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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Escherichia coli (E. coli) је најчешћи узрочник инфекција уринарног тракта. Уропатогени изолати 
E. coli (UPEC) производе факторе вируленције који им омогућавају опстанак у уринарном тракту и 
изазивање инфекције.
Циљ рада Циљ рада је био да се утврди фенотипска карактеризација уропатогене E. coli изоловане 
из мокраће ванболничких пацијената у региону Бање Луке током трогодишњег периода. У складу с 
циљем истраживања формулисани су следећи задаци: утврђивање производње пила тип 1, P-пила, 
α-хемолизина и сидерофора.
Методе рада Производња фактора вируленције испитивана је код 417 уринарних и 100 контролних 
интестиналних изолата E. coli. Производња адхезина утврђена је тестом хемаглутинације. Тест хемо
лизе на крвном агару коришћен је за проверу производње α-хемолизина, а тестирање производње 
сидерофора рађено је применом хромазурол-сулфонат агар дифузионог теста.
Резултати У групи уринарних изолата скоро 60% изолата ствара два или три фактора вируленције, 
а само 3,8% не производи ниједан фактор. У групи интестиналних изолата, чак 43% не производи 
ниједан фактор вируленције, док један фактор ствара 48%, а два фактора 9% испитаних сојева.
Закључак Уринарни изолати E. coli статистички значајно више производе P-пиле, α-хемолизин и 
сидерофоре у односу на интестиналне изолате (p<0,001). Није утврђена статистички значајна раз
лика у производњи пила тип 1 између уринарних и интестиналних изолата.
Кључне речи: уропатогена Escherichia coli; бактеријски адхезини; хелати гвожђа
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УВОД

После респираторних инфекција, инфек­
ције уринарног тракта (ИУТ) су најчешћи 
узрок посета лекару амбулантно лечених па­
цијената [1]. Escherichia coli (E. coli) се изо­
лује као узрочник у 70–95% случајева ових 
инфекција [2]. Уринарни изолати E. coli су 
развили бројне факторе вируленције и стра­
тегије које им осигуравају раст и опстанак у 
различитим условима у уринарном тракту 
домаћина. Ови изолати су названи уропа­
тогеним изолатима E. coli (UPEC), а прет­
поставка је да су то заправо интестинални 
изолати са додатним генетским материјалом 
који кодира факторе вируленције неопходне 
за патогенезу ИУТ [3].

Најзначајнији фактори вируленције су 
пили тип 1, P-пили, α-хемолизин и сидеро­
фори. Пили омогућавају ефикасну адхезију 
за епителне ћелије уринарног тракта. P-пи­
ли се фенотипски могу доказати маноза-
резистентном хемаглутинацијом (MRHA), 
а пили тип 1 се могу доказати маноза-сен­
зитивном хемаглутинацијом (MSHA) [4]. 
Алфа-хемолизин омогућава разарање ери­
троцита и ослобађање гвожђа, те делује ци­
тотоксично на фагоците и епителне ћелије, 
доводећи до упалног процеса. Сидерофоре 
су секретујуће молекуле које снабдевају бак­
терије гвожђем у срединама сиромашним 
овим металом, као што је мокраћа, чиме 

омогућавају тако успешну репликацију бак­
терија.

ЦИЉ РАДА

Циљ рада је био да се утврди фенотипска 
карактеризација уропатогене E. coli изоло­
ване из мокраће ванболничких пацијената 
у региону Бање Луке током трогодишњег 
периода. У складу с циљем истраживања 
формулисани су следећи задаци: утврђива­
ње производње пила тип 1, P-пила, α-хемо­
лизина и сидерофора.

МЕТОДЕ РАДА

У Микробиолошкој лабораторији Инсти­
тута за заштиту здравља Републике Српске 
у Бањој Луци током трогодишњег периода 
(2007–2009. година) значајна бактериури­
ја (≥105 бактерија/ml урина) утврђена је у 
4.024 узорка мокраће ванболничких паци­
јената. Сви узорци мокраће били су засејани 
на хромогене подлоге CPS-ID 3 (bioMérieux, 
Marcy-l'Étoile, Француска). Од укупно 2.195 
изолата идентификованих као E. coli, изо­
лованих у чистој култури и знатном броју, 
методом случајног избора одабрано је 417 
изолата за које су испитивани фактори ви­
руленције: фенотипска експресија адхезина 
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и производња хемолизина и сидерофора. За испитива­
ње фенотипске експресије фактора вируленције кон­
тролну групу чинило је 100 интестиналних изолата E. 
coli од здравих особа. Нису узимани у обзир понавља­
ни узорци пацијената. Узорци мокраће са две врсте 
бактерија, од којих је једна била E. coli, такође нису 
укључени у испитивање.

