
Sadece insanlarda görülen akut sistemik bir in-
feksiyon hastalığı olan tifo; Salmonella türleri-

nin yol açtığı enterik ateşin klasik örneğidir. Uzamış
ateşle karakterize olan bu hastalığın etkeni Salmo-
nella enterica serovar typhi; retiküloendotelyal do-
ku mononükleer fagositik hücreleri içinde yaşama
ve çoğalma yeteneğine sahip gram-negatif bir basil-
dir[1-4]. Salmonella typhi sadece insanda infeksi-
yon yapan bir bakteridir. Dolayısıyla sağlıklı ve du-
yarlı kişiye bulaşması tifolu hastalardan veya taşıyıcı
olan kişilerden, çoğu kez fekal-oral yolla olmaktadır.
Hastalık ülkemizde endemik olup, zaman zaman
salgınlara yol açmaktadır[1,5]. Tifoya 11-30 yaş ara-
sı büyük çocuk ve genç erişkinlerde daha fazla rast-
lanmaktadır[1,6].

Tifoda en belirgin lezyon pek çok dokuda mo-
nonükleer hücre proliferasyonudur. Mononükleer
hiperplazi; lenfadenopati, splenomegali ve intesti-
nal lenfoid dokuların büyümesine yol açar. Mono-
nükleer hücrelerin çoğalması, kemik iliği, karaciğer
ve akciğerlerde de görülür. Hiperplastik Peyer plak-
larının nekroze olması, kan damarlarının erozyo-
nuyla sonuçlanır[1]. En sağlıklı tanı kan ve kemik ili-
ği kültürü ile konur. Dönemine göre değişmek üze-
re dışkı ve idrar kültürlerinden, bağırsak sekresyon-
ları ve derideki taş rozelerden de kültür yapılabi-

lir[10-12]. Genellikle birinci haftanın sonunda pozitif-
leşen Widal testinin sensitivite, spesifisite ve coğra-
fi bölgelere göre değişen titre değerlerinden dolayı
tanı değeri tartışmalıdır[4,13]. İnkübasyon periyodu
genellikle 7-14 gün olup, 60 güne uzayabilen has-
talığın klinik görünümü ve ciddiyeti çok değişkendir.
Ateş, baş ağrısı, grip benzeri semptomlar, kırgınlık,
kuru öksürük, iştahsızlık, bulantı ve miyalji en sık
görülen semptomlardır[4,7]. Klasik hastalık süresi
dört hafta olup, hastalığın ilk haftasında yüksek
ateş, toksemi, kabızlık, ikinci haftasında diyare,
üçüncü haftasında splenomegali, lökopeni, nötro-
peni, ensefalopati, intestinal hemoraji ve intestinal
perforasyon gibi bulgu ve komplikasyonların görül-
mesi tipiktir[8,9].

Tifoda komplikasyonların çoğu tedavi edilmemiş
olgularda infeksiyonun üçüncü ve dördüncü hafta-
sında ortaya çıkar[1]. Hemen her organ/sistem tutu-
labilmekle beraber; intestinal hemoraji ve perforas-
yon, toksik miyokardit, hafif bronşit ve toksik kon-
füzyon en sık görülen komplikasyonlardır[2]. Komp-
likasyon oranı %10-15 olup, gastrointestinal sistem
(GİS) kanaması, perforasyon ve tifoid ensefalopati
en önemli komplikasyonlardır (Tablo 1)[4].

GİS KOMPLİKASYONLARI

Tifoda özellikle sindirim sistemi önemli bir komp-
likasyon bölgesidir. Basit bir glossit ve özefagus ülse-
rinden öldürücü perforasyon ve bağırsak kanamasına
kadar çok çeşitli komplikasyonlar gelişebilir.
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Tablo 1. Tifonun komplikasyonları

