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Amag:

Bu deneysel calismada mekanik ikterli sicanlarda oral
Candida verilmesinden sonra Candida albicans translokasy-
onunun arastirilmasi amacland.

Durum Dederlendirmesi:

Candida albicans en sik sistemik enfeksiyona sebep olan fun-
gal patojendir. Mekanik ikterli hastalarda en sik lim sebebi
septik komplikasyonlar ve bobrek yetmezligidir.

Yéntem:

Her grupta 10'ar adet Wistar-Albino erkek sican olmak tizere
4 grup olusturuldu. Grup I'deki sicanlara laparotomi sonrasi
herhangi bir islem yapilmaksizin karin duvari 3/0 prolen ile
kapatildi. Grup II'de grup I'dekine ek olarak sicanlara islem
sonrasl 1. giin orogastrik Candida inokulasyonu gerceklestiril-
di. Grup IlI'de laparotomi sonrasi koledok 3/0 ipek ile baglandi,
kesildi ve karin kapatildi. Grup [V'de koledok diseke edildikten
sonra 3/0 ipek ile baglanarak kesildi ve karin kapatildi. Islem
sonrasl sicanlarin biyokimyasal olarak ikterleri bilirubin
olclmleriile teyit edildi ve 3. giin sicanlara oral Candida inoku-
lasyonu gerceklestirildi. Yedinci giin tim gruplarda patolojik,
mikrobiyolojik ve biyokimyasal tetkik icin inferior vena kavadan
kan ornekleri ve karaciger hilusundan, mezenter lenf nodu ve
cekumdan doku ornekleri alindi.

Bulgular:

Mikrobiyolojik degerlendirmede Grup [V'de lenf nodunda
Candida pozitifligi anlamli derecede daha fazla idi (p=0.020).
Grup Ilile karsilastiritdiginda grup [V'de cekumda Candida ko-
lonizasyonu daha fazla miktarlarda tespit edildi. Bu iki grup,
grup | ve Il ile karsilastirildigindi karaciger, lenf nodu ve
cekum pozitifligi istatistiksel olarak anlamli derecede farkli idi
[p<0.001). Grup IV de karacigerde patolojik degisiklikler Grup |
ve lll'e gére anlaml derecede daha fazla iken (p<0.05), Grup IV'
de lenf nodu reaktif degisiklikleri diger gruplara gére anlamli
derecede daha fazla idi (p<0.01 ve p<0.001). Ayni sekilde Grup
IV de cekumda patolojik degisiklikler Grup | ve llI'e gore
anlamli derecede daha fazla olup (p<0.001 ve p<0.05), Grup
I'de cekumda patolojik degisiklikler Grup | ile karsilasti-
rildiginda anlamli derecede daha fazla olarak bulundu
[p<0.01).

Sonug:

Mekanik ikterde, agizdan verilen Candida susunun intestinal
kolonizasyonu ve translokasyonu artmaktadir.

Anahtar Kelimeler:

Pilonidal sinis, aspiratif dren.
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Candida albicans diinyada en sik enfeksiyona sebep olan fungal pato-
jendir. Tedavi edilmeyen olgularda sistemik Candidiazise bagli mortalite
%063-85 arasinda degismektedir. Gastrointestinal sistem normal florasinin
yaklagik %20'sini olusturan mikroorganizma olmasina ragmen ozellikle
immunsipresse, travma gecirmis, diabetik, kanser hastalar1 ve
yenidoganlarda tedaviye direncli sistemik enfeksiyonlara sebep olmak-
tadir. Risk faktOrleri arasinda notropeni, vaskiiler kateter uygulamast,
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, total parenteral beslenme,
hemodiyaliz, abdominal cerrahi, yaniklar ve kronik steroid kullanumi
sayilabilir(1-5).

