinojeni fibrine doniistiirerek
pihtilasmaya neden olurlar

Kinaz Staphylococci ve Plazminojeni plazmine doniistiirerek fibrinin
pargalanmasia neden olur

Streptococci

Lokosidin S. aureus Notrofil membranlarina harabiyet verir ve
lizozomal graniillerin birakilmasina neden
olurlar

Streptolizin Streptococcus pyogenes Fagositik hiicre membranlarina zarar vererek
lizozomal graniillerin agiga ¢tkmasini
saglamak

Hemolizin Streptococci, staphylococci ve clostridia ~ Kirmizi kan hiicrelerinin lizisi

Lesitizaz Clostridium perfringens Hiicre membranlarindaki lesitini pargalar

Fosfolipaz Clostridium perfringens Hiicre membranindaki fosfolipidleri lize

eder
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Sekil -1: Salmonella, Shigella, Yersinia, ve Listeria i¢in Invaziv Molekiiler Stratejiler (Pizarro ve Cossart

(A) Yersinia dis membran invazini, B1 integrin
reseptori ile baglanti kurarak RhoGTPaz Racl
aktivasyonunu saglar ve bu sekilde fosfatidil
inositol  metabolizmasint  indirekt  olarak
diizenler. Bu yol sayesinde, bakteri giriginin
oldugu hiicresel bolgede aktin diizenlenmesi
saglanir. Sonug olarak invazyon gerceklesmis
olur. Konakg¢1 kinaz enzimi de invazyonda gérev
almaktadir.

(B) Salmonella, ¢ok sayida efektorii hedef
hiicreye transloke etmektedir. Efektorlerden
bazilar1  bakteri girisinin ilk  asamasini
gerceklestirebilmektedir. SipC bunlardan biridir.
Aktin polimerizasyonunu ve aktin filament
baglanmasint gergeklestirir. Bir baska efektor
olan SopE ise Rho GTPaz enzimini aktive
ederek aktin polimerizasyonu ve membran
kivrim  olusumuna yardim eder. Diger bir
efektor ~ olan  SopB, inositol-polifosfat
metabolizmasini diizenleyerek SopE gibi Rho
GTPaz enzimini aktive eder. SipA ise aktin
depolimerizasyon faktorii kofilini bloke eder ve
membran kivrim formasyonunu gerceklestirir.
SptP ise, Rho GTP az enzimini inaktive ederek
ve aktin polimerizasyonunu inhibe ederek
plazma membraninin kapanarak eski haline
donmesini saglar.

(C) Shigella, invazyonu gerceklestirmek igin
bazi Tip III Sekresyon Sistemi (TTSS)
efektérlerini hedef hiicre igine transloke eder.
Translokon komponenti olan IpaC, aktin
filamentinin olusumunu saglar. VirA RhoGTPaz
Racl enzimini indirekt olarak stimiile ederek
aktin polimerizasyonuna yardim eder ve
mikrotiibiil polimerizasyonunu inhibe eder.
Bunun yamisira konak¢iya ait kinazlardan
Ab1/Arg de Cdc42 ve Racl ‘i indirekt olarak
aktive eder. IpgD, fosfoinozitid

2006)

metabolizmasina etki ederek plazma membrani
ve aktin hiicre iskeleti arasindaki iliskiyi
azaltarak membran kivriminin uzamasini saglar.
IpaA, bir konake1 proteini olan vinkiilini aktive
ederek aktin depolimerizasyonunu uyarir ve
plazma membraninin bakteri girisi Oncesi
yapisina donmesini saglar.

(D) Listeria, hedef hiicreyi iki molekiiler yolu
kombine kullanarak istila etmektedir. InlA
yolunda, sortaz iliskili bakteriyel bir protein
olan InlA hiicre adezyon molekiilii olan E-
cadherin ile iligki kurar ve hiicre girisini
saglamak i¢cin  hiicre  aderens  junction
mekanizmasininin (B ve o kateninleri igeren)
yikimint  destekler. Miyozin VIIA’nin ise
bakteriyel yutulma igin gerekli olan kontraktil
direnci diizenledigi disiniilmektedir. Aktin
polimerizasyonunun gerceklesmesi ise
RhoGTPaz Rac 1 molekiiliine dayanmaktadir.
(E) Listeria’min InlB iligkili yolunda ise, hiicre
duvarma zayif olarak baglanmis bakteriyel bir
protein olan InIB, gClgR molekiilii ve bazi
molekiiler baglayicilari giiclendiren ve PI3K nin
(RhoGTPaz Racl ve aktin polimerizasyonunu
saglar) giiclendirilmesi gibi baz1 fonksiyonlari
olan Met sinyal reseptorii ile baglanti kurar.
Etkin bir bakteri girisi i¢in gerekli olan aktin
polarizasyonu ve aktin  depolarizasyonu
arasindaki denge, Lim kinaz ve aktin
depolimerizasyon faktorii kofilinin aktiviteleri
ile kontrol edilir.