За упоређивање учесталости обележја у оквиру гру­
пе коришћен је χ2-тест сагласности, а за упоређивање 
између група χ2-тест контингенције.

Испитивање производње адхезина

Фенотипска експресија адхезина испитиваних изола­
та утврђена је извођењем теста хемаглутинације према 
Сунанди (Sunanda) и сарадницима [5]. Коришћена је ху­
мана крв О крвне групе. Испитивани изолати су супкул­
тивисани у пептонској води чија је вредност pH била 7,0 
(Торлак, Београд, Србија) на 37°C током 24 часа. Суспен­
зија еритроцита (3%) у физиолошком раствору припре­
мљена је након испирања еритроцита у физиолошком 
раствору пуферисаном фосфатима до вредности pH од 
7,2. Хемаглутинација је извођена у пару на аглутинаци­
оним плочицама. Кап (~50 µl) суспензије еритроцита је 
додата капи бактеријске културе испитиваног изолата, 
а у парном тесту, пре додавања суспензије еритроцита, 
додата је кап двоипопроцентне манозе (Merck, Њујорк, 
САД). Аглутинациона плочица је ротирана на собној 
температури пет минута, а затим је макроскопски утвр­
ђивано постоји ли хемаглутинација. Она је тумачена као 
MRHA (постојање P-пила) када се јављала и у присуству 
и у одсуству манозе, а као MSHA (постојање пила тип 1) 
када ју је додавање манозе инхибирало.

Испитивање производње α-хемолизина

Тест хемолизе на крвном агару коришћен је за проверу 
производње α-хемолизина испитиваних изолата E. co
li. Испитивани изолати су били засејани на крвни агар 
(Торлак, Београд, Србија) са додатком 5% овчје крви и 
инкубирани у термостату на 37°C током 18–24 сата. По­
јава зоне комплетне хемолизе око колонија испитиваног 
изолата тумачена је као продукција α-хемолизина.

Испитивање производње сидерофора

Тестирање производње сидерофора рађено је при­
меном хромазурол-сулфонат агар дифузионог теста 
(енгл. chrome azurol sulfonate agar diffusion assay – CA
SAD) према Вагралију (Vagrali) [6]. CASAD тест се за­
снива на принципу диск-дифузионог теста, при чему 
сидерофоре из јамица у агару дифундују радијално 
стварајући градијент концентрације. Гвожђе које је 
претходно било везано за хромазурол-сулфонат ве­
зују сидерофоре које стварају испитивани изолати. 
Ово доводи до промене боје агара из плаве у наранџа­

сту око јамица са суспензијом изолата који производи 
сидерофоре.

Испитивани изолати су засејани у храњиви бујон 
(Difco, Њујорк, САД) и инкубирани у термостату на 
37°C током 24 сата. Изолати су супкултивисани у хра­
њиви бујон десфералом (Novartis, Базел, Швајцарска), 
који је двоструко серијски разблажен, почевши од 2,5 
mM, и поново инкубирани у термостату на 37°C током 
24 сата. Културе испитиваних изолата су центрифуги­
ране на 4000×g пет минута. Супернатант бујонске кул­
туре испитиваног изолата и десферала у укупној коли­
чини од 100 µl инокулисан је у јамице на CAS агару. Бу­
јон без десферала је коришћен као негативна контрола.

Након инкубације подлоге у термостату на 37°C то­
ком 4–8 часова, промена боје агара из плаве у наран­
џасту око јамице са суспензијом испитиваног изолата 
сматрала се позитивном реакцијом.

РЕЗУЛТАТИ

У раду је испитивана фенотипска карактеризација 
уропатогене E. coli утврђивањем производње пила 
тип 1, P-пила, α-хемолизина и сидерофора. У табели 
1 приказана је учесталост испитиваних фактора ви­
руленције у експерименталној (уринарни изолати) и 
контролној (интестинални изолати) групи. Производ­
ња α-хемолизина и сидерофора, те MRHA (P-пили) 
су у статистички значајно већем броју утврђени код 
уринарних изолата E. coli у односу на интестиналне 
изолате (p<0,001). Статистички значајна разлика није 
утврђена када је у питању MSHA (пили тип 1) између 
уринарних и интестиналних изолата.