Cerrahi kliniklerinde sik rastlanan mekanik ikterli hasta grubunda
hiicresel immiinitenin bircok yonii baskidanmakta, karaciger retikuloen-
dotelial sistemdeki hiicre hasarina bagli Candidanin fagositozu gercek-
lesmemektedir(6). Bu da olusabilecek Candida enfeksiyonlarinin daha
olimcil seyredecegi anlamina gelmektedir. Mekanik ikterli hastalarda
safra akiminin kesilmesi ile birlikte intraluminal safra tuzlarmnin antien-
dotoksik etkisi ortadan kalkacagindan barsak florasindaki degisiklige
bagli olarak bakterilerin (7-10) ve mantarlarin intestinal mukozadan
translokasyonunun daha sik olacagi 6ngoriilebilir. Mikroorganizmalarin,
ozellikle bakterilerin sistemik yaydim 6ncesi fazda intestinal mukozadaki
kolonizasyon ve translokasyonu literatirde genis bir sekilde
arastirlmistir(11-14). Benzer deneysel ¢alismalar ayni siklikla olmamakla
birlikte Candida icin de mevcuttur(15). Ozellikle total parenteral besle-
nen, genis yanigt mevcut sicanlarda yapilan deneysel calismalarda
Candida translokasyonu ortaya konmustur(16,17).

Mekanik ikterli olgularda Candida translokasyonu konusunda ¢alis-
ma mevcut degildir. Bu deneysel ¢alismanin amact mekanik ikterli rat-
larda Candida albicans translokasyonunu degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem

Bu deneysel calisma, Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastrma
Enstitiisiinde etik kurul onayt alinarak, Istanbul Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji ve Patoloji Anabilim Dallar1 ile Vakif Gureba Egitim
Hastanesi Biyokimya boliimlerinin katkilar ile gerceklestirildi.

Tim sicanlarin giinliikk icme suyuna, oral Candida inokulasyonu
yapilmadan 4 giun 6nce Streptomisin 2 mg/ml ve Gentamisin stlfat 0.1



mg/ml kondu ve siganlar sakrifiye
edilinceye kadar devam edildi. Amacg
sicanlarin  intestinal  floralarini
degistirip Candida kolonizasyonunu
kolaylastirmakti. Denekler labaratu-
var sartlarinda, metalik kafeslerde
takip edildi. Beslenmeleri standart
sican yemi ve yukarida tarif edilen
hazirlanmis igme suyu ile saglandi.
Deneyde CSB 2730 (KUEN 1540)
Candida albicans susu kullanildi.
Susun 37°C sabouraud dekstroz agar-
da pasajlart yapildiktan sonra Mac
Farland

10°cfu olacak sekilde hazirlanan

yontemi ile mililitrede
Candida suspansiyonlari orogastrik
beslenme sondalar: ile sicanlara ve-
rildi(18).

Her grupta 10'ar adet 250-300 gr
agurhiginda Wistar-Albino erkek sican
olmak tuzere 4 grup olusturuldu.
Sicanlara Ketamin HCL 90 mg/kg
intraperitoneal verilerek genel
anestezi saglandi ve karin cildi tras
edildikten sonra orta hat laparatomi
yapildi. Grup I'deki siganlara karinda
herhangi bir islem yapilmaksizin
karin duvan1 3/0 prolen ile kapatildi.
Grup II'de grup I'e ek olarak sicanlara
islem sonrast 1. giin orogastrik
Candida inokulasyonu gerceklestiril-
di. Grup II'de laparotomi sonrasi
koledok 3/0 ipek ile baglands, kesildi
ve karin kapatddi. Grup IVide grup
IIT'e ek olarak islem sonrast sicanlarin
biyokimyasal olarak ikterleri bilirubin
olgtimleri ile teyit edildi ve 3. giin
oral Candida inokulasyonu gercek-
lestirildi.

Tim sicanlara 7. giin Ketamin
HCL 90 mg/kg intraperitoneal verile-
rek genel anestezi saglandi ve orta
hat laparotomi uygulandi. Patolojik,
mikrobiyolojik ve biyokimyasal tetkik
icin inferior vena kavadan kan 6rnek-
leri ve karaciger hilusundan, mezen-
ter lenf nodu ve cekumdan doku
ornekleri alind1.

