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ÖZET 

Eıschericıhia coli'nin bir patojen olarak önemi yıllarıdır ibilin
meıkteıdir. E.coli'nin toksin üretme yeteneği, konak,çının savunma 
sistemlerine direnme ve spesifik ,adlhezinleriylıe uyıgun dıok,ulara tu
tunma ve kolonize olma gibi yirülens faktörlıeri te!k bir determinan
ta bağlanamaz. Bu yüzıden islhalli genç hayvanlarıda entıerotoksije
nik veya enteropatojenik E.coli'lerin v,arlığı enteropajenite ve ko
lonizasyo.n faktörlerini temel alan laboratuıvar teŞhis metodları ile 
doğrulammilıdır. Son yı.Uarda patojerıik -E.coli suşlarında spesifik 
fin"bbriaların (K99, K:88, 987p, CFA/I, CSI, CSII, CSHL F4ıl, Tip-1) 
varlığı, patojenite ile doğrudan ilişkili bulunmuştur. Firnlbriıalar rpa
tojenik suşların muhtelif sıpesifik .lmnakçı epitellerine tutunma ve 
kolonize olmalarını sağlar ve ıgüçlü immunojenıiktirler. Bu özellilk
ten hareketle geib.e hayvan1arın aşı1anmasına y;önelik metodlar ge
liştirilmiştir. 

PATHOGENICITV AND IMMUNITY IN 
ESCHERICHIA COLI INFECTIONS 

SU M MARY 

Tihe Importance of E.coli ,aıs a pathogen has been known for 
many years. Virulence fa:ctor.s of E .coli sucılı aıs tlhe albility to pno
duce tıOxin, to resist tihe immun deferıces of t!he host and to locate 
and colonize tıhe approrpriate tissues by speci.fic adlhesins can not be 
a:1ributed to a single determinant. Thereıfore presence ot entcro-

(*) S.Ü. 'Veteriner rFakültesı ,Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, !KONYA. 
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toxigenic pr enteropıatıhoıgenic E.coli strain,s in diarrıhaic young ani
ınals shouLd ibe conıfinned by larboratocy diagnostios .based on en
teropatohagenicity and co1onizatiorrı factors. Recently, the prese.nce 
of speçific fimlbriae 0K99, J<ı8·8, 987p, CFıA/1 , CSI, OSIL CSIII, F41, 
Type-1) in pat!hogenic E.coli strains has been found to be signifi
cantly correlated witih patıhoıgenicity. The fimlbria confer on patho
genic isolates tıhe aıbility to adıhere and to colonize vıarious specific 
host epitıheHa , and are stronıgly immunogenic. Tıhe metıhods have 
been developeıd to stimulate immunity by vaccination. of dams. 

GiRiŞ 

İnsan ve hayıvanlrarın normal barsak florasında saprofiti'k ola 
rak bulunan E.coli'lerin patoj.en ibir etken olarak önemi yıllardır 
bilinmektedir. · 

