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Summary

E. coli are the predominant microorganisms in the human gastrointestinal tract. In most cases, they exist
as harmless comensals, and some of them are beneficial to their host in balancing gut flora and absorption of
nutrients. However, there are pathogenic strains that cause a broad range of diseases in humans and animals,
from diarrhea to bloodstream infections. Among bacterial strains causing these symptoms, seven pathotypes
are now recognized: enteropathogenic E. coli (EPEC), shiga toxin-producing E. coli (STEC), enterotoxigenic
E. coli (ETEC), enteroinvasive E. coli (EIEC), enteroaggregative E. coli (EAEC), diffusely adherent E. coli
(DAEC), and adherent-invasive E. coli (AIEC). Several different strains cause diverse diseases by means of
virulence factors that facilitate their interactions with the host, including colonization of the intestinal epithelial
surfaces, crossing of the mucosal barriers, invasion of the bloodstream and internal organs or producing toxins
that affect various cellular processes. Pathogenic E. coli are commonly studied in humans, animals, food and
the environment, in developed and developing countries. The presented paper reviews recent information
concerning the pathogenic mechanisms of E. coli, the role of animals and food in the transmission chain and

a short overview of epidemiological data.

Keywords: E. coli, pathotypes, virulence factors, gastrointestinal tract, food

Bakterie Escherichia coli wchodza w sktad fizjolo-
gicznej flory przewodu pokarmowego czlowieka. Jako
komensale uczestniczg migdzy innymi w rozktadzie
substancji pokarmowych, przyczyniajg si¢ do produk-
cji witamin oraz zapewniaja homeostaz¢ organizmu.
Pateczki okreznicy w okreslonych warunkach moga
sta¢ si¢ jednak chorobotworcze dla cztowieka, wywo-
tujac schorzenia uktadu pokarmowego 1 moczowego.
Patogennos¢ E. coli determinowana jest obecnos$cig
specyficznych genow kodujacych rézne czynniki
wirulencji. Wérdd szczepow E. coli powodujacych
infekcje jelitowe wyr6znino 7 gtéwnych patotypow:
enteropatogenne (EPEC), shigatoksyczne (STEC),
enterotoksyczne (ETEC), enteroinwazyjne (EIEC),
enteroagregacyjne (EAEC), o rozsianym typie ad-
hezji (DAEC) oraz adherentno-inwazyjne (AIEC).
Odnotowano liczne przypadki zakazenia ludzi tymi
patogenami, zarowno w krajach rozwinigtych, jak
1 rozwijajacych sie, w zwigzku z tym prowadzone sg
liczne badania naukowe nad poznaniem mechanizméw
ich dziatania oraz krajowe 1 migdzynarodowe progra-
my monitoringowe (46). Informacje przedstawione
ponizej podsumowuja najnowsze genetyczne i epide-

miologiczne aspekty zwigzane z chorobotworczos$cia
tych drobnoustrojow.

Enteropatogenne E. coli (EPEC)

EPEC to jedna z najlepiej poznanych i1 opisanych
grup patogennych E. coli. Bakterie te przyczepia-
jac sie¢ do komoérek nablonkowych jelita, wywotuja
zaburzenia, ktorych konsekwencja sa wodniste lub
krwawe biegunki. EPEC powodujg charakterystyczne
zmiany histopatologiczne, tzw. przylegania i zaciera-
nia struktury kosmkow jelitowych — A/E (attaching
and effacing). Wynikiem takiej aktywnosci Jest Scisty
kontakt drobnoustroju z enterocytami, zniszczenie
rabka szczoteczkowego w miejscu przylegania bakterii
oraz uszkodzenie cytoszkieletu komoérek gospodarza
(16). Enteropatogene E. coli wytwarzaja biatka BFP
(bundle-forming pilus), odpowiadajace za tworzenie
mikrokolonii na powierzchni komoérek nabtonkowych,
okreslane jako zlokalizowana adherencja — L/A (loca-
lised adherence) (28).