Deneklerden steril kosullarda ali-
nan karaciger, lenf nodu ve ¢cekum
ornekleri bekletilmeden mikrobiyo-
loji laboratuarina ulastirilarak sivi
glikozlu Sabouraud besiyerine akta-
ridi. Steril bir cam baget yardimu ile
birkag dakikalik stire boyunca kuiciik
parcalara ayrilan Ornekler besiyeri
icinde iyice siispanse edildi daha
sonra Pedrideki kat1 glikozlu Sabou-
raud besiyerine azaltma yOntemi ile
ekim yapidi. 37°C'de inkiibasyonu
yapilan besiyerlerinden 2-3. glinlerde
mayalar izole edildi; klamidospor,
artrospor, blastospor ve hif yapila-
riin tanumlanmas igin musir unlu
jeloze cizgi ekim ve ayrica germ tiip
deneyleri yapildi. Klamidospor olus-
turup, germ tipl yapan mayalar
Candida albicans olarak tanimlandi.
Candida koloni olusumu makros-
kopik olarak incelendi. Yart kantitatif
olarak yapilan degerlendirmede agar-
daki tireme miktarlart negatif (-) (0
koloni), artt bir (+) (1-10 koloni),
art1 iki(++) (10-100 koloni), art1 ti¢
(+++) (100'den fazla koloni) olarak
skorlandi.

Cekum, lenf nodu, karacigerden
(KC) alinan doku o6rnekleri Hema-
toksilen -Eosin ile boyanarak histopa-

tolojik degerlendirilmeye alind: (19).
Bu dokularda iltihabi inflamasyonun
olmasi patolojik olarak degerlendir-
di. KC'de patolojik degisiklikler; yer
yer epiteloid histiyositlerden olusan
yapilarin, buytikli kicikli dizensiz
olmasi cevresinde hafif fibroz doku
ve lenfositlerden zengin iltihabi
hicre infiltrasyonunun goriilmesi KC
graniilomu olarak kabul edildi. Lenf
folikilerinde buylime, germinatif
merkezlerinde genisleme, sinusoid-
lerde genisleme, histositlerde artis ve
dokuda hafif lenfosit artist izlenmesi
lenf nodunda reaktif degisiklikler
olarak yorumlandi. Cekumdan alinan
kesitlerde mukozanin incelmesi,
kriptalarin azalmasi, deforme olmasi
ve bunlarin bir kisminin epiteli
icerisinde lenfositlerin goriilmesi
kriptit olarak kabul edildi.

Verilerin degerlendirilmesinde
10.0 istatistik
paket programi kullanildi. Karsilastir-
malarda Ki-kare, Fisher exact test,
Kruskal Wallis ve Mann Whitney U
testleri kullanildi. P<0.05
kabul edildi.

SPSS for windows

anlamli

Bulgular

Calismamizda Grup III ve IV'de
tim sicanlarda klinik olarak ikter
(idrar rengi koyulasmasi, sklera ve
ciltte sararma) olustu. Ornekleme
icin yapilan laparatomilerde mekanik
ikter olusturulmus siganlarda proksi-
mal koledokta kistik genisleme ve
karin i¢i organ serozalarinin sari
renge boyandigi tespit edildi. Grup
IVde bir sicanda karacigerde mak-

Tablo 1a: Biyokimyasal sonuclar (Kruskal Wallis analizi)

Grup | Grup Il Grup Il GruplV
Ort SS Ort SS Ort SS Ort SS

Ure 27.70 15.82 33.10 19.26 37.10 16.52 50.20 9.40 .015*
Kreatinin A .20 .66 27 .95 26 .53 59 .000***

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 4574 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***

YIL//2005 CILT//21 SAYI//3 TEMMUZ-AGUSTOS-EYLUL 149



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

Grup I-lI Grup I-l1 Grup I-IV Grup [I-111 Grup -1V Grup -1V
Ure .579 190 .002** 684 .015 .063
Kreatinin .023 .000*** .023 .023 .052 .000***
T BIL 97 .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*** 93

p<0.0125 anlamli kabul edildi

roskopik olarak Candidaya bagl
oldugu disiniilen granulom tespit
edildi. Sicanlarin takipleri boyunca
Candidanin dermatit gibi yiizeyel ya
da sepsis benzeri sistemik tutulumu-
na ait bulgu tespit edilmedi ve intes-
tinal perforasyon, intraabdominal
abse olusumu goriilmedi.

