Saghk

Dog. Dr. Ferda Senel

Et Yiyen Bakteriler

ildimiz viicudu dis etkenlerden koruyan
C6nemli bir engeldir. insan cildi viicudu
dis ortamin degisken fiziksel kosullarindan
korudugu gibi mikroplarin viicudumuza gir-
mesini de engeller. Butlinliglini koruyan bir
cilt Gzerindeki mikroplar, cilt altindaki damar-
lara, sinirlere ve kaslara ulasamaz, kan dola-
simina karisamaz. Ancak cildin olusturdugu
engelin hasar gérdigl durumlarda bazi bak-
teriler cilde ve cilt alti dokulara kolaylikla sizip
enfeksiyon yapabilir. Etkiledigi dokulari adeta
yiyip bitiren bu bakteriler “et yiyen bakteriler”
olarak da anilir. Et yiyen bakteriler cesitli cilt
ve yumusak doku enfeksiyonlarina yol agsa
da bunlarin en tehlikelisi cilt altindaki da-
marlarda, sinirlerde ve kas kiliflarinda yaygin
iltihaba yol acan “nekrotizan fasiit” hastaligi-
dir. Nekrotizan fasiit ilk olarak MO 5. yiizyilda
Hipokrat tarafindan tanimlanmistir. XIX. yliz-
yilda bu hastalik kétl huylu Ulser, gangrenli
Ulser veya fagedena (yiyip bitiren) hastaligi
olarak adlandiriimistir. ABD'de Konfederas-
yon Ordusu’'nda cerrah olan Joseph Jones bu
hastaligi 1871 yilinda tanimlayarak hastane
gangreni demistir. Bu hastalik, ingiltere'de
1780 ve 1850 yillari arasinda, orduda gorev
yapanlar arasinda en yaygin 6lim sebebi
olmustur. Hastalik, kas kiliflarinin (fasia) 6lu-
mune (nekroz) yol actigi icin ilk olarak 1952
yilinda nekrotizan fasiit olarak adlandirildi.
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Etyiyen bakterilerin basinda streptokok ve
stafilokoklar gelir. Escherichia coli, Pseudomo-
nas aeruginosa, Klebsiella ve Proteus diger et
yiyen bakterilerdir. Yasamak icin oksijene ge-
rek duymayan, yani anaerob bakteriler olan
Bacteroides ve Clostridium tirleri de nekro-
tizan fasiit hastaligina yol acar. Karin bolge-
sinde olusan hastalikta genellikle birden ¢cok
bakteri tlra bulunur. Kol veya bacaklarda ise
tek bakteri turd, streptokok veya stafilokok-
lar hastalia sebep olur. Nadir goriilen baz
bakteri tlrlerinin sebep oldugu nekrotizan
fasiit hastaligi hayli siddetli seyreder. Ornegin
cubuk seklinde bir bakteri olan Aeromonas
hydrophila nadiren nekrotizan fasiite yol acar.
Genellikle suda yasayan canlilarda hastalik
yapan, insanlardaysa ishale sebep olan bu
bakteriyi kaza sonrasi kapan geng bir kadinda
uzuv kaybr bildirilmistir. Salgiladigi toksinle-
rin kan dolasimina karismasi hayati tehlike
olusturur. Bu bakteri bilinen antibiyotiklere
hayli direncli oldugu icin hastaligin tedavisi
de son derece glictir.

Et yiyen bakterilerin yol actigi enfeksiyon-
lar seker hastalarinda, bagisiklik sistemi baski-
lanmis kisilerde, uyusturucu kullananlarinda
ve damar hastaligi olanlarda daha sik gorildr.
Ancak et yiyen bakteriler her yas grubundan
saglikh insanlari da etkileyebilir. Bu bakteriler
genellikle ciltte olusan bir acikliktan viicuda

girer. Ancak nadiren de olsa cilt acikligi ol-
maksizin viicudun uzak bir bolgesinden kan
dolasimiyla da tasinabilirler. Bademcik apsesi
(peritonsiller abse), sinlizit veya kemik iltihabi
(osteomyelit) sonrasinda da mikrop yayilarak
vicudun uzak bélgelerine ulasip nekrotizan
fasiit yapabilir. Cilt altinda hayli hizli yayilan
nekrotizan fasiit, etkiledigi cilt alti dokularin,
ozellikle kas kiliflarinin 6limiine sebep olur.
Bu hastalikta kaslar etkilenmez. Viicudun her
bdlgesinde gorilebilen bu hastalik sadece
dokulara hasar vermekle kalmayip bakterinin
Urettigi zehirli maddeler neticesinde 6lime
de yol acabilir.