Czynniki wirulencji EPEC zakodowane s3 w chro-
mosomalnym odcinku DNA, oznaczonym nazwg ,,lo-
cus of enterocyte effacement” (LEE) (44). W regionie
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LEE wystepuja geny odpowiedzialne za wytwarzanie
elementdw strukturalnych uczestniczacych w systemie
sekrecji typu Il oraz gen eae, kodujacy biatko blony
zewnetrznej — intyming, ktora wptywa bezposrednio na
uszkodzenia cytoszkieletu komorek gospodarza. W tej
czesci genomu wystepuja takze markery kodujace re-
ceptor Tir (translocated intimin receptor) oraz biatka
efektorowe, petlnigce rolg w procesie adhezji EPEC do
nabltonka i powstaniu zmian A/E (19).

Szczepy EPEC mozna podzieli¢ na dwie grupy,
na podstawie obecno$ci w ich materiale genetycz-
nym genu kodujacego biatko BFP oraz zdolnosci do
wywotywania zmian histopatologicznych nabtonka.
Pierwszy rodzaj, okreslany jako klasyczne (typowe)
EPEC, charakteryzujacy si¢ zlokalizowang adheren-
cja (L/A) 1 zdolnoscig do wywotywania zmian A/E,
obejmuje serogrupy: 026, O55, Ol11, O119, O126,
0127 1 O142. Druga grupa to nieklasyczne (nietypo-
we) EPEC, zawierajaca szczepy nieposiadajace genu
eae (a wiec bez zdolnos$ci wywoltywania zmian typu
A/E) oraz wykazujace rozsiang adherencj¢ do komorek
nablonkowych lub jej brak. Zalicza si¢ do nich grupy
serologiczne: 044, 0861 0114 (38).

Jedynym znanym rezerwuarem typowych szczepow
EPEC jest cztowiek, natomiast izolaty nietypowe
wyosobniono takze od psow, krolikow, owiec oraz
matp (12). Do zakazenia ludzi dochodzi w wyniku
bezposredniego kontaktu z chorymi lub nosiciela-
mi, poprzez zanieczyszczong zywnos¢ (wolowina,
drob) czy przedmioty codziennego uzytku, takie jak
zabawki, reczniki, a nawet pojazdy. Zdecydowany
wzrost zachorowan spowodowanych bakteriami EPEC
obserwuje si¢ w miesigcach letnich. Stwierdzono, ze
dawka wywolujqca infekcje u osob dorostych jest
wysoka i wynosi 10%-10'° komorek, podejrzewa si¢
Jednak Ze u niemowlat moze ona byc zdecydowanie
nizsza (25).

Wahania w czqstosm wystﬁ;powama EPEC u ludzi
mogg by¢ zwigzane z r6znicami wiekowymi w ba-
danej populacji czy stosowanymi technikami dia-
gnostycznymi do identyfikacji tych drobnoustrojow.
W oparciu o metody molekularne
stwierdzono, ze EPEC odpowiada-
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rozwoju danego regionu. Potwierdzaja to doniesienia
z Brazylii, Iranu, Norwegi oraz Australii (27).

Shigatoksyczne E. coli (STEC)

Szczepy shigatoksyczne (STEC — Shiga toxin-
-producing E. coli), nazywane tez werotoksycznymi
(VTEC — Vero toxin-producing E. coli), charaktery-
zuja si¢ obecnoscig jednego lub dwoch genow (stx1,
stx2) kodujacych cytotoksyne zaburzajaca synteze
biatka w zainfekowanych komoérkach gospodarza
(12). Istnieje ponad 400 serotypow STEC, z czego
tylko niewielki odsetek powoduje zachorowania u lu-
dzi (2). Istotng czgscig patotypu STEC jest podgrupa
enterokrowotocznych szczepow (EHEC — entero-
haemorrhagic E. coli), ktora cechuje si¢ szczego6lng
chorobotworczoscia dla ludzi. EHEC, oprocz wytwa-
rzania shigatoksyn, powoduja takze zmiany histopa-
tologiczne komorek nabtonka jelitowego, charaktery-
styczne dla enteropatogennych E. coli, wynikajace ze
zdolno$ci wytwarzania intyminy (25).

