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Candida albicans dünyada en sýk enfeksiyona sebep olan fungal pato-
jendir. Tedavi edilmeyen olgularda sistemik Candidiazise baðlý mortalite
%63-85 arasýnda deðiþmektedir. Gastrointestinal sistem normal florasýnýn
yaklaþýk %20'sini oluþturan mikroorganizma olmasýna raðmen özellikle
immünsüpresse, travma geçirmiþ, diabetik, kanser hastalarý ve
yenidoðanlarda tedaviye dirençli sistemik enfeksiyonlara sebep olmak-
tadýr. Risk faktörleri arasýnda nötropeni, vasküler kateter uygulamasý,
geniþ spektrumlu antibiyotik kullanýmý, total parenteral beslenme,
hemodiyaliz, abdominal cerrahi, yanýklar ve kronik steroid kullanýmý
sayýlabilir(1-5).                                   

Cerrahi kliniklerinde sýk rastlanan mekanik ikterli hasta grubunda
hücresel immünitenin birçok yönü baskýlanmakta, karaciðer retikuloen-
dotelial sistemdeki hücre hasarýna baðlý Candidanýn fagositozu gerçek-
leþmemektedir(6). Bu da oluþabilecek Candida enfeksiyonlarýnýn daha
ölümcül seyredeceði anlamýna gelmektedir. Mekanik ikterli hastalarda
safra akýmýnýn kesilmesi ile birlikte intraluminal safra tuzlarýnýn antien-
dotoksik etkisi ortadan kalkacaðýndan barsak florasýndaki deðiþikliðe
baðlý olarak bakterilerin (7-10) ve mantarlarýn intestinal mukozadan
translokasyonunun daha sýk olacaðý öngörülebilir. Mikroorganizmalarýn,
özellikle bakterilerin sistemik yayýlým öncesi fazda intestinal mukozadaki
kolonizasyon ve translokasyonu literatürde geniþ bir þekilde
araþtýrýlmýþtýr(11-14). Benzer deneysel çalýþmalar ayný sýklýkla olmamakla
birlikte Candida için de mevcuttur(15). Özellikle total parenteral besle-
nen, geniþ yanýðý mevcut sýçanlarda yapýlan deneysel çalýþmalarda
Candida translokasyonu ortaya konmuþtur(16,17).

Mekanik ikterli olgularda Candida translokasyonu konusunda çalýþ-
ma mevcut deðildir. Bu deneysel çalýþmanýn amacý mekanik ikterli rat-
larda Candida albicans translokasyonunu deðerlendirmektir.
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Amaç:

Bu deneysel çalýþmada mekanik ikterli sýçanlarda oral
Candida verilmesinden sonra Candida albicans translokasy-
onunun araþtýrýlmasý amaçlandý.
Durum Deðerlendirmesi:

Candida albicans en sýk sistemik enfeksiyona sebep olan fun-
gal patojendir. Mekanik ikterli hastalarda en sýk ölüm sebebi
septik komplikasyonlar ve böbrek yetmezliðidir.
Yöntem:

Her grupta 10'ar adet Wistar-Albino erkek sýçan olmak üzere
4 grup oluþturuldu. Grup I'deki sýçanlara laparotomi sonrasý
herhangi bir iþlem yapýlmaksýzýn karýn duvarý 3/0 prolen ile
kapatýldý. Grup II'de grup I'dekine ek olarak sýçanlara iþlem
sonrasý 1. gün orogastrik Candida inokulasyonu gerçekleþtiril-
di. Grup III'de laparotomi sonrasý koledok 3/0 ipek ile baðlandý,
kesildi ve karýn kapatýldý. Grup IV'de koledok diseke edildikten
sonra 3/0 ipek ile baðlanarak kesildi ve karýn kapatýldý. Ýþlem
sonrasý sýçanlarýn biyokimyasal olarak ikterleri bilirubin
ölçümleri ile teyit edildi ve 3. gün sýçanlara oral Candida inoku-
lasyonu gerçekleþtirildi. Yedinci gün tüm gruplarda patolojik,
mikrobiyolojik ve biyokimyasal tetkik için inferior vena kavadan
kan örnekleri ve karaciðer hilusundan, mezenter lenf nodu ve
çekumdan doku örnekleri alýndý.
Bulgular:

Mikrobiyolojik deðerlendirmede Grup IV'de lenf nodunda
Candida pozitifliði anlamlý derecede daha fazla idi (p=0.020).
Grup II ile karþýlaþtýrýldýðýnda grup IV'de çekumda Candida ko-
lonizasyonu daha fazla miktarlarda tespit edildi. Bu iki grup,
grup I ve III ile karþýlaþtýrýldýðýndý karaciðer, lenf nodu ve
çekum pozitifliði istatistiksel olarak anlamlý derecede farklý idi
(p<0.001). Grup IV' de karaciðerde patolojik deðiþiklikler Grup I
ve III'e göre anlamlý derecede daha fazla iken (p<0.05), Grup IV'
de lenf nodu reaktif deðiþiklikleri diðer gruplara göre anlamlý
derecede daha fazla idi (p<0.01 ve p<0.001). Ayný þekilde Grup
IV' de çekumda patolojik deðiþiklikler Grup I ve III'e göre
anlamlý derecede daha fazla olup (p<0.001 ve p<0.05), Grup
II'de çekumda patolojik deðiþiklikler Grup I ile karþýlaþtý-
rýldýðýnda anlamlý derecede daha fazla olarak bulundu
(p<0.01).
Sonuç:

Mekanik ikterde, aðýzdan verilen Candida suþunun intestinal
kolonizasyonu ve translokasyonu artmaktadýr. 
Anahtar Kelimeler:

Pilonidal sinüs, aspiratif dren.
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mg/ml kondu ve sýçanlar sakrifiye
edilinceye kadar devam edildi. Amaç
sýçanlarýn intestinal floralarýný
deðiþtirip Candida kolonizasyonunu
kolaylaþtýrmaktý. Denekler labaratu-
var þartlarýnda, metalik kafeslerde
takip edildi. Beslenmeleri standart
sýçan yemi ve yukarýda tarif edilen
hazýrlanmýþ içme suyu ile saðlandý.
Deneyde CSB 2730 (KUEN 1546)
Candida albicans suþu kullanýldý.
Suþun 37°C sabouraud dekstroz agar-
da pasajlarý yapýldýktan sonra Mac
Farland yöntemi ile mililitrede
109cfu olacak þekilde hazýrlanan
Candida suspansiyonlarý orogastrik
beslenme sondalarý ile sýçanlara ve-
rildi(18). 

Her grupta 10'ar adet 250-300 gr
aðýrlýðýnda Wistar-Albino erkek sýçan
olmak üzere 4 grup oluþturuldu.
Sýçanlara Ketamin HCL 90 mg/kg
intraperitoneal verilerek genel
anestezi saðlandý ve karýn cildi traþ
edildikten sonra orta hat laparatomi
yapýldý. Grup I'deki sýçanlara karýnda
herhangi bir iþlem yapýlmaksýzýn
karýn duvarý 3/0 prolen ile kapatýldý.
Grup II'de grup I'e ek olarak sýçanlara
iþlem sonrasý 1. gün orogastrik
Candida inokulasyonu gerçekleþtiril-
di. Grup III'de laparotomi sonrasý
koledok 3/0 ipek ile baðlandý, kesildi
ve karýn kapatýldý. Grup IV'de grup
III'e ek olarak iþlem sonrasý sýçanlarýn
biyokimyasal olarak ikterleri bilirubin
ölçümleri ile teyit edildi ve 3. gün
oral Candida inokulasyonu gerçek-
leþtirildi.  

Tüm sýçanlara 7. gün Ketamin
HCL 90 mg/kg intraperitoneal verile-
rek genel anestezi saðlandý ve orta
hat laparotomi uygulandý. Patolojik,
mikrobiyolojik ve biyokimyasal tetkik
için inferior vena kavadan kan örnek-
leri ve karaciðer hilusundan, mezen-
ter lenf nodu ve çekumdan doku
örnekleri alýndý.