Biyokimyasal Sonuclar

Sicanlarin tre, kreatinin, total
bilirubin ve direkt bilirubin, AST, ALT,
ALB, GGT degerleri Tablo 1a (Kruskal
Wallis analizi) ve 1b'de (Mann Whit-
ney u testi) gosterilmistir. Hicbir
grupta normal degerin Gizerinde CRP
degeri tesbit edilmedi.

Mikrobiyolojik Sonuclar

Kan kiiltiirleri: Dort grupta inferi-
or vena kavadan alinan kan 6rnekleri
ekimi sonrast kan kiltirlerinde
ureme tespit edilmedi.

Karaciger Kultiirleri: Candida ino-
kulasyonu yapilmayan grup I ve grup

[I'in KC doku Orneklerinde mikro-
biyolojik olarak Candida tesbit edil-
medi. Grup II'de sicanlarin 2'sinde
KC oOrnek ekimi sonrasi Candida
uremesi saptandi. Koloni deger-
lendirilmesi yar1 kantitatif olarak
yapilip her ikisi de art1 bir (+) olarak
kaydedildi. Grup IV'de ise 7 sicanin
KC' de Candida uredi. Bunlardan iki
tanesi art1 iki (++) ve 5 tanesi art1 bir
(+) olarak skorlandi.

Lenf Nodu Kiiltiirleri: Grup I ve
grup IlI'de lenf nodlarinda Candida
tespit edilmedi. Grup II'de 3 lenf
nodu 6rneginde Candida tespit edil-
di (1% art1 bir (+), 2'si art1 iki (++).
Grup IV'de skoru art1 bir (+) ile artt
uc (+++) arasinda degismekte olan
9 sicanda tireme tespit edildi.

Cekum Kultiirleri: Grup I ve III'de
Candida uremez iken grup I'de 8
ornekte (3't +2, 5'i +1) grup IVide 8
ornekte (7'si +3, 1i +1) Candida

uremesi gerceklesti. Grup 1I ile
karsdastirddiginda grup IV'de ¢cekum-
da Candida kolonizasyonu daha fazla
miktarlarda tespit edildi. Mikrobi-
yolojik sonuclar Tablo 2'de gosteril-
mistir.

Grup IVde lenf nodu pozitifligi
anlamli derecede daha fazla idi
(p=0.020). Grup II ve IV arasinda
karaciger ve ¢cekumda Candida kolo-
nizasyonu bakimindan anlamli bir
farklilik yoktu (p=0.070). Bu iki
Grup, Grup I ve III ile karsilastiril-
diginda karaciger, lenf nodu ve
cekum porzitifligi istatistiksel olarak
anlamli  derecede  farkli  idi
(p<0.001).

Histopatolojik Sonuclar

Grup IV' de karacigerde patolojik
degisiklikler Grup 1 ve II'e gore
anlamli derecede daha fazla iken
(p<0.05), Grup IV' de lenf nodu
reaktif degisiklikleri diger gruplara

Tablo 2: Mikrobiyolojik Sonuglar

Grup | Grup I Grup Il GruplV

n % n % n % n % Ki-kare P
KC
Normal 8 80.0 3 30.0
Uredi 2 20.0 7 70.0 0.070
LN
Normal 7 7.00 1 10.0
Uredi 3 30.0 9 90.0 0.020*
CEKUM
Normal 2 20.0 2 20.0
Uredi 8 80.0 8 80.0 -

KC; Karaciger, LN; Lenf nodu

P<0.05 anlamli kabul edildi
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Tablo 3a: Histopatolojik degerlendirme (Ki-Kare)

Grup | Grup I Grup Il GruplV

n % n % n % n % Ki-kare P
Normal 10 100.0 9 90.0 10 100.0 o) 50.0
Granllom 1 10.0 o) 50.0 13.3 0.0043
LN
Normal 8 80.0 8 80.0 7 70.0
Reaktif Degisiklikler 2 20.0 2 20.0 3 30.0 10 100.0 18.3 0.0001
CEKUM
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; Karaciger, LN; Lenf nodu