• Gastrointestinal • Respiratuar

Gastrointestinal kanama (genellikle ileal) Bronşit

Gastrointestinal perforasyon Pnömoni

Kolesistit Farenjit

Hepatit, hepatik transaminazlarda yükseklik Plevral efüzyon 

Hepatik apse, hepatik granülom Akciğer apsesi, ampiyem

Fulminan hepatik yetmezlik Bronkoplevral fistül

Peritonit Pnömotoraks

Splenik apse, splenik rüptür ARDS

Pankreatit, pankreatik apse • Ürogenital

Mezenterik lenfadenit Sistit, piyelit, piyelonefrit

Apandisit benzeri sendrom Glomerülonefrit, interstisyel nefrit

Akut gastroenterit Renal apse

• Nöropsikiyatrik Proteinüri

Ensefalopati (konfüzyon-apati- Akut böbrek yetmezliği

ajitasyon-stupor-koma) Testiküler apse, prostatit, epididimit

Deliryum Over apsesi

Şizofreni benzeri durum, psikoz Abortus

Menenjit, apse, ventrikülit, serebrit Vertikal intrauterin geçiş

Miyelit, ensefalomiyelit • Hematolojik

Hidrosefali Anemi

Serebral infarkt Hemolitik üremik sendrom

Fasiyal sinir felci, palatal felç, optik nörit DİK

Diğer fokal nörolojik defisitler Protrombin zamanı uzaması, kanama bozuklukları

Periferik nöropati Hemolitik anemi

Koordinasyon bozuklukları Kemik iliği granülomu

Serebellar ataksi, serebellit • Lokomotor 

Afazi ve düzensiz konuşma Artrit

Jeneralize anksiyete bozuklukları Osteomiyelit

Depresyon Periostit 

Halüsinasyon Psoas piyomiyoziti

Guillain-Barre sendromu • Deri ve yumuşak doku

Polimiyozit Roseol

Transient parkinsonizm Püstüler dermatit 

Suisid girişim Ülser, subkütan apse

EEG değişiklikleri Septik trombofilebit

• Kardiyovasküler Kütanöz vaskülit

EKG değişiklikleri • Diğer

Miyokardit Konjunktivit, endoftalmit

Endokardit Saç dökülmesi

Perikardit Rabdomiyoliz

Şok Septik şok, multipl organ yetmezliği

Arterit Elektrolit bozuklukları

Anevrizma Relaps 

Atriyoventriküler blok, dal blokları Kronik taşıyıcılık

Konjestif kalp yetmezliği

EEG: Elektroensefalografi, EKG: Elektrokardiyografi, ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, DİK: Dissemine intravasküler koagülopati.



Gastrointestinal kanama en yaygın komplikas-
yon olup, hastaların %10’unda görülür. GİS kana-
masının %2’si klinik olarak belirgin olup, bu olgular-
da kan transfüzyonu gereksinimi olmaktadır[4,14,15].
Çok kez üçüncü haftada bağırsaktaki nekrozların
açılmasıyla oluşur. Hastaların %10’unda ise büyük
ölçekli kanama görülür. Büyük kanamalar, hastalığın
ikinci ve üçüncü haftalarında görülür. Kan basıncın-
da ve vücut ısısında ani düşmeler büyük kanamaların
ilk belirtisidir. Arter basıncı 80-90 mmHg’ya hatta
daha aşağılara iner, bunu şok izler. Gizli kan hastalık
esnasında %20 oranında saptanmaktadır.

Tifo olgularında akut gastroenterit tarzında bir kli-
nik olabilir. Çocuklarda daha sık görülmekle birlikte
akut gastroenterit kliniği erişkinlerde de görülebilir[16].

