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Özet: Escherichia coli, Enterobacteriaceae ailesinde yer alan Gram negatif, fakültatif anaerob, hareketli, spor oluş-
turmayan çomak şeklinde bir bakteridir. Patojenik E. coli’ler oluşturduğu hastalığın türüne ve sahip olduğu virulens 
özelliklerine göre sınıflandırılmaktadır. E. coli suşları bağırsak dışı enfeksiyonlara (ekstraintestinal) ve bağırsak en-
feksiyonlarına (intestinal) neden olanlar olarak ikiye ayrılmaktadır. Diyarejenik E. coli patotipleri; enterotoksijenik E. 
coli, enteropatojenik E. coli, Vero- veya Shiga-toksin üreten E. coli, enterohemorajik E. coli, enteroagregatif E. coli, 
enteroinvaziv E. coli ve diffuz aderent E. coli’dir. Ekstraintestinal patojenik E. coli’ler; septisemik patojenik E. coli, üro-
patojenik E. coli, avian patojenik E. coli, meme patojenik E. coli ve rahim enfeksiyonlarına neden olanlar, endometriyal 
patojenik E. coli’dir. Bu makalede, yukarıda adı geçen patotiplerin virulens faktörleri ve bu virulens faktörlerin hastalık 
oluşumundaki rollerinden bahsedilmiştir.
Anahtar kelimeler: Escherichia coli, patotip, virülens faktörü

Virulence Factors of Escherichia coli Pathotypes
Abstract: Escherichia coli is a Gram negative, facultative anaerobic, motile, non-spore-forming multimodal bacterium 
located in the family Enterobacteriaceae. Pathogenic E. coli strains are classified according to their type and viru-
lence characteristics. E. coli strains are divided into those that cause extraintestinal infections and intestinal infections. 
Diarrhegenic E. coli pathogens; enterotoxigenic E. coli, enteropathogenic E. coli, Vero- or Shiga-toxin producing E. coli, 
enterohemorrhagic E. coli, enteroagregatory E. coli, enteroinvasive E. coli and diffuse adherent E. coli. Extraintestinal 
pathogenic E. coli; septicemic pathogenic E. coli, uropathogenic E. coli, avian pathogenic E. coli, breast pathogenic E. 
coli, and those causing uterine infections are endometrial pathogenic E. coli. In this article, the virulence factors of the 
above-mentioned pathogens and the roles of these virulence factors in the pathogenesis are mentioned.
Keywords: Escherichia coli, pathotype, virulence factor

Giriş

Escherichia coli, Enterobacteriaceae ailesine ait 
ve Escherichia cinsi içerisinde yer alan bir bakte-
ridir. Escherichia cinsi içerisinde yedi tür vardır. 
Bunlar: E. coli, E. adecarboxylata, E. fergusonii, 
E.hermanii, E. vulnaris, E. blattae ve E. alberti [2]. 
Escherichia coli, Gram negatif, fakültatif anaero-
bik, hareketli, spor oluşturmayan bir çomaktır. Sıvı 
kültürlerde hızlı üreyerek, tek başına ya da çiftler 
halinde görülür [8]. 

E. coli’nin alt türlerinin sınıflandırılması, bak-
terilerin yüzeyindeki antijenik yapıların çeşitliliğine 
dayanır. Serotiplendirme için ilk şemayı Kaufmann 
geliştirmiştir ve bu serotiplendirme E. coli’nin so-
matik (O), flagellar (H) ve kapsül (K) antijenlerine 
göre yapılır [13]. O antijeni dış hücre zarını oluş-
turan lipopolisakkarit yapıda, ısıya dirençli yüzey 
antijenidir. O antijeni, beş ya da daha fazla sayıda 

