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Summary

For the last 25 years, Shiga toxin-producing E. coli (STEC) has been a serious cause of human diseases,
responsible for the progression of hemorrhagic colitis (HC), hemolytic uremic syndrome (HUS) and thrombotic
thrombocytopenic purpura (TTP). Cattle and other ruminants are the main reservoirs of these bacteria. The
infections are mainly associated with strains belonging to serogroups 0157, 026, 0103, O111 and O113. The
main source of the bacteria is contaminated food of animal origin (especially beef) but water and person-to-
-person transmission may play a significant role in human infections. Large outbreaks connected to STEC can
affect many people causing serious morbidity and mortality, making this bacteria one of the most significant
food-borne pathogens. In this paper several plasmid and chromosomal genes responsible for the expression of
important virulence determinants of STEC have been described. Among them, Shiga toxin (Stx) encoded by the
stx genes is the best characterized pathogenic marker. This review should improve the knowledge of STEC and
the function of the virulence markers described, but further studies are needed to evaluate the role of STEC

genes in e.g. apoptosis or quorum sensing processes.

Keywords: STEC, genes

Shigatoksyczne Escherichia coli (Shigatoxigenic
E. coli; STEC) zostaly po raz pierwszy zidentyfi-
kowane jako grozny czynnik zakazen pokarmowych
u ludzi w 1982 r. Riley 1 wsp. (25) odkryli wtedy, ze
przyczyna krwawej biegunki, ktdra wystapita po spo-
zyciu hamburgerow wolowych w USA, byt szczep
E. coli O157:H7, cechujacy si¢ wlasciwosciami tok-
sycznymi okreslonymi mianem ,,efektu cytopatyczne-
g0” in vitro w stosunku do komérek linii Vero. W row-
nolegle prowadzonych badaniach w Kanadzie stwier-
dzono, ze przyczyna hemolitycznego zespotu mocz-
nicowego (HUS) u hospitalizowanego pacjenta byta
cytotoksyna produkowana przez szczepy E. coli, ce-
chujaca sig, podobnie jak w przypadku szczepu ame-
rykanskiego, analogicznymi wlasciwosciami in vitro
(22). Toksyng te okreslono werotoksyna (verotoxin,
VT), a grupg drobnoustrojoéw ja wytwarzajacych jako
werotoksyczne E. coli (verotoxigenic E. coli, VTEC).
Z uwagi na to, ze przeciwciala anty-Shigella dysente-
riae posiadaja wlasciwos$ci neutralizujace toksyng VT,
czynnik ten zaczg¢to okresla¢ rowniez nazwa toksyna
Shiga (Shiga toxin, Stx lub Shiga-like toxin, SLT)
a szczepy je wytwarzajace shigatoksycznymi E. coli
(STEC). W 2001 r. przedstawiono pelna sekwencje
genomu E. coli O157:H7 (szczep EDL933), liczaca
5528 445 par zasad, w obregbie ktorej znajduje sig 5453
genéw kodujacych 5324 biatka (11). Mimo znaczace-
go postepu badan poznano funkcje jedynie okoto 5%

z tych genow, a mechanizmy regulujqce przyleganie
STEC do komorek, procesy zapalne i autoimmunolo-
giczne, role w apoptozie oraz zjawisku ,,quorum sen-
sing” pozostaja bardzo czgsto w kwestii hipotez i sa
przedmiotem ciagle prowadzonych badan (5).

Wystepowanie STEC

Dotychczas stwierdzono ponad 400 serotypow
E. coli zaliczonych do grupy STEC, przy czym okoto
100 z nich izolowano z przypadkow chorobowych
u ludzi. Szczepy te moga roézni¢ si¢ wlasciwosciami
biochemicznymi, fenotypowymi oraz genotypowymi,
ale ich cecha wspdlna jest zdolno$¢ wytwarzania tok-
syny Shiga.

Naturalnym rezerwuarem szczepow STEC sa prze-
zuwacze, bedace nosicielami i siewcami tych bakterii.
Zjawisko to jest krotkotrwale 1 wynosi okoto 1 mie-
siaca, ale bakterie moga utrzymywac si¢ w srodowis-
ku przez dlugi czas (od kilku tygodni do kilkunastu
miesigey) 1 tym samym stanowi¢ potencjalne zagroze-
nie dla zdrowia i zycia cztowieka. STEC izolowane
byty rowniez od koni, psow, kotow, jeleni i ptakow
(drob, jaskotki i mewy) (13).