Deneklerden steril koþullarda alý-
nan karaciðer, lenf nodu ve çekum
örnekleri bekletilmeden mikrobiyo-
loji laboratuarýna ulaþtýrýlarak sývý
glikozlu Sabouraud  besiyerine akta-
rýldý. Steril bir cam baget yardýmý ile
birkaç dakikalýk süre boyunca küçük
parçalara ayrýlan örnekler besiyeri
içinde iyice süspanse edildi daha
sonra Pedrideki katý glikozlu Sabou-
raud besiyerine azaltma yöntemi ile
ekim yapýldý. 37°C'de inkübasyonu
yapýlan besiyerlerinden 2-3. günlerde
mayalar izole edildi; klamidospor,
artrospor, blastospor ve hif yapýla-
rýnýn tanýmlanmasý için mýsýr unlu
jeloze çizgi ekim ve ayrýca germ tüp
deneyleri yapýldý. Klamidospor oluþ-
turup, germ tüpü yapan mayalar
Candida albicans olarak tanýmlandý.
Candida koloni oluþumu makros-
kopik olarak incelendi. Yarý kantitatif
olarak yapýlan deðerlendirmede agar-
daki üreme miktarlarý negatif (-) (0
koloni),  artý bir (+) (1-10 koloni),
artý iki(++) (10-100 koloni), artý üç
(+++) (100'den fazla koloni) olarak
skorlandý. 

Çekum, lenf nodu, karaciðerden
(KC) alýnan doku örnekleri Hema-
toksilen -Eosin ile boyanarak histopa-

tolojik deðerlendirilmeye alýndý (19).
Bu dokularda iltihabi inflamasyonun
olmasý patolojik olarak deðerlendir-
di. KC'de patolojik deðiþiklikler; yer
yer epiteloid histiyositlerden oluþan
yapýlarýn, büyüklü küçüklü düzensiz
olmasý çevresinde hafif fibröz doku
ve lenfositlerden zengin iltihabi
hücre infiltrasyonunun görülmesi KC
granülomu olarak kabul edildi. Lenf
folikülerinde büyüme, germinatif
merkezlerinde geniþleme, sinusoid-
lerde geniþleme, histositlerde artýþ ve
dokuda hafif lenfosit artýþý izlenmesi
lenf nodunda reaktif deðiþiklikler
olarak yorumlandý. Çekumdan alýnan
kesitlerde mukozanýn incelmesi,
kriptalarýn azalmasý, deforme olmasý
ve bunlarýn bir kýsmýnýn epiteli
içerisinde lenfositlerin görülmesi
kriptit olarak kabul edildi.

Verilerin deðerlendirilmesinde
SPSS for windows 10.0 istatistik
paket programý kullanýldý. Karþýlaþtýr-
malarda Ki-kare, Fisher exact test,
Kruskal Wallis ve Mann Whitney U
testleri kullanýldý. P<0.05 anlamlý
kabul edildi.

Bulgular

Çalýþmamýzda Grup III ve IV'de
tüm sýçanlarda klinik olarak ikter
(idrar rengi koyulaþmasý, sklera ve
ciltte sararma) oluþtu. Örnekleme
için yapýlan laparatomilerde mekanik
ikter oluþturulmuþ sýçanlarda proksi-
mal koledokta kistik geniþleme ve
karýn içi organ serozalarýnýn sarý
renge boyandýðý tespit edildi. Grup
IV'de bir sýçanda karaciðerde mak-

Tablo 1a: Biyokimyasal sonuçlar (Kruskal Wallis analizi)

Grup I  Grup II Grup III GrupIV 
Ort SS Ort SS Ort SS Ort SS

Üre 27.70 15.82 33.10 19.26 37.10 16.52 50.20 9.40 .015*
Kreatinin .41 .20 .66 .27 .95 .26 .53 .59 .000***
T Bil .76 .24 .76 .24 4.78 4.38 15.46 2.85 .000***
D Bil .45 .22 .42 .27 10.43 4.18 10.51 2.06 .000***
AST 32.60 10.48 36.90 18.97 82.50 42.81 548.10 321.11 .000***
ALT 26.70 12.74 31.90 16.80 82.40 45.74 162.30 78.81 .000***
GGT 24.40 10.22 21.60 8.95 96.60 34.17 80.10 23.78 .000***
ALP 63.20 27.12 64.10 27.31 853.20 486.67 1028.2 537.49 .000***
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roskopik olarak Candidaya baðlý
olduðu düþünülen granulom tespit
edildi. Sýçanlarýn takipleri boyunca
Candidanýn dermatit gibi yüzeyel ya
da sepsis benzeri sistemik tutulumu-
na ait bulgu tespit edilmedi ve intes-
tinal perforasyon, intraabdominal
abse oluþumu görülmedi. 