E.coli'ler, in:snnlaı:ıda üriner si,stem enfeksiyonlanna, ınenen

jitislere, gastroenteritislere, hayvanlarda ise mastitislere, metritis
lere, septisemik enfeiksiyonlara ve özellikle enterovoksinleriyle şid
detli iısihallere neden olunar (1, 4, 10, 14). Buıgüne kadar 163 soma
tik, 100 kel'dar !kıapısül ve 75 ka:dar .da flaıgella antijeni saptanmış olan 
E.coli'1erin insan ve ıhayvan~ar için patojen olan seratipleri ortaya 
konmuştur (3, 8, 14, 20) . Buna karşın, E.coli'lerde patojenit.eyi .be
lirleyen determinanıtların neler o}duğu tam olarak bilinmemektedir 
(5, 8, 14, 15, 20). Son yıllarıda yapılan arıaştırmalaııda E:coli suşları
nın patojen olıarak bilinen birçok seratipinde patojenit,eyi •artırıcı, 
türe özgü fimlbria (pilus)ların 'bulunduğu bildirilmektedir (L 2, 7, 
8, 9, 10, 12, 15, 27). Bazı araştırıcılar (1, 9, 13), sahadan izole edilen 
E.coli suşlarının patojeni-te veya enteropatojenite özelliklerinin ya
nısıra bu giıbi firnıbri:al antijenlerinde ortay,a konmalaını: gerekli 
görmeiktedirler. Zira, konakçının mukoza! epitellerine tutunma ve 
kolonize olma, mikroibiyal enfeksiyon bölgelerinin tanınanasında 
başla:nıgı.ç safhası olarak kalbul edilmektedir (1, 6, 7, 15). iJ<ıolibasil
lozisten korunınada firnıbrial aşıların baışarılı sonuçlar vermesi, 
fimbrial antij;enlerin pa<tojenite kriteri kalbul edilmesi, ar.aştıncıları 
E.coli'1erin patojenik ve immunojenik özelliklerinin daıha iyi anla
. ş ılınasına y,öneltmektedir. 

İnsan ve hayvanlarıdaki E.ooli'ler, serotiplerine, enterataksin 
sentezlemelerine, invazyon yeteneklerine ve hücrdeııdeıki mikrOiVil
lileri yoketme özeHillderine görıe, enterotoksijenik (ETEC), entero-
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patojenik (BPEC), enteroinvıaziv (ıEIEC) ve villileri yıkrmlayan {at
tacing effacing-AıEEC) E.coli'ler olarak smııflandırılınaiktadır ~8). Bu 
derlemede ETEC'ler üzerine ağırlık verilecektir. 

Enterotoksijenik E.coli'lerin ince Sorsaklara Kolonizasyonkırı 

Enterik k:oliıbasilloziısin patojenez1sinde ana olay, ince barsak
ların posteriör yarısının ETEC'lerle ko~onizasyonudur (21). ETEC' 
lerin ince barsaklara koionizasyonl·arının moleküler seviyedeki me
kanizması tam olarak açıklanmamış olmakla beraıb.er, baıkterinin 

kapsüler ve fimbrial antijenleri ile ince harsak epitel1eri üzerindeki 
rıeseptıörlerin sorumlu olduğu saptıanmıştır (1, 6, 7, 1S). Balkterinin 
hücre yüzeyinde bulunan fimıbrial adıhezin (OFtA, K99, K1818, Tiıp-1)' 

ler haPsaklardaki reseptör bölgelerine uy:gun mesaıfeden tutunmayı 
başl·atırlar. Fimlbria reseptörlerinin çoğunluğu henüz teslbit edilme
miş ol.maklıa beri3lber, tip-1 fimbria için «'D-mannoside», K99 ve F41 
için «sialic .adde» ihtiva ettikleri sanılmaktadır (1, 8, lS). Baıkteri
ye} adhezy.onda kapsül antijenlerinin destıek görevi gördlükleri ve 
konakçımh epitel hücreleri ile kontak 'hal.inıde oldukları elektro.n
miikroskdbik olarak gösterilmiştir (1). İnce ıbarsalklara kiolonize olan 
ETEC'ler, lb,arsak perist,altizminden, barsaklar<daiki sıvı hareket,le
rinden, fagositıozdan ve diğer konakçı savunma sistemleri111den ko
runurlar. Kolonizasyonlarını tamamlayan ETEC'ler burada beslen
me ve üremelerine dev~am ederler (Şekil-1) (S, 6, 7, 15, 21, 26). 

Şekil-1 ince besraklarda .villus ,epitel hücresine tutunmuş bir 

enterotoksijenik E.coli'nin ~ematik görünümü . . 
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Enter.otoksinlerin Sentezlenmeleri ve ·Etkileri 

Çok sayı:da ETıEC, inıce barsaklara kı0lonize olduğunda ortama 
salgılıadLkları enteroıtoksinler barısaklarda:ki toksin reseptörlerine 
diffuze olurlar. iEnterotoksinler enterasitler üzerinde hormon ben
zeri etikile riyle internal mukozadan su ve iyonların barsak lumenine 
akışını sağlarlar (1, 7) . 