Od czasu, kiedy zanotowano pierwsze przypadki
zakazen ludzi drobnoustrojami STEC, stwierdzono
szereg epidemicznych i sporadycznych infekcji wywo-
tanych réznymi ich serotypami, przede wszystkim
O157:H7. Najbardziej masowe zakazenie odnotowa-
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no w Japonii w 1996 r., ktore dotyczylo 8576 oséb,
z czego 606 hospltahzowano W Europie naJw1kaze
i najbardziej tragiczne zachorowanie zanotowano
w SZkOCJl w 1996 1. Objeto ono 501 o0sdb, zakazonych
po spozyciu wolowiny zanieczyszczonej E. coli sero-
typu O157:H7. Efektem epidemii byl rozw6j hemoli-
tycznego zespolu mocznicowego (HUS) u 27 osoéb,
w konsekwencji ktorego 20 zmarto. Inne, szeroko opi-
sane masowe zatrucie po spozyciu Zywnosci zawiera-
jacej STEC miato miejsce w Kanadzie w 1991 r. 1 do-
tyczyto 521 0s6b. W USA w 1992 r. po wypiciu wody
zanieczyszczonej bakteriami zachorowaly 243 osoby,
a 4 zmarly. W Australii w 1995 r., po zjedzeniu zyw-
nos$ci zawierajacej E. coli O113:H21, infekcji ulegto
ponad 100 oséb.

W USA stwierdza si¢ rocznie ok. 80 masowych za-
kazen bakteriami STEC, a liczba sporadycznych przy-
padkow zachorowan obejmuje ok. 20 000 oséb.
W kraju tym dominujacym serotypem izolowanym
z zywnosci pochodzenia zwierzgcego (migso, mleko)
jest O157:H7 (23). Natomiast w Europie, za najbar-
dziej istotny czynnik zakazen na tle STEC uwaza si¢
szczepy grup serologicznych 026,0103,0111, 0113
1 0145 oraz, podobnie jak w USA, E. coli O157 (5).
Wedtug Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci (EFSA), w 2004 r. liczba zakazen ludzi
shigatoksycznymi E. coli byla na 4 miejscu, po pa-
teczkach z rodzaju Salmonella, Campylobacter oraz
Yersinia. W 17 panstwach cztonkowskich oraz w Nor-
wegii wykazano 4143 przypadki zakazen ludzi bakte-
riami STEC, najwigcej w Czechach, Niemczech, Wiel-
kiej Brytanii i Danii (odpowiednio 1743, 903, 898 oraz
163 osoby). W Polsce odnotowano 81 potwierdzonych
zachorowan. Z raportu EFSA (9) wynika tez, ze zyw-
no$¢ w kierunku STEC zbadano w 18 krajach UE
i Norwegii, i stwierdzono okoto 1% wynikéw dodat-
nich (na 41 929 probek). Najwigcej z nich dotyczylo
surowego migsa wolowego we Wtoszech (38,2%),
Polsce (8,3%) oraz w Hiszpanii (4,0%). Ponadto bak-
terie te wykazano w mleku surowym (w Niemczech
2,4%) 1 przetworach mlecznych (w Grecji 3,1%, Por-
tugalii 2,0% 1 we Wloszech 0,5%), produktach ryb-
nych (w Hiszpanii 6,9% 1 we Wloszech 3,1%) oraz
wieprzowinie (w Portugalii 5,4%, Irlandii 1,8% oraz
Hiszpanii 1,1%).

Transmisja STEC

Szczepy STEC moga dostac si¢ do tancucha pokar-
mowego ludzi najczesciej po spozyciu surowego lub
nieodpowiednio przetworzonego termicznie migsa
wotowego, zanieczyszczonego bakteriami podczas
uboju i obrobki poubojowej tuszy, jak réwniez nie
pasteryzowanego mleka (9). Obserwowano rowniez
zachorowania ludzi po spozyciu prawidlowo przygo-
towanej (poddanej obrébce termicznej) wotowiny,
mleka lub jego przetworéw po pasteryzacji, co zwia-
zane bylo z wtornym skazeniem gotowych produktow
spozywczych szczepami STEC (5). Elementem trans-
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misji patogennych szczepoéw STEC moga by¢ tez wa-
rzywa i owoce zanieczyszczone katem bydlgcym lub
owczym.