P<0.05 anlamli kabul edildi

gore anlamli derecede daha fazla idi
(p<0.01 ve p<0.001). Ayt sekilde
Grup IV' de cekumda goriilen patolo-
jik degisiklikler Grup I ve Il'e gore
anlamli derecede daha fazla olup
(p<0.001 ve p<0.05), Grup II'de
cekumda goriilen patolojik degisik-
likler Grup I ile karsdastiriddiginda
anlamli derecede daha fazla olarak
tespit edildi (p<0.01). Gruplar arasi
istatistiksel degerlendirme tablo 3a
(Ki -kare)ve 3b'de (Fisher exact test)
gosterilmistir.

Tartypma

Son yillarda tani ve tedavi yon-
temlerinin gelismesi, yogun bakim
Unitelerinin artmasi, malignite ve
immunosupresyon ile daha sik karsi-
lasiimas: ile fungal enfeksiyonlarin
insidansi artmustir. Bircok calisma
Candida infeksiyonuna bagli septik
tablonun olusumu igin gastrointesti-
nal sistemi kaynak olarak gostermek-
tedir(20-22). Barsak mukozasinda
meydana gelen Candida kolonizasy-
onu diger sistemik etkilerin ortaya
cikabilmesi icin 6n sarttir. Candida
translokasyonu ve enfeksiyon gelisi-
mi konakct ile patojen organizma
Candida arasindaki iliskiye baghidir ve
burada temel belirleyici faktor kon-
agin immunolojik durumudur. Ozel-
likle yogun bakum unitelerinde takip
edilen imminsuprese hastalarda
translokasyon sonrasi sepsis gelis-
mekte, mortalite, multiorgan yetmez-
ligi nedeni ile olmaktadir(23,24).

intestinal mukozada bulunan
makrofajlar tarafindan fagosite edilen
mikroorganizmalarin mezenter lenf
nodu, karaciger ve sistemik dolagima
gecisi olarak tanimlanan translokas-
yon literatiirde oOzellikle bakteriler
icin cok genis bir bicimde arastiril-
mustir(25-29). Translokasyonun ger-
ceklesmesi icin en sik ve 6nemli go-
rulen kosullar gastrointestinal sistem
mukoza bitliinliiginin bozulmasi,
limen i¢i mikroorganizma sayisinin
artarak ciddi kolonizasyon meydana
gelmesi ve immiun yetmezliklerdir.
Translokasyon riskini arttiran olaylar,
intestinal obstriiksiyon, genis yanik-
lar, kemoterapi, genis spektrumlu
antibiotik kullanimi gibi sayica art-
turdabilir etkenlerdir.

(30-34) Ayrica aglik, genel anes-
tezi, anestezi sirasinda olusabilecek
hipotansiyon, kateterizasyon, kana-
ma, cerrahi travma  bilinen
translokasyon nedenleridir. Litera-
tiirde intraperitoneal Ketamin uygu-
lanmasinin  Candida translokas-
yonuna neden oldugu yoniinde bul-
gular mevcut degildir. Ancak genel
olarak degerlendirildiginde her tirli
travma ve invazif islemin translokas-
yona yol agacagi g6z 6niinde bulun-
durulmalidur.

Literatiirde Candida translokas-
yonu ile ilgili caligmalar bakteriyel
translokasyon kadar sik degildir.
Normal mikrofloranin eleman: olan
Candida firsat¢t bir patojendir.
Arastirmacilar tarafindan ozellikle

genis spektrumlu antibiyotik kul-
lanim1 sonras: gelisen intestinal kan-
didiyaz vakalar1 bildirilmistir(35).
Losemi, lenfoma gibi hematolojik
maligniteler basta olmak uzere,
kanser nedeni ile kemoterapi uygu-
lanmus hastalarda ciddi Candida sep-
sisi gelismekte ve gastrointestinal sis-
tem translokasyon kaynagi olarak
bildirilmektedir(36,37). Candida
translokasyonu icin intestinal limen-
deki kolonizasyon tek basina trans-
lokasyon igin cogu zaman vyeterli
olmamaktadir. Daha 6nce belirtilen
bircok risk faktoriniin ayni hastada
birlesmesi halinde Candidanin intes-
tinal kolonizasyonu ve translokas-
yonunu arttirmaktadir.