invaziv enfeksiyonlar

Invaziv enfeksiyon, mikroorganizmalarin konak
dokuya penetre olmalar1 ve hiicre igine girerek
cogalmalart olmak iizere iki agamada sekillenir.
Shigella tipik invaziv ozellikte bir bakteridir.
Salmonella, Yersinia, E. coli O157:H7 de gida
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kaynakli o6nemli invaziv bakteriler arasinda

bulunur (5).
Bakteriler, hiicre icine iki yolla girerler;
)] M  hiicreleri, makrofajlar ve

dendritik hiicreler gibi dogal fagositik
hiicreler vasitasiyla pasif invazyon.

(I Epitelial, endotelial ve fibroblast hiicreler
gibi 6zellesmemis fagositik hiicreler yoluyla
uyarilan fagositoz vasitasiyla aktif invazyon
(2).

Noninvaziv Enfeksiyonlar

Noninvaziv enfeksiydz bakteriler, bagirsak

liimeninden salgilanan Ig A gibi

immunoglobulinler  ve antimikrobiyal
peptidlerden korunarak canli kalabilmek ve
cogalabilmek zorundadir. Bu bakteriler daha
cok ince bagirsaklara kolonize olur. Bunun
nedeni ince bagirsaklarda bulunan rekabetci
floranin kalin bagirsaklara gore daha az

olmasidir (14).

Vibrio cholera ve enterotoksijenik E. coli gibi

noninvaziv bakteriler, hastalik semptomlarinin

olusmasint saglayan enterotoksinleri iretir.

Semptomlar (6zellikle diyare), bu bakteriler

diger dokulara ulasamadigindan ince bagirsak

bolgesinde meydana gelir.

intraseliiler Yasam

Bu 6zellikteki patojen mikroorganizmalar konak

organizmada fagositik olmayan (6rn., epitel ve

Enfeksiyoz Doz
Patojenlerin veya toksinlerin enfeksiydz dozlari,
konagin immunolojik durumuna ve

mikroorganizmanin dogal enfektivitesine gore
degiskenlik arz eder (2). Mikroorganizma
gastrointestinal ~ hastaligi  olusturmak  igin

endotel hiicreleri) ve fagositik hiicrelerde
yerlesim gostermektedirler. Fagositik hiicreler
icinde yasayan patojen bakteriler hiicrelerin
fagositik etkilerinden korunabilmek i¢in gesitli
stratejileri uygulamak zorundadir (18, 21).
Bunlardan birincisi asidik, hidrolitik seviyesi
diisiik diizeyde olan fagolizozomal vakuol
icinde gerceklesen hiicre i¢ci yasam tarzidir.
Coxiella burnetii bunun tipik Ornegini temsil
etmektedir. Ikinci strateji, lizozom igermeyen
vakuoller i¢inde gergeklesen yasamdir. Bu tarz
hiicre i¢i yasam dongiisiiniin tipik Ornegi
Mycobacterium spp., Salmonella spp. ve
Legionella pneumophila’dir. Mikroorganizmalar
tarafindan hiicre i¢i yasam dongilisii i¢in
kullanilan diger bir strateji de konak hiicre
sitosolii icinde gerceklesmektedir. Bu tarz
yerlesim gosteren mikroorganizmalarin tipik
ornekleri ise  Shigella flexneri ve L.
monocytogenes’dir (21).

Toksigenezis

Bakteriyel toksinler, bakterilerde kesfedilen ilk
viriilans faktorlerdir (6). Bakteriler kimyasal
olarak iki tip toksin olustururlar (Tablo 3.).
Bunlar Gram negatif Dbakterilerin hiicre
duvarindaki lipopolisaakkaritler (6rn.,
endotoksinler) ile patojen bakteriler tarafindan
digar1 salinan (6rn., ekzotoksinler) proteinlerdir.
(21, 2).

genellikle gastrointestinal sistem veya viicudun
diger bolgelerinde ¢ogalsa da enfeksiyonun
olusmasi i¢in gereken doz, mikroorganizmanin
tiirtine gore degisir (Tablo 4.) (14).
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Tablo 3. Fonksiyonlarina Gore Toksin Tiirleri (Wilson ve ark 2002).

