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Escherichia coli, serotyp O1ó7zH7
- czynnik etiolo§iczny zatruĆ

pokarmowych u ludzi
ZaęadHigieny Zywności Pochodzenia Zwierzęcego Państwowego Instytutu Weterynaryjnego, ul. Partyzantów 57 ,24-100 PuławY

Wystąpienie we wczesnych latach osiemdziesiątych
w USA serii grupowych zachorowań wywołanych spo-

ży ciem zyw no śc i zanie c zy szcz onej e nterop at o g e nny m
serotypem E s che ri chia c oli O I 5] :H7 zap oczątkowało

tów zywności zainteresowanie rolą tego
jako czynnika etiologlcznęgo zakńeń

pokarmowych u ludzi.

Etiologia i patogeneza

E s c h e r i c hi a c ol i, glam-uj em na p ałeczka z r o dziny
Enterob acteriaceae,jest norrnalnym składnikiem flory
jelitowej człowieka 1 zwlerząt. Stopień zanlęczysz-
Częnla ZywnoŚci tym drobnoustrojem uwazany był
i ciągle jeszcze bywa plzede wszystkim za wskaźnik
jej stanu sanitarnego, informujący o higienle pozy-
skiwania i przetwórstwa zywności, a nie stwarzający
większego zagrożenia dla zdrowia konsumentów (7,

32,36,45). W świetle licznych danych z ostatnich
lat okazuje się jednak, że pałeczkę okręznicy, zwła-
szcza zaŚ niektóre serotypy o ŚciŚle okreŚlonej bu-
dowie antygenowej nalezy uznać za ważny czynnik
etiologi okąrmowych oraz
innych ch u ludzi, i to nie
tylko u młodych lub osła-

bionych, ale także u ludzi dorosłych. Serotypy te

mogą bowiem wywoływaĆ zatrucia pokar,mowe o

charakterze toksykoinfekcji (1 , 4, 8, 9, II, 14, IJ,
19, 2], 30, 3I, 3]).

Wśród patogennych szczepów Escherichia coli wy-
r óżnia się n aj czę śc iej szczepy enterot ok sy czne, ente -

roinwazyjne, enteropatogenne i enterokrwotoczne
(3, I], 32).
Szczepy enterotoksyczne E. coli -

ETEC. Są one odpowiedzia|ne zawywoływanie tzw.
letnich biegunek u niemowląt oraz zatruć pokarmo-
wych u dorosłych, tzw. biegunki podróznej. Szczepy
te izolowano zżywności, w tym z mleka i produktów
mlecznych, jaj i mięsa drobiowego, warzyw i soków
owocowych. Objawy chorobowe sązbltżone do tych,
jakie występuią przy zatruciach wywoływanych pa-

łeczkami Salmonella. Czynnikami patogenności są
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dzi do uszkodzeń i owrzodzeń śluzówkt jelita z
dalszymi tego konsekwencj ami . Zakażente następuj e
drogą kontaktow ą z człowleka na człowieka, wobec
czego zachorowania te nie są uznawane za zatrucia
pokarmowe. Nalezy jednak zauważyć, ze serotyp
E. coli OI24 należący do tej grupy był w Polsce
przyczyną epidemicznego ogniska zachorowań po
spozyciu sera twalogowego zanleczyszczonego tym
drobnoustrojem. Zachorow ania dotyczyły 49 1 osób.
Wskazuje to na mozliwość wywoływania zatruć po-
karmowych przez niektóre serotypy zall,czane do
EIEC (40). Inne serotypy z tej grupy to: O28a, c;
O29, 0136; OI43; OI44; 0164; 0161.
Szczepy enteropatogenne E. coli -

EPEC. Są głównie czynnikiem etiologicznym bie-
gunek niemowląt i małych dziect. Charakteryzują
się powinowactwem do śluzówki jelita cienkiego,
Niektóre mogą wytwarzać toksyny podobne do to-
ksyn pałec zek Shigell a.

Szczepy enterokrwoto czne E. coli
- EHEC (VTEC). Zalicza się do nich przede wszy-
stkim E. cclli serotyp OI5]:H7,jakkolwiek opisano
już także inne serotypy należące do tej grupy, tj.

0rż6, O111 (13, I], 32). Cechą charakterystyczną
enterokrwotocznych szczepów E. coli jest wytwa-
rzaflle toksyn Shiga-like (SLT), o właściwościach
cytopatogennych dla komórek linii vero (verocyto-
toksyny). Toksyny te są odpowiedzialne za rozwój
zmian martwiczych w jelicie grubym. W obrębie
toksyn Shiga-like wyróznia się SLT 1 i SLT 2.