Bağırsağın lenfoid dokularındaki patolojik olay
musküler ve seroza katmanlarını da tutarsa perforas-
yon görülür. İntestinal perforasyon genellikle ileal
perforasyon şeklinde olup, en ciddi komplikasyon-
dur ve tüm tifo hastalarının %1’inde, hospitalize has-
taların %1-3’ünde görülmektedir. Kloramfenikolün
kullanımından önce tifolu hastaların perforasyon
oranı daha yüksekti[4,14,15]. Perforasyon en sık
üçüncü haftada ve ileumun distal ucunda görülmek-
le birlikte, hastalığın ilk iki haftası içinde fulminan se-
yirli perforasyon olguları da az değildir[17,18]. Karın-
da bıçak saplanır gibi şiddetli bir ağrı olur. Delinme
sonucu oluşan şokta ateş düşer, nabız hızlanır, nabız-
la ateşte bir çaprazlaşma olur. Şok atlatılınca ateş ye-
niden yükselir. Perforasyondan birkaç saat sonra pe-
ritonit başlar. Peritonit bulguları hızla gelişir. Perito-
nite gerekli müdahale zamanında yapılmazsa birkaç
gün içinde ölümle sonuçlanır[19]. Bağırsak perforas-
yonu akut batın şeklinde görülebileceği gibi, abdomi-
nal ağrıda artış, nabız sayısında yükselme, kan basın-
cında düşüş şeklinde de görülebilir[4]. Bağırsak per-
forasyonundan sonra mortalite oranı %10-32 ara-
sındadır[14,15]. Lökopeni, yetersiz tedavi verilmesi ve
erkek cinsiyet intestinal perforasyon riskini arttıran
faktörlerdir[17,20-22]. Özellikle belirgin kliniği bulun-
mayan bağırsak perforasyonu şüpheli olguların tanı-
sı için; lökosit takibi ve noninvaziv radyolojik yön-
temlerden, ayırıcı tanıda ise mikrobiyolojik, serolo-
jik, radyolojik ve histopatolojik tetkiklerden yararla-
nılmalıdır.

HEPATOBİLİYER KOMPLİKASYONLAR

Safra kesesi ve yolları, hastalık esnasında rutin
olarak infekte olur. Klinik olarak semptomatik kole-
sistit %3 oranında tespit edilmektedir[1]. Biliyer in-
feksiyon, hastaların çoğunda 12 ay içinde kendiliğin-
den kaybolur. Anormal karaciğer biyokimyasal test-

lerine tifoda sık rastlanır. Karaciğer transaminazları
normalin iki-üç katına kadar yükselebilir ve hepatik
fonksiyonlarda bozulma olabilir[4,23-25]. İkter genel-
likle ateşli dönemin ilk iki haftası içinde ortaya çıkar.
Tifoid hepatit oranları %1-26 arasında değişen bir
sıklıkta bildirilmektedir. Tifoda görülen hepatit ge-
nellikle nonspesifik reaktif hepatit şeklindedir. Ancak
akut hepatit görünümünde ciddi bir hepatik tutulu-
ma nadir de olsa rastlandığından, bu durumda viral
hepatitlerle ayrımı yapılmalıdır. Viral hepatitlerle
karşılaştırıldığında; tifoid hepatitte ikter görülme ora-
nı daha az, transaminaz yükseklikleri daha düşük ol-
makta, ancak ateş, bilinç değişiklikleri, hepatosple-
nomegali ve rölatif bradikardi daha sık görülmekte-
dir. Ayrıca, tifoid hepatitte lökositlerde sola kayma,
anemi ve trombositopeniye daha sık rastlanmakta-
dır. Ayırıcı tanıda kültür ve serolojik tetkiklerden ya-
rarlanılmalıdır. Bakteri virülansı, tedavide gecikme
ve hastanın genel sağlık durumunun kötülüğü tifoid
hepatitin ortaya çıkışını kolaylaştırıcı faktörlerdir.
Genellikle spesifik tedavi ile Salmonella hepatiti dü-
zelirse de, özellikle gecikmiş olgularda %20 oranın-
da mortalite söz konusudur. Hepatik ensefalopatiye
yol açan karaciğer disfonksiyonu da görülebilir[24-26].
Ayrıca, hepatik granülom, soliter veya miliyer tipte
hepatik apseler de meydana gelebilir[27-29].

SPLENİK ve PANKREATİK
KOMPLİKASYONLAR

Splenomegali görülme oranları değişkendir. Ol-
guların yaklaşık yarısında görüldüğü rapor edilmek-
tedir[1,29]. Dalakta yaygın tifo nodülleri bulunur. Bu
nedenle dalak üç katına kadar büyüyebilir. Bazen da-
lak rüptürü görülebilir. Dalak apsesi tifoda seyrek gö-
rülen, ancak potansiyel olarak öldürücü olabilen bir
komplikasyondur[30-35]. Dalak granülomu da bildiril-
miştir[29]. Tifoda çok sayıda pankreatit ve pankreatik
apse olgusu rapor edilmiştir[36,37]. 