Biyokimyasal Sonuçlar
Sýçanlarýn üre, kreatinin, total

bilirubin ve direkt bilirubin, AST, ALT,
ALP, GGT deðerleri Tablo 1a (Kruskal
Wallis analizi) ve 1b'de (Mann Whit-
ney u testi) gösterilmiþtir. Hiçbir
grupta normal deðerin üzerinde CRP
deðeri tesbit edilmedi.

Mikrobiyolojik Sonuçlar
Kan kültürleri: Dört grupta inferi-

or vena kavadan alýnan kan örnekleri
ekimi sonrasý kan kültürlerinde
üreme tespit edilmedi.

Karaciðer Kültürleri: Candida ino-
kulasyonu yapýlmayan grup I ve grup

III'ün KC doku örneklerinde mikro-
biyolojik olarak Candida tesbit edil-
medi. Grup II'de sýçanlarýn 2'sinde
KC örnek ekimi sonrasý Candida
üremesi saptandý. Koloni deðer-
lendirilmesi yarý kantitatif olarak
yapýlýp her ikisi de artý bir (+) olarak
kaydedildi. Grup IV'de ise 7 sýçanýn
KC' de Candida üredi. Bunlardan iki
tanesi artý iki (++) ve 5 tanesi artý bir
(+) olarak skorlandý.

Lenf Nodu Kültürleri: Grup I ve
grup III'de lenf nodlarýnda Candida
tespit edilmedi. Grup II'de 3 lenf
nodu örneðinde Candida tespit edil-
di (1'i artý bir (+), 2'si artý iki (++).
Grup IV'de skoru artý bir (+) ile artý
üç (+++) arasýnda deðiþmekte olan
9 sýçanda üreme tespit edildi. 

Çekum Kültürleri: Grup I ve III'de
Candida üremez iken grup II'de 8
örnekte (3'ü +2, 5'i +1) grup IV'de 8
örnekte (7'si +3, 1'i +1) Candida

üremesi gerçekleþti. Grup II ile
karþýlaþtýrýldýðýnda grup IV'de çekum-
da Candida kolonizasyonu daha fazla
miktarlarda tespit edildi. Mikrobi-
yolojik sonuçlar Tablo 2'de gösteril-
miþtir.

Grup IV'de lenf nodu pozitifliði
anlamlý derecede daha fazla idi
(p=0.020). Grup II ve IV arasýnda
karaciðer ve çekumda Candida kolo-
nizasyonu bakýmýndan anlamlý bir
farklýlýk yoktu (p=0.070). Bu iki
Grup,  Grup I ve III ile karþýlaþtýrýl-
dýðýnda karaciðer, lenf nodu ve
çekum pozitifliði istatistiksel olarak
anlamlý derecede farklý idi
(p<0.001).

Histopatolojik Sonuçlar 
Grup IV' de karaciðerde patolojik

deðiþiklikler Grup I ve III'e göre
anlamlý derecede daha fazla iken
(p<0.05), Grup IV' de lenf nodu
reaktif deðiþiklikleri diðer gruplara

Tablo 1b: Biyokimyasal sonuçlarý ikili grupta (Mann Whitney U testi) 

Grup I-II Grup I-III Grup I-IV Grup II-III Grup II-IV Grup III-IV

Üre .579 .190 .002** .684 .015 .063
Kreatinin .023 .000*** .023 .023 .052 .000***
T BIL .971 .000*** .000*** .000*** .000*** .000***
D BIL .796 .000*** .000*** .000*** .000*** .684
AST .684 .000*** .000*** .003** .000*** .000***
ALT .481 .000*** .000*** .000*** .000*** .005**
GGT .481 .000*** .000*** .000*** .000*** .579
ALP .912 .000*** .000*** .000*** .000*** .393

p<0.0125 anlamlý kabul edildi

Tablo 2: Mikrobiyolojik Sonuçlar

Grup I  Grup II Grup III GrupIV 
n % n % n % n % Ki-kare   P

KC 
Normal 8 80.0 3 30.0
Üredi 2 20.0 7 70.0 0.070
LN 
Normal 7 7.00 1 10.0
Üredi 3 30.0 9 90.0 0.020*
ÇEKUM 
Normal 2 20.0 2 20.0
Üredi 8 80.0 8 80.0 -

