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Artyku³ przegl¹dowy Review

Shigatoksyczne Escherichia coli (Shigatoxigenic
E. coli; STEC) zosta³y po raz pierwszy zidentyfi-
kowane jako gro�ny czynnik zaka¿eñ pokarmowych
u ludzi w 1982 r. Riley i wsp. (25) odkryli wtedy, ¿e
przyczyn¹ krwawej biegunki, która wyst¹pi³a po spo-
¿yciu hamburgerów wo³owych w USA, by³ szczep
E. coli O157:H7, cechuj¹cy siê w³a�ciwo�ciami tok-
sycznymi okre�lonymi mianem �efektu cytopatyczne-
go� in vitro w stosunku do komórek linii Vero. W rów-
nolegle prowadzonych badaniach w Kanadzie stwier-
dzono, ¿e przyczyn¹ hemolitycznego zespo³u mocz-
nicowego (HUS) u hospitalizowanego pacjenta by³a
cytotoksyna produkowana przez szczepy E. coli, ce-
chuj¹ca siê, podobnie jak w przypadku szczepu ame-
rykañskiego, analogicznymi w³a�ciwo�ciami in vitro
(22). Toksynê tê okre�lono werotoksyn¹ (verotoxin,
VT), a grupê drobnoustrojów j¹ wytwarzaj¹cych jako
werotoksyczne E. coli (verotoxigenic E. coli, VTEC).
Z uwagi na to, ¿e przeciwcia³a anty-Shigella dysente-
riae posiadaj¹ w³a�ciwo�ci neutralizuj¹ce toksynê VT,
czynnik ten zaczêto okre�laæ równie¿ nazw¹ toksyna
Shiga (Shiga toxin, Stx lub Shiga-like toxin, SLT)
a szczepy je wytwarzaj¹ce shigatoksycznymi E. coli
(STEC). W 2001 r. przedstawiono pe³n¹ sekwencjê
genomu E. coli O157:H7 (szczep EDL933), licz¹c¹
5 528 445 par zasad, w obrêbie której znajduje siê 5453
genów koduj¹cych 5324 bia³ka (11). Mimo znacz¹ce-
go postêpu badañ poznano funkcjê jedynie oko³o 5%

z tych genów, a mechanizmy reguluj¹ce przyleganie
STEC do komórek, procesy zapalne i autoimmunolo-
giczne, rolê w apoptozie oraz zjawisku �quorum sen-
sing� pozostaj¹ bardzo czêsto w kwestii hipotez i s¹
przedmiotem ci¹gle prowadzonych badañ (5).

Wystêpowanie STEC
Dotychczas stwierdzono ponad 400 serotypów

E. coli zaliczonych do grupy STEC, przy czym oko³o
100 z nich izolowano z przypadków chorobowych
u ludzi. Szczepy te mog¹ ró¿niæ siê w³a�ciwo�ciami
biochemicznymi, fenotypowymi oraz genotypowymi,
ale ich cech¹ wspóln¹ jest zdolno�æ wytwarzania tok-
syny Shiga.

Naturalnym rezerwuarem szczepów STEC s¹ prze-
¿uwacze, bêd¹ce nosicielami i siewcami tych bakterii.
Zjawisko to jest krótkotrwa³e i wynosi oko³o 1 mie-
si¹ca, ale bakterie mog¹ utrzymywaæ siê w �rodowis-
ku przez d³ugi czas (od kilku tygodni do kilkunastu
miesiêcy) i tym samym stanowiæ potencjalne zagro¿e-
nie dla zdrowia i ¿ycia cz³owieka. STEC izolowane
by³y równie¿ od koni, psów, kotów, jeleni i ptaków
(drób, jaskó³ki i mewy) (13).