ETEC'lerde termolaıbil (LT) ve termostaJbil (ST) enterotolksin
lerin s<entezlendiği ve sentezlerinin de pl:azmidler 1ıarafmdan kont
rol edildiği bildirilmektedir (1, 7, 8, 25, 27) . Enterotoksnlerin e tki 
mekanizması tam ıolarak bilinmemektedir. Aıncak, LT enterotok·sin
lerin si:klilk adenozin mono fosfat (cAMPı)'ı arttıran .~denylate 

cydase'ı akıtive ettikleri. iST ent.emtolksinlerin ise, guanizin mono
fosfiat (cGIMPı)'ı arttıran guanylate cyclase'ı aktive etükleri blldiril
mekteıdir (1, 8). Mekanizmanın izahında STa entero raksini temel 
alındığında, guanylıaıte cyclase enziminin at'ıkivasyonu intrasellüler 
ca++ iyonlarının artıışma vıe hücre memlbranındaki kalsiyum kapı
l ıarının açılmaısına seJbep ol'duğu gıörülecektir (Şekil-2). Bu durum, 
k:olinerjik-muıskarinik reseptör sistemlerinin bir ıçoğunıda görülen 
hücreler içine kalsiyuma bağlı olarak phosphatidylııositil hidroli
zisini ve guanyl-ate cydase aiktivasyomma paralel ·ol,ar·ak pihospha
tidylınositil ıhiıdrolizisinin ilişkisini gösterebilir. Sonuç olarak pro
tein kinaz (C kinıaz)'ın aktiıve olması protein fosforilasyonunu uya
ran diacylglycerol arachidonic acide'in salınımasını ve bunu taikiben 
c!.e, .kalsiyum bağlayan cadmoduliııin akti-ve olmasını sağlar. Bun
ların tamamı veya bir kısmı hipersekresyonu uyarmaya yete ıbilir. 

Artmış cGMP'nin , aynı zamanıda mukoza! hücrelerin su v.e klor (CI-) 
iyonlarının aibsonbısiyonunu blokte ettiğine inanılınaktadır (1) . So
nuçta, villuslardaki aıbsorlhsiyon bozukluğu ve epitel ıhücrelel'deild 

hiperse/kresyonıdan dalıayı barsak lwnenine sıvı çeikilir. Bunurıda 

gaita ile •d ı:ş.arıya atılmasıyl•a ishô.l şeıkiHenir (1, 7). 

Enteropatojenik, Enteroinvaziv ıve Viiiileri Yıkımiayan E.coli'lerin 
Genel ;Özellikleri 

EPEC'l.erin irıce barsak epitellerine adhezyondan ziyade a:dsor

be oMukları sanılmaktadır. Her EPEC suşunun toksin salgılama

dığı, sentezlenen to'ksinin Shiga toksini'ne benzediği bildirilmiştir 

(8). 
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En leroinvaziv E·coli'ler insanlarda Sıhigel'la benzeri, hay.vanlar
da ise septisemik karakteıtde erııfekısiyonlara sebep oludar (8). Çe
şitli mukoz·al yüzeylerden kan dolaşımına geçeibilme, serum rezis
tan, hemolizin, kolisin v.e sitoletal taksin giıbi virıülens özelEklerine 
sahip olaıbilecekleri bidirilıneiktedir (8, 24). 

·AEEC'lerin enterataksin sentezlemediıkleri, buna karşın ince 
harsak epitellerine yaıp~şma, villusları yok etme ve parçalama öziel
li.kleriyle ishallcre ve hemarajilere neden oldukları bildirilmekte
dir (8). 