Gléwnym rezerwuarem STEC sg przezuwacze,
przede wszystkim bydto, kozy 1 owce, bedace ich
bezobjawowymi nosicielami. Izolowano je rowniez
od $win, psow, kotow oraz drobiu (30). Transmisja
szczepow STEC odbywa si¢ trzema gtownymi dro-
gami: a) poprzez zywnos¢ pochodzenia zwierzecego
(surowe lub poddane niewtasciwej obrobee termiczne;j
migso, mleko), ro§linnego (owoce, warzywa, kietki)
oraz wodg, b) kontakt ludzi ze zwierzetami — nosicie-
lami, c) bezposredni kontakt z zakazonymi osobami
(28). Wykazano, ze dawka infekcyjna STEC jest bar-
dzo niska 1 moze by¢ mniejsza niz 100 komorek (12).

Shigatoksyczne szczepy E. coli moga powodowaé
takie schorzenia, jak: krwotoczne zapalenie okrgz-
nicy (HC), zesp6l hemolityczno-mocznicowy (HUS)
czy matoplytkowa plamic¢ zakrzepowa (TTP).
Stwierdzono takze, Ze uczestniczg one w patogenezie
martwiczego zapalenia okr¢znicy oraz cukrzycy (30).
Zachorowania wywotywane przez STEC sg powaznym
problemem epidemiologicznym na calym $wiecie
(tab. 1).

Tab. 1. Wybrane dane epidemiologiczne dotyczace STEC

Jac Srednio za 5-10% przypadk(')w Rok Szczep Liczb(azzz::‘lgslr)owaﬁ Zrdto zakazenia Kraj Pismiennictwo
biegunek u dzieci w krajach roz- 9

lat uwazano, ze typowe EPEC | 2013 0157 13(0) rukiew wodna UK 19
stanowig WlOd@C% przyczyng prze- 2011 | 0104:H4 3842 (53) kietki kozieradki Niemey i inne 32
wleklych biegunek dziecigcych kraje Europy

w kraj 3011 stabiej uksztattowanych | 5009 | o157:47 80 (0) ciastka USA 7
£0spodarczo, W przeciwienstwie | ppoe | 517,47 205 (3) szpinak USA 13
do panstw uprzemystowionych, :

gdzie dominowaly szczepy nie- 1996 0157:H7 503 (20) wotowina UK 31
typowe (1, 40). Najnowsze dane 1996 | 0157:H7 8576 (3) kietki rzodkiewki Japonia 45
sugerujg jednak, ze to wlasnie nie- | 1995 | o111 161(1) | fermentowane kietbasy | Australia 6
typowe odmiany EPEC sg glow- | 4493 | g157:47 731 (4) hamburgery USA 19
nym powodem tego typu zacho- 1992 | O157:H7 243 (4 d USA 39
rowan, bez wzgledu na stopief o @ woda
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Wyro6znino 4 linie klonalne STEC: a) EHECI (do
ktorej naleza O157:H7, SFO157:NM), b) EHEC2
(zawierajacg szczepy inne niz O157, np. O111:HS,
026:H11),¢) STECI (serotypy LEE-ujemne O113:H21,
091:H21), d) STEC2 (obejmujace serotypy O45:H2,
O103:H2/H6) (12).