farklı polisakkarit grubu tarafından oluşturulmakta-
dır. Bu yüzden bugüne kadar 180’den fazla farklı 
O grubu izole edilmiştir. 1945 yılında Kauffmann 
ve Vahlne kapsül antijenini göstermek için bir sem-
bol olarak K antijeni kavramını ortaya atmıştır. K 
antijeni depolisakkarit (N-asetil neuramik asit) ya-
pıdadır. Toplamda 60 farklı K antijeni olduğu ka-
bul edilmektedir [12]. H antijenleri flagellanın bir 
parçasıdır ve bu yüzden hareketli E. coli suşlarında 
bulunur. Çevreden ilk izole edilen E. coli’nin suşla-
rının çoğu hareketsiz veya kısmen hareketlidir. Bu 
yüzden H antijenine bağlı serotiplendirme güvenilir 
değildir. Bugüne kadar 56 H antijeni tespit edilmiş-
tir [2]. Bir diğer antijen olan fimbrial (F) antijenler, 
proteinöz moleküler yapılar bilinmeden önce K an-
tijenleri olarak tanımlanmıştır, fakat kendi yapıla-
rının ortaya çıkmasıyla K antijen profilinden ayrıl-
mıştır. F antijeni ise tek tek suşları tanımlanmak için 
kullanılmaktadır [20].
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Escherichia coli patotipleri
Patojenik E. coli’ler oluşturduğu hastalığın türüne 
ve sahip olduğu virülens özelliklerine göre sınıflan-
dırılmaktadır. Ancak patojenik suşlarla, patojenik 
olmayan suşları ayırmak için kullanılan tek özellik 
virülens genleri değildir. Bu genlerin fenotipik ola-
rak ifadesinin seviyesi daha önemlidir. E. coli suşla-
rı bağırsak dışı enfeksiyonlara (ekstraintestinal) ve 
bağırsak enfeksiyonlarına (intestinal) neden olanlar 
olarak ikiye ayrılmaktadır [6].

İntestinal Escherichia coli patotiplerinin temel 
özellikleri
Bağırsak enfeksiyonlarına neden olan E. coli suş-
larının ortak adı, ishal yapan (diyarejenik) E. coli 
(DEC)’dir. İntestinal patotipler: enterotoksijenik 
E. coli (ETEC), enteropatojenik E. coli (EPEC), 
Vero- veya Shiga-toksin üreten E. coli (VTEC veya 
STEC), enterohemorajik E. coli (EHEC), enteroag-
regatif E. coli (EAEC), enteroinvaziv E. coli (EIEC) 
ve diffuz aderent E. coli (DAEC)’dir [6].

Enterotoksijenik Escherichia coli (ETEC)
ETEC, evcil hayvanlarda ishalin en yaygın nedeni-
dir. ETEC enfeksiyonlarının patogenezinde birincil 
rol oynayan iki adet virülens faktörü vardır. Bunlar, 
bağırsak epiteline yapışmayı sağlayan fimbrialar, 
afimbrial adezinler ve enterotoksinlerdir [16].

ETEC’in fimbrial ve afimbrial adezinleri: Bu 
virülens faktörleri, başka bir hücreye ya da yüzeye 
yapışmada veya yapışmanın kolaylaştırılmasında 
rol oynar. Bazı hayvan türleri için önemli fimbrial 
ve afimbriyal adezinler: K88 (F4), K99 (F5), 987P 
(F6), F17, F18, F41 ve AIDA – I (Adezin Involved 
in Diffuse Adherance-I; afimbrial adezin) [17].

ETEC’nin enterotoksinleri: ETEC suşları ter-
molabil (LT) ve termostabil (ST) olmak üzere iki 
farklı toksin grubundan en az birini salgılamaktadır 
[17].
a) Termolabil enterotoksin: Yüksek moleküllü 
bir toksin olup 15 dk, 60ºC’de inaktive olmaktadır. 
Termolabil enterotoksin LT-I ve LT-II olmak üzere 
2 ana gruba ayrılır. Bunlar arasında immunolojik 
çapraz reaksiyon yoktur. İnsanlar ve hayvanlar için 
patojen olan E. coli LT-I salgılarken, LT-II özellikle 
hayvandan elde edilen E. coli’ler tarafından salgı-
lanır ve çok nadir olarak insan izolatlarından izole 
edilenler tarafından salgılanır [17]. 