Waznym ogniwem tancucha epidemiologicznego sa
tez bezposrednie kontakty cztowiek—cztowiek (przed-
szkola, szkoty, domy opieki) (19). Mozliwe sa tez za-
kazenia bedace efektem kontaktow dzieci ze zwierze-
tami bedacymi nosicielami bakterii STEC, co ma miej-
sce glownie w gospodarstwach rolnych o charakterze
edukacyjnym. Przypadki takie notowano w Japonii,
Niemczech i Wielkiej Brytanii (7).

Woda réwniez moze by¢ zroédlem zakazen szczepa-
mi STEC. Stwierdzono rozw¢j zachorowan po spozy-
ciu zanieczyszczonej tymi drobnoustrojami wody spo-
zywczej, jak rowniez na skutek kontaktu z woda je-
zior 1 basenow kapielowych. Wykazano rowniez aero-
genng drogg infekcji, ktora miala miejsce w USA
1 dotyczyta 23 0so6b (30).

Genotypowe markery patogennosci STEC

Szczepy STEC zawieraja geny kodujace czynniki
chorobotworczosci, zarowno zlokalizowane w obreg-
bie chromosomu, jak i plazmidow, ktorych produkty
odgrywaja szereg funkcji w patogenezie infekcji na
tle tych bakterii. Naleza do nich substancje toksyczne,
elementy biorace udzial w adhezji bakterii do komo-
rek nabtonkowych oraz markery wplywajace na regu-
lacje czynnikéw kolonizacyjnych. Najwazniejszym
elementem patogennosci szczepéw STEC jest kodo-
wana przez gen stx toksyna Shiga (Stx), wystgpujaca
w dwoéch podstawowych odmianach: Stx1 oraz Stx2,
r6zniacych si¢ migdzy soba sktadem aminokwasowym,
struktura antygenowa i aktywnoscia biologiczna. Shi-
gatoksyczne szczepy E. coli moga Wytwarzac tylko
Stx1, tylko Stx2 lub tez obie toksyny réwnocze$nie.
Toksynq Shiga ze wzgledu na budowq zalicza si¢ do
grupy toksyn ABS, sktadajacych si¢ z jednej, aktyw-
nej biologicznie podjednostki A o masie 32 kDa, oraz
5 podjednostek B o masie 7,7 kDa kazda. Stx1 jest
praktycznie identyczna (99% homologii na poziomie
DNA) z toksyna Shiga wytwarzana przez szczepy Shi-
gella dysenteriae 1, natomiast Stx2 wykazuje z nia tyl-
ko 55% pokrew1enstwa aminokwasowego na pozio-
mie podjednostki A 1 57% w sekwencji podjednostek
B. Szczepy STEC wytwarzajace wylacznie toksyng
Stx2 sa bardziej patogenne od tych, ktére uwalniaja
toksyne Stx1, co wynika ze zwigkszonej transkrypcji
Stx2 in vivo w porownaniu z Stx1, ktdrej synteza za-
lezna jest od jondw zelaza obecnych zwykle w niewy-
starczajacej ilosci w srodowisku przewodu pokarmo-
wego. Toksyna Stx1 uznawana byta za jednorodna,
dopiero w ostatnich latach odkryto jej dwa nowe wa-
rianty, Stx1c oraz Stx1d, a réZnice migdzy nimi doty-
cza zaledwie kilku aminokwaséw 1 nie maja klinicz-
nego znaczenia. Z kolei odmiana Stx2 wystgpuje
w kilku wariantach, oznaczonych jako Stx2c, Stx2d,
Stx2f, Stx2g 1 Stx2e (5), r6zniacych si¢ toksycznoscia
w odniesieniu do poszczeg6lnych linii komorkowych
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in vitro. Pomimo ze wszystkie sa cytotoksyczne dla
komorek Vero, to w przypadku linii HeLa wyrazny
efekt cytopatyczny wykazuja wytacznie odmiany pod-
stawowe Stx1 oraz Stx2. Toksyny Stx2c oraz Stx2d sa
100-krotnie, a odmiany Stx2e oraz Stx2f 10 000-krot-
nie mniej toksyczne. Odwrotng zalezno$¢ obserwuje
si¢ w odniesieniu do linii komérkowej MDBK, gdzie
najbardziej cytotoksyczne sa odmiany Stx2e i1 Stx2f.
Wynika to, migdzy innymi, z powinowactwa poszcze-
gblnych Stx do odmiennych receptorow molekular-
nych: Stx2f i Stx2e przyczepia si¢ do struktur GB4,
wystepujacych gléwnie u $win i ptakéw, natomiast
pozostate odmiany toksyny Stx wykazuja powinowac-
two do receptorow GB3. Z drugiej strony, pewne do-
niesienia wskazuja, ze szczepy STEC produkujace tok-
syng Stx2e 1 uwazane dotychczas za patogenne wy-
tacznie dla §win, izolowane bylty rdwniez z przypad-
kéw chorobowych u ludzi (5).