Verocytotoksyczne serotypy Escherichia coli mogą
wytwarzać obie lub tylko jedną Shiga-Iike toksynę.
Zdarzają się równiez szczepy, które nie wytwarzają
tych toksyn. Dodatkowym czynnikiem patogenności
jest obecność czynników adhezyjnych (fimbrie) (2).

Enterokrwotoczne serotypy Escherichia coli mogą
wywoływać jednostki chorobowe o róznym obrazie
klinicznym:
- HC (haemorrhagic colitis), tj. krwotoczne za-

palenie jelit, manifestujące się głównie biegunką,
często z domieszką krwi. Biegunce mogą towarzy-
szyć inne objawy ze strony przewodu pokarmowego
oraz mniej lub bardziej zaznaczone objawy ogólne:
gorączka, ból głowy, bóle mięśniowe (4, Il, ż5,
ż6);
- HUS (haemolytic uremic syndrome), tj, krwo-

toczny syndrom uremiczny;
- TTP (thrombotic thrombocytopenic purpura),

tj. małopłytkowa plamica zakzepowa.
Dwie ostatnie jednostki rozwijają się jako wtórne

u pewnego, niekiedy dość wysokiego odsetka cho-
rych z biegunką krwiotoczną i charakteryzują się
cięzkim przebiegiem, o wysokiej śmiertelności (4,

11, 16, 2I,24). Wcześniej nie był znany czynnik
etiologiczny odpowie dztalny za tch występowanie
(17). Niektórzy autorzy (32) wyodrębniają jeszcze
dwie grupy E. coli zwlązanę z wywoływaniem bie-

gunek, tj.: EAggEC (Enteroaggregative E. coli) t

DAEC (Diffusely adherent E, coli).
Spośród wszystkich wymienionych serogrup szczepy

enterokrwotoczne E. coli, w tym zwłaszczaOI5]:H7 ,

ze względu na cięzki przebieg wywoływanęEo za-
trucia i mozliwość wystąpienia bardzo powaznych
komplikacji w postaci HUS i TTP wzbudzać muszą
szczególną uwagę producentów i higienistów zyw-
ności, głównie ze względów epidemiologicznych,

Zb ioro we zatrlcie na tle E s c h e r i c hi a c o l i O I 5] :H]
stwierdzono po raz pierwszy w USA w stanach
Oregon (26 osób) i Michigen (21 osób) w 1982 r,

Źr ódłem zakażenia były zanieczy szczonę tym drob-
noustrojem hamburgery i cheesburgery (30), Od tego
czasu obserwowano wielokrotnie pojedyncze i gru-
powe zachorowania związane ze spożyctem róznego
rodzaju zywności. Niektóre większe ogniska zacho-
rowań w USA, Kanadzie i Europie przedstawiono
w tab. 1.

W zwlązku z powtarzającymi się sygnałami o
występowaniu toksykoinfekcji na tle verocytotoksy-
cznego serotypu E. coliOI57:Hl w wielu państwach
podjęto zakrojone na szeroką skalę badania, mające
na celu ocenę częstości występowania tego zarazka
u pacjentów wykazujących objawy zatrlć pokarmo-
wych oIaz w surowcach i zywnoścl zwrcrzęcego
pochodzenia, a także rozprzestrzenienie l zwietząt
(8, 11, 19, ż0,26, 37). Opracowano tez specjalne
programy dztńań zmierzających do ograniczenia wy-
stępowania tego patogenu (3, 5,31).