b) Termostabil enterotoksin: Düşük molekül ağır-
lıklı bir toksindir ve 100ºC’de 15 dk içinde inakti-
ve olmaktadır. Yapı ve etki mekanizmasına göre iki 
sınıfa ayrılmaktadır. Birincisi, ST-I. Bu toksin sa-
dece ETEC suşlarınca salgılanmaz, ayrıca Yersinia 
enterocolitica ve non-O1 Vibrio cholerae gibi diğer 
Gram negatif bakterilerce de salgılanır. Bu grupta, 
iki alt grup vardır, ST-Ia (STp) domuzlardan, ST-
Ib (STh) insanlardan izole edilmiştir. İkincisi, ST-II, 
esas olarak domuzlardan izole edilen ETEC suşla-
rı ile bağlantılı, iken bazı insanlardan izole edilen 
ETEC’lerce salgılanan ST-II toksini de tanımlan-
mıştır [17].

Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC)
Escherichia coli’nin ilk tanımlanan patotipi 
EPEC’dir. E. coli’nin enteropatojenik suşları, tüm 
hayvanlarda ve insanlarda ishale neden olabilmek-
tedir. EPEC’in temel özelliği bağırsak mukoza-
sındaki belirli hücrelere yapışmasıdır. Membran 
mikrovilluslarında lezyonlara ve epitel hücrelerine 
yapışarak çeşitli bozukluklara neden olur. Adezyon 
süreci ve lezyonların oluşmasında anahtar faktör ve 
ana virülens faktör, plazmid tarafından kodlanan, 
EPEC adezyon faktörü (EAF)’dür. Diğer bir adez-
yon faktörü olan “intimin” ise adezyonun son aşa-
masında rol oynar [25].

Önceleri EPEC suşları O ve H serotipleri te-
melinde tanımlanırken bugün, LEE (locus of ente-
rocyte offacement) olarak bilinen 35 kb’lık bir pa-
tojenite adasının varlığı ve Shiga toksin kodlayan 
genlerin yokluğuna göre tanımlanır ve sınıflandır-
maları da buna göre yapılmaktadır [25]. Bunun yanı 
sıra yaklaşık 80 kb’lık bir aderens faktör plazmidi 
(EAF) üzerinde kodlanan ve bakteriler arası etkile-
şim ile mikrokoloni formasyonundan sorumlu olan 
BFP (bundle-forming pili) ve LEE bölgesi içeren 
izolatlara, tipik EPEC (tEPEC) olarak tanımlanır-
ken, LEE-pozitif, BFP-negatif izolatlar atipik EPEC 
(aEPEC) olarak sınıflandırılır. Hem tEPEC hem de 
aEPEC ishal ile ilişkilendirilir [3].

Vero veya Shiga toksin üreten Escherichia coli 
(VTEC/STEC/EHEC)
Shiga toksin üreten E. coli ilk kez 1977 yılında keş-
fedilmiştir. İnsan ve hayvanlarda hastalık oluşturan 
E. coli patotiplerinden birisidir. STEC’in rolü sade-
ce domuzların endemik hastalığında belirlenmişken 
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kuzu, buzağı ve köpeklerde hastalık oluşumun-
daki rolleri açık değildir. E. coli’nin STEC olarak 
adlandırılmasının nedeni, salgıladığı sitotoksinin, 
Shigella dysenteriae tarafından üretilen Shiga tok-
sin ile genetik ve protein yapısı olarak büyük ölçü-
de benzer olmasıdır. STEC için başka adlandırmalar 
kullanılmaktadır. Bunlar, VTEC (Verotoksin üreten 
E. coli) ya da EHEC (Enterohemorajik E. Coli)’dir 
[1]. 