Поређење производње фактора вируленције испи­
тиваних уринарних и интестиналних изолата приказа­
но је на графикону 1. У групи интестиналних изолата 
чак 43% није производило ниједан фактор вирулен­
ције. У групи уринарних изолата само 3,84% није про­
изводило ниједан фактор вируленције, а готово 60% 
изолата стварало је два или три фактора вируленци­
је. Ове разлике су биле статистички високо значајне 
(χ2=153,538; df=3; p<0,001).

Фенотипска експресија појединачних фактора виру­
ленције испитиваних изолата E. coli код којих је утврђен 
само један испитивани фактор вируленције приказана 

Табела 1. Уринарни и интестинални изолати који производе фак
торе вируленције
Table 1. Urinary and intestinal isolates producing the virulence factors

Фактори вируленције
Virulence factors

Број изолата (%)
Number of isolates (%)

Уринарни
Urinary

Интестинални
Intestinal

Пили тип 1
Type 1 pili 82 (19.7) 22 (22.0)

P-пили
P-pili 153 (36.7) 6 (6.0)

α-хемолизин
α-hemolysin 139 (33.3) 14 (14.0)

Сидерофоре
Siderophores 383 (91.8) 24 (24.0)
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је у табели 2. Најчешћи појединачни фактор вируленци­
је изолата UPEC био је производња сидерофора, која је 
забележена код чак 93,5% изолата (144 од 154). У групи 
интестиналних изолата се подједнако често јављају про­
изводња сидерофора и MSHA (око 30%), а α-хемолизин 
производи 25% интестиналних изолата. Ове разлике у 
стварању појединачних фактора вируленције између 
уринарних и интестиналних изолата биле су статистич­
ки високо значајне (χ2=97,607; df=3; p<0,001).

У табели 3 је приказана расподела удружених фак­
тора вируленције код испитиваних изолата код којих 
је утврђена производња два фактора вируленције. Од 
укупно 138 уринарних изолата који производе два 
фактора вируленције, 66 (47,8%) истовремено про­
изводи сидерофоре и даје MRHA, 42 (30,4%) истовре­
мено производи сидерофоре и даје MSHA, 22 (15,9%) 
производе α-хемолизин и сидерофоре, док само осам 
изолата (5,8%) ствара α-хемолизин и даје MRHA. Про­
изводња α-хемолизина и MSHA у комбинацији није 
забележена ни код једног изолата. У групи испитива­
них уринарних изолата утврђена је статистички ви­
соко значајна разлика између удруженог појављива­
ња појединих фактора вируленције (χ2=103,594; df=4; 
p<0,001). У групи интестиналних изолата само девет 
изолата дало је истовремено два фактора вируленције, 
што је недовољан број да би се обезбедила поузданост 
статистичког испитивања разлика.

У табели 4 приказана је расподела удружених фак­
тора вируленције код испитиваних изолата код којих 
је утврђена производња три фактора вируленције. Од 
укупно 109 уринарних изолата који производе сва три 
фактора вируленције, 70 (64,2%) ствара α-хемолизин, 
сидерофоре и даје MRHA, а 39 (35,7%) производи α-хе­
молизин, сидерофоре и даје MSHA. Ова разлика међу 
уринарним изолатима била је статистички високо зна­
чајна (χ2=8,817; df=1; p=0,003). У групи интестиналних 
изолата ниједан испитивани изолат E. coli није исто­
времено производио три фактора вируленције.

ДИСКУСИЈА

Постојање фактора вируленције код изолата UPEC по­
тврђује везу између UPEC и патогенезе ИУТ. У овом 
истраживању је потврђено да су испитивани фактори 
вируленције знатно чешћи у групи уринарних изолата 
у односу на контролну групу интестиналних изолата 
E. coli.

Први корак у патогенези ИУТ свакако представљају 
адхеренција UPEC за уринарни епител и последична 
колонизација. Изолати UPEC експримирају већи број 
површинских структура, названих пили или фим­
брије, као и адхезивних молекула, којима се везују за 
различите рецепторе на епителним ћелијама уринар­

Табела 3. Расподела удружених фактора вируленције изолата 
E. coli код којих је утврђена производња два фактора вируленције
Table 3. Distribution of the associated virulence factors in E. coli iso-
lates in which two virulence factors were present

Фактори вируленције
Virulence factors

Број изолата (%)
Number of isolates (%)

Уринарни
Urinary

Интестинални
Intestinal

α-хемолизин, пили тип 1
α-hemolysin, type 1 pili 0 (0.0) 0 (0.0)