Toksin tiirii Etki Mekanizmasi Bulundugu Bakteriler

A-B tipi A lnitesi enzimatik aktivite, B iinitesi, toksinin Pseudomonas aeruginosa, E. coli, V. cholera,
konak hiicreye ulagmasinda gérevlidir Corynebacterum diphtheriae

Proteolitik Konak organizmadaki spesifik proteinlere proteolitik ~ Clostridium botulinum tarafindan salgilanan botulinum

etki gosterirler toksini, Clostridium tetani tarafindan salgilanan tetanus,
P. aeruginosa tarafindan salgilanan elastaz ve proteaz

\Y

Por olusturan Konak hiicre membraninda deformasyona neden Pek ¢ok Gram negatif bakteride ve bazi Gram pozitif

olarak por olugturur. Hedef hiicre degiskendir bakterilerde,

Diger (6rn.,1s1ya

direngli, proteaz tipi) modifikasyonu gibi yollar kullanilir.

Gram pozitif bakterilerden L. monocytogenes de

listeriolizin

Guanilat siklaz aktivasyonu, konak hiicre iskeletinin Pek ¢ok Gram pozitif ve Gram negatif bakteri

Patojen Bakteriler Tarafindan Immun
Sisteme Kars1 Kullanilan Baz1 Mekanizmalar
Yeterli Cogunluk Algillamas1 (Quorum
Sensing)

Bakterilerin hastalik yapabilme 6zelliklerini
diizenleyen onemli bir siire¢ vardir. Bu siire¢
“Quorum sensing, QS” (yeterli ¢ogunluk
algilamasi) olarak isimlendirilmektedir. Yeterli
cogunluk algilamasi, bakteriler arasinda iletisi-
mi saglayan ve viriilans faktorlerini diizenleyen
kimyasal sinyalizasyon  sistemidir. P.
aeruginosa, Candida albicans, E. coli, S. aureus
gibi pek ¢ok patojen tiir i¢in, bakteri savunmasi
amacl benzer nitelikte molekiiller
tanimlanmustir (1).

Birgok bakteriyel davranig, QS mekanizmasiyla
kontrol edilmektedir. Simbiyozis, viriilans,
antibiyotik iiretimi ve biyofilm olusumu bu
davranislardan bazilaridir (15).

Biyofilm Olusumu

Mikroorganizmalarin ~ %99’unun  ylizeylere
tutunarak biyofilm formunda gelisim
gosterdikleri diinya genelinde kabul
edilmektedir (11). Watnick ve Kolter (19),
birgok tiirden bakteri tarafindan {retilen
biyofilmi, bakterilerin segici olarak yerlestikleri,
yeni bakterilerin yerlesmesini sinirladiklari,
ekzopolisakkaritlerle enerji depolayarak ve
kendileri igin yararli genleri horizontal olarak

transfer  ettikleri  mikrobiyal bir  sehre
benzetmiglerdir. Biyofilm formasyonu, inert
gida prosesleri veya medikal ekipmanlarda
oldugu gibi konak organizma dokularinda da
bakteriyel kolonizasyonu kolaylastirir (2).
Biyofilmin olusturdugu mikrogevre, oldukca
heterojen bir ortamdir. Mikroorganizmalarin
degisken g¢evre sartlarina  (6rn., besin
maddelerinin yetersizligi, sivi akigi, kuruluk,
toksik kimyasal maddeler, UV radyasyon, pH
ve sicaklik degisiklikleri) karst dayaniklhi
olabilmesini ve korunmasimi saglayan bir yuva
olarak kabul edilebilir (16).

invazin iligkili Olarak Baslatilan Fagositoz
Invazin molekiilleri, bakterinin fagosite olmasi
icin ilgili reseptorlere baglanma yoluyla
fagositozu Dbaglatmaktadirlar (6rn., Shigella,
Listeria). Uyariyla baslatilan fagositoz i¢in
yeterli sayida, duyarlilikta ve yonde sinyal
transdiiksiyon =~ mekanizmasimin  koordineli
etkilesimi  gereklidir.  Uyartyla  baslatilan
fagositoz icin fermuar benzeri mekanizma
(zipper mekanizmasi) ve tetik-deklangor (trigger
mekanizmast) mekanizmasi olmak iizere iki ayr1
mekanizma  ortaya  konmustur.  Yersinia
pseudotuberculosis ve L. monocytogenes,
fermuar mekanizmasim kullanirken, Salmonella
enterica  ve  Shigella  tirleri  trigger
mekanizmasini kullanirlar (2).
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Demir Eldesi

Demir, bakteriyel gelisme ve hayatta kalma igin
gerekli bir mineraldir. Laktik asit bakterileri
disindaki bakteriler konak organizmadan demiri
saglamak zorundadir. Laktik asit bakterileri,
demir yerine manganez ve kobalt minerallerini
kullanmaktadir (20). Kandaki demir her zaman
serbest olarak bulunmadigindan bakterilerce
kullanilamaz. Gram negatif bakterilerde (6rn.,
Neisseria spp.) demir eldesi, dis membran
reseptorleri olan periplazmik binding protein
(PBP) ve membran ATP-binding cassette
(ABC) wvasitasiyla gergeklestirilir. Bu  6zgiil
reseptorler sayesinde iireme icin esas olan
demirin alim1 kolaylasir (9).