STEC’in virülens faktörleri
a) Shiga / Vero toksin (Stx): Ana virülens faktörü-
dür ve STEC suşlarını tanımlar. Bu güçlü sitotoksin, 
STEC enfeksiyonlarında birçok semptomun ve ölü-
mün nedeni olan faktördür. Stx içinde iki adet im-
munoreaktif alt grup vardır. Bunlar Stx1 ve Stx2’dir. 
Bir STEC suşu, sadece Stx1 ya da sadece Stx2 veya 
her iki toksini birden üretebilir. STEC’in Stx1 tok-
sini, S. dysenteriae 1 Shiga toksini ile aynıdır [18].
b) Yapışma (adezin): STEC patojenik suşları ba-
ğırsak hareketliliğine karşı, bağırsak mukozasına 
sıkıca tutunarak kendini korumalıdır. Yapışmada 
tek potansiyel faktörün intimin olduğu ve bağır-
sak kolonizasyonunda rol oynadığı kanıtlanmıştır. 
İntimin, bakteri hücresinin dış yapı proteinidir, 94-
97 kDa büyüklüğündedir ve eaf geni ile kodlanır. 
Bağırsak mukozasında yapışmaya bağlı ve mukoza 
dejenerasyonuna ilişkin tipik lezyonlara neden ol-
maktadır [11].
c) Plazmid ile kodlanan faktörler: STEC suşla-
rı 70-100 kDa boyutunda plazmidler içerebilirler. 
STEC içinde birkaç plazmid ile kodlanan faktörler 
vardır. Fakat plazmidlerin hastalık patogenezindeki 
rolü hala tam olarak anlaşılabilmiş değildir [17]. Bu 
faktörler arasında Enterohemolizin (Ehx) plazmidle 
kodlanmış önemli faktörlerden biridir. 18-24 saatlik 
37ºC’deki inkubasyondan sonra kanlı agarda küçük 
hemolizli alanlar oluşturur. Bu karakteristiktir. Bir 
diğer plazmid ile kodlanan faktör ise katalaz-perok-
sidaz (KatP) enzimi olup bu enzimin iki fonksiyonu 
vardır. Virülensteki rolü ise belirsizdir. Ancak konak 
savunma mekanizmasından korunmak için bakteri-
ye yardımcı olduğu ve ısı stresi oluşturarak vücu-
dun iyileşmesine katkıda bulunduğu iddia edilmek-
tedir. Serotipe göre değişmektedir. Ekstraselüler 
serin-proteaz (EspP) faktörü ise KatP’da olduğu 
gibi, STEC içinde EspP dağılımı uniform değildir 
ve serotipe bağlıdır. Hastalıktaki rolü bilinmemek-

tedir. EspP, kanın pıhtılaşmasını engelleyebilmekte 
ve hastalıklarda kanamanın uzamasına rol açabil-
mektedir [5].

Enteroagregatif Escherichia coli (EAEC)
EAEC ilk kez 1987 yılında tanımlanmıştır ve ge-
nellikle ishal ile bağlantılıdır. A.B.D., Santiago’da, 
Nataro ve ark. [17] E. coli’nin Hep-2 (human epi-
telyal tip 2) hücrelerine yapışma özelliğini ince-
lemişlerdir. Yapılan araştırmalar sırasında, araş-
tırmacılar yapışmayı iki kategoriye ayırmışlardır. 
Birincisi agregatif, ikincisi diffuz (gerçek) yapış-
madır. Deneysel olarak yapılan çalışmalarda, ag-
regatif yapışmada Hep-2 hücre kültürü kullanılma-
dığında, bakteri hücrelerinin birbirlerine karşılıklı 
yapışması sonucu yığılmış tuğlalar şeklinde dizil-
diği görülmüş, Hep-2 hücre kültürünün kullanıldığı 
çalışmada ise bakteri hücreleri, Hep-2 hücrelerine 
yapışarak küçük toplanmalar göstermiş ve Hep-2 
hücrelerinin yokluğunda dağılmışlardır. Burada da 
diffuz yapışma gözlemlenmiştir. Agregatif özelliği 
bulunan E. coli’leri tanımlamak için, araştırmacılar 
enteroadherence-aggregative E. coli (EaggEC) adı-
nı önermişlerdir ve kısaltılmış olarak entroaggrega-
tif E. coli (EAEC) olarak isimlendirmişlerdir [17].