E.coli Enfeksiyonlarında iBağışıklık 

Ent·eri'k koliıbasillozis enfeksiyonlarına kaı~şı bağışLklıkta ko
nakçmın, mide-barsaık sisteminde ve kolostrumda bulunan spesifiık 
ve non-spesifik karaJkterlerdeki birçok faktörün rolü vardır. 

M~de-lbarsak sistemİnıdeki ·spesifik mekanizmalar humoral ve 
hücresel bağışıklıiktır. Spesifik olmayan mekanizmalar ise, mukoz 
tabaka. gastrik asidite, lizozim enzimi, sarfra tuzları, barsakların 
peristaltiık hareketleri, doğal barsak florası, hepatik engel g~bi et
kenlerdir (7, ll). 

Meme seıkresyonlarında spesifik olmayan mekan lzmabrın. 
transferrin, laktoferrin, lakto peroksidaz-tiyosiyanat-'hidrojt'm p=r
oksit (LTH) sistem, polimorf nükleer lökıositler (PNL), makrafaj
lar, fimbrial veya enter.otoiksinlerin ince barsak epi·tellerine adıhere 
olma bö~gelerindeki analoglarının olduikiarı saptanmıştır (1, 6). 
Transıferrin ve la'ktoferrin bakteriyel üreme için gerekli .olan de
mirin tutulmasını sağlar. Demiıiin transferrin ve laktoferrine bağ
lanması, biıkarbonaıtla arttırılırken, E.coli'ler tarafmdan sentezlerren 
aerobactin ve sitrat ile önlenir. Kolostrum, laktoferrine s·Jhip olma
sının yanısıra, laıktoferrinin et'kisini azaltan sitrata da s·ahiptir. Ko
lostrumdaki sitrat alındığında veya kolostruma bikarbonat katıldı
ğında ETEC'lerin in vitro üremesini önleyecek düzey;de (1-4 mg/ml 
kolostral sıvı) JLAKTOPBRRİN kapsar. Kolostrumdaki sitrat ince 
barsaklarda aıbsorıbe edilir. Yeterli miıktarda ·bikarıbonat, tükrük ve
ya mide aıbomazum sekresyonlarmdan sağlandığında in vivo o! ıarak 
laktoferrine bağlı haikteriosrtazis gösterilmiştir (1). 

Laktoperoıksidaz ve tiyosiyanat kolostrum vıe süt alan neonatal 
or.ganizmayı E.coli enfeksiy;qnlarına karşı korur. Hidrojen perok-
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·sidaz .ise Lactoibacillus'lar tarafından sentezlenir. Bu nedenle bu
"L.ağılarda hidrojen peıroksidaz ancak L günün sonunda bulunur. Bu 
si9tem doğumdan hemen sonra aktif deği1dir. LTH sistem aboma
zumda ve ince barsakLarda .bakteriyel inaktivasyonda ve adhezyo
nun inhibisyonunda etkilidir (1). 

ET:EC . enfelksiyonlıarını etkin bir şekilde engelleyen meme sek
resyonlanndan olan fimlbrial veya enterotdksin reseptörleri analog
ları, ·bakterilerin epitel hücrelerine tutunmalarını engellerler (Ş elki! 
3-E-F). Örneğin do.nmz süıtünidelki y,ağ g1oıbüllerinin memrbranları,. 
domuz yavrularının barsak epitellerinde bulunan K88 reseptörle
rini andıran mukoprotein reseptörlere s•arhiptirler. Domuzla ilıgili lbu 
mukıoproteiınin domuz enteroısitlerine KS-8 ETEC'lerin tutunması
nı önlediği in vitro gösterilmiştir. İn vivo olmak ta benzer görev 
goireceği sanılmaktadır (1). Sığır sütü y.ağ glıoibullerinin de sığıda 
ilgili mukıoprot•ein iıhtiva ettiği ve benzer şekilde aktivite gösterdiği 
sanılmakla beraiber bu konu henüz araştırılmamı·ştır. İnsan sütün
de enterotoksn analoglarının bulunduğu bi1dirilmektedir ı (l). 