Od czasu, kiedy zanotowano pierwsze przypadki
zaka¿eñ ludzi drobnoustrojami STEC, stwierdzono
szereg epidemicznych i sporadycznych infekcji wywo-
³anych ró¿nymi ich serotypami, przede wszystkim
O157:H7. Najbardziej masowe zaka¿enie odnotowa-
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no w Japonii w 1996 r., które dotyczy³o 8576 osób,
z czego 606 hospitalizowano. W Europie najwiêksze
i najbardziej tragiczne zachorowanie zanotowano
w Szkocji w 1996 r. Objê³o ono 501 osób, zaka¿onych
po spo¿yciu wo³owiny zanieczyszczonej E. coli sero-
typu O157:H7. Efektem epidemii by³ rozwój hemoli-
tycznego zespo³u mocznicowego (HUS) u 27 osób,
w konsekwencji którego 20 zmar³o. Inne, szeroko opi-
sane masowe zatrucie po spo¿yciu ¿ywno�ci zawiera-
j¹cej STEC mia³o miejsce w Kanadzie w 1991 r. i do-
tyczy³o 521 osób. W USA w 1992 r. po wypiciu wody
zanieczyszczonej bakteriami zachorowa³y 243 osoby,
a 4 zmar³y. W Australii w 1995 r., po zjedzeniu ¿yw-
no�ci zawieraj¹cej E. coli O113:H21, infekcji uleg³o
ponad 100 osób.

W USA stwierdza siê rocznie ok. 80 masowych za-
ka¿eñ bakteriami STEC, a liczba sporadycznych przy-
padków zachorowañ obejmuje ok. 20 000 osób.
W kraju tym dominuj¹cym serotypem izolowanym
z ¿ywno�ci pochodzenia zwierzêcego (miêso, mleko)
jest O157:H7 (23). Natomiast w Europie, za najbar-
dziej istotny czynnik zaka¿eñ na tle STEC uwa¿a siê
szczepy grup serologicznych O26, O103, O111, O113
i O145 oraz, podobnie jak w USA, E. coli O157 (5).
Wed³ug Europejskiego Urzêdu ds. Bezpieczeñstwa
¯ywno�ci (EFSA), w 2004 r. liczba zaka¿eñ ludzi
shigatoksycznymi E. coli by³a na 4 miejscu, po pa-
³eczkach z rodzaju Salmonella, Campylobacter oraz
Yersinia. W 17 pañstwach cz³onkowskich oraz w Nor-
wegii wykazano 4143 przypadki zaka¿eñ ludzi bakte-
riami STEC, najwiêcej w Czechach, Niemczech, Wiel-
kiej Brytanii i Danii (odpowiednio 1743, 903, 898 oraz
163 osoby). W Polsce odnotowano 81 potwierdzonych
zachorowañ. Z raportu EFSA (9) wynika te¿, ¿e ¿yw-
no�æ w kierunku STEC zbadano w 18 krajach UE
i Norwegii, i stwierdzono oko³o 1% wyników dodat-
nich (na 41 929 próbek). Najwiêcej z nich dotyczy³o
surowego miêsa wo³owego we W³oszech (38,2%),
Polsce (8,3%) oraz w Hiszpanii (4,0%). Ponadto bak-
terie te wykazano w mleku surowym (w Niemczech
2,4%) i przetworach mlecznych (w Grecji 3,1%, Por-
tugalii 2,0% i we W³oszech 0,5%), produktach ryb-
nych (w Hiszpanii 6,9% i we W³oszech 3,1%) oraz
wieprzowinie (w Portugalii 5,4%, Irlandii 1,8% oraz
Hiszpanii 1,1%).

Transmisja STEC
Szczepy STEC mog¹ dostaæ siê do ³añcucha pokar-

mowego ludzi najczê�ciej po spo¿yciu surowego lub
nieodpowiednio przetworzonego termicznie miêsa
wo³owego, zanieczyszczonego bakteriami podczas
uboju i obróbki poubojowej tuszy, jak równie¿ nie
pasteryzowanego mleka (9). Obserwowano równie¿
zachorowania ludzi po spo¿yciu prawid³owo przygo-
towanej (poddanej obróbce termicznej) wo³owiny,
mleka lub jego przetworów po pasteryzacji, co zwi¹-
zane by³o z wtórnym ska¿eniem gotowych produktów
spo¿ywczych szczepami STEC (5). Elementem trans-

misji patogennych szczepów STEC mog¹ byæ te¿ wa-
rzywa i owoce zanieczyszczone ka³em bydlêcym lub
owczym.