Toksyny Shiga sa podstawowym markerem choro-
botwoczosci szczepow STEC. Wystepuja w dwoch
odmianach: Stx1 (prawie identyczna z toksyna Shiga
typu 1 wytwarzang przez Shigella dysenterzae) oraz
1mmunologlczme odrebna Stx2. Stx1 moze Wystepo-
wac w trzech subtypach: a, ¢, d, natomiast Stx2 moze
miec¢ ich siedem (a-g). [zolaty STEC moga zawierad
pojedynczy wariant genu stx1, stx2 badz oba rodza-
je. Wystepuja takze komblnaCJe subtypow, np. stx2,
i stx1 . Wszystkie toksyny Shiga kodowane sg przez
geny lambd01dalneg0 bakteriofaga (12, 15).

Oprécz markerow stx, w chromosomalnej czesci
genomu STEC moga wystgpowaé rowniez inne ob-
szary kodujace czynniki zjadliwosci, takie jak LEE,
warunkujacy zdolno$¢ do tworzenia zmian A/E.
Istotnymi czynn1kam1 erulel’lC_]l zakodowanyml
w plazmidowej czgéci genomu sg roéwniez fimbrie typu
IV, odpowiadajace za kolonizacj¢ nabtonka jelitowego,
enterohemolizyna (Ehly), nalezaca do rodziny cytoli-
zyn wytwarzajacych pory, a takze proteaza serynowa
EspP degradujaca pepsyn¢ A oraz ludzki czynnik
krzepnigcia V (12). W plazmidach stwierdzono takze
obecnos¢ genow kodujacych inne enzymy, np. KatP,
ktory ogranicza stres oksydacyjny oraz metaloproteazy
StcE (12, 42).

Enteroinwazyjne E. coli (EIEC)

Szczepy nalezace do tego patotypu sg bardzo bli-
sko spokrewnione pod wzgledem cech biochemicz-
nych, genetycznych, a takze patogennosci z Shigella
spp. Do EIEC zaliczane sg serogrupy O28ac:NM,
029:NM, Ol112ac:NM, OI121:NM, O124:NM,
0124:H30, O136:NM, O143:NM, O144:NM,
O152:NM, O164:NM, O167:NM (25). Istnieje
niewiele danych epidemiologicznych dotyczacych
enteroinwazyjnych E. coli, co moze wynika¢ z ich
pokrewienstwa z Shigella, skutkujacego btedng iden-
tyfikacja. Infekcje EIEC odnotowywane sa glownie
w krajach o ztych warunkach sanitarnych oraz spo-
teczno-gospodarczych, podczas gdy A4 krajach roz-
winigtych sg one sporadyczne i najczesciej zwigzane
z podrézami. Wedtug danych pochodzacych z USA,
Kanady, Europy oraz Australii, w ostatnim czasie nie
wykryto zadnych przypadkow zakazef ludzi na tle
EIEC. Z kolei w Ameryce Srodkowej, Poludniowe;j,
Afryce 1 Azji odnotowano zaledwie kilka znaczacych
epizodéw chorobowych (12).

Enteroinwazyjne E. coli kolonizuja gldwnie nablo-
nek jelita grubego, wywolujac stan zapalny objawia-
ja}cy si¢ uporczywa biegunkg oraz obecnoéciq krwi
1$luzu w kale (48). Do zakazenia dochodzi naj czqsmej
w wyniku kontaktu z nosicielem, poprzez zanieczysz-
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czong wode, zywnos¢ lub wektory mechaniczne, np.
muchy. Odnotowane przypadki zachorowan wywotane
przez EIEC laczyly si¢ ze spozyciem hamburgerow,
migsa oraz niepasteryzowanego mleka (28). Dawka
zakazna dla cztowieka jest stosunkowo wysoka
i wynosi nawet 105-10° mikrorganizméw (48). Na
wirulencje¢ EIEC wptywa szereg roznych czynnikow
zakodowanych zaréwno w plazmidowej, jak i chromo-
somalnej czesci genomu. U enteroinwazyjnych E. coli
stwierdzono wystepowanie duzego plazmidu (pINV)
zawierajacego informacje¢ genetyczng dotyczaca biatek
Mxi-Spa, chaperonow (biatek opiekunczych), regula-
toréw transkrypcji, translokatoréw (czasteczek trans-
portujacych) oraz réznego rodzaju biatek efektorowych
powiazanych z chorobotworczoscia (36).