α-хемолизин, P-пили
α-hemolysin, P-pili 8 (5.8) 2 (22.2)

α-хемолизин, сидерофоре
α-hemolysin, siderophores 22 (15.9) 0 (0.0)

Пили тип 1, сидерофоре
Type 1 pili, siderophores 42 (30.4) 7 (77. 8)

P-пили, сидерофоре
P-pili, siderophores 66 (47.8) 0 (0.0)

Укупно
Total 138 (100.0) 9 (100.0)

Табела 4. Расподела удружених фактора вируленције изолата E. 
coli код којих је утврђена производња три фактора вируленције
Table 4. Distribution of the associated virulence factors in E. coli iso-
lates in which three virulence factors were present

Фактори вируленције
Virulence factors

Број изолата (%)
Number of isolates (%)

Уринарни
Urinary

Интестинални
Intestinal

α-хемолизин, пили тип 1, 
сидерофоре
α-hemolysin, type 1 pili, 
siderophores

39 (35. 8) 0 (0.0)

α-хемолизин, P-пили, сидерофоре
α-hemolysin, P-pili, siderophores 70 (64.2) 0 (0.0)

Укупно
Total 109 (100.0) 0 (0.0)

Графикон 1. Поређење производње фактора вируленције ури-
нарних и интестиналних изолата
Graph 1. Comparison of the virulence factors production among the 
urinary and intestinal isolates

Табела 2. Фенотипска експресија појединачних фактора вирулен
ције изолата E. coli код којих је утврђен само један фактор виру
ленције
Table 2. Phenotype expression of the individual virulence factors of E. 
coli isolates in which only one virulence factor was present

Фактори вируленције
Virulence factors

Број изолата (%)
Number of isolates (%)

Уринарни
Urinary

Интестинални
Intestinal

Пили тип 1
Type 1 pili 1 (0.7) 15 (31.3)

P-пили
P-pili 9 (5.8) 4 (8.3)

α-хемолизин
α-hemolysin 0 (0.0) 12 (25.0)

Сидерофоре
Siderophores 144 (93.5) 17 (35.4)

Укупно
Total 154 (100.0) 48 (100.0)
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ног тракта. Два најчешћа и највише проучавана типа 
адхезивних органела изолата UPEC су P-пили и пили 
тип 1. P-пили су првобитно били препознати по својој 
способности да аглутинишу хумане еритроците крвне 
групе О у присуству манозе и изазивају MRHA, за раз­
лику од пила тип 1, који изазивају MSHA [7].

Експресија пила тип 1 и P-пила је међусобно генетски 
условљена и инверзно регулисана, а зависи од услова 
околине и потреба бактерија. Гени који кодирају синтезу 
пила тип 1 смештени су у оквиру оперона fim, а гени за 
експресију P-пила налазе се на оперону pap. Експресију 
P-пила кодира ген papB, који делује као корегулаторни 
ген, те истовремено инхибира ген fimB, а активира ген 
fimE, што заједно доводи до инхибиције експресије пи­
ла тип 1 [8, 9]. Ова фазна варијација – дакле, промена 
експресије једне врсте пила у односу на друге – под­
разумева да бактерија на својој површини може имати 
или P-пиле или пиле тип 1. Ова регулација гена изгледа 
да је у вези с патогенезом јер омогућава E. coli секвен­
ционалну колонизацију различитих делова уринарног 
тракта. Наиме, доказано је да су пили тип 1 битни за 
успостављање почетне адхеренције за епителне ћелије 
доњег дела уринарног тракта [10], док су P-пили важан 
фактор вируленције за иницијацију пијелонефритиса 
[11, 12, 13], стога оба типа пила играју важну улогу у 
преживљавању UPEC и патогенези, најпре у колониза­
цији, а затим у инвазији ћелија уринарног тракта.

У нашем истраживању доказана је фенотипска екс­
пресија P-пила код 36,7% уринарних изолата E. coli, а 
пила тип 1 код 19,7% изолата. У објављеним студијама 
уочава се разлика у добијеним резултатима који се од­
носе на учесталост експресије пила тип 1 код изолата 
UPEC. Резултати неких истраживања говоре о значај­
ној експресији пила тип 1 код пијелонефритиса, цисти­
тиса и интестиналних изолата, док резултати других 
говоре о подједнакој експресији и код циститиса и код 
пијелонефритиса [14, 15]. Групе испитаника укључених 
у различите студије нису хомогене, а разликују се и 
методе култивисања испитиваних изолата E. coli, што 
су врло вероватно фактори који утичу на варирање 
резултата. Фазна варијација са P-пилима могла би бити 
одговорна за различиту производњу пила тип 1 између 
E. coli изолованих код циститиса и пијелонефритиса, 
као и за варирање резултата између студија.