Wa¿nym ogniwem ³añcucha epidemiologicznego s¹
te¿ bezpo�rednie kontakty cz³owiek�cz³owiek (przed-
szkola, szko³y, domy opieki) (19). Mo¿liwe s¹ te¿ za-
ka¿enia bêd¹ce efektem kontaktów dzieci ze zwierzê-
tami bêd¹cymi nosicielami bakterii STEC, co ma miej-
sce g³ównie w gospodarstwach rolnych o charakterze
edukacyjnym. Przypadki takie notowano w Japonii,
Niemczech i Wielkiej Brytanii (7).

Woda równie¿ mo¿e byæ �ród³em zaka¿eñ szczepa-
mi STEC. Stwierdzono rozwój zachorowañ po spo¿y-
ciu zanieczyszczonej tymi drobnoustrojami wody spo-
¿ywczej, jak równie¿ na skutek kontaktu z wod¹ je-
zior i basenów k¹pielowych. Wykazano równie¿ aero-
genn¹ drogê infekcji, która mia³a miejsce w USA
i dotyczy³a 23 osób (30).

Genotypowe markery patogenno�ci STEC
Szczepy STEC zawieraj¹ geny koduj¹ce czynniki

chorobotwórczo�ci, zarówno zlokalizowane w obrê-
bie chromosomu, jak i plazmidów, których produkty
odgrywaj¹ szereg funkcji w patogenezie infekcji na
tle tych bakterii. Nale¿¹ do nich substancje toksyczne,
elementy bior¹ce udzia³ w adhezji bakterii do komó-
rek nab³onkowych oraz markery wp³ywaj¹ce na regu-
lacje czynników kolonizacyjnych. Najwa¿niejszym
elementem patogenno�ci szczepów STEC jest kodo-
wana przez gen stx toksyna Shiga (Stx), wystêpuj¹ca
w dwóch podstawowych odmianach: Stx1 oraz Stx2,
ró¿ni¹cych siê miêdzy sob¹ sk³adem aminokwasowym,
struktur¹ antygenow¹ i aktywno�ci¹ biologiczn¹. Shi-
gatoksyczne szczepy E. coli mog¹ wytwarzaæ tylko
Stx1, tylko Stx2 lub te¿ obie toksyny równocze�nie.
Toksynê Shiga ze wzglêdu na budowê zalicza siê do
grupy toksyn AB5, sk³adaj¹cych siê z jednej, aktyw-
nej biologicznie podjednostki A o masie 32 kDa, oraz
5 podjednostek B o masie 7,7 kDa ka¿da. Stx1 jest
praktycznie identyczna (99% homologii na poziomie
DNA) z toksyn¹ Shiga wytwarzan¹ przez szczepy Shi-
gella dysenteriae 1, natomiast Stx2 wykazuje z ni¹ tyl-
ko 55% pokrewieñstwa aminokwasowego na pozio-
mie podjednostki A i 57% w sekwencji podjednostek
B. Szczepy STEC wytwarzaj¹ce wy³¹cznie toksynê
Stx2 s¹ bardziej patogenne od tych, które uwalniaj¹
toksynê Stx1, co wynika ze zwiêkszonej transkrypcji
Stx2 in vivo w porównaniu z Stx1, której synteza za-
le¿na jest od jonów ¿elaza obecnych zwykle w niewy-
starczaj¹cej ilo�ci w �rodowisku przewodu pokarmo-
wego. Toksyna Stx1 uznawana by³a za jednorodn¹,
dopiero w ostatnich latach odkryto jej dwa nowe wa-
rianty, Stx1c oraz Stx1d, a ró¿nice miêdzy nimi doty-
cz¹ zaledwie kilku aminokwasów i nie maja klinicz-
nego znaczenia. Z kolei odmiana Stx2 wystêpuje
w kilku wariantach, oznaczonych jako Stx2c, Stx2d,
Stx2f, Stx2g i Stx2e (5), ró¿ni¹cych siê toksyczno�ci¹
w odniesieniu do poszczególnych linii komórkowych
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in vitro. Pomimo ¿e wszystkie s¹ cytotoksyczne dla
komórek Vero, to w przypadku linii HeLa wyra�ny
efekt cytopatyczny wykazuj¹ wy³¹cznie odmiany pod-
stawowe Stx1 oraz Stx2. Toksyny Stx2c oraz Stx2d s¹
100-krotnie, a odmiany Stx2e oraz Stx2f 10 000-krot-
nie mniej toksyczne. Odwrotn¹ zale¿no�æ obserwuje
siê w odniesieniu do linii komórkowej MDBK, gdzie
najbardziej cytotoksyczne s¹ odmiany Stx2e i Stx2f.
Wynika to, miêdzy innymi, z powinowactwa poszcze-
gólnych Stx do odmiennych receptorów molekular-
nych: Stx2f i Stx2e przyczepia siê do struktur GB4,
wystêpuj¹cych g³ównie u �wiñ i ptaków, natomiast
pozosta³e odmiany toksyny Stx wykazuj¹ powinowac-
two do receptorów GB3. Z drugiej strony, pewne do-
niesienia wskazuj¹, ¿e szczepy STEC produkuj¹ce tok-
synê Stx2e i uwa¿ane dotychczas za patogenne wy-
³¹cznie dla �wiñ, izolowane by³y równie¿ z przypad-
ków chorobowych u ludzi (5).

