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Escherichia coli, serotyp O157:H7
~ czynnik etiologiczny zatruc
pokarmowych u ludzi
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Wystapienie we wezesnych latach osiemdziesiatych
w USA serii grupowych zachorowaii wywotanych spo-
zyciem zywnosci zanieczyszczone)j enteropatogennym
serotypem Escherichia coli O157:H7 zapoczatkowato
wsrod higienistow zywnosci zainteresowanie rola tego
drobnoustroju jako czynnika etiologicznego zakazen
pokarmowych u ludzi.

Etiologia i patogeneza

Escherichia coli, gram-ujemna pateczka z rodziny
Enterobacteriaceae, jest normalnym sktadnikiem flory
jelitowe] cztowieka i zwierzat. Stopien zanieczysz-
czenia zywnoSci tym drobnoustrojem uwazany byt
i ciagle jeszcze bywa przede wszystkim za wskaznik
jej stanu sanitarnego, informujacy o higienie pozy-
skiwania i przetwdrstwa Zywnosci, a nie stwarzajacy
wiekszego zagrozenia dla zdrowia konsumentow (7,
32, 36, 45). W $wietle licznych danych z ostatnich
lat okazuje si¢ jednak, ze pateczke okrgznicy, zwia-
szcza za$ niektére serotypy o Scisle okreslonej bu-
dowie antygenowej nalezy uzna¢ za wazny czynnik
etiologiczny zatru¢ i zakazeri pokarmowych oraz
innych schorzen enteropatogennych u ludzi, 1 to nie
tylko u noworodkéw i osobnikéw miodych lub osta-

bionych, ale takze u ludzi dorostych. Serotypy te
moga bowiem wywotywacé zatrucia pokarmowe o
charakterze toksykoinfekcji (1, 4, 8, 9, 11, 14, 17,
19, 27, 30, 31, 37).

Wsréd patogennych szczepow Escherichia coli wy-
réznia sie najczesciej szczepy enterotoksyczne, ente-
roinwazyjne, enteropatogenne i enterokrwotoczne
(3, 17, 32).

Szczepy enterotoksyczne E. coli —
ETEC. Sa one odpowiedzialne za wywotywanie tzw.
letnich biegunek u niemowlat oraz zatru¢ pokarmo-
wych u dorostych, tzw. biegunki podréznej. Szczepy
te izolowano z zywnosci, w tym z mleka i produktow
mlecznych, jaj i migsa drobiowego, warzyw i sok6w
owocowych. Objawy chorobowe sa zblizone do tych,
jakie wystepuja przy zatruciach wywotywanych pa-
leczkami Salmonella. Czynnikami patogennosci sa
enterotoksyny: cieptostala enterotoksyna STA=ST I,
cieplostata enterotoksyna STB=ST II oraz cieplow-
razliwa enterotoksyna LT I (=cholera toxin).

Szczepy enteroinwazyjne E. coli -
EIEC. Wywotuja objawy chorobowe o obrazie kli-
nicznym zblizonym do zatru¢ powodowanych przez
paleczke Shigella. Zaatakowanie n ablonka jelita gru-
bego oraz wewnatrzkomérkowe namnazanie prowa-
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dzi do uszkodzern i owrzodzen §luzéwki jelita z
dalszymi tego konsekwencjami. Zakazenie nastepuje
droga kontaktowa z cztowieka na cztowieka, wobec
czego zachorowania te nie sg uznawane za zatrucia
pokarmowe. Nalezy jednak zauwazy¢, ze serotyp
E. coli 0124 nalezacy do tej grupy byt w Polsce
przyczyna epidemicznego ogniska zachorowafi po
Spozyciu sera twarogowego zanieczyszczonego tym
drobnoustrojem. Zachorowania dotyczyly 491 oséb.
Wskazuje to na mozliwos¢ wywolywania zatru¢ po-
karmowych przez niektére serotypy zaliczane do
EIEC (40). Inne serotypy z tej grupy to: O28a, ¢;
029; 0136; 0143; O144; 0O164; O167.