Po przetamaniu bariery nabtonkowej Stx dostaje si¢
do krwiobiegu i1 podjednostka B swoiscie taczy z re-
ceptorem GB3, a nastgpnie droga endocytozy wnika
do wnetrza komorki gospodarza. Toksyna Shiga moze
wiazac si¢, miedzy innymi, z limfocytami B, monocy-
tami oraz lipoproteinami i by¢ przenoszona z jelit do
odleglych tkanek i narzadow, np. mézgu, wywolujac
tam ogdlnonarzadowe zmiany chorobowe. Po wnik-
nigciu do komorki nastgpuje rozdzielenie si¢ toksyny
na podjednostki A i1 B, a nastgpnie podjednostka A
rozpada si¢ na dwa fragmenty oznaczone jako Al 1 A2.
Uwolniona w ten sposob czastka Al taczy si¢ z pod-
jednostka 60S rybosomu i dzigki wtasciwo$ciom pro-
teolitycznym, usuwa adening z tancucha 28S rRNA
komorki eukariotycznej, a przez to blokuje syntezg
biatka. Prowadzi to do zaburzen funkcji komorki, a na-
stepnie catkowitej jej degradacji (1). Wedkug niektd-
rych doniesien, toksyna Stx bierze rowniez udzial
w apoptozie komorek eukariotycznych (6).

Do grupy chromosomalnych czynnikéw patogennos-
ci STEC zalicza si¢ réwniez markery zlokalizowane
w odcinku DNA o masie 35-43 kDa, okre§lonym ter-
minem ,,locus of enterocyte effacement” (LEE). Ten
fragment DNA nie wystepuje u normalnej flory jelito-
We] E. coli i dlatego zostal nazwany ,,wyspa patogen-
no$ci” (pathogenicity island). LEE charakteryzuje SlQ
stosunkowo niska zawartos$cia cytozyny (C) i guaniny
(G), wynoszaca 38,3%, podczas gdy dla catego chro-
mosomu E. coli odsetek C+G jest w granicach 50,8%.
Wynika to z horyzontalnego transferu LEE do szcze-
pow grupy STEC od bakterii innych rodzajéw niz
Escherichia (10). Do wspomnianych markeréw wys-
py LEE zalicza si¢ geny eaeA, tir oraz odcinki DNA
kodujace biatka regulatorowe. Intymina determinowa-
na przez gen eacA, jest najwazniejszym czynnikiem
patogennosci determinowanym w odcinku LEE. Wy-
stgpuje w szeregu wariantach (do chwili obecnej zna-
nych jest 15), okreslanych literami alfabetu greckiego
(0-&). Klinicznie najwazniejsze znaczenie maja odmia-
ny oznaczone jako a, B, y oraz . U STEC wystepuje
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przede wszystkim intymina y, zwlaszcza u grup sero-
logicznych 0157, O111, O145 oraz O113. Natomiast
odmiang € stwierdzono u E. coli 0103 oraz O121, pod-
czas gdy intyming  wykazano u szczepdéw STEC gru-
py 026. Produkt genu eacA warunkuje przyczepnosé
E. coli do nabtonka jelitowego oraz odpowiada za wy-
stapienie szeregu zmian histopatologicznych okres-
lanych jako ,,Attaching-effacing”, (A-E). Zalicza si¢
do nich zanik rabka szczoteczkowego enterocytow, za-
burzenia w transporcie wapnia oraz nagromadzenie
biatka aktyny, co w koncowym efekcie prowadzi do
destrukcji komorek (5).

