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Escherichia coli Patotiplerinin Viriilens Faktorleri
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Ozet: Escherichia coli, Enterobacteriaceae ailesinde yer alan Gram negatif, fakiiltatif anaerob, hareketli, spor olus-
turmayan ¢omak seklinde bir bakteridir. Patojenik E. coli’ler olusturdugu hastaligin tiirine ve sahip oldugu virulens
ozelliklerine gore siniflandirtlmaktadir. E. coli suslar1 bagirsak dist enfeksiyonlara (ekstraintestinal) ve bagirsak en-
feksiyonlarma (intestinal) neden olanlar olarak ikiye ayrilmaktadir. Diyarejenik E. coli patotipleri; enterotoksijenik £.
coli, enteropatojenik E. coli, Vero- veya Shiga-toksin iireten 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, liro-
patojenik E. coli, avian patojenik E. coli, meme patojenik E. coli ve rahim enfeksiyonlarina neden olanlar, endometriyal
patojenik E. coli’dir. Bu makalede, yukarida ad1 gegen patotiplerin virulens faktorleri ve bu virulens faktorlerin hastalik
olusumundaki rollerinden bahsedilmistir.
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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

Derleme / Review Article

above-mentioned pathogens and the roles of these virulence factors in the pathogenesis are mentioned.
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Giris

Escherichia coli, Enterobacteriaceae ailesine ait
ve Escherichia cinsi igerisinde yer alan bir bakte-
ridir. Escherichia cinsi igerisinde yedi tiir vardir.
Bunlar: E. coli, E. adecarboxylata, E. fergusonii,
E hermanii, E. vulnaris, E. blattae ve E. alberti [2].
Escherichia coli, Gram negatif, fakiiltatif anaero-
bik, hareketli, spor olusturmayan bir comaktir. S1vi
kiiltiirlerde hizli iireyerek, tek basina ya da ciftler
halinde gortiliir [8].

E. coli’nin alt tiirlerinin smiflandirilmasi, bak-
terilerin ylizeyindeki antijenik yapilarin ¢esitliligine
dayanir. Serotiplendirme i¢in ilk semay1 Kaufmann
gelistirmistir ve bu serotiplendirme E. coli’nin so-
matik (O), flagellar (H) ve kapsiil (K) antijenlerine
gore yapilir [13]. O antijeni dis hiicre zarini olus-
turan lipopolisakkarit yapida, 1siya direncgli yiizey
antijenidir. O antijeni, bes ya da daha fazla sayida

farkli polisakkarit grubu tarafindan olusturulmakta-
dir. Bu yiizden bugiine kadar 180’den fazla farkli
O grubu izole edilmistir. 1945 yilinda Kauffmann
ve Vahlne kapsiil antijenini gostermek i¢in bir sem-
bol olarak K antijeni kavramini ortaya atmistir. K
antijeni depolisakkarit (N-asetil neuramik asit) ya-
pidadir. Toplamda 60 farkli K antijeni oldugu ka-
bul edilmektedir [12]. H antijenleri flagellanin bir
pargasidir ve bu yiizden hareketli £. coli suslarinda
bulunur. Cevreden ilk izole edilen E. coli’nin susla-
rinin ¢ogu hareketsiz veya kismen hareketlidir. Bu
ylizden H antijenine bagli serotiplendirme giivenilir
degildir. Bugiine kadar 56 H antijeni tespit edilmis-
tir [2]. Bir diger antijen olan fimbrial (F) antijenler,
proteindz molekiiler yapilar bilinmeden 6nce K an-
tijenleri olarak tanimlanmistir, fakat kendi yapila-
rinin ortaya ¢ikmastyla K antijen profilinden ayril-
mistir. F antijeni ise tek tek suslari tanimlanmak i¢in
kullanilmaktadir [20].
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Escherichia coli patotipleri

Patojenik E. coli’ler olusturdugu hastaligin tiiriine
ve sahip oldugu viriilens 6zelliklerine gore siniflan-
dirllmaktadir. Ancak patojenik suslarla, patojenik
olmayan suslar1 ayirmak i¢in kullanilan tek 6zellik
viriilens genleri degildir. Bu genlerin fenotipik ola-
rak ifadesinin seviyesi daha énemlidir. £. coli susla-
r1 bagirsak dis1 enfeksiyonlara (ekstraintestinal) ve
bagirsak enfeksiyonlarina (intestinal) neden olanlar
olarak ikiye ayrilmaktadir [6].