· Tablo-1 Kolostrumdaki spesifik :Ve non-spesifik immun 
mekanizmalar. 

A Non-spesifi'k mel<ıanizmalar 

- Laktoferrin ve transferrin -PNL ve mdkmfajhr 

Lact:operokısidaz-tiyosiyana t-hidrojen perdksi t -;istem 

Fimbrial •veya enterotoksin reseptör analogları 

B ~ Spesink mekanizmalar 

. --,- Antia!CIIheziv antikorl-ar 

- Antito.ksik antikorlar 

- Bakteriostatik veya . ıbakteris~dal antikorlar 

a - antikor + komplement 

. ıb --:- antikor + fakroferrin 

- Enteroto'ksin, kolanizasyon bktörleri vb. gibi virülens ıde
terminantlıarının eliminasyonu (plazmid kayibı şeıkli.nde). 

Ancak ıbirçok nedenlerden dolayı neonatal oDganizmaların ıba
zıları yeteırli miktarlarda kolıos•trumu alamaz1ar. Bazı durumlarda 
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da spesifik olmayan immun mekanizma tam olarak aktivite ,g:öste
remez. Bu n~denlerle, neonıatal oııganizmanin ETEC'lerd-cn korun- .. 
masında spesifik immunitenin önemi büyüktür. 

I • Cuan i l nt s i kl a z 

Fosrı;.d1· i rı±·ı i rı .osi trıl 
----ıh ı ro ııı:~ı 1 

C:a~ .ı- Oia!<öil c-GMP 
~ '\. y11 serr 

P 
1 ~p <ı z A'2 Cadrııodul in /j 

fl r<ı r: lı i ıl o rı i c '\.. p r 0 te i n · ı · kinaz ~ 
Pro,tagla ndi n )~~~vH s yonu 

lUp e rSek resy n n fltlS"o rb s iy o n 
oluşur 

Şekil-2 Termostabii (ST) enterotoksinlerin etki mekanizması. 

Spesifik Bağışıklık : Neonatal canlıların kolostrumla aldıkları 
antikorların kan dolaşırmna geçe/bilmesi için doğumdan iübaren ilık 
24 saat içinde yeter li milktarda 'kolostnım almaları gereıkme!ktedir 
( 1, 3, 4, ll) . Geç alman kolostral antikorlar ince barsak epitelleri 
yüzeyinde kalarak veya adsorıbe olarak konakçıyı ETEC enfeksiyon
larından korumaya çalışırlar. Ancak bu .antiıkıorlar EIEC'lerin kan 

dolaşımına yayılmalarını önleyemezler. Bu yüz:den koliseıptisemile
rine karşı yenidoğanları korumada anadan alınan kolostral antiıkor
ların koruyucu mekanizması tam olarak bilinmemektedir (1). ETEC 
enfeksiyonl.arına karşı meme sekresyonlarında bulunan immun me
kanizmaların etki şekilleri Şekil 3-B, C, D'de detaylı açıklanmıştır. 

Antifirnibrial antikorların, ETıEClerin ince barsak mukozasına 
tutunmasını önlediği sanılmahadır (Şekil-3E). Bununb birliık•te 
barsak lumenindeki antiıkarların hakteriostat~k veya bakteri:yolitik 
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etkilerinin durumu açıklık kazanmamıştır. Ancak, .anti-karların fa
go~itozu arttırdığı ileri sürülmektedir. ETEC enfeksiyonlannda pe
yer plaklarından fazla miktarda nötrofilin .barsaık lurn-enine göç et
tiği bildirilmektedir. Komplementin harsaıklal'daki roLü, diğer sis
temlerdeki kaıdar açık değildir. Zira kapsüHü E.coli suşlarmdaki 
kapsülün, koplementin bakteri hücresine fiksasyonunu inıh~be ettiği, 
kapsülün bu antifagositik etkisinin kapsüler veya bazı durum;·arda 
da somatik antijenlere karşı gelişen antikorlada önlendiği bıJdiril
mektedir (1). 