Saglikli kisilerde hastalik etkeni cogunluk-
la streptokok grubu bakterilerdir. Streptokok,
herhangi bir yara, kesik, yanik, bocek isingi
veya ameliyata bagh olarak ciltte meyda-
na gelen bir acikliktan iceri girer. Stafilokok
bakterileri viicuda siklikla ciltten ve genital
bdlgeden girer. Kadinlarda vajinal tampon
kullanimi en sik gorilen stafilokok enfeksiyon
sebeplerindendir. Et yiyen bakterilerin cilt alti
boélgelere girmesinin ardindan 7 giin icinde
bolgesel isi artisi, kizariklik, agr ve ates baslar.
Bakteriler cilt alti dokularda, kas kiliflarinda
hizla ¢cogalmaya baslar. Kas kiliflarinin icinde
¢odalan bakterilerin salgiladigi hyaluronidaz
ve benzer yikim enzimleri kas kiliflarini par-
calamaya baslar. Bu doku yikiminin etkisiyle
o bolgede sivi iltihap olusur. Bir slire sonra
ciltte yer yer koyuluklar ve su toplamis alan-
lar gordlir. Cilt altindaki damarlarin pihtiyla
tikanmasi sonucunda cilt az beslenir ve bazi
bélgelerde cilt 6lmeye baglar. Hastaligin bas-
lamasindan 4-5 giin sonra cildin kan dolasimi
tamamen bozulur, cilt siyah bir renk alir, yani
gangrenli bir bolge olusur. Cilt altindaki sinir-
ler de tahrip oldugu icin hastalikh bolgede
hassasiyet kalmaz.

Nekrotizan fasiitin 6limcul bir kompli-
kasyonu olan toksik sok sendromunun 1989
yilinda tanimlanmasiyla birlikte konu tekrar
glindeme geldi. Cilt ve cilt alti dokularin yay-
gin 6limine bagl olarak aciga ¢ikan zehirli
molekdiller dolasima girerek kisinin hayatini
tehdit eden toksik sok sendromuna yol acar.
Nekrotizan fasiitin sebebi ve olus mekaniz-
masi hakkinda eldeki bilgilerin giderek art-
masina ragmen, toksik sok sendromu hasta-
larinin 6lim oraninin héla % 75'ler mertebe-
sinde oldugu bildirilmektedir.
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Toksik Sok Sendromu

Basta streptokoklar ve stafilokoklar olmak Uzere et
yiyen bakteriler, ciltte veya cilt alti dokularda enfeksiyo-
na yol actiktan sonra hizla yayilarak 72-96 saat icerisinde
olimcil bir tablo olusturabilir. Cilt yaralari, yuksek ates,
tansiyon disiikligl (hipotansiyon) ve organ yetmez-
ligiyle kendini gosteren bu tablo, toksik sok sendromu
olarak bilinir. Et yiyen bakteriler binlerce yildir hastalik
yapmasina ragmen, 1980’lerden sonra A grubu strepto-
koklarin davranisi degisti ve daha saldirgan ve tehlikeli
bir hal aldi. Bakterinin davranisindaki degisikligin teme-
linde genetik unsurlar yatar. A grubu streptokoklarin en
tehlikeli alt gruplar olan M1 ve M3 tiirlerindeki genetik
degisiklik ve bu degisikliklerin gen transferi yoluyla diger
bakterilere aktarilmasi, bakterilerin saldirganhgini artirdi.
Bakterilerin mevcut ilaglara direng kazanmasi da hastali-
gin gériilme sikhgini artiran 6nemli bir etken oldu. Orne-
gin stafilokok bakterileri tizerinde son derece gi¢li etkisi
olan metisilin adli antibiyotige direng gelismesinin ardin-
dan bu bakterilere bagh 6limcul enfeksiyonlarin gortil-
me sikligi artti. Metisiline direncli stafilokoklar, 6zellikle
ameliyathanelerde ve yogun bakim lnitelerinde tehlikeli
hastane enfeksiyonlarina yol acar. Et yiyen bakterilerin
gegirdikleri genetik degisime ragmen salgin hastaliklara
yol agmamasi, kisiye bagli unsurlarin da 6nemli oldugu-
nu gosterdi. Yani bakteri ne kadar saldirgan olursa olsun,
saldirdigi kiside bazi kosullar mevcut degilse hastaligi
baslatamaz. Kaninda et yiyen bakterilerin yiizey protein-
lerine veya salgiladiklari bazi molekdillere (toksinlere) kar-
si koruyucu antikorlar olan kisiler hastaliga yakalanmaz.