intestinal Escherichia coli patotiplerinin temel
ozellikleri

Bagirsak enfeksiyonlarina neden olan E. coli sus-
larinin ortak adi, ishal yapan (diyarejenik) E. coli
(DEC)’dir. Intestinal patotipler: enterotoksijenik
E. coli (ETEC), enteropatojenik E. coli (EPEC),
Vero- veya Shiga-toksin iireten £. 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 yaygin nedeni-
dir. ETEC enfeksiyonlariin patogenezinde birincil
rol oynayan iki adet viriilens faktorii vardir. Bunlar,
bagirsak epiteline yapigsmay1 saglayan fimbrialar,
afimbrial adezinler ve enterotoksinlerdir [16].

ETEC’in fimbrial ve afimbrial adezinleri: Bu
virlilens faktorleri, baska bir hiicreye ya da yiizeye
yapismada veya yapismanin kolaylastirilmasinda
rol oynar. Baz1 hayvan tiirleri i¢in 6nemli 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 suslar ter-
molabil (LT) ve termostabil (ST) olmak iizere iki
farkli toksin grubundan en az birini salgilamaktadir
[17].

a) Termolabil enterotoksin: Yiiksek molekiilli
bir toksin olup 15 dk, 60°C’de inaktive olmaktadir.
Termolabil enterotoksin LT-I ve LT-II olmak iizere
2 ana gruba ayrilir. Bunlar arasinda immunolojik
capraz reaksiyon yoktur. Insanlar ve hayvanlar icin
patojen olan E. coli LT-I salgilarken, LT-II 6zellikle
hayvandan elde edilen E. coli’ler tarafindan salgi-
lanir ve ¢ok nadir olarak insan izolatlarindan izole
edilenler tarafindan salgilanir [17].

b) Termostabil enterotoksin: Diisiik molekiil agir-
likl1 bir toksindir ve 100°C’de 15 dk i¢inde inakti-
ve olmaktadir. Yap1 ve etki mekanizmasina gore iki
sinifa ayrilmaktadir. Birincisi, ST-I. Bu toksin sa-
dece ETEC suslarinca salgilanmaz, ayrica Yersinia
enterocolitica ve non-O1 Vibrio cholerae gibi diger
Gram negatif bakterilerce de salgilanir. Bu grupta,
iki alt grup vardir, ST-Ia (STp) domuzlardan, ST-
Ib (STh) insanlardan izole edilmistir. ikincisi, ST-II,
esas olarak domuzlardan izole edilen ETEC susla-
11 ile baglantili, iken bazi insanlardan izole edilen
ETEC’lerce salgilanan ST-II toksini de tanimlan-
mustir [17].

Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC)

Escherichia coli’nin ilk tanimlanan patotipi
EPEC’dir. E. coli’nin enteropatojenik suslari, tim
hayvanlarda ve insanlarda ishale neden olabilmek-
tedir. EPEC’in temel 06zelligi bagirsak mukoza-
sindaki belirli hiicrelere yapigmasidir. Membran
mikrovilluslarinda lezyonlara ve epitel hiicrelerine
yapisarak ¢esitli bozukluklara neden olur. Adezyon
stireci ve lezyonlarin olugsmasinda anahtar faktor ve
ana viriilens faktor, plazmid tarafindan kodlanan,
EPEC adezyon faktorii (EAF)’diir. Diger bir adez-
yon faktdrii olan “intimin” ise adezyonun son asa-
masinda rol oynar [25].

Onceleri EPEC suslar1 O ve H serotipleri te-
melinde tanimlanirken bugiin, LEE (locus of ente-
rocyte offacement) olarak bilinen 35 kb’lik bir pa-
tojenite adasimin varligir ve Shiga toksin kodlayan
genlerin yokluguna gore tanimlanir ve siniflandir-
malar1 da buna gore yapilmaktadir [25]. Bunun yam
sira yaklasik 80 kb’lik bir aderens faktor plazmidi
(EAF) tizerinde kodlanan ve bakteriler aras etkile-
sim ile mikrokoloni formasyonundan sorumlu olan
BFP (bundle-forming pili) ve LEE bolgesi igeren
izolatlara, tipik EPEC (tEPEC) olarak tanimlanir-
ken, LEE-pozitif, BFP-negatif izolatlar atipik EPEC
(aEPEC) olarak smmiflandirilir. Hem tEPEC hem de
aEPEC ishal ile iliskilendirilir [3].