Tab l. Niektóre ognlska zachorowań wywołanych
przez Eschelichia coli 015'7:H'7

Rok Kra.;
Liczba
chorych

Liczbl
zgonów

żtódło
zakażenia

Pozycja
piśniennictwa

l9 82
USA - Oregon,

Michigan
41 0 wolowina 30

l 984 USA - Nebraska 14 4 wołowina 5.29,33

1 984 USA 31 0 wołowina 33

l9 8_5 Anglia ż4 0 ziemniaki 5,28

l 985 Anglia 20 0
wlno

jabłkowe 31,46

l 985 Kanada 73 l9 hamburgery 5

l 986
USA _

Washinglon
1,7 ż wołowina 5. 26

l 986 Kanada 46 0
S urowe
mleko

5

987 USA - Utah 51 4 wołowina 5

t 987 Anglia 26 0 indyk 5

l9 89 UsA ż43 4 woda 5, l0

l992 UsA 44l 5 wołowina 5, 12

|993
USA - Nevada,

california
58 ) nle

ustalono
L3. 31
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W j ednoroc zny ch badani ach ( 1 9 8 7) c ałej populacj i
pacjentów z biegunką w stanie Washington w USA,
|. wśród 6485 osób, w ż5 przypadkach, tj. u 0,47o
stwierdzono udział E. coli OI51:H] (20). Z kolęi
równiez w stanie Washington w 1988 r. wyosob-
niono selotyp OI51:Hl w 200 przypadkach zatruć
pokarmowych (25). W Szkocji w latach I984-I99I
zanotowano systematyczny wzrost ltczby zachoro-
wań: z 3 w 1984 r. do 196 w I99I r. (35). W
Kanadzie w latach 1981-1991 notowano rocznie
średnio IO1 przypadków zachorowań zwtązanych z
E. coli OI57:H], w tym 240 w 1990 r. i 3]4 - w
1991 r. (8).

W badaniach prób mięsa poch odzącychod róznych
gatunków zwrcrząt wykazano obecność tego sero-
typu w niewielkim odsetku. Dorn (13) w latach
1985-1986 w stanie Wisconsin w USA i w prowincji
Alberta w Kanadzie wyosobnił go z 3,7Vo prób
wołowiny, I,5Vo wleprzowiny, I,5Vo prób mięsa dro-
biowego t2,07o -jagnięcego.Zkd,ei Doyle i Schoe-
ni (15) podają wartości: O,JVo dla wołowlny, I,LVo

- nięsa świń, I,57o - drobiu i 2,0Vo - jagniąt.
Natomiast Read (27, 39) w 1990 r. w stanie Ontario
uzyskał I0,47o wyników dodatnich dla mielonego
mięsa wołowego i3,8Vo - wieprzowego. Nie stwier-
dził występowania tego zarazka w badanych próbach
mięsa drobiowego. McGowan (2I) i Dev (10) do-
noszą o izolowaniu szczepów E. col.i OI5]:H7 z
wody. Badania prób kału oraz wymazów z odbytnicy
wykazały, że zwierzęta mogą być zdrowymi nosi-
cielami verocytotoksycznych szczepów E. coli, w
tym takze OI57:H1 (5, 6, 9, 18,22,23,24). Wray
i wsp. (44) w latach 1986-1991 izolowali ten serotyp
od 3,8-I},żVo świń. Niektórzy wskazlją na wystę-
powanie u ludzi t zwierząt takze innych serotypów
E. coli zaliczanych do verocytotoksycznych (5, 18),
m.in. 026:H11; 09I:H2I; O139:H1; O128:H?.

W Polsce obecnie brak danych z tego zŃresu, jak-
kolwiek w Państwowym Instytucie Weterynaryjnym
w Puławach aktualnie prowadzone są badania nad
występowaniem E, coli OI5]:H7 w żywności zwie-
rzęcego pochodzenia. Mozna sądzić, że w najbltż-
szym czasie będą dostępne pierwsze informacje na
ten temat.

Wykrywanie i identyfikacja

Diagnostyka laboratoryjna serotypu O157:H7 uwz-
ględnia zarówno własności hodowlane i biochemi-
czne gatunku Eschericlia coli, jak i specyficzne
cechy serotypu O157:H7. Spośród tych ostatnich w
izolow aniu drob nous troj l znalazły z asto sowanie : brak
lub bardzo powolny rozkład sorbitolu (5, ż2, 27,
29,39) oraz brak wytwarzania B-glukuronidazy (5,
21, 46).

Do hodowli E. coli OI51:H7 zaleca się tradycyjne
podłoze agarowe McConkey'a, w którym laktozę
zastąpiono sorbitolem (McConkey Sorbitol Agar).