Produkt chromosomalnego genu rfbO157 — lipopo-
lisacharyd LPS O157 jest markerem $wiadczacym
o przynaleznosci E. coli do grupy serologicznej O157.
Z drugiej strony wykazano, ze LPS O157, jak rowniez
inne LPS kodowane przez rfbE, zwigkszaja efekt cy-
topatyczny Stx w odniesieniu do komorek §rodbtonka
naczyn krwiono$nych. Ponadto moga by¢ czynnikami
regulujacymi proces zapalny w przypadku zakazenia
ludzi szczepami STEC (21).

Oprécz wspomnianych wyzej markerow chorobo-
tworczosci, u bakterii grupy STEC opisano rowniez
produkty genéw iha, efal oraz IpfA, ktoérych rola
w patogenezie zakazen u ludzi nie jest jednoznacznie
wyjasniona. Biatko Tha, kodowane przez gen iha, wy-
kazuje homologi¢ do IrgA, proteiny o masie 67 kDa
wystepujacej u Vibrio cholerae. Czynnik ten bierze
udzial w przyleganiu E. coli O157:H7 do komorek li-
nii HeLa (27). U wigkszo$ci STEC nie-O157 stwier-
dza siQ geny efal/lifA, zlokalizowane w wyspie pato-
genn0501 oznaczonej jako PAI O#122 (17). Produkty
gendw efal/lifA zblizone sa wtasciwo$ciami do czyn-
nika determinowanego przez gen toxB, obecnego
w materiale genetycznym plazmidu. Cechuja si¢ duza
masg wynoszaca 365 kDa i biorg udziat w przyleganiu
STEC do komorek linii CHO. Tarr i wsp. (27) posta-
wili hipotezg, Ze nie sa one sensu stricto adhezynami,
ale czynnikami wspomagajacymi ekspresje 1nnych
markeréw adhezyjnych u laboratoryjnych SZCZEePOW
E. coli. Inni autorzy sugeruja ich istotna rolg w immu-
nosupresji gospodarza i sprzyjaniu utrzymywania si¢
zakazen (17).

W adhezji STEC do komorek nabtonka jelitowego
duza role moga peti¢ fimbrie LPF stwierdzone po raz
pierwszy u bakterii z rodzaju Sal/monella, a u pate-
czek E. coli opisane szczegblowo w ostatnich latach.
Toma i wsp. (29) odkryli nowe czynniki adhezyjne ko-
dowane przez geny IpfA | . . . jak tez lpfAOl STIOL1545
zw1qzane z grupa serologiczng O157, zardwno u szcze-
pow E. coli O157:H7, jak tez u 0157 H-. Z kolei
Doughty 1 wsp. (8) opisali gen IpfA |, kodujacy fim-
brie adhezyjne E. coli O113, jednocze$nie sugerujac,
ze zardwno lponns’ lpfA0157/OI ja1 Oraz lpfA0157/01 154
znajduja si¢ na tym samym odcinku DNA. Osek 1 wsp.
(22) wykazali zalezno$¢ pomigdzy fimbriami LpfA0113
a brakiem genu kodujacego 1ntym1nq U SZCZepow
Stx2e-dodatnich wyizolowanych od $win.
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Plazmidowe markery patogennosci szczepow STEC
wystquJq glowme w plazmidzie pO157 o masie 60
MDa, zawierajacym w granicach 93,6-104 tysigcy par
zasad (kb) i1 stwierdzonym u wszystklch E. coli
O157:H7 oraz wielu innych serotypow. Zawarte sa
w nim m.in. geny ehlyA, katP, toxB oraz inne, koduja-
ce ok. 35 biatek o r6znych funkcjach. Za ekspresje en-
terohemolizyny (Ehx) odpowiedzialny jest fragment
DNA w postaci genu ehlyA o wielkosci 3,4 kb (18).
Beutin 1 wsp. (3) stwierdzili, ze blisko 100% szcze-
pow E. coli grupy O157 po 18 h inkubacji posiadato
zdolno$¢ wytwarzania waskiej strefy hemolizy  na
agarze zawierajacym ptukane krwinki owcze. Izolaty
takie rownocze$nie nie byty hemolityczne po wzros-
cie na standardowych pozywkach agarowych zawie-
rajacych krew. W przeciwienstwie do hemolizyny a
powszechnie wytwarzanej przez inne niz STEC E. coli,
enterohemolizyna jest czynnikiem uwalnianym tylko
w niewielkim stopniu pozakomdérkowo i dlatego wy-
twarzana przez szczepy ehlyA-dodatnie strefa hemo-
lizy jest bardzo mata. Marker ehlyA wystgpuje tez
w szeregu (22-88%) szczepéw STEC innych niz O157
grup serologicznych, izolowanych z przypadkéw za-
kazen u ludzi (5). Badania na poziomie molekularnym
pozwolity stwierdzi¢, ze operon ehlyA sktada sig
z czterech otwartych ramek odczytu (open reading fra-
mes, ORF), oznaczonych A, B, C i D, ktore wykazuja
62% homologii nukleotydowej z operonem hemolizy-
ny a E. coli oraz operonami cytolizyn grupy RTX (re-
peats in toxins) szczepow E. coli odpowiedzialnych
za infekcje pozajelitowe, np. uktadu moczowego (2).
Ze wzgledu na to, ze Ehx nalezy do wspomnianej
grupy biatek RTX, posiadajacych zdolnos$¢ tworzenia
w btonach komorkowych por o $rednicy ok. 2,6 nm,
uwaza sig, ze glownym miejscem jej 0dd21a1ywan1a
sa krwinki czerwone, ktore ulegajac lizie, uwalniaja
hemoglobing i hem, wptywajace dodatmo (poprzez
obecno$¢ jonow zelaza) na wzrost i namnazanie si¢
bakterii E. coli O157. W przypadku innych niz O157
STEC, rola tej hemolizyny w patogenezie schorzen nie
zostala doktadnie wyjasniona (3).