Vero veya Shiga toksin iireten Escherichia coli
(VTEC/STEC/EHEC)

Shiga toksin tireten E. coli ilk kez 1977 yilinda kes-
fedilmistir. Insan ve hayvanlarda hastalik olusturan
E. coli patotiplerinden birisidir. STEC’in rolii sade-
ce domuzlarin endemik hastaliginda belirlenmisken
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kuzu, buzagi ve kopeklerde hastalik olusumun-
daki rolleri acik degildir. £. coli’'nin STEC olarak
adlandirilmasimin nedeni, salgiladigi sitotoksinin,
Shigella dysenteriae tarafindan tiretilen Shiga tok-
sin ile genetik ve protein yapisi olarak biiyiik 6l¢ii-
de benzer olmasidir. STEC i¢in baska adlandirmalar
kullanilmaktadir. Bunlar, VTEC (Verotoksin iireten
E. coli) ya da EHEC (Enterohemorajik E. Coli)’dir

[1].

STEC’in viriilens faktorleri

a) Shiga / Vero toksin (Stx): Ana viriilens faktorii-
diir ve STEC suslarini tanimlar. Bu gii¢lii sitotoksin,
STEC enfeksiyonlarinda bir¢ok semptomun ve 6lii-
miin nedeni olan faktordiir. Stx i¢inde iki adet im-
munoreaktif alt grup vardir. Bunlar Stx1 ve Stx2’dir.
Bir STEC susu, sadece Stx1 ya da sadece Stx2 veya
her iki toksini birden tretebilir. STEC’in Stx1 tok-
sini, S. dysenteriae 1 Shiga toksini ile aynidir [18].

b) Yapisma (adezin): STEC patojenik suslar1 ba-
girsak hareketliligine karsi, bagirsak mukozasia
sikica tutunarak kendini korumalidir. Yapigsmada
tek potansiyel faktoriin intimin oldugu ve bagir-
sak kolonizasyonunda rol oynadigi kanitlanmustir.
Intimin, bakteri hiicresinin dis yap1 proteinidir, 94-
97 kDa biiyiikliigiindedir ve eaf geni ile kodlanir.
Bagirsak mukozasinda yapigmaya baglh ve mukoza
dejenerasyonuna iligkin tipik lezyonlara neden ol-
maktadir [11].

¢) Plazmid ile kodlanan faktorler: STEC susla-
r1 70-100 kDa boyutunda plazmidler igerebilirler.
STEC iginde birka¢ plazmid ile kodlanan faktorler
vardir. Fakat plazmidlerin hastalik patogenezindeki
rolii hala tam olarak anlasilabilmis degildir [17]. Bu
faktorler arasinda Enterohemolizin (Ehx) plazmidle
kodlanmis 6nemli faktorlerden biridir. 18-24 saatlik
37°C’deki inkubasyondan sonra kanli agarda kii¢iik
hemolizli alanlar olusturur. Bu karakteristiktir. Bir
diger plazmid ile kodlanan faktor ise katalaz-perok-
sidaz (KatP) enzimi olup bu enzimin iki fonksiyonu
vardir. Viriilensteki rolii ise belirsizdir. Ancak konak
savunma mekanizmasindan korunmak i¢in bakteri-
ye yardimci oldugu ve 1s1 stresi olusturarak viicu-
dun iyilesmesine katkida bulundugu iddia edilmek-
tedir. Serotipe gore degismektedir. Ekstraseliiler
serin-proteaz (EspP) faktorii ise KatP’da oldugu
gibi, STEC i¢inde EspP dagilimi uniform degildir
ve serotipe baghdir. Hastaliktaki rolii bilinmemek-

tedir. EspP, kanin pihtilasmasini engelleyebilmekte
ve hastaliklarda kanamanin uzamasina rol acgabil-
mektedir [5].