Po prze³amaniu bariery nab³onkowej Stx dostaje siê
do krwiobiegu i podjednostk¹ B swoi�cie ³¹czy z re-
ceptorem GB3, a nastêpnie drog¹ endocytozy wnika
do wnêtrza komórki gospodarza. Toksyna Shiga mo¿e
wi¹zaæ siê, miêdzy innymi, z limfocytami B, monocy-
tami oraz lipoproteinami i byæ przenoszona z jelit do
odleg³ych tkanek i narz¹dów, np. mózgu, wywo³uj¹c
tam ogólnonarz¹dowe zmiany chorobowe. Po wnik-
niêciu do komórki nastêpuje rozdzielenie siê toksyny
na podjednostki A i B, a nastêpnie podjednostka A
rozpada siê na dwa fragmenty oznaczone jako A1 i A2.
Uwolniona w ten sposób cz¹stka A1 ³¹czy siê z pod-
jednostk¹ 60S rybosomu i dziêki w³a�ciwo�ciom pro-
teolitycznym, usuwa adeninê z ³añcucha 28S rRNA
komórki eukariotycznej, a przez to blokuje syntezê
bia³ka. Prowadzi to do zaburzeñ funkcji komórki, a na-
stêpnie ca³kowitej jej degradacji (1). Wed³ug niektó-
rych doniesieñ, toksyna Stx bierze równie¿ udzia³
w apoptozie komórek eukariotycznych (6).

Do grupy chromosomalnych czynników patogenno�-
ci STEC zalicza siê równie¿ markery zlokalizowane
w odcinku DNA o masie 35-43 kDa, okre�lonym ter-
minem �locus of enterocyte effacement� (LEE). Ten
fragment DNA nie wystêpuje u normalnej flory jelito-
wej E. coli i dlatego zosta³ nazwany �wysp¹ patogen-
no�ci� (pathogenicity island). LEE charakteryzuje siê
stosunkowo nisk¹ zawarto�ci¹ cytozyny (C) i guaniny
(G), wynosz¹c¹ 38,3%, podczas gdy dla ca³ego chro-
mosomu E. coli odsetek C+G jest w granicach 50,8%.
Wynika to z horyzontalnego transferu LEE do szcze-
pów grupy STEC od bakterii innych rodzajów ni¿
Escherichia (10). Do wspomnianych markerów wys-
py LEE zalicza siê geny eaeA, tir oraz odcinki DNA
koduj¹ce bia³ka regulatorowe. Intymina, determinowa-
na przez gen eaeA, jest najwa¿niejszym czynnikiem
patogenno�ci determinowanym w odcinku LEE. Wy-
stêpuje w szeregu wariantach (do chwili obecnej zna-
nych jest 15), okre�lanych literami alfabetu greckiego
(á-î). Klinicznie najwa¿niejsze znaczenie maj¹ odmia-
ny oznaczone jako á, â, ã oraz å. U STEC wystêpuje