Infekcja EIEC jest procesem wieloetapowym
1 opiera si¢ na takich samych mechanizmach, jak
w przypadku zakazen Shigella. Mikroorganizmy po-
konujg barier¢ nabtonkowa wzdhuz komoérek M, a na-
stepnie pochlaniane sg przez limfoidalne makrofagi.
Opuszczenie komorek odpornosciowych gospodarza
zapoczatkowuje ich apoptozg. Po przemieszczeniu
sic do wnetrza enterocytow drobnoustroje zostaja
otoczone wtoknami F-aktyny powigzanej z winkulina,
a na jednym z biegunéw formowany jest ,,popycha-
jacy” je ogon umozliwiajacy ruch (12). Dodatkowym
czynnikiem wirulencji pateczek EIEC jest toksyna
ShET-2 kodowana przez gen plazmidowy. Czasteczka
ta odpowiada za wydalanie plynu do $wiatla jelita
1 blokowanie jego wchtaniania zwrotnego, co stanowi
przyczyn¢ wodnistych biegunek (12, 48).

Enteroagregacyjne E. coli (EAEC)

Opisano je po raz pierwszy w 1987 .1 od tego czasu
EAEC uznaje si¢ za gtowna przyczyne uporczywych
biegunek u dzieci, nosicieli wirusa HIV, a takze u osob
dorostych podrézujacych z krajow uprzemystowionych
do mniej rozwini¢tych gospodarczo czg¢sci Swiata
(11). Naturalnym rezerwuarem EAEC jest cztowiek,
a zakazenie odbywa si¢ glownie w wyniku kontaktu
z nosicielami. Tak jak w przypadku innych patogen-
nych E. coli, waznymi czynnikami transmlsyjnyml
sa rOwniez zanieczyszczona woda oraz Zywnos¢.
Infekcje na tle EAEC odnotowano m.in. po spozyciu
odzywek i preparatow zywieniowych dla niemow-
lat czy mleka. Wedlug badan przeprowadzonych na
ochotnikach, doustna dawka zawierajgca 10'° komorek
powoduje wystqpleme wodnistych, §luzowatych bie-
gunek, ktorym moze towarzyszy¢ niewielka gorgczka
(28, 48).

EAEC charakteryzuja si¢ specyficznym sposobem
adhezji do nabtonka jelitowego, w postaci agregatow
przypominajacych stosy cegiet. Mechanizm zakazenia
obejmuje kilka etapéw: a) adhezje do komoérek na-
btonka jelitowego za pomocg fimbrii agregacyjnych,
b) pobudzenie gruczotéw btony §luzowej jelita do
wytwarzania §luzu ulatwiajacego tworzenie biofilmu,
c) sekrecj¢ enterotoksyn i cytotoksyn powodujacych
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uszkodzenia komorek nabtonkowych oraz wzmozenie
wydzielania plyndéw do $wiatta jelita (12).

EAEC sg bardzo zréznicownym patotypem bakterii,
wsrod ktorych stwierdzono szeroka game czynnikow
wirulencji, w tym bardzo istotny regulator transkrypcji
AggR. Marker ten kontroluje ekspresje elementow
strukturalnych odpowiedzialnych za adhezj¢ oraz
dyspersyn. Na podstawie obecnosci AggR szczepy
enteroagregacyjne E. coli mozna zaklasyfikowaé¢ do
typowych, natomiast brak tego wskaznika powoduje,
ze sg one zaliczane do nietypowych EAEC (24).