Enteroagregatif Escherichia coli (EAEC)

EAEC ilk kez 1987 yilinda tanimlanmistir ve ge-
nellikle ishal ile baglantilidir. A.B.D., Santiago’da,
Nataro ve ark. [17] E. coli’nin Hep-2 (human epi-
telyal tip 2) hiicrelerine yapisma 6zelligini ince-
lemislerdir. Yapilan arastirmalar sirasinda, arag-
tirmacilar yapigsmayi iki kategoriye ayirmislardir.
Birincisi agregatif, ikincisi diffuz (gercek) yapis-
madir. Deneysel olarak yapilan ¢alismalarda, ag-
regatif yapigmada Hep-2 hiicre kiiltiirii kullanilma-
diginda, bakteri hiicrelerinin birbirlerine karsilikli
yapigmasi sonucu yigilmis tuglalar seklinde dizil-
digi goriilmig, Hep-2 hiicre kiiltiiriiniin kullanildig
calismada ise bakteri hiicreleri, Hep-2 hiicrelerine
yapisarak kiigiik toplanmalar géstermis ve Hep-2
hiicrelerinin yoklugunda dagilmiglardir. Burada da
diffuz yapisma gozlemlenmistir. Agregatif 6zelligi
bulunan E. coli’leri tanimlamak ig¢in, arastirmacilar
enteroadherence-aggregative E. coli (EaggEC) adi-
n1 6nermislerdir ve kisaltilmis olarak entroaggrega-
tif E. coli (EAEC) olarak isimlendirmislerdir [17].

Enteroinvazif Escherichia coli (EIEC)

EIEC suslar1 bagirsagin ince ve kalin bagirsagin
mukoz membranina tutunmak i¢in, mukoz memb-
ranin i¢ kesimlerinde kan yolu iizerinden entero-
sitlere penetre olur. Lenfatik ve kan sisteminde ¢o-
galmalar ile olusan endotoksinler koliseptisemiye
neden olur. Patojeniteleri, fagositoz ve aktive edil-
mis komplement sisteminden kapsiilleri araciliiyla
kurtulmalarina dayanir. EIEC suslar1 biyokimyasal,
genetik ve patojenik olarak Shigella spp. ile yakin
iligkilidir ve EIEC suslar lizin dekarboksilaz nega-
tif, hareketsiz, laktoz negatif suslardir [4].

Diffuz Agregatif Escherichia coli (DAEC)

Diffuz agregatif E. coli orijinal olarak; Hep-2 ade-
ziv kullanarak mikrokolonileri olusturmayan £. co-
[i’lerden koken almaktadir. EAEC kesfiyle birlikte
bir¢ok arastirmact DAEC’i potansiyel bagimsiz bir
kategori olarak tanimlamaktadir. Yamamoto ve ark.
[26] DAEC suslariin Hep-2 hiicreleri ylizeyinden
uzanan parmak seklindeki uzantilara girebildigini
kanitlamistir [7].
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Ekstraintestinal patojenik E. coli patotiplerinin
temel ozellikleri

Ekstraintestinal patojenik E. coli (ExPEC)’ler, kom-
mensal olarak saglikli hayvanlarin bagirsak florasin-
da bulunan fakiiltatif patojen bakterilerdir. ExXPEC
grubunda, septisemik patojenik E. Coli (SEPEC),
iiropatojenik £. coli (UPEC) ve avian patojenik E.
coli (APEC) vardir. Son yilarda, bu gruba iki yeni
hayvan patojen grubu daha eklemislerdir: meme be-
zinin enfeksiyonuna neden olan meme patojenik E.
coli (MPEC) ve rahim enfeksiyonlarina neden olan
endometriyal patojenik E. coli (EnPEC) [6].

Septisemik Escherichia coli (SEPEC)

Septisemik suslar konaklarinda septisemiden so-
rumludur. Hastalik siirecinin her adiminda alternatif
viriilens faktorlerinin oldugu ve ozellikle invaziv
suslarin patojeniteleri i¢in bu viriilens faktorlerinin
kombinasyonlarin1 kullanabildikleri belirlenmistir.
Invazyon siirecindeki ilk adim bagirsak yiizeyine
tutunmadir. Tutunma fimbrial adhezinler aracili ola-
bilir. ETEC susglarinda F5 gibi, diger taraftan uzun
polar fimbria ya da non-fimbrial baglanma buna &r-
nektir. Septisemik suslar, Colicin V’yi kodlayan bir
Col V plasmidi tagir. Bu plasmid, tip IV pilusu kod-
lar ki bu pilusun Salmonella typhi’de invazyon ve
tutunma i¢in dnemli oldugu goriilmistiir. Ek olarak,
bu plazmid serum direncini ve aerobaktin demir
alim sistemini diizenler, her ikisi de E. coli suslari-
nin hayatta kalmasi i¢in 6nemli rol oynar [14].