Enteroinvazif Escherichia coli (EIEC)
EIEC suşları bağırsağın ince ve kalın bağırsağın 
mukoz membranına tutunmak için, mukoz memb-
ranın iç kesimlerinde kan yolu üzerinden entero-
sitlere penetre olur. Lenfatik ve kan sisteminde ço-
ğalmaları ile oluşan endotoksinler koliseptisemiye 
neden olur. Patojeniteleri, fagositoz ve aktive edil-
miş komplement sisteminden kapsülleri aracılığıyla 
kurtulmalarına dayanır. EIEC suşları biyokimyasal, 
genetik ve patojenik olarak Shigella spp. ile yakın 
ilişkilidir ve EIEC suşları lizin dekarboksilaz nega-
tif, hareketsiz, laktoz negatif suşlardır [4]. 

Diffuz Agregatif Escherichia coli (DAEC)
Diffuz agregatif E. coli orijinal olarak; Hep-2 ade-
ziv kullanarak mikrokolonileri oluşturmayan E. co-
li’lerden köken almaktadır. EAEC keşfiyle birlikte 
birçok araştırmacı DAEC’i potansiyel bağımsız bir 
kategori olarak tanımlamaktadır. Yamamoto ve ark. 
[26] DAEC suşlarının Hep-2 hücreleri yüzeyinden 
uzanan parmak şeklindeki uzantılara girebildiğini 
kanıtlamıştır [7].
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Ekstraintestinal patojenik E. coli patotiplerinin 
temel özellikleri
Ekstraintestinal patojenik E. coli (ExPEC)’ler, kom-
mensal olarak sağlıklı hayvanların bağırsak florasın-
da bulunan fakültatif patojen bakterilerdir. ExPEC 
grubunda, septisemik patojenik E. Coli (SEPEC), 
üropatojenik E. coli (UPEC) ve avian patojenik E. 
coli (APEC) vardır. Son yılarda, bu gruba iki yeni 
hayvan patojen grubu daha eklemişlerdir: meme be-
zinin enfeksiyonuna neden olan meme patojenik E. 
coli (MPEC) ve rahim enfeksiyonlarına neden olan 
endometriyal patojenik E. coli (EnPEC) [6].

Septisemik Escherichia coli (SEPEC)
Septisemik suşlar konaklarında septisemiden so-
rumludur. Hastalık sürecinin her adımında alternatif 
virülens faktörlerinin olduğu ve özellikle invaziv 
suşların patojeniteleri için bu virülens faktörlerinin 
kombinasyonlarını kullanabildikleri belirlenmiştir. 
İnvazyon sürecindeki ilk adım bağırsak yüzeyine 
tutunmadır. Tutunma fimbrial adhezinler aracılı ola-
bilir. ETEC suşlarında F5 gibi, diğer taraftan uzun 
polar fimbria ya da non-fimbrial bağlanma buna ör-
nektir. Septisemik suşlar, Colicin V’yi kodlayan bir 
Col V plasmidi taşır. Bu plasmid, tip IV pilusu kod-
lar ki bu pilusun Salmonella typhi’de invazyon ve 
tutunma için önemli olduğu görülmüştür. Ek olarak, 
bu plazmid serum direncini ve aerobaktin demir 
alım sistemini düzenler, her ikisi de E. coli suşları-
nın hayatta kalması için önemli rol oynar [14].

Üropatojenik Escherichia coli (UPEC)
Escherichia coli daha çok köpek, kedi ve insanlar-
da idrar yolu enfeksiyonlarına (UTI) neden olan bir 
patojendir. Enfeksiyon köpeklerde kedilere nazaran 
daha yaygındır ve genellikle sistit olarak görünse de 
aynı zamanda üretrit, piyelonefrit ve prostatit ola-
rak da görülebilir [25]. Patojenik E. coli suşlarnın 
virülens genlerinin çoğunluğu, patojenite adaları 
adı verilen büyük multigenik kromozomal segment-
ler taşımaktadır. UPEC suşları iki büyük patojenite 
adası içerir; PAI-I (70 kb) ve PAI-II (190 kb) [10].