W pierwszym stadium patogenezy enteroagrega-
cyjnych E. coli gtbwna role odgrywajg fimbrie AAF
(aggregative adhesion fimbriae), ktore moga wyste-
powac w czterech wariantach: AAF/I (AggA), AAF/II
(AafA), AAF/III (Agg3A) oraz AAF/IV (AggdA) (12).
Innym istotnym markerem kolonizacyjnym EAEC jest
dyspersyna, niskoczasteczkowe biatko tworzace luzno
zwigzane warstwy na powierzchni komoérek bakte-
ryjnych. Przypuszczalnie przeciwdziala ono Sciste;
agregacji mikroorganizméw poprzez ulatwienie im
rozprzestrzeniania si¢ na powierzchni blony §luzowe;j
jelita (37).

Poza zdolnoscig adhezji do nabtonka, EAEC moga
wytwarza¢ tez szereg toksyn: Pet (plasmid encoded
toxin), Pic (protease involved in intestinal coloniza-
tion), EAST-1 (cieptostata enterotoksyna 1), ShET1
czy SepA, ktorych synteza wydaje si¢ korelowac
z przebiegiem zakazenia. Proteaza serynowa Pic od-
powiedzialna jest za §luzowy charakter biegunek, jak
réwniez za ulatwienie bakteriom przewlektej koloni-
zacji nabtonka jelitowego (26). Z kolei toksyna Pet
wykazuje aktywno$¢ enterotoksyczng oraz prowadzi
do zmian w cytoszkielecie enterocytow (12). Niektore
szczepy EAEC wytwarzaja takze EAST-1, bedaca
homologiem toksyny STa wystepujacej u ETEC (23),
mogg tez produkowac toksyne ShET1 charaktery-
styczng dla Shigella flexneri (12) oraz cytotoksyne
SepA, nalezaca do rodziny SPATE (serine protease
autotransporters of Enterobacteriaceae) (3).

Enterotoksyczne E. coli (ETEC)

Charakteryzuja si¢ one zdolnoscig adherencji do
nabtonka jelitowego dzieki obecnos$ci czynnikow
CF (Colonization Factors) oraz wytwarzaniem spe-
cyficznych cieptostatych i1 cieptochwiejnych toksyn
ktore, stymulujac nadmierne wydzielanie pltyndow,
powoduja biegunke. ETEC naleza zwykle do seroty-
poéw O6:H16, O8:H9, 025:NM, O78:H12, 0148:H28
oraz O153:H45 (12). Z danych epidemiologicznych
wynika, ze szczepy tego patotypu powoduja 300-500
tys. zgondw rocznie wirdd dzieci ponizej pigtego roku
zycia. Bakterie te sg rowniez gtéwna przyczyna biegu-
nek, zwlaszcza podroznych w krajach rozwijajacych
si¢ (47). Wywoluja objawy chorobowe zblizone do
wystepujacych w przebiegu cholery powodowane;j
przez Vibrio cholerae, gtdwnie: wodnistg biegunke,
nudnosci, skurcze migsni brzucha oraz nieznacznie
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podwyzszong temperatur¢ ciala. Transmisja ETEC
odbywa si¢, podobnie jak w przypadku innych pato-
typOw, poprzez zanieczyszczong zywnos¢ oraz wode
pitng. Dawka infekcyjna w poréwnaniu do pozostatych
grup biegunkotworczych E. coli jest relatywnie wysoka
i wynosi 10°-10® mikroorganizmoéw. Naturalnym re-
zerwuarem tych szczepow sg ludzie, jednak zakazenia
wynikajagce z bezposredniego kontaktu z chorymi sa
mato prawdopodobne. ETEC moga powodowac takze
biegunki u cielat, prosiat czy jagniat, ale te izolaty nie
sa chorobotworcze dla ludzi (12, 29).

