
ÖZET

Escherichia coli idrar yolu infeksiyonu, yenido¤anlarda sepsis ve menenjit, ba¤›fl›kl›k sistemi bask›lanm›fl veya damar
içi kateteri bulunan kiflilerde bakteriyemi ve sepsis etkeni olmas› yan›nda önemli bir barsak infeksiyonu nedenidir. Fekal E.co-
li’lerin ço¤u patojen de¤ildir. E.coli dünya genelinde insanlarda bakteriyel ishale en çok neden olan mikroorganizmalard›r. ‹s-
hal oluflturan E.coli sufllar› klinik, biyokimyasal ve moleküler-genetik özelliklerine göre 5 ana gruba ayr›l›r. 

‹shal oluflturan E.coli sufllar› de¤iflik klinik sendromlara neden olabilir. Çünkü sekretuvar toksinler, sitotoksik toksin-
ler, invazyon ve patojenik adherens gibi ishal oluflturan tüm bilinen mekanizmalar E.coli’de vard›r.

Bu yaz›da ishal oluflturan 5 ana grup E.coli infeksiyonunun epidemiyolojik, klinik özellikleri ve tedavisinden bahsedil-
mifltir. 
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SUMMARY

Diarrhea Causing Escherichia coli Infections: Epidemiology, Clinical Manifestations, Treatment

Some of Escherichia coli strains are important causes of enteric infections, as well as of urinary tract infections, sepsis
and meningitis in newborn and bacteremia and sepsis in immune compromised patients and patients with intravascular de-
vices. Most fecal E.coli organisms are nonpathogic in bowel, but some strains are among the most frequently encoured agents
that cause bacterial diarrhea around the world. Diarrhea-causing E.coli organisms are divided to 5 major groups according to
their clinical, biochemical and molecular-genetic properties. Diarrhea-causing E.coli may be responsible for a variety of clini-
cal syndromes because virtually all known mechanisms of diarrhea including secretory toxins, cytotoxic toxins, invasion and
pathogenic adherence are present in E.coli.

In this paper, epidemiologic and clinical aspects and treatment of five major groups of diarrhea-causing E.coli in-
fections are mentioned.
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Escherichia coli dünya genelinde insanlarda
bakteriyel ishale en çok neden olan bakteridir.
Klinik, biyokimyasal ve moleküler/genetik
özelliklerine göre 5 farkl› grup enterik E.coli is-
hal etkeni olarak belirlenmifltir(11):

1. Enterotoksijenik E.coli (ETEC)
2. Enteropatojenik E.coli (EPEC)
3. Enteroinvaziv E.coli (E‹EC)
4. Enterohemorajik E.coli (fiiga toksin 

üreten E.coli) (EHEC) (STEC)
5. Enteroagregatif E.coli (EAEC) 
‹shal oluflturan E.coli sufllar› de¤iflik klinik

sendromlara neden olabilir. Çünkü sekretuvar
toksinler, sitotoksik toksinler, invazyon ve pato-

jenik adherens gibi ishal oluflturan tüm bilinen
mekanizmalar bu E.coli sufllar›nda vard›r(7).