Kolost.rumda, ETEC'lerdeki bazı virulens determinantlmı (plaz
mid)nın irreverz~bl olant:k yo!keıden non-spesifik antikorloarın (Şekil 
3-G) varlığı bildirilmiştir (1). Bu spesifik olmayan anti'korların, E. 
coli:lerin fimıbrial ve kapsüler yapılannın dışmda 1başka yüzey ya
pılarına karşı gelişmiş olaıbileceği sanılmaktadır. 

ETEC Antijenlerinin J3ağışıklık Verme .Özellikleri 

E .coli antijenlerin'in koruyucu etkileri üzerinde yapılan aşı ça
hşmaları. gelbeliğİn son dönemindeki hayvanları, bakterinin soma
tik, kapsüler ve fimibrial antijenleri ile enterotoksinlerinden hazır
lanan aşılarla suıhkutan veya intramuskuler yoll:arla aşılayara:k ya
pılmıştır. Doğumu takiıben alınan kolostrumun organizmayı koru
ma gücü enterotok,sijeniık karakterde E.coli suşlarının isihal oluş
turma ve öldürmesiyle incelenmiştir (2, 16, 17, 18, 19). 

Yapılan araştırmalarla (2, 18) E.coli 'lerin sorrıatik antijenlerine 
ve flagella antijenlerine .karşı oluşan antikorların, bağışıklıkla ilrgili 
olmaıdığı saptanmıştır. E.coli ba.kterinleri ile y.apılan aşı çalıışmab
rmda başarılı sonuçlar almdığı, ancak 'bu üp •aşılaııda koruma, aşı
nın hazırlandığı serotipteıki/serotiplerde,ki E.coli'lere karşı geliştiği 
bildirilmektedir (2, 17, 18). Baktedn aşılarmda bağışı:klığı uyaran 
antijenilc determinantın kapsül .antijeni olıduğu ileri sürülmektedir 
(1, 2). 

E.coli enfe\ksiyonlarmdan korunınada en başarılı sonuçlar 
finıbrial antijenlerden hazırlanan aşıl.arla alınmıştır. K88, K99 ve 

987p fimlbri.alarından hazırlanan mono vey.a polivalan aşılar cia

muzlarda (1 9), K99 antijenlerinden !hazırlanan .aşı lar ;buzağılar:.!a ( l. 

2, 17) ve tip-1 fimbrialarından hazırlanan aşılar tavuklarda (10) ba
şarılı bulunmuştur. Fimbrial ıantijenlerin somatik ve kapsül anti-
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jenlerinden daha üstün immunojenik determinant olduğu, mana

klanal antikorlada da gösterilmiştir (22, 26). 

ST ·enterotoksinlerine karşı dde edilen antikorlann, lmnaikçı
nın harsaik epitellerinıde bulunan toksin reseptörlerine E.coli ente
rotoks'inleırinin ulaşmasını önleyebileceği ileri sürülmektedir (1). 

İnsanların ent•erotoksijenik ve ürop.atojenik E.coli suşlannda 
yay;gın olarak ıbulunan CFA, P ve tip-1 fimbria antijenlerinden ha
zırlanan aşılar, deneme hayvanlarmda (maymun) güvenilir bulun
muştur (lS). 

Fimbrial aşıların düzenli uyıgulama bulduğu bö~ıgelerdeki ETEC 
suşlarının yeni tip fimlbrialar sentezleyerek populas•yonlıannı muha
fazaya çalıştıkları ileri sürülınektedir. Yakhş1k 4 yıl boyunca K88 
aşıları uygulanan domuz sürülerinin bulunduğu bıölıgeleDde normal
de % 90 oranımda rastlanılan KSS + ETEC'lerin % SO'ye 'kadar 
düştüğü, yerlerine 'K99; 987rp ve bilinmeyen fimıbrial antijenleıre sa
ln;> E.coli suşlarının çoğaldığı tes/bit edilmiştir. Aynı durumun bu
z::ığılarda K99 + ETEC'lerin azalması, ve yerine Att25, F(Y) ve he
nüz bilinmeyen fimlbrialı ETEC'lerin artması şeklinde ola:bilcccği 
ileri sürülmektedir (1). 