Do najwazniejszych markeréw patogennosci ETEC
nalezy cieplochwiejna enterotoksyna LT (heat labi-
le toxin), wystepujaca w dwodch odmianach (LT-I,
LT-II) i wykazujaca 80% homologii z CT (cholera
toxin) wytwarzang przez V. cholerae. LT wywotuje
wzrost stezenia wewnatrzkomérkowego cAMP (cy-
kliczny adenozyno-3’,5’-monofosforan), w efekcie
czego dochodzi do nadmiernego wydzielania wody
1 elektrolitoéw do $wiatta jelita (12). Drugg charakte-
rystyczng dla ETEC toksyna jest cieptostata ST (heat
stabile toxin), ktora wystepuje w dwdch wariantach:
STa oraz STb. Toksyna STa wykrywana jest w 75-
-80% izolatow ETEC pochodzacych od ludzi, z kolei
STb jest charakterystyczna dla szczepow uzyskanych
od zwierzat. Mechanizm dziatania ST opiera si¢ na
zwigkszeniu poziomu cGMP (cykliczny guanozyno-
-3’,5’-monofosforan) w komorkach nabtonka jelitowe-
go, w wyniku czego dochodzi do rozwoju wodnistej
biegunki (18, 25).

Innymi markerami wirulencji ETEC sa czynniki
kolonizacyjne CF. Jest to heterogenna grupa struktur
powierzchniowych, ktorych zdolno$¢ ekspresji zako-
dowana jest zwykle w plazmidowej cze$ci genomu
bakteryjnego (13). Oproécz nich istniejg rowniez inne
biatka uczestniczace w adhezji pateczek ETEC do
komorek gospodarza, takie jak: czynnik TibA (glyco-
sylated afimbrial adhesin A) odpowiadajacy takze za
agregacje drobnoustrojow i1 tworzenie biofilmu oraz
Tia (enterotoxigenic invasion protein), ktory wykazuje
aktywnos$¢ zarowno adhezyny, jak 1 inwazyny (14, 41).

E. coli o rozsianym typie adhezji (DAEC)

DAEC sa patogenami, ktore oddziatujg z komorkami
nabtonka jelitowego poprzez szlaki inne niz klasyczna
zlokalizowana adherencja lub A/E. Charakteryzuja
si¢ specyficznym, rozsianym sposobem przylegania
do komorek linii Hep-2, pokrywajac rownomiernie
calg ich powierzchnig (35). Istotnym zrodlem zakazen
DAEC jest zanieczyszczona zywnos¢, a zwlaszcza
wotowina poddana niewlasciwej obrobce termiczne;.
Ponadto bakterie te przenoszone sg poprzez wodg oraz
w czasie kontaktu ze zwierzgtami hodowlanymi (28).
Nie ustalono do tej pory dawki zakaznej dla ludzi, réw-
niez brak jest szerszych danych epidemiologicznych,
okreslajacych rzeczywisty wskaznik zachorowan wy-
wotywanych przez t¢ grupe drobnoustrojéw. Z danych
piSmiennictwa wynika, ze bakterie te wyizolowano
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od dzieci z biegunka w Chile, Meksyku, Australii,
Wielkiej Brytanii, Brazylii, Peru, Kolumbii i USA (12).
Adhezje szczepoéw DAEC do enterocytéw nabtonka je-
litowego umozliwiajg biatka Dr/Afa (AfaE-1, AfaE-II,
AfaE-IIl, AfakE-V, Dr, Dr-11, F1845), ktore wiazac si¢
ze specyficznymi fragmentami bton komérkowych
gospodarza, w tym DAF (Decay Accelerating Factor),
CEACAMI1 (Carcinoembryonic antigen-related cell
adhesion molecule 1) i kolagenem typu IV, moga po-
wodowac uszkodzenia mikrokosmkow jelitowych oraz
nadprodukcje cytokin prozapalnych, efektem czego
jest wystapienie biegunki (5).

Patotyp DAEC jest heterogenng grupa mikroorga-
nizmow, do ktorej zalicza si¢ takze szczepy nletypo-
we podzielone na dwie subklasy, z ktorych pierwsza
obejmuje drobnoustroje wykazujace obecnos¢ adhezyn
Afa/Dr, a druga izolaty nie posiadajace zdolnosci
wigzania si¢ z czynnikiem DAF oraz wytwarzajace
nietypowe adhezyny AfaE-VII, AfaE-VIII, AAF-I,
AAF-II, AAF-III (12).