ETEC
ETEC geliflmekte olan ülkelerde dehidra-

tasyona yol açan bebek ishallerinin ve yolcu is-
halinin en önemli nedenidir. ETEC geliflmekte
olan ülkelerde ishal ataklar›n›n yaklafl›k % 20-
30’undan sorumludur(10). Geliflmifl ülkelerde
daha az rastlan›r. ABD ve ‹sviçre’de yap›lan ça-
l›flmalarda akut ishal ataklar›ndaki oran› s›ra-
s›yla % 1.4 ve % 4.2 olarak bulunmufltur(1,5). Ge-
liflmekte olan ülkelerde çocuklarda y›lda 2-3 is-
hal ata¤›na yol açar ve bu çocuklardaki ishal
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ataklar›n›n yaklafl›k % 25’inden sorumludur.
Tahminlere göre ETEC tüm dünyada y›lda 5 yafl
alt›nda 380,000 çocu¤un ölümüne neden olmak-
tad›r. ETEC ishali kontamine su ve g›dalar›n al›-
m› ile oluflmaktad›r ve klinik hastal›k oluflabil-
mesi için 108 bakteri al›nmas› gereklidir. ‹nkü-
basyon periyodu 14-50 saattir. Tipik semptom
ve bulgular› sulu, müküssüz, kans›z, patlay›c›
vas›fl› ishal, kar›n a¤r›s›, bulant› ve kusmad›r.
Atefl çok az veya yoktur. ETEC sufllar› peynir,
hamburger, sosis ve deniz ürünlerinde belirlen-
mifltir. Bu bulgu birçok g›dan›n ETEC sufllar›n›n
üremesini destekleyebilece¤ini düflündürmek-
tedir. ‹shal s›kl›¤› günde birkaç kezden ondan
fazlaya de¤iflebilir. D›flk›da lökosit görülmez.
Hastal›k genellikle 3-5 gün içinde kendili¤inden
düzelir ancak nadiren bir haftadan uzun sürebi-
lir. Klinik spektrumdaki farkl›l›klar yafl ve im-
münite durumu yan›nda infekte eden inokulum
büyüklü¤üne de ba¤l› olabilir. Hastal›k genel-
likle hafif ve kendini s›n›rlayan özellikte olmas›-
na ra¤men nadir de olsa kolera benzeri ciddi de-
hidratasyon ile giden hastal›k tablosu oluflabilir.
ETEC barsak mukozas›nda hemen hiç yap›sal
de¤ifliklik oluflturmaz(7,11). ‹shal ince barsakta
kolonizasyon ve ard›ndan enterotoksin salg›-
lanmas› sonras›nda oluflur (sekretuvar ishal).
ETEC sufllar› ›s›ya duyarl› (heat labile, LT) veya
›s›ya dayan›kl› (heat stable, ST) enterotoksin sal-
g›lar; baz› sufllar hem LT hem de ST salg›layabi-
lir(2).

180’den fazla E.coli serogrubundan az bir
k›sm› tipik olarak ETEC’dir. Bu serogruplar [06,
08, 015, 020, 025, 027, 063, 078, 080, 085, 0115,
0128ac (0128ab ve 0128ad dahil de¤il), 0139,
0148, 0153, 0159 ve 0167] genellikle di¤er ishal
iliflkili E.coli’lerden farkl›d›r(7).

E‹EC
E‹EC’nin tan›mlanmas›na neden olan sal-

g›n bir çeflit Frans›z peyniri yenmesi sonras›nda
1971’de olmufltur(9). Ancak klasik tan›mlaman›n
aksine ço¤u E‹EC infeksiyonlar› ne dizanterik
ne de kanl› ishal ile de¤il hafif atefl ile birlikte
sulu ishal ile sonuçlan›r. Basilli dizanteriye ben-
zer çünkü Shigella ile ayn› virülans genlerine sa-
hiptirler. E‹EC s›kl›kla salg›nlarda görülür, bu-
nunla birlikte geliflmekte olan ülkelerde ende-

mik olarak da görülebilir. Geliflmekte olan dün-
yada, sporadik ishallerin % 5 kadar› ve kanl› is-
hallerin % 20’si E‹EC sufllar› ile olur(10). Tay-
land’da yap›lan bir çal›flmada sporadik ishal
ataklar›n›n % 5’i, kanl› ishal ataklar›n›n % 10’unun
E‹EC’ye ba¤l› oldu¤u gösterilmifltir(13).

Bulaflma için yüksek say›lara ulaflmas› ge-
reklidir çünkü eriflkinde deneysel dizanteri
oluflturmak için 108 bakteri gereklidir. Bu an-
lamda fligellozdan epidemiyolojik olarak farkl›-
d›r çünkü Shigella sufllar› ile hastal›k oluflturmak
için 104’den az bakteri gereklidir. Bu bulgu ayn›
zamanda E‹EC’nin muhtemelen g›da kaynakl›
oldu¤unu gösterir. G›dada E‹EC ço¤alarak ye-
terli inokuluma ulafl›r(7).