KC; Karaciðer, LN; Lenf nodu     P<0.05 anlamlý kabul edildi



gore anlamlý derecede daha fazla idi
(p<0.01 ve p<0.001). Ayný þekilde
Grup IV' de çekumda görülen patolo-
jik deðiþiklikler Grup I ve III'e göre
anlamlý derecede daha fazla olup
(p<0.001 ve p<0.05), Grup II'de
çekumda görülen patolojik deðiþik-
likler Grup I ile karþýlaþtýrýldýðýnda
anlamlý derecede daha fazla olarak
tespit edildi (p<0.01). Gruplar arasý
istatistiksel deðerlendirme tablo 3a
(Ki -kare)ve 3b'de (Fisher exact test)
gösterilmiþtir.

Tartýþma

Son yýllarda taný ve tedavi yön-
temlerinin geliþmesi, yoðun bakým
ünitelerinin artmasý, malignite ve
immunosupresyon ile daha sýk karþý-
laþýlmasý ile fungal enfeksiyonlarýn
insidansý artmýþtýr. Birçok çalýþma
Candida infeksiyonuna baðlý septik
tablonun oluþumu için gastrointesti-
nal sistemi kaynak olarak göstermek-
tedir(20-22). Barsak mukozasýnda
meydana gelen Candida kolonizasy-
onu diðer sistemik etkilerin ortaya
çýkabilmesi için ön þarttýr. Candida
translokasyonu ve enfeksiyon geliþi-
mi konakçý ile patojen organizma
Candida arasýndaki iliþkiye baðlýdýr ve
burada temel belirleyici faktör kon-
aðýn immunolojik durumudur. Özel-
likle yoðun bakým ünitelerinde takip
edilen immünsuprese hastalarda
translokasyon sonrasý sepsis geliþ-
mekte, mortalite, multiorgan yetmez-
liði nedeni ile olmaktadýr(23,24).  

Ýntestinal mukozada bulunan
makrofajlar tarafýndan fagosite edilen
mikroorganizmalarýn mezenter lenf
nodu, karaciðer ve sistemik dolaþýma
geçiþi olarak tanýmlanan translokas-
yon literatürde özellikle bakteriler
için çok geniþ bir biçimde araþtýrýl-
mýþtýr(25-29). Translokasyonun ger-
çekleþmesi için en sýk ve önemli gö-
rülen koþullar gastrointestinal sistem
mukoza bütünlüðünün bozulmasý,
lümen içi mikroorganizma sayýsýnýn
artarak ciddi kolonizasyon meydana
gelmesi ve immün yetmezliklerdir.
Translokasyon riskini arttýran olaylar,
intestinal obstrüksiyon, geniþ yanýk-
lar, kemoterapi, geniþ spektrumlu
antibiotik kullanýmý gibi sayýca art-
týrýlabilir etkenlerdir.

(30-34)   Ayrýca açlýk, genel anes-
tezi, anestezi sýrasýnda oluþabilecek
hipotansiyon, kateterizasyon, kana-
ma, cerrahi travma bilinen
translokasyon nedenleridir. Litera-
türde intraperitoneal Ketamin uygu-
lanmasýnýn Candida translokas-
yonuna neden olduðu yönünde bul-
gular mevcut deðildir. Ancak genel
olarak deðerlendirildiðinde her türlü
travma ve invazif iþlemin translokas-
yona yol açacaðý göz önünde bulun-
durulmalýdýr. 

Literatürde Candida translokas-
yonu ile ilgili çalýþmalar bakteriyel
translokasyon kadar sýk deðildir.
Normal mikrofloranýn elemaný olan
Candida fýrsatçý bir patojendir.
Araþtýrmacýlar tarafýndan özellikle

geniþ spektrumlu antibiyotik kul-
lanýmý sonrasý geliþen intestinal kan-
didiyaz vakalarý bildirilmiþtir(35).
Lösemi, lenfoma gibi hematolojik
maligniteler baþta olmak üzere,
kanser nedeni ile kemoterapi uygu-
lanmýþ hastalarda ciddi Candida sep-
sisi geliþmekte ve gastrointestinal sis-
tem translokasyon kaynaðý olarak
bildirilmektedir(36,37). Candida
translokasyonu için intestinal lümen-
deki kolonizasyon tek baþýna trans-
lokasyon için çoðu zaman yeterli
olmamaktadýr. Daha önce belirtilen
birçok risk faktörünün ayný hastada
birleþmesi halinde Candidanýn intes-
tinal kolonizasyonu ve translokas-
yonunu arttýrmaktadýr. 