Bazı araştırıcılar (21, 23) rotavirus enfeksiyonlarmda ETEC'le
rin daha etkin o1duğunu, viruslar tarafından :tahrirp edilen banak 
epitel hücrelerinin E.coli'ler tarafından da!ha kolay kolonize edil
diklerini tesbit etmişlerdir. Bu gilbi enfek•siyorilaııda virus aşı1anvla 
fimbrial aşıların kombine kull'anılması önerilmektedir (23). 

Sonuç olarak, E.coli'lerin patojenitesinde ve immunojenitesin
de .fim!brial antijenlerin önem'i büyüktür. Kohbasillozis enfeksiyon
lanndan izole ed'ilen E.coli'leırde patojenite ve enteropatojenite 
t•estlerinin yanısıra fimıbrial .antijenlerin de bilinmesi teşhis açısın
dan önemlidir. KolilbasHozisten ekonomik kayıbı fazla olan ül'ke
mizde, sığır, koyun ve kanatlı populasyonlannda etkin olan E.coli 
serotiplerin:in yanısıra, fimlbria tiplerinin de ortaya konması ve 
fimıbrial aşıların hazırlanması yararlı görülmektedir. 
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1\:UiJ~I.ori oı.ıc o iflk fiıolıria() )lar.ı 3olıiı:;so, 
inco bar~~~ c~itol hücrolori üzerindaki 
runcptiJr(~ )bbl~ıolorLnu tutunur . Uat1a sonra 

yinu b.Jr~a~; Epı Lol tıücrcleri ü z erında bulu
nan . tok" in resoptiirlori.no( ( )enterotok~inla
rinl o ):Jalı f HII.J!il.Oiı netlan olur va i~hal şo · 
killunir. 

O:ETEC suşu,ldktorcrriıı,l ~ l< taporiok3id nz -tio 
9~y~rı~t-hidrojon purok~it sistom vgya ~c~ı
:,;ık _ ba k teriyel antiJcnleru kilrı;ı lJoliJmi~ 
untıkurlarld ınhiba udilobilir. 

C:B~ k turitıiıı tutunııı~sı uoyu ontorotak ~ inin 
~ HJlanııı a :;ı,yupL:.odl veya fonkaiyonol fiıntJria 
rw " up t dr anulo •ıları( • )~ibi ıJ ürov yapan lak
tu~l ~okrc ~ yonl~rlil bloko udilabilir · 

D:8uktorinin tLJtunınJ~ı,fiıııbria voya fimbri~ 
aroloslon(~ ... )ilo önloncllillr. 

(;1\ntifiınbriul antikorlar(~ )epitel hücrulo
rinc bukterinin tuturırua ~ ını bnloyabilir. 

ı - :Entcrotnk~inlor,cnturo tok~inlcro sposifik 
a rıtıkorlar(::( )ia innilla edilebilir. 

~=B~ktu r i ni~ bilın ın•:yon _ ~ntiJanlarınc k~r~ı ~o
ll :ju n antıkorliı.r(u-- )t ırııtırı.:ı :>ontozindcn su 
C&Jml&J p la z ınidlorin k iıybınd neden olabilir. 

Uunun ~ onucunda,tutunma gerçcklc~mc z ,ontcroto k 
$i.nlcr , re:.ieptrlr tıöl •_; olorin~ ula;amad a n barsa -

l}ııı "ı t biolın u lcr i nc ıJovr" ilerlcr. ( .;_..) 

. Şeki1·3 Enterotoksijenik 'E.coli .enfeksiyonlarına karşı koruyucu olan, 
spesifik ı ve spesifik olmayan bazı mekanizmalar. 
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