MEZENTERİK LENFADENİT ve
APANDİSİT BENZERİ
KOMPLİKASYONLAR

Tifoid ve nontifoid Salmonella infeksiyonlarında
apandisit benzeri semptomlar görülebilir[38]. Tifo
kaynaklı mezenterik adenit olgularının %50’sinden
fazlasında diyare görülürken, apandisitte diyare ol-
dukça nadir görülmektedir. Mezenterik adenit genel-
likle kendi kendine sınırlanma meylindedir. Appen-
diks bölgesinde ağrı ve “rebaund” görülmesi yaygın-
dır[29]. Klinik olarak apandisitten ayrılması çok zor
olduğundan, apandisit tanısıyla opere edilen olgular
olmaktadır. Sonografi ve bilgisayarlı tomografi tet-
kikleri ayırıcı tanıda yardımcı olabilir[38].
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SOLUNUM SİSTEMİ KOMPLİKASYONLARI

Pnömoni ender olmayıp, tifo basili ile doğrudan
ya da pnömokok gibi bakterilere sekonder gelişebi-
lir. Bronşit, plevral efüzyon, ampiyem, akciğer apse-
si, bronkoplevral fistül, pnömotoraks görülebi-
lir[1,34,39]. Akciğer kanseri, solunum sistemi hastalık-
ları, orak hücreli anemi, alkol bağımlılığı ve immün
sistemi baskılayıcı tedavi riski arttıran faktörler-
dir[1,39]. Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) da
bildirilmiştir[40]. Tifolu hastaların yaklaşık %25’inde
öksürük semptomu görülmektedir[39].

LOKOMOTOR SİSTEM
KOMPLİKASYONLARI

Periostit, osteomiyelit, artrit ve psoas piyomiyo-
ziti görülebilir[1,41-43]. Kemik tutulumu; femur, tibia,
humerus ve lomber vertebralarda daha sık görülür.
Septik artrit diz, kalça ve omuz eklemlerinde; reaktif
artrit ise diz, ayak bileği, el bileği ve sakroiliak ek-
lemlerde daha sık görülür. Doku örneklerinden et-
ken üretilebilir[1,42]. Orak hücreli anemi, kemik ve
eklem hastalıkları, immünsüpresyon, HLA B27 var-
lığında risk artmaktadır[1]. Kemik ve eklem tutulumu,
semptomların artışına ve relaps oluşumuna da yol
açan önemli bir unsurdur[1].

YUMUŞAK DOKU ve CİLT
KOMPLİKASYONLARI

Konjunktivit görülmesi sıktır[30]. Püstüler dermatit,
subkütan apse, ülser şeklinde yara infeksiyonu, septik
trombofilebit, psoas piyomiyoziti ve endoftalmit görü-
lebilir[1,41]. Geç komplikasyon olarak saç dökülmesi de
görülmektedir. Rabdomiyoliz olguları bildirilmiştir[44].

S. typhi infeksiyonu ile ilişkili olarak en yaygın
cilt tutulumu; sık olarak üst karın bölgesi ve göğsün
alt bölgelerinde görülen ancak sırt, kol ve bacakta da
ortaya çıkabilen ve %5-30 oranında rapor edilmek-
le birlikte, hastalığın 7-12. günleri arasında hastala-
rın %50’sinde görülen 2-4 mm çaplı pembe renkli
papül şeklindeki roseol döküntüleridir[2,4]. Bakteriyel
embolizasyon sonucu oluşan roseollerden etken üre-
tilebilir[3]. S. typhi bakteremisinin bir sonucu olarak
görülen roseol dışı cilt ve yumuşak doku komplikas-
yonları sık olmayan komplikasyonlar olup, %2.9
oranında görüldüğü bildirilmektedir. Pankreatit ve
dalak apsesi ile ilişkili kütanöz vaskülit komplikasyo-
nu da nadir görülen komplikasyonlardandır[37,45].
Özellikle AIDS gibi immünyetmezliği bulunan hasta-
larda S. typhi ile meydana gelen subkütan deri ap-
seleri ve ülserasyonlara daha sık rastlanmaktadır ve
bu lezyonlar izole tutulum şeklinde de görülebilmek-
tedir[46,47].