Mekanik ikterli hastalarda en sik
olim sebebi septik komplikasyonlar
ve bobrek yetmezligidir(38,39). Son
yillarda uygulanan gelismis cerrahi
miidahale teknikleri ve genis spek-
trumlu antibiyotik kullanimina rag-
men translokasyon ve endotok-
semiye bagli sepsis ve multiorgan yet-
mezligi mortaliteden sorumlu tutul-
maktadir. Deitch ve ark.(8) koledok
ligasyonu yapilan sicanlarda bakteriel
translokasyonu arastirmiglar ve kon-
trol grubunda %5 olan translokasy-
onu koledok ligasyonu uygulanan
sicanlarda % 33 olarak bulmuslardir.

Candida
immunolojik savunma primer olarak

albicansa kars1

retikuloendotelyal hiicreleri olustu-
ran doku makrofajlar ve dolasimdaki
notrofiller tarafindan yapilarak orga-
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Tablo 3b: Histopatolojik degerlendirme ikili grupta (Fisher exact test)

Grup I-1I Grup I-l1 Grup I-IV Grup [I-111 Grup -1V Grup -1V
KCgranilom olusumu p>0.05 p>0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05
LN reaktif degisiklik p>0.05 p>0.05 p<0.001 p>0.05 p<0.001 p<0.01
Cekum Kriptit p<0.01 p>0.05 p<0.001 p>0.05 p>0.05 p<0.05

KC: Karaciger, LN: Lenf nodu

P<0.05 anlamli kabul edildi

nizmanin intraseliller fagositozu
gerceklestirilmeye calisilir. Katz ve
ark.lar1 (40) mekanik ikter olusturu-
lan sicanlarda intraven6z rad-yoaktif
olarak isaretlenmis Candida albicansi
sistemik dolasima vererek mikroor-
ganizmanin dolasimdan temizlen-
mesini takip etmislerdir. Normal
sicanlarda esit oranda karaciger ve
akciger dokusu tarafindan dolasim-
dan temizlenen Candidanin mekanik
ikterli sicanlarda karacigerden c¢ok
daha az miktarda temizlendigi ve agir
yukin akcigerlere devredildigini
tespit edilmisler. Koledok baglandik-
tan sonra gelisen periduktal infla-
masyon ve fibrozun intraparankimal
basina arttirarak sinusoidlere gelen
kan akiminin azalup mikroorganiz-
malarin dolasimdan temizlenmesini
guclestirdigi ifade edilmistir. Bu aci-
dan bakildiginda mekanik ikter
gelismis hastalarda Candida enfeksi-
yonunun daha kolay septik tabloya
sebep olabilecegi 6ngorilebilir.
Candida albicans gastrointestinal
sistemin her bolgesinde kolonize ola-
bilirken
cekumda oldugu ifade edilmekte-
dir(18,41,42). Calismamizda cekum-
daki maksimum candida kolonizas-

maksimum tutulumun

yonun Grup IV'deki deneklerde sap-
tanmast anlamli bulunmustur. Bu
artis Grup IV'de meydana gelen
translokasyon artisiyla parelellik
gostermektedir. Meydana gelen bu
kolonizasyonun artis sebebini multi-
faktoryel olarak degerlendirmekteyiz.
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Barsak limeninde safra yoklugu ile
mikroflorada meydana gelen ve
mukoza gecirgenligini artiran olaylar,
mikrofloranin bozulmasi, mukozal
immiin hiicrelerin fonksiyon bozuk-
lugu kolaylastirict sebepler olarak
sayilabilir. Calismamizda oral Candi-
da verilmeyen gruplarda (Grup I ve
II) cekumda Candida kolonizasy-
onunu tespit etmedik ve bu durumu
beklenen bir sonuc¢ olarak deger-
lendirdik.