przede wszystkim intymina ã, zw³aszcza u grup sero-
logicznych O157, O111, O145 oraz O113. Natomiast
odmianê å stwierdzono u E. coli O103 oraz O121, pod-
czas gdy intyminê â wykazano u szczepów STEC gru-
py O26. Produkt genu eaeA warunkuje przyczepno�æ
E. coli do nab³onka jelitowego oraz odpowiada za wy-
st¹pienie szeregu zmian histopatologicznych okre�-
lanych jako �Attaching-effacing�, (A-E). Zalicza siê
do nich zanik r¹bka szczoteczkowego enterocytów, za-
burzenia w transporcie wapnia oraz nagromadzenie
bia³ka aktyny, co w koñcowym efekcie prowadzi do
destrukcji komórek (5).

Produkt chromosomalnego genu rfbO157 � lipopo-
lisacharyd LPS O157 jest markerem �wiadcz¹cym
o przynale¿no�ci E. coli do grupy serologicznej O157.
Z drugiej strony wykazano, ¿e LPS O157, jak równie¿
inne LPS kodowane przez rfbE, zwiêkszaj¹ efekt cy-
topatyczny Stx w odniesieniu do komórek �ródb³onka
naczyñ krwiono�nych. Ponadto mog¹ byæ czynnikami
reguluj¹cymi proces zapalny w przypadku zaka¿enia
ludzi szczepami STEC (21).

Oprócz wspomnianych wy¿ej markerów chorobo-
twórczo�ci, u bakterii grupy STEC opisano równie¿
produkty genów iha, efa1 oraz lpfA, których rola
w patogenezie zaka¿eñ u ludzi nie jest jednoznacznie
wyja�niona. Bia³ko Iha, kodowane przez gen iha, wy-
kazuje homologiê do IrgA, proteiny o masie 67 kDa
wystêpuj¹cej u Vibrio cholerae. Czynnik ten bierze
udzia³ w przyleganiu E. coli O157:H7 do komórek li-
nii HeLa (27). U wiêkszo�ci STEC nie-O157 stwier-
dza siê geny efa1/lifA, zlokalizowane w wyspie pato-
genno�ci oznaczonej jako PAI O#122 (17). Produkty
genów efa1/lifA zbli¿one s¹ w³a�ciwo�ciami do czyn-
nika determinowanego przez gen toxB, obecnego
w materiale genetycznym plazmidu. Cechuj¹ siê du¿¹
mas¹ wynosz¹c¹ 365 kDa i bior¹ udzia³ w przyleganiu
STEC do komórek linii CHO. Tarr i wsp. (27) posta-
wili hipotezê, ¿e nie s¹ one sensu stricto adhezynami,
ale czynnikami wspomagaj¹cymi ekspresjê innych
markerów adhezyjnych u laboratoryjnych szczepów
E. coli. Inni autorzy sugeruj¹ ich istotn¹ rolê w immu-
nosupresji gospodarza i sprzyjaniu utrzymywania siê
zaka¿eñ (17).