Adherentno-inwazyjne E. coli (AIEC)

AIEC charakteryzuja si¢ zdolnoscia do adhezji
1 inwazji komorek epitelialnych oraz makrofagow,
w ktorych mogg si¢ namnazac. Bakterie te sg jednym
z czynnikéw wywotujacych chorobe Lesniowskiego-
-Crohna (CD), bedacg przyczyng nieswoistego zapale-
nia jelit (IBD) (34). Uwaza si¢, ze zaburzenia w home-
ostazie bakteryjnej przewodu pokarmowego odgrywaja
kluczowg rol¢ w rozwoju IBD. Z badan klinicznych
wynika, ze AIEC izolowane s3 z ok. 36% bioptatéw
uzyskanych ze zmian zapalnych od 0s6b cierpigcych
na chorobe Lesniowskiego-Crohna (33). W ostatnim
okresie czgstos¢ wystgpowania tego schorzenia ro-
snie w krajach rozwini¢tych gospodarczo, zwtaszcza
w Ameryce Pdéinocnej oraz Europie (21). Szczepy
AIEC, zblizone do tych izolowanych od os6b z CD,
wykryto takze w przewodzie pokarmowym kotow,
psOw oraz $win, ale ich rola w indukowaniu zmian
chorobowych nie jest wyjasniona (22).

W patogenezie zakazen szczepami EIEC istotng
rolg odgrywa adhezja komoérek poprzez fimbrie typu 1
do specyficznych receptorow, a naste;pnle inwazja
do enterocytow (4). AIEC przedostaja si¢ do blaszki
wlasciwej jelita, gdzie moga wchodzi¢ w interakcje
z makrofagami, we wnetrzu ktorych maja zdolnos¢
przezywania i namnazania si¢ bez indukowania apop-
tozy komorki. Nieprzerwana stymulacja makrofagow,
wywotywana rozmnazajacymi si¢ w ich wngtrzu bakte-
riami, powoduje wytwarzanie znacznych ilo§ci TNF-a,
co ostatecznie prowadzi do aktywacji limfocytow T.
Koncowym efektem tych oddzialywan jest powstanie
ziarniakowego zapalenia btony $luzowej jelita, cha-
rakterystycznego dla choroby Le$niowskiego-Crohna
(6, 17).

Nieustanny proces ewolucji w populacji mikroor-
ganizmow ma swoje odzwierciedlenie w formowaniu
si¢ odrgbnych patotypow E. coli. Powstate szczepy
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charakteryzuja si¢ wszechstronnoscig dziatania, wyra-
zajaca si¢ zdolnoscia do kolonizacji, namnazania oraz
chorobotworczosci dla ludzi w réznych grupach wieko-
wych, zyjacych w odmiennych miejscach i warunkach.
Czynniki wirulencji odpowiadajace za patogennos¢
tych organizmoéw moga by¢ kodowane przez materiat
genetyczny chromosomu, plazmidu oraz przez DNA
pochodzace od bakteriofagow. Ich aktywnoéé W sto-
sunku do komorek gospodarza prze_]aw1a si¢ W roz-
norodny sposob, migdzy innymi poprzez wptyw na:
transdukcje sygnatow, syntezg biatek, funkcjonowanie
mitochondriéw i cytoszkieletu, podziat komorek, se-
krecje jondw, transkrypceje czy apoptoze. Pewna czes$¢
markeréw wirulencji, obejmujacych toksyny, czynniki
efektorowe oraz struktury powierzchniowe komorek
bakteryjnych zostata juz dobrze poznana, niemniej
jednak wciaz istnieje obszerna grupa elementow o nie-
okreslonej roli w patogenezie schorzen wywotywanych
przez E. coli, wymagajaca dalszych badan, ktore po-
zwola stworzy¢ skuteczniejsze narzedzia diagnostyki
1 profilaktyki zakazen.
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