Klinik olarak E‹EC infeksiyonlar› hem su-
lu ishal hem de d›flk›da kan, müküs ve lökosit
ile karakterize dizanteri sendromu fleklinde ola-
bilir. Atefl, sistemik toksisite, halsizlik, kramp
fleklinde kar›n a¤r›s›, tenezm ve s›k›flma (ur-
gency) vard›r. Eriflkin çal›flmalar›nda bakteri
al›m›ndan ortalama 11 (8-24) saat sonra hastal›k
oluflmufltur. Hastal›¤›n bafllang›ç döneminde
sulu ishal olur, daha sonra müküslü ve çizgi
fleklinde kan olan ishale ve daha sonra nadiren
düflük hacimli ve belirgin kanl› klasik dizante-
rik d›flk›ya döner. Rapor edilen 204 olgudan yal-
n›zca dördünde bariz kanl› d›flk› görülmüfltür.
Kusma ve hafif dehidratasyon olabilir. Halsiz-
lik, miyalji ve bafl a¤r›s› ile birlikte 38-39.5°C
aras› atefl bafllang›ç döneminde görülebilir ve 2-
3 gün sürer. Ço¤u olguda ishal bir hafta veya
daha az sürer; daha az oranda 2 hafta ve üzerin-
de devam edebilir(6).

E‹EC, kolonda ülserasyon, hemoraji, mu-
kozal ve submukozal ödem ve polimorfonükleer
lökosit infiltrasyonuna neden olur. E‹EC sufllar›
barsak epitelini invaze etme ve dizanteri benze-
ri hastal›k oluflturma aç›s›ndan Shigella gibi dav-
ran›r. ‹nvaziv proses: 1- hücre içine ilk girifl, 2-
hücre içinde ço¤alma, 3- hücre içi ve hücreler
aras› yay›lma, 4- konakç› hücresinin ölümünü
içerir(14).

E‹EC sufllar› az say›da serogrupta bulunur
(028ac, 029, 0124, 0136, 0143, 0144, 0152, 0164,
0167 ve baz› tiplendirilemeyen sufllar). Bu sero-
tipler Shigella lipopolisakkaritleri ile iliflkili lipo-
polisakkarite sahiptir ve Shigella gibi hareketsiz-
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dirler (H veya flajellar antijeni yoktur) ve lakto-
zu fermente edemezler(7).

EPEC
EPEC geliflmekte olan ülkelerde, özellikle

2 yafl›n alt›ndaki çocuklarda akut veya persistan
ishalin önemli bir nedenidir. Geliflmifl ülkelerde
EPEC nadiren krefllerde ve çocuk yuvalar›nda
salg›nlar yapar(3,8). EPEC genellikle akut veya
uzam›fl ishale neden olur. Bol miktarda sulu,
kans›z, müküslü ishale ek olarak kusma ve hafif
atefl s›k görülen semptomlard›r. Persistan ishal
malnütrisyona neden olur, bu durum geliflmek-
te olan ülkelerde EPEC’nin bebeklerdeki en
önemli sonucudur. Anne sütünün EPEC’ye ba¤-
l› ishale karfl› koruyucu oldu¤unu gösteren çok
say›da çal›flma vard›r(7,11).

ABD ve ‹sveç’te akut ishalli çocuklarda ya-
p›lan bir çal›flmada s›kl›k s›ras›yla % 1.36 ve % 7.8
bulunmufltur(1,5). ‹sveç’te hastaneye yat›r›lmas›
gereken 13 çocu¤un ortalama yafl› 1.4 yafl (0.5-3
yafl) bulunmufltur. Düflük seviyede atefl ve % 69
oran›nda kusma rapor edilmifltir. Befl hastada
orta derecede, 2 hastada ciddi dehidratasyon
görülmüfltür(5). Krefl salg›nlar› s›k olmamakla
birlikte bebeklerde ciddi hastal›k oluflturabilir
ve % 25 ile 70 aras›nda mortalite rapor edilmifl-
tir. Eriflkin gönüllülerde yap›lan çal›flmada a¤›z-
dan bakterinin al›m›ndan sonra 3-16 saatte ishal
geliflmifl ve genellikle 2 günden daha k›sa sür-
müfltür. ‹shal nadiren çok bol ve baz› olgularda
abdominal kramp, bulant›, kusma, halsizlik ve
atefl bulunabilir(10).