Toksik sok sendromu genellikle, farkli yollarla viicuda
giren et yiyen bakterilerin cilt alti dokularda, kas kiliflarin-
da tahribat yapmasinin ardindan, yani nekrotizan fasiit
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sonrasi gelisir. Ancak genital bolgeden veya st solunum
yollarindan yayilan bakteriler de bu sendromu olustu-
rabilir. Hastalikl bolgede codalan Streptococcus pyoge-
nes ve Staphylococcus aureus bakterilerinin salgiladig
bazi zehirli molekiller viicutta bir dizi tepkime baglatir.
Stafilokoklarin salgiladigi toksik sok sendromu toksini-1
(TSST-1) ve stafilokoksal enterotoksin A (SEA) kana karis-
tiginda ¢ok siddetli bir tepkimeye yol acar. Yabanci olarak
algilanan bu molekiillere karsi bagisiklik sistemi harekete
gecer ve abartili cevap verir. Bunun sonucunda kandaki
T-hiicreleri asirt miktarda ¢cogalmaya baslar. Streptokok-
lar, hiicre duvarinda bulunan M proteiniile hastalik yapar.
Salgiladiklan streptokinaz ve proteaz enzimleri ile doku
yikimini baslatirlar. Streptokoklarin salgiladigi ve viicut
tarafindan yabanci (antijen) olarak algilanan eritrojenik
toksin, streptolysin O ve eksotoksin B molekdilleri, bagi-
siklik sisteminin temel unsurla-
rindan olan T-hiicrelerinde TNF
(timor oldurict faktor) ve in-
terlokin Gretimini artirir. Sitokin
olarak adlandirilan bu molekdller
toksik sok sendromunun olusu-
munda 6nemli rol oynar.

Mikrobun viicuda girdigi ve
enfeksiyona yol a¢tigi bolgedeki
sikayetlerin ardindan kiside ates,
nefes darlidi, siddetli kas agrilari,
kusma, biling bulanikligi, kalp hizinda artis (tasikardi) ve
kan basincinda disme (hipotansiyon) gorilmesi, toksik
sok sendromu tablosu olustugunu gosterir. Kan tetkik-
lerinde, kas yikiminin gostergesi olan kreatin kinaz artar,
karaciger enzimleri yiikselmeye baslar, pihtilasmayi sagla-
yan trombositlerin sayisi duser, Ure ve kreatinin diizeyleri
artar. Tum organlarin bozulmaya basladigi bu asama co-
gunlukla élimle neticelenir. Et yiyen bakterilerin hastaliga
yol actidi kisilerin yaklasik % 15'inde toksik sok sendromu
gorilebilir. Toksik sok sendromu % 80°e varan bir oranda
olimle neticelenir. Bu nedenle toksik sok sendromunun
erken teshisi ve tedavisi hayati 6nem tasir. Tedavide en
kiclk bir gecikme bile ciddi sonuglar dogurur. Teshis ko-
nuldugunda veya kisinin bu hastaliga yakalandigindan
sadece siiphe edildiginde dahi damar yoluyla uygun an-
tibiyotik tedavisine baslanmasi gerekir. Bagisiklik sistemini
destekleyen immdin globulin proteinlerinin damar yoluyla
verilmesi de (IVIG) tedavinin bir parcasidir. ilac tedavisine
ek olarak, 6l dokularin cerrahi olarak temizlenmesi (deb-
ridman) ve uygun yara bakimi da hayli dnemlidir.
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