W adhezji STEC do komórek nab³onka jelitowego
du¿¹ rolê mog¹ pe³niæ fimbrie LPF stwierdzone po raz
pierwszy u bakterii z rodzaju Salmonella, a u pa³e-
czek E. coli opisane szczegó³owo w ostatnich latach.
Toma i wsp. (29) odkryli nowe czynniki adhezyjne ko-
dowane przez geny lpfA

O157/OI-141
 jak te¿ lpfA

O157/OI-154
,

zwi¹zane z grup¹ serologiczn¹ O157, zarówno u szcze-
pów E. coli O157:H7, jak te¿ u O157:H�. Z kolei
Doughty i wsp. (8) opisali gen lpfA

O113
 koduj¹cy fim-

brie adhezyjne E. coli O113, jednocze�nie sugeruj¹c,
¿e zarówno lpfA

O113
, lpfA

O157/OI-141
 oraz lpfA

O157/OI-154
znajduj¹ siê na tym samym odcinku DNA. Osek i wsp.
(22) wykazali zale¿no�æ pomiêdzy fimbriami LpfA

O113
a brakiem genu koduj¹cego intyminê u szczepów
Stx2e-dodatnich wyizolowanych od �wiñ.
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Plazmidowe markery patogenno�ci szczepów STEC
wystêpuj¹ g³ównie w plazmidzie pO157 o masie 60
MDa, zawieraj¹cym w granicach 93,6-104 tysiêcy par
zasad (kb) i stwierdzonym u wszystkich E. coli
O157:H7 oraz wielu innych serotypów. Zawarte s¹
w nim m.in. geny ehlyA, katP, toxB oraz inne, koduj¹-
ce ok. 35 bia³ek o ró¿nych funkcjach. Za ekspresjê en-
terohemolizyny (Ehx) odpowiedzialny jest fragment
DNA w postaci genu ehlyA o wielko�ci 3,4 kb (18).
Beutin i wsp. (3) stwierdzili, ¿e blisko 100% szcze-
pów E. coli grupy O157 po 18 h inkubacji posiada³o
zdolno�æ wytwarzania w¹skiej strefy hemolizy â na
agarze zawieraj¹cym p³ukane krwinki owcze. Izolaty
takie równocze�nie nie by³y hemolityczne po wzro�-
cie na standardowych po¿ywkach agarowych zawie-
raj¹cych krew. W przeciwieñstwie do hemolizyny á
powszechnie wytwarzanej przez inne ni¿ STEC E. coli,
enterohemolizyna jest czynnikiem uwalnianym tylko
w niewielkim stopniu pozakomórkowo i dlatego wy-
twarzana przez szczepy ehlyA-dodatnie strefa hemo-
lizy jest bardzo ma³a. Marker ehlyA wystêpuje te¿
w szeregu (22-88%) szczepów STEC innych ni¿ O157
grup serologicznych, izolowanych z przypadków za-
ka¿eñ u ludzi (5). Badania na poziomie molekularnym
pozwoli³y stwierdziæ, ¿e operon ehlyA sk³ada siê
z czterech otwartych ramek odczytu (open reading fra-
mes, ORF), oznaczonych A, B, C i D, które wykazuj¹
62% homologii nukleotydowej z operonem hemolizy-
ny á E. coli oraz operonami cytolizyn grupy RTX (re-
peats in toxins) szczepów E. coli odpowiedzialnych
za infekcje pozajelitowe, np. uk³adu moczowego (2).
Ze wzglêdu na to, ¿e Ehx nale¿y do wspomnianej
grupy bia³ek RTX, posiadaj¹cych zdolno�æ tworzenia
w b³onach komórkowych por o �rednicy ok. 2,6 nm,
uwa¿a siê, ¿e g³ównym miejscem jej oddzia³ywania
s¹ krwinki czerwone, które ulegaj¹c lizie, uwalniaj¹
hemoglobinê i hem, wp³ywaj¹ce dodatnio (poprzez
obecno�æ jonów ¿elaza) na wzrost i namna¿anie siê
bakterii E. coli O157. W przypadku innych ni¿ O157
STEC, rola tej hemolizyny w patogenezie schorzeñ nie
zosta³a dok³adnie wyja�niona (3).