Bir¢cok bakteri ise, konaktaki demiri elde
edebilmek i¢in siderofor denen maddeler
salgilar. Bakterilerin konak organizmadan demir
elde edebilmesi i¢in diger bir yol ise konak
organizma  hiicrelerinin  6limii  yoluyla
gerceklesmektedir.

Motilite ve Kemotaksis

Yonlendirilmis hareket edebilme yetenegi
konakgiya adapte olmus prokaryotlara bir takim
avantajlar saglar. Hareket 6zelliginin yararlar
arasinda; besin eldesinin kolaylasmasi, toksik
maddelerden korunabilme, hedef konakc¢iya
transloke olabilme ve bu konakgilarda optimal
kolonizasyon ve bulasma esnasinda yayilabilme
yetenegi sayilabilir (2).

immun Sistemden Kacis

Bazi Dbakterilerin (6rn., S. pyogenes, S.
pneumoniae, Bacillus spp., Yersinia pestis)
antifagositik etkiye sahip kapsiilii
bulunmaktadir. Kapsiil, serum proteinlerinin,
komplement sistemin komponenti olan C3b
tarafindan baglanmasini engeller ve bakteriler
boylelikle komplement iligkili olarak yok
edilmekten korunmus olur. Kapsiilde bulunan
sialik asit ve hyaluronik asit de C3b’ye
baglanmay1 engeller ve ayrica fagositozdan da
kurtarir. LPS’nin (lipopolisakkarit), C3b’ye
baglanmasi C3-convertase’in ve MAC’nin
sekillenmesini Onleyerek komplement iliskili
inaktivasyonu engeller. Hiicre i¢i bakteriler,
hemolizin, superoksit dismutaz (‘O’ radikalini
tahrip eder) ve katalaz (H2O; ’yi indirger)
tireterek fagositozdan korunurlar (2).

Bazi patojenler konak organizmanin antikor
cevabindan pili gibi diger yiizey proteinlerinde
oldugu gibi yapisal antijenik varyanslarla

korunurlar.  Antijenik  varyasyon, patojeni
degisiklige ugratir ve immun sistemi sasirtarak
kendilerini taninmaz duruma getirir. Buna ek
olarak, baz1 patojenler, kendilerini konak
proteinleriyle ~ orterek  immun  sistemden
korunurlar. Ornegin, Streptococcus tiirleri
kendilerini konak organizmanin fibronektiniyle
orterler. Bazi bakteriler, Ig G’nin Fc bdlgesine
baglanan A proteini (S. aureus) veya G proteini
(S. pyogenes) agiga c¢ikarirlar bu nedenle
makrofajlari antijen-antikor kompleksi
tarafindan  farkedilmekten korurlar. SIgA
spesifik  proteazlar gibi  immunuglobulin-
spesifik proteazlarin sentezi, [gA’nin baglanma
bolgesinden ayrilarak patojenlerin  antikor
bagimli etkisini etkisiz hale getirir (2).

Fibrinolizis yolu

Bakteriyel enfeksiyonlarin yangisal yanitinda
konak organizmada gergeklesen trombozis ve
mikrovaskiiler tikanma gibi reaksiyonlarin
gergeklesmesi  enfeksiyonun  organizmada
yayilim gostermesini  Onlemektedir. Patojen
mikroorganizmalar ise bu durumun {istesinden
gelebilmek igin serumda yiiksek
konsantrasyonlarda bulunan ve oldukca giiglii
fibrinolitik etki gosteren bir proteaz olan konak
plazminojenini kullanir (13).

Sonug¢

Gida kaynakli patojen mikroorganizmalarin
stres yaratan c¢evresel sartlarda ve gida
muhafaza tekniklerine kars1 (6rn; 1s1 uygulama,
soguk muhafaza, asit ve alkalilestirme) uyum ve
canliligl siirdiirmede genetik olarak kontrol
edilen adaptasyon &zellikleri bulunmaktadir.
Son yillarda molekiiler genetikte yasanan
gelismelerle birlikte patojen
mikroorganizmalarin patojen Ozelliklerini ve
stres sartlarina adaptasyonlarini saglayan gen
bolgelerinin de belirlenmesiyle ilgili daha
ayrintili bilgiler edinilmeye baslanmistir. Gida
kaynakli  hastaliklara yol agan patojen
bakterilerin patojenite faktorlerinin bilinmesi,
bu bakterilere kars1i alinacak tedbirlerin
etkinligini artiracaktir. Bu sayede elde edilecek
gelismeler 1s18inda gida kaynakli hastaliklarin
da teshisi, kontrolii ve tedavisiyle ilgili daha
dogru sonuglara varilacaktir.
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