У нашем истраживању није утврђена статистич­
ки значајна разлика у производњи пила тип 1 између 
уринарних (19,7%) и интестиналних (22%) изолата. И 
други аутори добили су сличне резултате [16, 17, 18]. 
Иако су пили тип 1 подједнако заступљени и код ко­
мензалних и код изолата UPEC, сматра се да између 
те две групе изолата постоје алелске варијације fimH 
у афинитету везивања за гликопротеинске рецепторе 
за мономанозу и триманозу. Наиме, код изолата UPEC 
доминира мономаноза-везујући фенотип, који обез­
беђује већи тропизам за гликопротеинске рецепторе 
на уроепителним ћелијама и омогућава колонизацију 
уротракта бактеријама [16].

P-пили су били статистички значајно чешће експри­
мирани код уропатогених (36,7%) у односу на интести­

налне изолате (6%). Многе студије су потврдиле овакве 
резултате [16, 18, 19].

Алфа-хемолизин је цитотоксин који се јавља код око 
50% изолата који изазивају инфекције горњег и 30% 
изолата који изазивају инфекције доњег дела уринар­
ног тракта, као и код 10% комензалних интестинал­
них изолата [20]. Поред лизе еритроцита и хуманих 
бубрежних епителних ћелија, α-хемолизин је токси­
чан за многе ћелије јер доводи до запаљења, оштећења 
ткива и ометања функције фагоцита. Алфа-хемолизин 
се сматра битним фактором вируленције код изолата 
UPEC који изазивају инфекције горњег дела уринарног 
тракта, као што је пијелонефритис [4]. У нашем раду 
је α-хемолизин производило 33% уринарних изолата, 
што је у складу с наведеним подацима и чињеницом 
да су наши изолати узрочници инфекција доњег дела 
уринарног тракта. Производња α-хемолизина је утвр­
ђена код 14% интестиналних изолата, што је слично 
подацима других аутора (2–16%) [16, 17, 21].

Док траје инфекција, смањује се концентрација гво­
жђа доступна бактеријама смањењем апсорпције из 
црева и унутарћелијским смештањем слободног гвожђа 
[22]. Бактерије се против овога боре тако што стварају 
цитотоксичне супстанце, попут хемолизина, који лизом 
еритроцита ослобађа гвожђе, и производњом сидеро­
фора. Сидерофоре су секретујуће молекуле мале моле­
куларне масе с врло високим афинитетом за фери-јоне, 
које омогућавају бактеријама преузимање гвожђа када 
се бактерије нађу у средини с ниском концентрацијом 
овога метала, као што је мокраћа или серум. Изолати 
UPEC производе аеробактин и ентерохелин. Доказано је 
да је производња аеробактина уско повезана с пијелоне­
фритисом, циститисом и бактеријемијом, за разлику од 
асимптоматске бактериурије и интестиналних изолата 
[4]. Гени који кодирају производњу сидерофора могу се 
налазити на хромозому, када су удружени са генима за 
друге факторе вируленције, или на плазмиду, са генима 
за мултиплу резистенцију. Готово сви изолати (91,9%) у 
нашем раду су стварали сидерофоре, што је у складу с 
резултатима других аутора [23, 24].

Значај постојања различитих фактора вируленци­
је потврђује и податак из нашег рада који каже да у 
групи интестиналних изолата више од 90% изолата не 
производи више од једног фактора вируленције (чак 
43% ниједан фактор вируленције), док у групи уринар­
них изолата само 3,84% изолата не производи ниједан 
фактор вируленције, а готово 60% ствара два или три 
таква фактора. Ови резултати су у складу с истражива­
њима других аутора [17, 25, 26]. Значајно већа учеста­
лост испитиваних фактора вируленције код уринар­
них изолата у односу на интестиналне упућује на то 
да различити фактори вируленције делују синергијски 
у изазивању ИУТ.