EHEC (STEC)
EHEC’nin genifl spektrumlu bir hastal›¤a

sebep oldu¤u gösterilmifltir. EHEC infeksiyon-
lar› asemptomatik olabilir. Hastalarda hafif is-
halden ciddi hemorajik kolite de¤iflen intestinal
semptomlar geliflebilir. Gastrointestinal hastal›k
kar›n a¤r›s› ve ishal ile karakterizedir, ishal bafl-
lang›çta suludur ancak birkaç gün içinde kanla
bulafl›k ve tamamen kanl› hale gelebilir. Bu tab-
lo fligellozis veya E‹EC’ye benzemekle birlikte
bu durumda atefl nadirdir. EHEC ile infekte
hastalar›n ço¤u bir komplikasyon olmadan iyi-
leflir, ancak çocuklar›n % 5-10’u birkaç gün için-
de hemolitik üremik sendrom (HÜS) gibi siste-

mik komplikasyonlara ilerleyebilir (akut böbrek
yetmezli¤i, trombositopeni ve hemolitik anemi).
Çok küçük çocuklar EHEC’nin hedef grubu de-
¤ildir, ciddi ve komplike hastal›k en s›k 6 ay ile
10 yafl aras›ndaki çocuklarda görülür. Yafll›lar
da HÜS veya TTP gelifltirebilirler(4,7,11).

EHEC su ve g›dalarla bulaflma yan›nda ki-
fliden kifliye de bulaflabilir. Az say›da mikroor-
ganizma al›nmas› hastal›k oluflumu için yeterli-
dir. ‹yi piflirilmemifl hamburger s›kl›kla g›da
iliflkili salg›n kayna¤› olabilir ancak baflka bir-
çok g›da (elma suyu, marul, mayonez, salam,
kuru fermente sosis, pastörize edilmemifl süt
ürünleri) suçlu olabilir. Kifliden kifliye ve s›¤›r-
dan kifliye geçifl mümkündür(7). Kuzey yar›m-
küredeki EHEC iliflkili ishal salg›nlar›n›n ço¤u
0157:H7 sufluna ba¤l›d›r fakat di¤er birçok sero-
tip salg›nla ve sporadik ciddi hastal›kla iliflkili
olabilir(3). Kanada’da HÜS’lu hastalar›n % 60’›n-
da d›flk›da EHEC’ye ait kan›tlar, % 75’inde STx’e
karfl› antikor saptanm›flt›r. 1993 y›l›nda ABD’de
fast-food restoranda hamburger kaynakl› bir
salg›nda 732 hasta saptanm›fl, 175’i hastaneye
yat›r›lm›fl, 55’inde (% 7.5) HÜS geliflmifl ve 4
hasta kaybedilmifltir. Bu çal›flmada ayr›ca az sa-
y›da bakterinin hastal›k oluflturabilece¤i göste-
rilmifltir. 

Kanada’da yap›lan bir prospektif çal›flma-
da 125 kanl› ishali olan hastan›n % 15’inde
O157:H7 antijeni saptanm›fl, hastalar›n yar›s› 10
yafl›n alt›nda bulunmufl, hastal›¤›n ortlama sü-
resi 7.8 gün iken çocuklarda eriflkinlerden daha
uzun bulunmufltur(12).

EHEC en fliddetli olarak kolonu etkiler. Bu
organizmalar submukozada ödem, fibrin depo-
lanmas›, kanama, mukozal ülserasyon, nötrofil
infiltrasyonu ve mikrovasküler trombüslere ne-
den olur. Psödomembranöz kolit görülebilir(11).

fiiga toksinler EHEC’nin anahtar virülans
faktörü olarak kabul edilir. ‹ki ana toksin tipi
vard›r; Stx1 ve Stx2. Baz› EHEC sufllar› yaln›zca
Stx1, baz›lar› yaln›zca Stx2 üretirken ço¤u sufllar
her ikisini de yapabilir. Çok say›da toksin var-
yant› yapabilen EHEC sufllar› vard›r. Stx1 esas
olarak fiiga toksin ile ayn›d›r, (fligella dizanteri
serotip 1’in protein sentezini inhibe eden ekzo-
toksini) halbuki STx2 ve STx2 varyantlar› daha
uzak iliflkilidir(4).
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En s›k EHEC serotipleri E.coli 0157:H7,
0111:NM, 026:H11 olmakla birlikte yüzlerce
baflka serotip de tan›mlanm›flt›r(7).