W 1996 r. Brunder i wsp. (4) opisali obecno�æ
w plazmidzie pO157 genu o wielko�ci 2,2 kb, który
oznaczyli jako katP (P od plazmid), celem odró¿nie-
nia go od innych katalaz E. coli � KatG i KatE, kodo-
wanych przez materia³ genetyczny chromosomu. Gen
ten determinuje wytwarzanie przez E. coli O157 en-
zymu o podwójnej aktywno�ci � katalazy i peroksyda-
zy (KatP). Stwierdzono, ¿e KatP posiada zdolno�æ
przemieszczania siê przez b³ony komórkowe, jednak
rola tego bia³ka w patogenezie schorzeñ wywo³anych
szczepami STEC nie jest ustalona (5).

Produkt innego genu plazmidowego � toxB, bia³ko
ToxB, bierze udzia³ w kolonizacji nab³onka jelitowe-
go gospodarza, wp³ywaj¹c na system wydzielniczy
typu III oraz dzia³a hamuj¹co na odpowied� immuno-
logiczn¹ typu komórkowego (20).

W 2001 r. Paton i wsp. (24) odkryli bia³ko Saa
o w³a�ciwo�ciach autoagutyniny, kodowane przez plaz-

midowy gen saa. Czynnik ten zosta³ po raz pierwszy
wyizolowany ze szczepu E. coli O113:H21, odpowie-
dzialnego za schorzenia ludzi na tle STEC podczas
epidemii w Australii w 1998 r. Ponadto stwierdzono
je u innych szczepów STEC nie zawieraj¹cych wyspy
patogenno�ci LEE, a wyosobnionych od ludzi, np.
E. coli O48:H21 oraz O91:H21. Wskazuje to na zna-
cz¹c¹ rolê tego bia³ka w patogenezie infekcji wywo³a-
nych przez STEC, jednak dok³adny mechanizm dzia-
³ania nie jest jeszcze wyja�niony. Wykazano równie¿,
¿e produkt genu saa wykazuje pewne podobieñstwo
(24%) z sekwencj¹ aminokwasow¹ adhezyjnego bia³-
ka YaDA (Yerisinia Adhesion Protein) wystêpuj¹cego
u Yersinia enterocolitica oraz w granicach 27% z in-
nym bia³kiem okre�lonym skrótem EiBD (E. coli Im-
munoglobulin-Binding Protein). Stwierdzono te¿, ¿e
znacz¹co zwiêksza³ przyleganie referencyjnego szczepu
98NK2 (E. coli O113:H21) do komórek linii HEp-2.

Schorzenia u ludzi i zwierz¹t
wywo³ywane przez STEC

Shigatoksyczne szczepy E. coli odpowiedzialne s¹
za wyst¹pienie gro�nych schorzeñ u ludzi, do których
nale¿¹ krwotoczne zapalenie okrê¿nicy (HC), hemoli-
tyczny zespó³ mocznicowy (HUS) oraz ma³op³ytko-
wa plamica zakrzepowa (TTP). Ponadto stwierdzono,
¿e STEC mog¹ byæ przyczyn¹ martwicowego zapale-
nia okrê¿nicy oraz odgrywaæ pewn¹ rolê w patogene-
zie cukrzycy.

Krwotoczne zapalenie okrê¿nicy cechuje siê wystê-
powaniem biegunki sekrecyjnej w pocz¹tkowej fazie
choroby, nastêpnie przechodz¹cej w krwaw¹, trwaj¹-
c¹ od 3 do 7 dni i po³¹czon¹ z bólami brzucha i go-
r¹czk¹. Gdy infekcja dotyczy E. coli O157:H7 wytwa-
rzaj¹cych toksynê Stx2, czêsto dochodzi do powik³añ
objawiaj¹cych siê krwawieniami z ¿o³¹dka, niedo-
krwieniem mózgu oraz wyst¹pienia HUS lub TTP.