Mekanik ikterli hastalarda en sýk
ölüm sebebi septik komplikasyonlar
ve böbrek yetmezliðidir(38,39). Son
yýllarda uygulanan geliþmiþ cerrahi
müdahale teknikleri ve geniþ spek-
trumlu antibiyotik kullanýmýna rað-
men translokasyon ve endotok-
semiye baðlý sepsis ve multiorgan yet-
mezliði mortaliteden sorumlu tutul-
maktadýr. Deitch ve ark.(8) koledok
ligasyonu yapýlan sýçanlarda bakteriel
translokasyonu araþtýrmýþlar ve kon-
trol grubunda %5 olan translokasy-
onu koledok ligasyonu uygulanan
sýçanlarda % 33 olarak bulmuþlardýr. 

Candida albicansa karþý
immunolojik savunma primer olarak
retikuloendotelyal hücreleri oluþtu-
ran doku makrofajlarý ve dolaþýmdaki
nötrofiller  tarafýndan yapýlarak orga-
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Tablo 3a: Histopatolojik deðerlendirme (Ki-Kare)

Grup I  Grup II Grup III GrupIV 
n % n % n % n % Ki-kare   P

KC 
Normal 10 100.0 9 90.0 10 100.0 5 50.0
Granülom 1 10.0 5 50.0 13.3 0.0043
LN 
Normal 8 80.0 8 80.0 7 70.0
Reaktif Deðiþiklikler 2 20.0 2 20.0 3 30.0 10 100.0 18.3 0.0001
ÇEKUM 
Normal 8 80.0 1 10.0 6 60.0
Kripit 2 20.0 9 90.0 4 40.0 10 100.0 19.0 0.0009

KC; Karaciðer, LN; Lenf nodu     P<0.05 anlamlý kabul edildi
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nizmanýn intraselüler fagositozu
gerçekleþtirilmeye çalýþýlýr. Katz ve
ark.larý (40) mekanik ikter oluþturu-
lan sýçanlarda intravenöz rad-yoaktif
olarak iþaretlenmiþ Candida albicansý
sistemik dolaþýma vererek  mikroor-
ganizmanýn dolaþýmdan temizlen-
mesini takip etmiþlerdir. Normal
sýçanlarda eþit oranda karaciðer ve
akciðer dokusu tarafýndan dolaþým-
dan temizlenen Candidanýn mekanik
ikterli sýçanlarda karaciðerden çok
daha az miktarda temizlendiði ve aðýr
yükün akciðerlere devredildiðini
tespit edilmiþler. Koledok baðlandýk-
tan sonra geliþen  periduktal infla-
masyon ve fibrozun intraparankimal
basýncý arttýrarak sinusoidlere gelen
kan akýmýnýn azaltýp mikroorganiz-
malarýn dolaþýmdan temizlenmesini
güçleþtirdiði ifade edilmiþtir. Bu açý-
dan bakýldýðýnda mekanik ikter
geliþmiþ hastalarda Candida enfeksi-
yonunun daha kolay septik tabloya
sebep olabileceði öngörülebilir.

Candida albicans gastrointestinal
sistemin her bölgesinde kolonize ola-
bilirken maksimum tutulumun
çekumda olduðu ifade edilmekte-
dir(18,41,42). Çalýþmamýzda çekum-
daki maksimum candida kolonizas-
yonun Grup IV'deki deneklerde sap-
tanmasý anlamlý bulunmuþtur. Bu
artýþ Grup IV'de meydana gelen
translokasyon artýþýyla parelellik
göstermektedir. Meydana gelen bu
kolonizasyonun artýþ sebebini multi-
faktöryel olarak deðerlendirmekteyiz.