Многи фактори вируленције су кодирани флекси­
билним генетским елементима који нису присутни 
код непатогених изолата E. coli. Ови мобилни регио­
ни ДНК су названи „острва удружена с патогеношћу“ 
(енгл. pathogenicity-associated islands – PAI). PAI се стичу 
хоризонталним преносом гена. Генетска информација 
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за исту фенотипску одлику може се истовремено на­
ћи на више од једног PAI (нпр. PAI I и PAI II E. coli 536 
кодирају производњу α-хемолизина) [27]. Неки ауто­
ри су ишли корак даље, па су показали применом мо­
лекуларних метода да су се одређене секвенце једног 
истог PAI чешће налазиле код изолата који су изазвали 
само циститис, док су друге секвенце биле чешће код 
изолата који су изазвали само пијелонефритис, а тре­
ћи тип секвенци код оних изолата који су изазвали 
и циститис и пијелонефритис [28]. Оваква различита 
учесталост одређених секвенци једног истог PAI међу 
изолатима E. coli који изазивају ИУТ могла би бити 
узрок различитих клиничких исхода.Услед недостатка 
молекуларних метода којима бисмо код испитиваних 
изолата открили ове генске локусе, у овом раду смо 
настојали да фенотипски утврдимо који фактори ви­
руленције се најчешће јављају удружено. Код изолата 
UPEC са два фактора вируленције установљено је да се 
најчешће јављају комбинација сидерофора и P-пила, 
те сидерофора и пила тип 1. Код изолата UPEC који су 
производили сва три фактора вируленције утврђено 
је да је већи број изолата (64,2%) стварао α-хемоли­
зин, сидерофоре и P-пиле, а мањи број (35,7%) α-хе­
молизин, сидерофоре и пиле тип 1. У нама доступној 
литератури нису пронађени радови аутора који су се 
бавили фенотипском карактеризацијом UPEC утврђи­
вањем производње управо ових фактора вируленције 
(пила тип 1, P-пила, α-хемолизина и сидерофора), па 
самим тим ни њиховим удруженим појављивањем.

Утврђивање PAI код UPEC применом молекуларних 
метода омогућило би откривање UPEC патотипова и 
помогла у препознавању нових циљних места за тера­
пијско деловање. Ово би уједно могао бити предмет 
неког будућег истраживања.

ЗАКЉУЧАК

Уринарни изолати E. coli статистички значајно чешће 
експримирају P-пиле у односу на интестиналне изо­
лате, док у фенотипској експресији пила тип 1 није 
уочена статистички значајна разлика између ури­
нарних и интестиналних изолата. Уринарни изолати 
статистички значајно чешће производе α-хемолизин 
и сидерофоре у односу на интестиналне изолате. Та­
кође, чешће истовремено стварају α-хемолизин, си­
дерофоре и P-пиле, а ређе α-хемолизин, сидерофоре 
и пиле тип 1. Код уринарних изолата код којих није 
доказан ниједан испитивани фактор вируленције ве­
роватно постоје други фактори удружени с острвом 
патогености.
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Рад је део магистарске тезе првоименованог аутора под 
називом „Фактори вируленције и осјетљивост на анти­
микробне лијекове уринарних изолата Escherichia coli“.
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SUMMARY
Introduction Escherichia coli (E. coli) are the most frequent 
cause of the urinary tract infections. Uropathogenic E. coli 
(UPEC) produce virulence factors which enable them to survive 
in the urinary tract and cause an infection. 
Objective The objective of this study was to determine pheno-
type characterization of E. coli isolated from outpatients’ urine 
in the region of Banja Luka over three-year period. In line with 
the objective, the following research tasks were set up: deter-
mining the production of type 1 fimbriae, P-pili, α-hemolysin 
and siderophores.
Methods A total of 417 urinary isolates and 100 control intes-
tinal isolates were screened for virulence factors. Production 
of adhesions was confirmed by haemagglutination test. Plate 
haemolysis test was done for the detection of α-hemolysin, and 

siderophores production assay was carried out by using the 
method named chrome azurol sulfonate agar diffusion assay.
Results In the group of urinary isolates, almost 60% of isolates 
produced two or three virulence factors; only 3.8% produced 
none of the virulence factors. In the group of intestinal isolates, 
even 43% of isolates produced none of the virulence factors 
while 48% of isolates produced a single virulence factor and 
9% produced two virulence factors.
Conclusion Urinary isolates E. coli express significantly more 
P-pili, α-hemolysin and siderophore than intestinal isolates 
(p<0.001). There was no significant difference in production 
of type 1 fimbriae among the urinary and intestinal isolates.

Keywords: uropathogenic Escherichia coli; bacterial adhesions; 
iron chelating agents
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