HEMATOLOJİK KOMPLİKASYONLAR

Tifoda düşük veya normal hemoglobin seviyesi,
düşük veya normal trombosit sayısı, düşük, normal
veya artmış lökosit sayısına rastlanabilir. Genellikle
eozinopeni mevcut olup, protrombin zamanı uzama-
sına da sık rastlanır[4,48,49]. Lökosit sayısının birden
10.000/mm3 veya üzerine çıkması intestinal bir
perforasyonu, kanamayı ya da başka bir piyojenik
komplikasyonu düşündürür. Bu komplikasyonlar lö-
kositoz olmadan da görülebilir. Hematolojik kompli-
kasyonlar hemolitik anemiden hemolitik üremik
sendrom ve dissemine intravasküler koagülasyona
kadar oldukça değişkendir[4,23]. Glikoz-6-fosfat de-
hidrogenaz (G-6-PD) eksikliği olan hastalarda ciddi
intravasküler hemoliz meydana gelebilir[50]. Septik
şok görülebilir[51]. Kemik iliğinde granülom oluşumu
rapor edilmiştir[29].

KARDİYOVASKÜLER
KOMPLİKASYONLAR

Miyokardit, endokardit ve perikardit görülebilir.
Önceden kalp kapak hastalığı olması endokardit ris-
kini arttırır. Perikardit daha çok endokarditin komp-
likasyonu olarak ortaya çıkar. Kapak perforasyonu
meydana gelebilir. Kardiyak tutulum relaps oluşturan
sebeplerdendir. Endokardit varlığında mortalite ora-
nı %70’tir[1,52-54]. Özellikle miyokardit varlığında
QT uzaması, PR uzaması, ST ve T değişiklikleri, dal
bloğu, atriyoventriküler blok ve aritmi gibi elektro-
kardiyografi (EKG) değişiklikleri gözlenebilir[54,55].
Konjestif kalp yetmezliği oluşabilir[54]. Arterit nadir
görülmekle birlikte hastalığın uzamasına ve başka
komplikasyonlara yol açabilen ortalama %70 morta-
lite oranına ulaşabilen bir tutulumdur. Ateroskleroz,
prostetik greft, aort anevrizması ve endokardit riski
arttıran faktörlerdir. Arterit sonucu; mikotik anevriz-
ma, anevrizma rüptürü, aortoduodenal fistül ve ver-
tebral osteomiyelit meydana gelebilir[1].

GENİTAL SİSTEM KOMPLİKASYONLARI

Nadir görülür. Over apsesi, testiküler apse, pros-
tatit ve epididimit görülebilir. Gebelik ve renal
transplant riski arttıran faktörlerdir[1]. Gebelik sıra-
sında tifo geçirilmesi düşük riskini arttırır. Antimikro-
biyal tedavi bu riski azaltmaktadır[56]. Vertikal intra-
uterin geçiş nadir olmakla beraber hayatı tehdit edi-
ci bir neonatal infeksiyona yol açar[57].

ÜRİNER SİSTEM KOMPLİKASYONLARI

Tutulum nadirdir. Üriner sistemle ilişkili tifoid
komplikasyonların en sık görülenleri; sistit, piyelit, pi-
yelonefrit ve proteinüridir. Glomerülonefrit meydana
gelebilir[58,59]. Enterik ateşte renal tutulum %2-3 ol-
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guda görülmektedir[60]. Enterik glomerülonefrit bulu-
nan hastaların çoğu akut renal yetmezlik, hipertansif
ensefalopati veya nefritik sendrom klinikleriyle fark
edilir[59,61]. Ürolitiyazis, malignansi ve renal transp-
lant riski arttıran faktörlerdir. %20 oranında mortali-
te söz konusudur. Üriner sistem tutulumu sonucu re-
nal apse, interstisyel nefrit ve relaps meydana gele-
bilir[1]. S. typhi bakteriürisi endemik coğrafyalarda
bile nadirdir[62,63]. Lokalize üriner sistem infeksiyon-
ları nadiren görülebilir[64]. Tifoid üriner infeksiyon
genellikle klinik olarak belirgin olmayıp, fonksiyonel
ve yapısal anormallik varlığında daha sık görülmek-
tedir[64].