UPEC’nin virülens faktörleri
a) Adezinler (fimbrialar): UPEC suşları da çeşitli 
genler tarafından kodlanan fimbrialara sahiptir. Sık 
rastlanan mannoz duyarlı Tip I ve mannoz dirençli 
P, SF1C ve Dr fimbrialardır. Bunlar UPEC enfek-

siyonu ile ilişkilidir. UPEC’in fimbriaları, reseptor 
spesifitesine ve adezyon özelliklerine göre sınıflan-
dırılırlar [10].

Tip I fimbrialar, mannoz duyarlı fimbrialardır. 
UPEC’lerin en sık rastlanan virulens faktörleridir. 
E. coli fimbriaları ve Tip I fimbrialar fim geni tara-
fından kodlanır. Tip I fimbrialar genellikle sistitis ve 
piyelonefritis olgularından izole edilmektedir [20].

P fimbrialar (pyelonefrit-ilişkili fimbria, PAP), 
mannoz dirençli fimbrialardır. P fimbria, patojenik 
adacığında bulunan pap geni tarafından kodlanır. Bu 
adeziv üst üriner sistem enfeksiyonlarında önemli 
rol oynar ve ikinci en sık rastlanan virülens fak-
tördür. Özellikle pyelonefritis olgularının patoge-
nezinde önemli role sahiptir. P fimbrialar Gal-Gal 
reseptöleri ile üriner sistem epitelyum hücrelerine 
bağlanırlar [10].
b) Hemolizin: Çoğu hemolitik E. coli suşları ta-
rafından salgılanan sitolitik protein yapılı toksin, 
alfa hemolizin olarak bilinir. Ayrıca beta hemoli-
zinde vardır. Hemolisin hly geni tarafından kodla-
nır. Hemolizinin üretimi ve taşınması için dört gen 
(hlyA, hlyB, hlyC, hlyD) gerekmektedir [24].
c) Aerobaktin: İki lizin ve bir sitrat molekülünden 
oluşmuş küçük bir moleküldür. Son zamanlarda sis-
tit ve pyelonefrit nedeni olan E. coli suşları ile iliş-
kili olduğu belirlenmiştir. Bu, bir demir ayırma ve 
transport sistemi olup bu sistem E. coli’nin demirin 
az bulunduğu çevrelerde büyüyebilmesine olarak 
sağlar. Aerobaktin determinantları plazmid ve kro-
mozomlarda bulunmaktadır [25].
d) Sitotoksik Nekrotizan Faktör 1 (CNF-1): 
Sitotoksik nekrotizan faktör 1 (CNF-1) 115 kDa’lık 
bir toksindir. UPEC’lerin en iyi tanımlanmış virü-
lens faktörlerinden biridir. Genel olarak CNF-1 üre-
timi üriner sistem infeksiyonunu tetiklemekte, ayrı-
ca konak hücre fonksiyonlarında ve morfolojisinde 
bozukluklara, hücre siklusunun durdurulmasına ve 
hücre lizisine neden olmaktadır [24].

Avian patojenik Escherichia coli (APEC)
Avian patojenik E. coli (APEC) suşları ekstraintes-
tinal kanatlı hastalığına sebep olup, yüksek mortali-
te ve morbitide ile tavuklarda ve hindilerde belirgin 
ekonomik kayıplara neden olurlar. Koliseptisemisi 
APEC suşlarının neden olduğu en önemli hastalık-
tır. Broylerlerde selülitis ile ilişkili lezyonlar kanatlı 
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sektöründe karkasın kabul edilmemesi sonucu eko-
nomik kayıplara neden olmaktadır. Bazı çalışmalar 
APEC ve insan ExPEC suşları arasında ilişki oldu-
ğunu ve esas olarak UPEC ve “newborn meningi-
tis-causing E. coli” (NMEC)’nin sebep olduğu yeni 
doğan meningitis hastalığında APEC suşlarının 
potansiyel zoonotik etken olabileceğini ortaya koy-
maktadır [15].