Uropatojenik Escherichia coli (UPEC)

Escherichia coli daha ¢ok kopek, kedi ve insanlar-
da idrar yolu enfeksiyonlarina (UTI) neden olan bir
patojendir. Enfeksiyon kopeklerde kedilere nazaran
daha yaygindir ve genellikle sistit olarak goriinse de
ayn1 zamanda Uretrit, piyelonefrit ve prostatit ola-
rak da goriilebilir [25]. Patojenik E. coli suslarnin
virillens genlerinin ¢ogunlugu, patojenite adalari
ad1 verilen biiylik multigenik kromozomal segment-
ler tagimaktadir. UPEC suslar iki biiyiik patojenite
adasi igerir; PAI-I (70 kb) ve PAI-II (190 kb) [10].

UPEC’nin viriilens faktorleri

a) Adezinler (fimbrialar): UPEC suslar1 da gesitli
genler tarafindan kodlanan fimbrialara sahiptir. Sik
rastlanan mannoz duyarh Tip I ve mannoz direngli
P, SF1C ve Dr fimbrialardir. Bunlar UPEC enfek-

siyonu ile iliskilidir. UPEC’in fimbrialari, reseptor
spesifitesine ve adezyon Ozelliklerine gdre siniflan-
dirilirlar [10].

Tip I fimbrialar, mannoz duyarli fimbrialardir.
UPEC’lerin en sik rastlanan virulens faktorleridir.
E. coli fimbrialar ve Tip I fimbrialar fim geni tara-
findan kodlanir. Tip [ fimbrialar genellikle sistitis ve
piyelonefritis olgularindan izole edilmektedir [20].

P fimbrialar (pyelonefrit-iliskili fimbria, PAP),
mannoz direngli fimbrialardir. P fimbria, patojenik
adaciginda bulunan pap geni tarafindan kodlanir. Bu
adeziv ist tiriner sistem enfeksiyonlarinda dnemli
rol oynar ve ikinci en sik rastlanan viriilens fak-
tordiir. Ozellikle pyelonefritis olgularinin patoge-
nezinde 6nemli role sahiptir. P fimbrialar Gal-Gal
reseptoleri ile {iriner sistem epitelyum hiicrelerine
baglanirlar [10].

b) Hemolizin: Cogu hemolitik £. coli suslar ta-
rafindan salgilanan sitolitik protein yapili toksin,
alfa hemolizin olarak bilinir. Ayrica beta hemoli-
zinde vardir. Hemolisin hly geni tarafindan kodla-
nir. Hemolizinin iiretimi ve taginmasi i¢in dort gen
(hlyA, hlyB, hlyC, hlyD) gerekmektedir [24].

¢) Aerobaktin: Iki lizin ve bir sitrat molekiiliinden
olugmus kiigiik bir molekiildiir. Son zamanlarda sis-
tit ve pyelonefrit nedeni olan E. coli suslart ile ilig-
kili oldugu belirlenmistir. Bu, bir demir ayirma ve
transport sistemi olup bu sistem E. coli’nin demirin
az bulundugu cevrelerde biiyiiyebilmesine olarak
saglar. Aerobaktin determinantlar1 plazmid ve kro-
mozomlarda bulunmaktadir [25].

d) Sitotoksik Nekrotizan Faktor 1 (CNF-1):
Sitotoksik nekrotizan faktor 1 (CNF-1) 115 kDa’lik
bir toksindir. UPEC’lerin en iyi tanimlanmis virii-
lens faktorlerinden biridir. Genel olarak CNF-1 iire-
timi iiriner sistem infeksiyonunu tetiklemekte, ayri-
ca konak hiicre fonksiyonlarinda ve morfolojisinde
bozukluklara, hiicre siklusunun durdurulmasina ve
hiicre lizisine neden olmaktadir [24].