W 1996 r. Brunder i wsp. (4) opisali obecnos¢
w plazmidzie pO157 genu o wielkos$ci 2,2 kb, ktory
oznaczyli jako katP (P od plazmid), celem odrdznie-
nia go od innych katalaz E. coli — KatG i KatE, kodo-
wanych przez materiat genetyczny chromosomu. Gen
ten determinuje wytwarzanie przez E. coli O157 en-
zymu o podwdjnej aktywnosci — katalazy i peroksyda-
zy (KatP). Stwierdzono, ze KatP posiada zdolnos¢
przemieszczania si¢ przez btony komorkowe, jednak
rola tego biatka w patogenezie schorzen wywotanych
szczepami STEC nie jest ustalona (5).

Produkt innego genu plazmidowego — toxB, biatko
ToxB, bierze udzial w kolonizacji nabtonka jelitowe-
go gospodarza, wplywajac na system wydzielniczy
typu III oraz dziata hamujaco na odpowiedz immuno-
logiczna typu komoérkowego (20).

W 2001 r. Paton i wsp. (24) odkryli biatko Saa
o wilasciwos$ciach autoagutyniny, kodowane przez plaz-
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midowy gen saa. Czynnik ten zostat 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 uinnych szczepoéw STEC nie zawierajacych wyspy
patogennosci LEE, a wyosobnionych od ludzi, np.
E. coli O48:H21 oraz O91:H21. Wskazuje to na zna-
czacarolg tego biatka w patogenezie infekcji wywota-
nych przez STEC, jednak doktadny mechanizm dzia-
tania nie jest jeszcze wyjasniony. Wykazano rowniez,
ze produkt genu saa wykazuje pewne podobienstwo
(24%) z sekwencja aminokwasowa adhezyjnego biat-
ka YaDA (Yerisinia Adhesion Protein) wystepujacego
u Yersinia enterocolitica oraz w granicach 27% z in-
nym biatkiem okre§lonym skrotem EiBD (E. coli Im-
munoglobulin-Binding Protein). Stwierdzono tez, ze
znaczaco zwigkszal przyleganie referencyjnego szczepu
98NK2 (E. coli O113:H21) do komorek linii HEp-2.

Schorzenia u ludzi i zwierzat
wywolywane przez STEC

Shigatoksyczne szczepy E. coli odpowiedzialne sa
za wystapienie groznych schorzen u ludzi, do ktorych
naleza krwotoczne zapalenie okr¢znicy (HC), hemoli-
tyczny zespot mocznicowy (HUS) oraz matoptytko-
wa plamica zakrzepowa (TTP). Ponadto stwierdzono,
ze STEC moga by¢ przyczyna martwicowego zapale-
nia okrgznicy oraz odgrywac pewna rolg w patogene-
zie cukrzycy.