APEC Virülens Faktörleri
a) Adezinler: Bu adezinler yapışmayı sağlar ve ko-
nağın epitel hücreleri ile yakın ilişki içerisindedir. 
Kanatlılarda üst solunum sistemi UPEC’ler arasın-
da Tip-1 fimbria adezyonlarını içermektedir [26].

Tip-1 fimbria üst solunum yolunda koloni-
zasyonda görev alır. P fimbria diğer organlarda da 
derin bakteriyel kolonizasyonda mevcut olabilir. 
Ancak APEC suş patojenitesinde P fimbrianın rolü 
tam olarak çözülememiştir. E. coli hücrelerinin yü-
zeyinde bulunan kıvrık fimbria, ekstraselüler mat-
riksin proteinlerine bağlanmasından sorumlu olup 
aynı zamanda dış çevre koşullarına da dayanıklılığı 
sağlamaktadır [19] .
b) Sıcaklık Duyarlı Hemaglutinin: Sıcaklık du-
yarlı hemaglutinin (TSH) tavuk eritrositleri varlı-
ğında APEC suşları tarafından eksprese edilen bir 
proteindir ve hemaglutinasyon aktivitesi 26ºC de 
olup 42ºC’de baskılanmaktadır [9].
c) Demir Kazanım Sistemi: APEC suşları özellik-
le konak içinde düşük demirli ortamlarda yaşama-
ya ve büyümeye demir kazanım sistemi sayesinde 
devam edebilirler. Bakteriyel demir kazanç sistem 
mekanizması sideroforların üretimini sağlar ki 
bunlar da konakta demir şelatları görevi görürler. 
Bilinen 2 tip siderofor vardır: fenolat ve hidroksa-
mat. Aerobaktin, plasmid tarafından kodlanan bir 
hidroksamat siderofordur. Bu siderofor ayrıca man-
tarlar, enteroinvaziv E. coli ve APEC suşları ara-
sında bulunmaktadır. APEC suşları arasında demir 
kazanım sistemi plasmid genleri veya kromozomal 
patojenite adaları tarafından sağlanmaktadır [23].
d) Kolisinler: Escherichia coli tarafından ekspre-
se edilen bu proteinler ilgili veya benzer türlerde 
bakteriyel büyümeyi inhibe ederler. Kolisinler 2 alt 
üniteden oluşurlar. Birincisi bakteriyel hücre lezyon 
oluşumunu sağlarken diğeri bakteriyi kendi koli-
sinlerine karşı korur. Kolisinler plasmidde lokalize 

olan farklı genler tarafından kodlanabilir ve sıklıkla 
Col plasmidi olarak adlandırılırlar. APEC suşlarının 
çoğu Colisin V plasmidine sahiptir [26].
e) Serum Direnci: APEC suşlarında bakterinin 
direncini, yüzeyindeki LPS, kapsül, Col V kolisin 
ve diğer membran proteinleri sağlamaktadır [14]. 
Pfaff-McDonough ve ark. [21] serotip, kanatlı türü 
ve lezyon orjinine rağmen APEC patojenitesinin Iss 
faktör (Artmış serum süresi) ile ilgili olmasını ıss 
geninin non-patojenik suşlara kıyasla patojenik suş-
larda bulunmasına bağlamaktadırlar [21].
f) Toksinler: Bazı APEC suşları LT ve ST entero-
toksinleri gibi toksin sentezlerler, bazıları da Shiga-
toksin (Stx) gibi verotoksin sentezler. APEC suş-
larının Vero hücrelerine karşı sitotoksik aktivitesi 
Fantinatti ve ark. [9] tarafından gözlenmiştir. Stx 
genini selülitisli, septisemili ve şişkin baş sendrom-
lu tavuk ve hindilerden izole edilen farklı E. Coli 
suşlarından identifiye etmiştir [8].
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