W przeciwieństwie do większości innych serotypów
E. coli, serotyp 0151:H] nie fermentujący sorbitolu,
rośnie na tym podłożu w postaci białawych kolonii.
Dodatkowo niektórzy altorzy proponuj ą wprowadze-
nie do podłoza agarowego MUG (4-methyl-umberri-
feryl-B-D-glukuronide). Większość E. coli wytwarza
B-glukuronidazę, co jest widoczne w świetle UV
w postaci fluoryzujących kolonii. W przypadku E.
coli OI57:H7 wynik testu jest ujemny. Na bazie
MUG oparte są niektóre dostępne komercyjnie testy
diagnostyczne, m.in, Fluorocult - Merck, Petrifilm
- 3M, Colilert - Access Analytical, Chromocult -
Merck, CHROMagar E. coli - Chromagar. Niekiedy
dla wstępnego potwierdzenia tozsamości wyosob-
nionego serotypu stosuje się przesiew sorbitolo-uje-
mnych kolonii na agar półpłynny z surowicą anty-H7.
Na skutek związania antygenów rzęskowych w przy-
padku obecności serotypu OI51:H7 jego wzrost ob-
serwuje się jedynie w linii wkłucia, podczas gdy inne
serotypy będą rosĘ w całej objętości podłoza (33).
Potwierdzenie tozsamości E. coli OI5]:H7 wymaga:
ustalenia profilu biochemicznego, l7p. przy uzyciu
systemów API lub VITEK oraz identyfikacji anty-
genowej, np. przy uzyciu aglutynacji szkiełkowej
z surowicami anty-O157 i anty-H'l (5, ż3, 2'7, 44),
dostępnymi w ofercie handlowej firmy Difco, albo
z uży ciemlateksowego testu z surowicą O 1 57 -Oxoid
(5, ż3), Dl a os tatecznej identyfikacj i przy należnośct
serotypowej wyosobniony ch szczepów oraz w docho-
dzeniach epidemiologicznych przydatne mogą być
nowoczesne metody diagnostyczne: biotypowanie,
fagotypowanie, techniki biologii molekularnej (5,
13, 14, ż3, 34, 36, 3]). Te ostatnie mają też zasto-
sowanie przy określaniu charakteru produkowanych
toksyn (5, 16), obok testu patogenności dla komórek
linii vero (5, 13, 36, 42).

Rosnąca rola niektórych serotypów Escherichia coli,
w tym verocytotoksycznych, zwłaszcza O157:H7 w
etiologii zatruć pokarmowych powinna skłonić słuz-
by odpowiedzialne za higienę zywności w naszym
kraju do zwtócenta na ten drobnoustrólbacznielszej
uwagi, tym bardziej, że według niektórych danych
(3, I]) możę on niekiedy przeżywać procesy łagod-
nej obróbki termicznej stosowane przy produkcji
zywności, w tym zwletzęcego pochodzenia.
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CZESŁAW KUREK
Gdynia-Ońowo

W dniach 28.05,-0l .06.1995 r
(Izrael ) 3 Światowy Kongres nt

Śrviattllvei Fcclcrac!i Mlcczal-skic j

odbył się w Tel Awiwie
l|4tt.st iri,s. pod auspiejami
Sckcji Mastitis (IDF A:)

Światowy Kongres Mastitis w Tel Awiwie
W Kongresie uczestniczyło 380 przedstawicieli 68 kra.lólv

świata. Polskę reprezęntowało 4 uczestników (ryc, 1), Duza

liczba referatów i doniesień zmusza do lapidarnego przedsta-

wienia głównych tez posiedzeń poszczegóInych sesji,

Sesja 1. Naturalne systemy obronne
gruczołu mlekowego krowy w laktacji i zasuszeniu

(21 retetaty i doniesienia)

Najnowsze kierunki w zakresie wytwarzania mechanizmów

oblonnych gruczołu mlekowego krowy polegają na wdrazaniu

technologii rekombinacji DNA umozliwiającej wytweIzanie

zwierzęcych immunostymulatorów, NaJeżą do nich: a) cyto-

kiny, heterogenne protelny, wytwarzane w gruczole mlekowyn-r

krowy, o właściwościaclr stymulowania bariery komórkowe.j wy-

mienia; b) interleukiny - wolne i pozakomórkowe komponenty,

spl,awujące funkcje,,łącznikowe" pomiędzy leukocytami, In-

terleukinę JI2 zastosowano z powodzeniem w profilaktyce i

zwalczaniu nnstitis na tle gronkowcowym; c) interferony (IFN)

- stanowiące grupę 3 białek: IFN-a, IFN-B, IFN-y, Są one

inclukowane cŻynnikami wirusowymi lub bakteryjnymi oraz
lt;e l Sttl.ją otl lcrve.j: t]l l\,l Tietze AR Lub]rll. dr G Se,lldet l)Atl- Jlr

str-zębiec. plol Cz Kurek STD Ahiotest Cd)nif,-O[1,1u,o, doc E l\4alino-

wski PIW Bydgoszcz