Barsak lümeninde safra yokluðu ile
mikroflorada meydana gelen ve
mukoza geçirgenliðini artýran olaylar,
mikrofloranýn bozulmasý, mukozal
immün hücrelerin fonksiyon bozuk-
luðu kolaylaþtýrýcý sebepler olarak
sayýlabilir. Çalýþmamýzda oral Candi-
da verilmeyen gruplarda (Grup I ve
III) çekumda Candida kolonizasy-
onunu tespit etmedik ve bu durumu
beklenen bir sonuç olarak deðer-
lendirdik. 

Bendel  ve ark.(15) Candida ko-
lonizasyonu ve translokasyonunu pa-
renteral antibiotik baskýsý altýnda ve
immunosupresyon için deksameta-
zon verdikleri sýçanlarda araþtýr-
mýþlardýr. Bu iki faktörün Candida
translokasyonunu arttýrdýðýný göster-
miþlerdir. Yine Takahashi ve ark. (43)
oluþturduðu Candida translokasyon
modelinde  protein-kalori yetersizliði
ile takip edilen sýçanlarda intestinal
epitelde keratin ve musinöz tabaka-
larda incelme oluþtuðu ve dýþarýdan
Candida verilmesi ile uzun dönem
devam eden Candida kolonizas-
yonunun gerçekleþtiðini bildirmiþler-
dir. Yine bu sýçan grubunda siklofos-
famid ya da metotraksat gibi ajanlar
ile uygulanan kemoterapi sonrasý
Candida translokasyonu ve kandide-
minin arttýðý gözlenmiþtir. Meis ve
ark.(44) HIV(-), kemoterapi nedeni
ile immunosupresyona girmiþ kemik
iliði nakilli hastalarda kandidemi sýk-
lýðýnýn arttýðýný bildirmiþlerdir.

Çalýþmamýzda intestinal bariyeri

geçtikten sonra mikroorganizmanýn
ilk olarak mezenterik lenf nodlarý
aracýlýðý ile karaciðere ulaþtýðýný kabul
ettik. Nitekim Grup II ve IV'de
Candida inokulasyonu sonrasý kara-
ciðerde granulom oluþumu tespit
edildi. Grup IV'de bir sýçanda bu
tutulum makroskopik olarak da
izlendi. Birçok çalýþma karaciðer tutu-
lumunun Candida enfeksiyonlarýnda
önemini gündeme getirmiþtir. Ishii
ve ark.(45) lösemi nedeni ile tedavi
gören hastalarýnda Candida nedeni
ile multipl karaciðer absesi geliþmesi
üzerine abse tedavisine Amfoterisin B
nin perkutan transhepatik portal
vene uygulanmasý ile baþarýlý tedaviye
ulaþmýþlardýr.   

Candidanýn ilk translokasyon
basamaðý olarak mezenterik lenf nod-
larýný kullandýðý bilinmektedir. Çalýþ-
mamýzda oral Candida verilen denek
lenf nodlarýnýn birçoðunda reaktif
deðiþiklikler tespit edildi. Bu deðiþik-
liklerin intestinal mukozada Candida
kolonizasyonuna sekonder mi yoksa
non-spesifik deðiþiklikler mi oldu-
ðunu net ortaya koyamadýk.  Lenf
nodlarýnda histopatolojik olarak Can-
dida invazyonu gösterilememiþtir.
Biz bu durumu Candidanýn lenf nod-
larýna geçtiðini fakat burada ciddi bir
invazyon yaratmadan karaciðer ve
diðer organlara transloke olduðu þek-
linde açýkladýk. Çünkü Candidanýn
dokuda mikrobiyolojik olarak varlýðý
mevcutken ciddi granulamatoz reak-

Tablo 3b: Histopatolojik deðerlendirme ikili grupta (Fisher exact test) 

Grup I-II Grup I-III Grup I-IV Grup II-III Grup II-IV Grup III-IV

KCgranülom oluþumu p>0.05 p>0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05

LN reaktif deðiþiklik p>0.05 p>0.05 p<0.001 p>0.05 p<0.001 p<0.01

Çekum Kriptit p<0.01 p>0.05 p<0.001 p>0.05 p>0.05 p<0.05

KC: Karaciðer, LN: Lenf nodu      PP<00..0055  aannllaammllýý  kkaabbuull  eeddiillddii



siyon ya da invazyon yapmayabileceði
bilinmektedir.