Hemolityczny zespó³ mocznicowy wystêpuje przede
wszystkim u dzieci i osób starszych jako powik³anie
HC (od 2-7% przypadków) i objawia siê niewydol-
no�ci¹ i uszkodzeniem nerek na skutek zmian zakrze-
powych w ich naczyniach oraz rozwojem anemii he-
molitycznej. �miertelno�æ zwi¹zana z tym zespo³em
wynosi od 3 do 10%, przy czym warto�ci wy¿sze do-
tycz¹ przypadków infekcji szczepami STEC wytwa-
rzaj¹cymi toksynê Stx2. W badaniach wykonanych
w USA i Kanadzie wykazano, ¿e zachorowania na
HUS maj¹ charakter okresowy i wystêpuj¹ najczê�ciej
w miesi¹cach letnich (czerwiec-sierpieñ) i wi¹¿¹ siê
z sezonowym wystêpowaniem E. coli O157:H7 (15).

Ma³op³ytkowa plamica zakrzepowa dotyczy przede
wszystkim osób doros³ych, w wyj¹tkowych przypad-
kach wystêpuje u dzieci. Schorzenie cechuje siê obja-
wami neurologicznymi (na skutek uszkodzenia uk³a-
du nerwowego) i dysfunkcj¹ nerek. Charakterystycz-
ne zmiany zakrzepowe maj¹ obraz rozsiany (w prze-
ciwieñstwie do zmian w przebiegu HUS dotycz¹cych
g³ównie nerek) i wystêpuj¹ w obrêbie naczyñ krwio-
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no�nych trzustki, nadnerczy, nerek, serca i mózgu.
�miertelno�æ jest znacznie wy¿sza ni¿ w przypadku
HUS i mo¿e siêgaæ 30%, przede wszystkim u osób
starszych (5).

Shigatoksyczne E. coli, produkuj¹ce toksynê Stx2e
i wystêpuj¹ce w jelicie cienkim �wiñ, wywo³uj¹ cha-
rakterystyczne zmiany histopatologiczne w przebiegu
choroby obrzêkowej (edema disease, ED) oraz biegunkê
u prosi¹t, przede wszystkim w okresie odsadzania (14).

W po³owie lat 90. opisano u chartów wy�cigowych
skarmianych surowymi odpadkami rze�nianymi obja-
wy kliniczne przypominaj¹ce HUS u ludzi i okre�lono
je mianem �Alabama rot� lub �Cutaneous and Renal
Glomerular Vasculopathy of greyhounds� (CRGV) (12).

Szczepy STEC produkuj¹ce toksynê Stx2f bior¹
udzia³ w patogenezie tzw. zaka�nego zespo³u du¿ej
g³owy u drobiu (Swollen Head Syndrome, SHS), wcze�-
niej uznawanego za chorobê o etiologii wirusowej (26).

Podsumowanie
Zidentyfikowane przed 25 laty szczepy STEC sta-

nowi¹ gro�ny dla ludzi czynnik chorobotwórczy,
odpowiedzialny za rozwój HC, HUS oraz TTP oraz
odgrywaj¹cy pewn¹ rolê w patogenezie kilku jednos-
tek chorobowych u zwierz¹t. �ród³em zaka¿enia jest
przede wszystkim ¿ywno�æ pochodzenia zwierzêcego
(zw³aszcza wo³owina), ale notowano równie¿ przypad-
ki zachorowania po spo¿yciu ska¿onego mleka, wa-
rzyw, owoców, jak te¿ na skutek kontaktów bezpo�red-
nich. Infekcje najczê�ciej s¹ wywo³ane szczepami na-
le¿¹cymi do grup serologicznych O157, O26, O103,
O111 oraz O113. Dziêki znacz¹cemu postêpowi
w zakresie biologii molekularnej, poznano funkcjê wie-
lu genów i ich znaczenie w patogenezie chorób wy-
wo³ywanych na tle STEC. Z drugiej strony, mecha-
nizmy reguluj¹ce procesy autoimmunologiczne, apop-
tozê oraz �quorum sensing� pozostaj¹ w kwestii hipo-
tez i s¹ przedmiotem ci¹gle prowadzonych badañ.
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