Avian patojenik Escherichia coli (APEC)

Avian patojenik E. coli (APEC) suslar1 ekstraintes-
tinal kanatli hastaligina sebep olup, yiiksek mortali-
te ve morbitide ile tavuklarda ve hindilerde belirgin
ekonomik kayiplara neden olurlar. Koliseptisemisi
APEC suslarinin neden oldugu en 6énemli hastalik-
tir. Broylerlerde seliilitis ile iligkili lezyonlar kanatli
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sektoriinde karkasin kabul edilmemesi sonucu eko-
nomik kayiplara neden olmaktadir. Bazi ¢alismalar
APEC ve insan EXPEC suslar arasinda iliski oldu-
gunu ve esas olarak UPEC ve “newborn meningi-
tis-causing E. coli” (NMEC) nin sebep oldugu yeni
dogan meningitis hastaliginda APEC suslariin
potansiyel zoonotik etken olabilecegini ortaya koy-
maktadir [15].

APEC Viriilens Faktorleri

a) Adezinler: Bu adezinler yapismayi saglar ve ko-
nagin epitel hiicreleri ile yakin iliski igerisindedir.
Kanatlilarda tist solunum sistemi UPEC’ler arasin-
da Tip-1 fimbria adezyonlarini igermektedir [26].

Tip-1 fimbria iist solunum yolunda koloni-
zasyonda gorev alir. P fimbria diger organlarda da
derin bakteriyel kolonizasyonda mevcut olabilir.
Ancak APEC sus patojenitesinde P fimbrianin rolii
tam olarak ¢oziilememistir. £. coli hiicrelerinin yii-
zeyinde bulunan kivrik fimbria, ekstraseliiler mat-
riksin proteinlerine baglanmasindan sorumlu olup
ayn zamanda dis ¢cevre kosullarma da dayaniklilig:
saglamaktadir [19] .

b) Sicaklik Duyarh Hemaglutinin: Sicaklik du-
yarli hemaglutinin (TSH) tavuk eritrositleri varli-
ginda APEC suslan tarafindan eksprese edilen bir
proteindir ve hemaglutinasyon aktivitesi 26°C de
olup 42°C’de baskilanmaktadir [9].

¢) Demir Kazanim Sistemi: APEC suslar1 6zellik-
le konak i¢inde diisiik demirli ortamlarda yasama-
ya ve bilylimeye demir kazanim sistemi sayesinde
devam edebilirler. Bakteriyel demir kazang sistem
mekanizmast sideroforlarin iiretimini saglar ki
bunlar da konakta demir gelatlar1 gorevi goriirler.
Bilinen 2 tip siderofor vardir: fenolat ve hidroksa-
mat. Aerobaktin, plasmid tarafindan kodlanan bir
hidroksamat siderofordur. Bu siderofor ayrica man-
tarlar, enteroinvaziv E. coli ve APEC suslar ara-
sinda bulunmaktadir. APEC suslar1 arasinda demir
kazanim sistemi plasmid genleri veya kromozomal
patojenite adalar tarafindan saglanmaktadir [23].

d) Kolisinler: Escherichia coli tarafindan ekspre-
se edilen bu proteinler ilgili veya benzer tiirlerde
bakteriyel biiylimeyi inhibe ederler. Kolisinler 2 alt
iiniteden olusurlar. Birincisi bakteriyel hiicre lezyon
olusumunu saglarken digeri bakteriyi kendi koli-
sinlerine kars1 korur. Kolisinler plasmidde lokalize

olan farkli genler tarafindan kodlanabilir ve siklikla
Col plasmidi olarak adlandirilirlar. APEC suslariin
cogu Colisin V plasmidine sahiptir [26].

e) Serum Direnci: APEC suslarinda bakterinin
direncini, yiizeyindeki LPS, kapsiil, Col V kolisin
ve diger membran proteinleri saglamaktadir [14].
Pfaff-McDonough ve ark. [21] serotip, kanatli tiirii
ve lezyon orjinine ragmen APEC patojenitesinin Iss
faktor (Artmig serum siiresi) ile ilgili olmasini 1ss
geninin non-patojenik suslara kiyasla patojenik sus-
larda bulunmasina baglamaktadirlar [21].

f) Toksinler: Bazi APEC suslar1 LT ve ST entero-
toksinleri gibi toksin sentezlerler, bazilar1 da Shiga-
toksin (Stx) gibi verotoksin sentezler. APEC sus-
larinin Vero hiicrelerine karsi sitotoksik aktivitesi
Fantinatti ve ark. [9] tarafindan gézlenmistir. Stx
genini seliilitisli, septisemili ve siskin bag sendrom-
lu tavuk ve hindilerden izole edilen farkli £. Coli
suslarindan identifiye etmistir [8].
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