EAEC
EAEC geliflmekte olan ülkelerde özellikle

12 ay›n üzerindeki çocuklarda akut ve persistan
ishale neden olur. EAEC, AIDS iliflkili kronik is-
hal ve yolcu ishalinin etiyolojik ajan›d›r. EA-
EC’nin tipik hastal›¤› hafif atefl, kusma olmadan
(veya nadir) sulu, müküslü, sekretuvar ishaldir.
Hastalar›n 1/3’ünde gros kanl› ishal vard›r. Su-
lu ishal haftalarca devam edebilir. EAEC bebek-
lerde büyüme gerili¤i ve geliflmekte olan ülke-
lerde malnütrisyona neden olabilir. EAEC bar-
sak mukozas›nda karakteristik bir müköz film
oluflturur ve villuslarda k›salma, hemorajik nek-
roz ve inflamatuvar cevap oluflturur. EAEC’nin
önerilen patogenez modeli üç faz› içerir: agrega-
tif adherens fimbriya (AAF) ile intestinal muko-
zaya tutunma, müküs üretiminde artma ve tok-
sin üretimi ve inflamasyon sonucunda mukozal
hasar ve intestinal sekresyon. EAEC’nin olufl-
turdu¤u ishal esas olarak sekretuvard›r. ‹ntesti-
nal inflamatuvar cevap (fekal laktoferrin, IL-8
ve IL-1‚ artmas›) büyüme gerili¤i ve malnütris-
yonla iliflkili olabilir(7,11).

EAEC diye s›n›flanan E.coli sufllar› de¤iflik
O ve H serotiplerinin kombinasyonuna sahiptir.
Bu patojenlerin tan›mlanmas› halen de¤iflmek-
tedir. Orijinal tan›sal kriter (Hep2 hücre adhe-
rens paterni) muhtemelen gerçek patojen olma-
yan çok say›da suflun belirlenmesine yol açm›fl-
t›r. Gerçek patojenleri belirlemek için genetik
kriterler daha uygun gibi görünmektedir(7).

TEDAV‹
Tedavinin temel tafl› uygun s›v› ve elektro-

lit tedavisidir. Genelde bu tedavi kay›plar›n re-
hidratasyon solüsyonlar›yla (DSÖ - ORS) a¤›z-
dan yerine konmas›n› ve devam tedavisini içe-
rir. Di¤er haz›r oral rehidratasyon s›v›lar› da
kullan›labilir. Beslemeye bafllad›ktan sonra de-
hidratasyonun tekrar›n› önlemek için ORS ile
deste¤e devam edilmelidir. Anne sütü veya be-
bek mamas› ile erken besleme (oral rehidratas-
yonun bafllamas›ndan sonraki 8-12 saat içinde)

teflvik edilmelidir. Uzun süre a¤›zdan beslen-
meye ara vermek kronik ishal ve malnütrisyona
neden olabilir(7,11).

‹shal oluflturan E.coli’lerin spesifik anti-
mikrobiyal tedavisi do¤ru tan› yap›lamamas› ve
antibiyotik duyarl›l›¤›n›n belirlenememesi ne-
deniyle problemdir. fiayet duyarl› sufllar ise
ETEC trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMZ)
antimikrobiyal ajanlara cevap verebilir. Bunun-
la birlikte geliflmekte olan bir bölgeden seyahat-
ten dönen çocuk d›fl›nda ciddi sulu diyarenin
ampirik antibiyotik tedavisi nadiren gereklidir.
E‹EC infeksiyonlar› kültür sonuçlar› al›nmadan
tedavi edilebilir çünkü klinisyen fligellozdan
flüphelenir ve antibiyotik tedavisine bafllayabi-
lir. Mikroorganizmalar duyarl› ise TMP-SMZ
uygun bir seçimdir. EPEC infeksiyonunu TMP-
SMZ ile 5 gün süreyle intravenöz veya a¤›zdan
tedavisi iyileflmeyi h›zland›rmada etkili olmak-
la birlikte, h›zl› tan›sal testlerin olmamas› tedavi
karar›n› zorlaflt›rmaktad›r. Siprofloksasin veya
rifaksimin EAEC yolcu ishali için kullan›labilir
ancak pediatrik veriler s›n›rl›d›r. EHEC tedavisi
özellikle zor bir konudur; antibiyotik tedavisi
toksin yap›m›n› ve faj iliflkili bakteri lizisi toksin
sal›n›m›n› uyar›r. Günümüzdeki veriler EHEC
infeksiyonlar› için antibiyotik verilmesinin HÜS
riskini art›rd›¤›n› göstermektedir(7,11).
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