NÖROPSİKİYATRİK KOMPLİKASYONLAR

Bağırsak kanamasından sonra en sık rastlanan
komplikasyon nöropsikiyatrik komplikasyondur[65].
Bazı bölgelerde ise en sık rastlanan komplikasyon-
dur. Nörolojik komplikasyon oranları çeşitli coğrafi
bölgelere ve ilaç direncine bağlı olarak oldukça de-
ğişkendir (%5-35)[66,67]. Yine çeşitli çalışmalarda ti-
foda psikiyatrik komplikasyonların oranı %8 ile %84
gibi çok geniş bir aralıkta yer almaktadır[68-71]. İlaç
direnci dışında, coğrafi farklılığın sebebi ise açıklana-
bilmiş değildir[4]. Menenjismus ve akut konfüzyon
çok sık görülen durumlardır[72]. Konfüzyon hali in-
termittant karakterli olabilir ve çoğu hastada apati
şeklindedir[7].

Psikiyatrik tutulum; diyareli, gençlik döneminde
bulunan ve kan biyokimyasal parametreleri bozuk
olan hastalarda daha sık görülmektedir. Psikiyatrik
komplikasyonlar altta yatan tifo hastalığını gölgele-
yebilir ve hastalık gözden kaçabilir[71]. Hastalar fonk-
siyonel psikoz olarak değerlendirilip psikiyatri klinik-
lerine yatırılabilir[73,74]. Psikiyatrik komplikasyonlar-
dan; deliryum, jeneralize anksiyete bozuklukları, şi-
zofreni benzeri bozukluk, depresyon, apati, halüsi-
nasyon ve düzensiz konuşma en sık görülen bozuk-
luklardır[72]. Şizofreni ve suisid girişim bildirilmiş-
tir[70,75]. Apati yaygın olmakla beraber; ajitasyon ve
deliryum meydana gelebilir. Ancak stupor ve koma
nadirdir[76-78].

Santral sinir sistemi (SSS) infeksiyonu oranı
< %1’dir. Bir yaş altı çocuklarda oran daha yüksek-
tir. SSS infeksiyonu; daha çok menenjit, apse, ventri-
külit tarzında olup; epilepsi, mental retardasyon, hid-
rosefali, serebral infarkt ve relaps şeklinde komplikas-
yonlar gelişebilir. Mortalite oranı %40-60’tır[1]. Me-
nenjit yenidoğan ve çocuklarda daha sık olup, pürülan
menenjit şeklinde görülebilir[79,80]. Akut dissemine
ensefalomiyelit görülebilir[81]. Beyin apsesi görülen ol-
gular vardır[79]. Guillian-Barre sendromu nadir görü-

len komplikasyonlardandır[67,82]. Serebellar ataksi
rapor edilmiştir. Serebellar tutulumlu hastaların çoğu
tifo tedavisine ek bir tedavi gerektirmeden birkaç
hafta içinde düzelir[83].

Nörolojik komplikasyonların çoğu ateşin ikinci
haftasında meydana gelir[83,84]. Aşırı yüksek ateş ve
sodyum homeostazındaki bozuklukların ataksinin or-
taya çıkışında önemli faktörler olduğuna inanılmak-
tadır. Geç komplikasyon olarak sağırlık görülebilir.
Diğer nörolojik manifestasyonlar; epileptik nöbet,
optik nörit, serebellit, afazi, miyelit, polimiyozit,
transient parkinsonizm, periferik nöropati ve fokal
nörolojik defisittir. Nadiren fasiyal sinir felci, palatal
felç ve serebrit de bildirilmektedir[72,82,85-87].