Krwotoczne zapalenie okr¢znicy cechuje si¢ wyste-
powaniem biegunki sekrecyjnej w poczatkowej fazie
choroby, nastepnie przechodzacej w krwawa, trwaja-
ca od 3 do 7 dni 1 potaczona z bolami brzucha i go-
raczka. Gdy infekcja dotyczy E. coli O157:H7 wytwa-
rzajacych toksyneg Stx2, czegsto dochodzi do powiktan
objawiajacych si¢ krwawieniami z zotadka, niedo-
krwieniem mo6zgu oraz wystapienia HUS lub TTP.

Hemolityczny zespot mocznicowy wystepuje przede
wszystkim u dzieci i 0s6b starszych jako powiktanie
HC (od 2-7% przypadkéw) i objawia si¢ niewydol-
noscia i uszkodzeniem nerek na skutek zmian zakrze-
powych w ich naczyniach oraz rozwojem anemii he-
molitycznej. Smiertelno$¢ zwiazana z tym zespolem
wynosi od 3 do 10%, przy czym warto$ci wyzsze do-
tycza przypadkow infekcji szczepami STEC wytwa-
rzajacymi toksyn¢ Stx2. W badaniach wykonanych
w USA i Kanadzie wykazano, ze zachorowania na
HUS maja charakter okresowy i wystepuja najczescie)
w miesiacach letnich (czerwiec-sierpien) i wiaza si¢
z sezonowym wystepowaniem E. coli O157:H7 (15).

Matoptytkowa plamica zakrzepowa dotyczy przede
wszystkim osob dorostych, w wyjatkowych przypad-
kach wystepuje u dzieci. Schorzenie cechuje sig obja-
wami neurologlcznyml (na skutek uszkodzenia ukta-
du nerwowego) i dysfunkcja nerek. Charakterystycz-
ne zmiany zakrzepowe majq obraz rozsiany (w prze-
ciwienstwie do zmian w przebiegu HUS dotyczqcych
gléwnie nerek) i wystgpuja w obrebie naczyn krwio-
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no$nych trzustki, nadnerczy, nerek, serca i mozgu.
Smiertelnos¢ jest znacznie wyzsza niz w przypadku
HUS i moze sigga¢ 30%, przede wszystkim u oséb
starszych (5).

Shigatoksyczne E. coli, produkujace toksyng Stx2e
1 wystgpujace w jelicie cienkim $win, wywotuja cha-
rakterystyczne zmiany histopatologiczne w przebiegu
choroby obrzgkowej (edema disease, ED) oraz biegunke
u prosiat, przede wszystkim w okresie odsadzania (14).

W potowie lat 90. opisano u chartow wyscigowych
skarmianych surowymi odpadkami rzeznianymi obja-
wy kliniczne przypominajace HUS u ludzi i okreslono
je mianem ,,Alabama rot” lub ,,Cutaneous and Renal
Glomerular Vasculopathy of greyhounds” (CRGV) (12).

Szczepy STEC produkujace toksyne Stx2f biora
udzial w patogenezie tzw. zakaznego zespotu duzej
glowy u drobiu (Swollen Head Syndrome, SHS), wczes-
niej uznawanego za chorobg o etiologii wirusowej (26).

Podsumowanie

Zidentyfikowane przed 25 laty szczepy STEC sta-
nowia grozny dla ludzi czynnik chorobotworczy,
odpowiedzialny za rozwdj HC, HUS oraz TTP oraz
odgrywajacy pewna rolg w patogenezie kilku jednos-
tek chorobowych u zwierzat. Zrodlem zakazenia jest
przede wszystkim zywno$¢ pochodzenia zwierzgcego
(zwtaszcza wotowina), ale notowano rowniez przypad-
ki zachorowania po spozyciu skazonego mleka, wa-
rzyw, owocow, jak tez na skutek kontaktow bezposred-
nich. Infekcje najczgsciej sa wywotane szczepami na-
lezacymi do grup serologicznych 0157, 026, 0103,
O111 oraz O113. Dzigki znaczacemu postgpowi
w zakresie biologii molekularnej, poznano funkcj¢ wie-
lu genow 1 ich znaczenie w patogenezie chorob wy-
wotywanych na tle STEC. Z drugiej strony, mecha-
nizmy regulujace procesy autoimmunologiczne, apop-
toze¢ oraz ,,quorum sensing” pozostaja w kwestii hipo-
tez 1 sq przedmiotem ciagle prowadzonych badan.
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