Bendel ve ark.(15) Candida ko-
lonizasyonu ve translokasyonunu pa-
renteral antibiotik baskist alunda ve
immunosupresyon i¢in deksameta-
zon verdikleri sicanlarda arastir-
muslardir. Bu iki faktoriin Candida
translokasyonunu arttirdigini goster-
mislerdir. Yine Takahashi ve ark. (43)
olusturdugu Candida translokasyon
modelinde protein-kalori yetersizligi
ile takip edilen sicanlarda intestinal
epitelde keratin ve musinoz tabaka-
larda incelme olustugu ve disaridan
Candida verilmesi ile uzun dénem
devam eden Candida kolonizas-
yonunun gerceklestigini bildirmisler-
dir. Yine bu sican grubunda siklofos-
famid ya da metotraksat gibi ajanlar
ile uygulanan kemoterapi sonrasi
Candida translokasyonu ve kandide-
minin artti@ gozlenmistir. Meis ve
ark.(44) HIV(-), kemoterapi nedeni
ile immunosupresyona girmis kemik
iligi nakilli hastalarda kandidemi sik-
liginin arttiy@inu bildirmislerdir.

Calismamizda intestinal bariyeri

gectikten sonra mikroorganizmanin
ilk olarak mezenterik lenf nodlar
araciligi ile karacigere ulastigini kabul
ettik. Nitekim Grup II ve IV'de
Candida inokulasyonu sonrast kara-
cigerde granulom olusumu tespit
edildi. Grup IVide bir sicanda bu
tutulum makroskopik olarak da
izlendi. Bircok calisma karaciger tutu-
lumunun Candida enfeksiyonlarinda
onemini gindeme getirmistir. Ishii
ve ark.(45) losemi nedeni ile tedavi
goren hastalarinda Candida nedeni
ile multipl karaciger absesi gelismesi
uzerine abse tedavisine Amfoterisin B
nin perkutan transhepatik portal
vene uygulanmasi ile basarili tedaviye
ulagsmuslardir.
Candidanin ilk translokasyon
basamag olarak mezenterik lenf nod-
lari1 kullandig: bilinmektedir. Calis-
mamizda oral Candida verilen denek
lenf nodlarinin bircogunda reaktif
degisiklikler tespit edildi. Bu degisik-
liklerin intestinal mukozada Candida
kolonizasyonuna sekonder mi yoksa
non-spesifik degisiklikler mi oldu-
gunu net ortaya koyamadik. Lenf
nodlarinda histopatolojik olarak Can-
dida invazyonu gosterilememistir.
Biz bu durumu Candidanin lenf nod-
larina gectigini fakat burada ciddi bir
invazyon yaratmadan karaciger ve
diger organlara transloke oldugu sek-
linde acikladik. Ciinkii Candidanin
dokuda mikrobiyolojik olarak varlig:
mevcutken ciddi granulamatoz reak-



siyon ya da invazyon yapmayabilecegi
bilinmektedir.

Calismamizin ortaya koydugu
ilgin¢ sonuclardan biri de grup II'de
oral Candida verilmesini takiben olu-
san kolonizasyon az miktarda olmak-
la beraber, %20 oraninda gorilen
karacigere yayilimdir. Bu acidan her-
hangi bir risk faktori olmaksizin
gerekli kolonizasyon ortamu gercek-
lestiginde normal populasyonda bile
Candida translokasyonu olabilecegi
dasinilebilir. Literatiirde prematir
yenidoganlarda spontan, saglikli
erigkinlerde sadece genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi sonrasi intraab-
dominal kandidiyaz olgular bildiril-
mistir(46). Bu nedenle gizli seyir
gOsteren, uzun siire genis spektrum-
lu antibiotik kullanmis hastalarda
intraabdominal abse ayirict tanusinda
Candidal abse hatirlanmas: gereken
bir patoloji olmalidur.

Oral Candida inokulasyonu ya-
pilan gruplar dahil olmak tzere hig-
bir grupta kan kiiltiirlerinde Candida
uremesi tesbit edilmedi. Ayrica sican-
larin sakrifikasyonuna dek septik
tablo gelisen sican olmamustir. Kara-
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