Tifoid ensefalopati olgularında elektroensefalo-
grafi (EEG) değişiklikleri bildirilmiştir. EEG değişiklik-
leri genellikle spesifik değişiklikler şeklinde değil-
dir[72,88,89]. Konvüzyon daha çok beş yaş altı çocuk-
larda görülmektedir[7].

Nörolojik sekel nadirdir. Ancak şuur bozukluğu
ve ensefalopati gelişen olgularda, şok ve mortaliteye
daha yüksek oranda rastlanmaktadır. Bilinç kapalılı-
ğı olan olgularda mortalite %20-30 seviyesindedir.
Yine nöropsikiyatrik manifestasyon tespit edilen ol-
gularda da prognoz daha kötüdür[9,76,90,91].

DİĞER

Tifo basili tüm dokularda lokalize süpüratif infek-
siyona neden olabilir. Multipl organ yetmezliği mey-
dana gelebilir[92].

Bağırsak perforasyonu ve bağırsak kanaması er-
keklerde, bronkopnömoni, transvers miyelit, anor-
mal karaciğer fonksiyon testleri, anormal idrar bul-
guları, tifoid hepatit ve glomerülonefrit kadınlarda
daha sık görülmektedir[93]. 

Antibiyotik çağından önce tifodan ölüm oranı
%15 iken, antibiyotik çağından sonra gelişmiş ülke-
lerde tifodan ölüm oranı %1’in altına düşmüştür. An-
cak bazı Asya ve Afrika ülkelerinde çoklu ilaç diren-
ci sebebiyle ölüm oranı halen %10-30 arasında
olup, bazı bölgelerde %30-50’ye kadar ulaşmakta-
dır[1,76,94]. Bir yaş altındaki çocuklar ve yaşlılarda
ölüm oranı en yüksektir[7,12,77]. Hafif seyirli, subkli-
nik tifo olguları sık olup, bu durumdaki hastaların ço-
ğu, tıbbi özen gösterilmeden ayaktan tedavi ile tıbbi
destek almaktadır[95].

Relaps olguların %5-10’unda ve genellikle ateşli
dönemden iki-üç hafta sonra görülür. Genellikle asıl
hastalıktan daha hafif seyir gösterir. Reinfeksiyon da
meydana gelebilir ve relapstan ayrımı moleküler tip-
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lendirme ile mümkün olur[96,97]. Tedavi almayıp iyi-
leşme dönemine giren hastaların yaklaşık %10’unda
üç aya kadar gaita ile etken atılmaya devam eder.
%1-4 olgu uzun süreli taşıyıcı olup, bir yıldan daha
uzun bir süre mikroorganizmayı yaymaya devam
eder. Bu taşıyıcıların %25’inde tifo geçirme öyküsü
olmaması enteresandır. Kronik taşıyıcılık; kadınlar,
yaşlılar ve safra taşı olanlarda daha sık görülmekte-
dir[98]. Taşıyıcıların çoğu asemptomatiktir. Şistozo-
miyazis gibi üriner sistem rahatsızlığı olan olgularda
uzun süre üriner taşıyıcılık da görülebilir. Kronik saf-
ra kesesi ve mesane tifo taşıyıcılarında; safra kesesi,
pankreas, kolorektum ve akciğer kanser risklerinin
arttığı bildirilmektedir[99].

Karakteristik özellikleri olmasına rağmen tifonun
kliniği patognomonik değildir. Ayırıcı tanıda yüksek
ateş, döküntü ve abdominal şikayete neden olan bir-
çok hastalık gözden geçirilmelidir[1]. Komplikasyon-
lar asıl hastalığı gölgeleyecek derecede baskın olabi-
lir. Bu nedenle hastalara değişik tanılar konabilir. Ti-
foda farklı şiddette, çok çeşitli komplikasyonlarla
karşılaşmak mümkün olduğundan, hastalara multidi-
sipliner yaklaşım sergilenmesi ve tedavi altında bile
komplikasyon gelişebileceğinden hasta takibinde
dikkatli olunması oldukça önemlidir.
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