Çalýþmamýzýn ortaya koyduðu
ilginç sonuçlardan biri de grup II'de
oral Candida verilmesini takiben olu-
þan kolonizasyon az miktarda olmak-
la beraber, %20 oranýnda görülen
karaciðere yayýlýmdýr. Bu açýdan her-
hangi bir risk faktörü olmaksýzýn
gerekli kolonizasyon ortamý gerçek-
leþtiðinde normal populasyonda bile
Candida translokasyonu olabileceði
düþünülebilir.  Literatürde prematür
yenidoðanlarda spontan, saðlýklý
eriþkinlerde sadece geniþ spektrumlu
antibiyotik kullanýmý sonrasý intraab-
dominal kandidiyaz olgularý bildiril-
miþtir(46). Bu nedenle gizli seyir
gösteren, uzun süre geniþ spektrum-
lu antibiotik kullanmýþ hastalarda
intraabdominal abse ayýrýcý tanýsýnda
Candidal abse hatýrlanmasý gereken
bir patoloji olmalýdýr.   

Oral Candida inokulasyonu ya-
pýlan gruplar dahil olmak üzere hiç-
bir grupta kan kültürlerinde Candida
üremesi tesbit edilmedi. Ayrýca sýçan-
larýn sakrifikasyonuna dek septik
tablo geliþen sýçan olmamýþtýr. Kara-

ciðer tutulumu sonrasýnda sepsis ya
da kandidemi beklenen sonuçlardýr.
Biz sýçanlarý oral Candida verilmesin-
den 7 gün sonra sakrifiye ettik. Bu
açýdan bakýldýðýnda kandidemi
geliþmemesini sýçanlarýn erken
evrede kandidemi geliþmeden sakri-
fiye ederek çalýþmanýn bitirilmesi ile
açýklýyoruz. Sepsis tablosunda para-
metre olarak kullandýðýmýz bir akut
faz reaktaný olan CRP deðerleri tüm

sýçanlarda normal seviyelerde tespit

edilmiþtir. Bu sonuç mikrobiyolojik

olarak tespit edemediðimiz sepsis ve

kandideminin biyokimyasal olarak

onaylanmasý biçiminde yorumlan-

abilir.    

Sonuç olarak, aðýzdan verilen

Candida suþunun ikterli ratlarda

intestinal kolonizasyonu ve

translokasyonu artmaktadýr.
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Summary:
Candida albicans translocation in obstructive jaundice: An experimental study

Purpose: Candida Albicans is the most common fungal pathogen that cause infection. Septic complica-
tions and renal failure are the most common causes of death in patients with obstructive jaundice. We
investigated the translocation of oral administration of Candida albicans in rats with obstructive jaundice.
Materials and Methods: Forty male wistar-albino rats were divided into 4 Groups. In Group I, laparatomi
was performed and without any intervention the abdomen was closed with 3/0 prolene suture. In group II,
laparatomy was done and abdomen was closed. On first postoperative day, candida inoculation was
administered intragastrically. In group III, following laparotomy, common bile duct was ligated and cut
than the abdomen was closed. In group IV, common bile duct was ligated and cut and then on 3rd post-
operative day oral candida inoculation was administered. On 7th day, blood from vena cava inferior and tis-
sue samples from liver, mesenteric lymph nodes, and cecum were collected for pathological, microbio-
logical and biochemical investigations from all rats.
Results: Microbiological lymph node positivity was statistically higher in group IV (p:0.020). When com-
pared with Group II, candida colonization in cecum was higher in Group IV. Lymph node and cecum posi-
tivity were statistically higher in Group II and IV than Groups I and III (p<0.001). Histopathological changes
in liver were statistically higher in group IV than in Groups I and III (p<0.05). Histopathological changes in
the lymph nodes were statistically higher in group IV when compared with other Groups (p<0.01 and
p<0.001). Histopathological changes in the cecum were statistically higher in Group IV when compared
with Groups I and III (p<0.001 and p<0.05). Also, histopathological changes in the cecum were statistical-
ly higher in Group II than Group I (P<0.01). 
Conclusion: Obstructive jaundice results in increase of colonisation and translocation of orally adminis-
trated Candida albicans. 
Key words: Candida albicans, obstructive jaundice, translocation.
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