Szczepy enteropatogenne E. coli —
EPEC. Sa gléwnie czynnikiem etiologicznym bie-
gunek niemowlat i matych dzieci. Charakteryzujg
sie powinowactwem do §luzéwki jelita cienkiego.
Niektére moga wytwarzaé toksyny podobne do to-
ksyn pateczek Shigella.

Szczepy enterokrwotoczne E. coli
— EHEC (VTEC). Zalicza si¢ do nich przede wszy-
stkim E. coli serotyp O157:H7, jakkolwiek opisano
juz takze inne serotypy nalezace do tej grupy, tj.
0126; 0111 (13, 17, 32). Cecha charakterystyczng
enterokrwotocznych szczepow E. coli jest wytwa-
rzanie toksyn Shiga-like (SLT), o wiasciwosciach
cytopatogennych dla komérek linii vero (verocyto-
toksyny). Toksyny te sa odpowiedzialne za rozwoj
zmian martwiczych w jelicie grubym. W obrebie
toksyn Shiga-like wyréznia si¢ SLT 1 1 SLT 2.
Verocytotoksyczne serotypy Escherichia coli moga
wytwarzaé obie lub tylko jedna Shiga-like toksyne.
Zdarzaja si¢ réwniez szczepy, ktére nie wytwarzaja
tych toksyn. Dodatkowym czynnikiem patogennosci
jest obecnos¢ czynnikéw adhezyjnych (fimbrie) (2).

Enterokrwotoczne serotypy Escherichia colimoga
wywolywacé jednostki chorobowe o réznym obrazie
klinicznym:

— HC (haemorrhagic colitis), tj. krwotoczne za-
palenie jelit, manifestujace si¢ gléwnie biegunka,
czegsto z domieszka krwi. Biegunce moga towarzy-
szy¢ inne objawy ze strony przewodu pokarmowego
oraz mniej lub bardziej zaznaczone objawy ogdine:
gorgczka, bdl gtowy, béle migSniowe (4, 11, 25,
26);

— HUS (haemolytic uremic syndrome), tj. krwo-
toczny syndrom uremiczny;

— TTP (thrombotic thrombocytopenic purpura),
tj. matoptytkowa plamica zakrzepowa.

Dwie ostatnie jednostki rozwijaja si¢ jako wtorne
u pewnego, nickiedy dos$¢ wysokiego odsetka cho-
rych z biegunka krwiotoczna 1 charakteryzuja sig¢
ciezkim przebiegiem, o wysokiej $miertelnosci (4,
11, 16, 21, 24). Wczesniej nie byt znany czynnik
etiologiczny odpowiedzialny za ich wystgpowanie
(17). Niektérzy autorzy (32) wyodrebniaja jeszcze
dwie grupy E. coli zwiazane z wywotywaniem bie-

gunek, tj.. EAggEC (Enteroaggregative E. coli) 1
DAEC (Diffusely adherent E. coli).

Sposréd wszystkich wymienionych serogrup szczepy
enterokrwotoczne E. coli, w tym zwtaszcza O157:H7,
ze wzgledu na cigzki przebieg wywolywanego za-
trucia 1 mozliwo$é wystapienia bardzo powaznych
komplikacji w postaci HUS i TTP wzbudza¢ musza
szczegblng uwage producentéw i higienistow zyw-
nosci, gléwnie ze wzgledéw epidemiologicznych.

Zbiorowe zatrucie natle Escherichia coli O157:H7
stwierdzono po raz pierwszy w USA w stanach
Oregon (26 o0s6b) i Michigen (21 osob) w 1982 r.
Zrédlem zakazenia byly zanieczyszczone tym drob-
noustrojem hamburgery i cheesburgery (30). Od tego
czasu obserwowano wielokrotnie pojedyncze 1 gru-
powe zachorowania zwiazane ze spozyciem r6znego
rodzaju zywnosci. Niektére wigksze ogniska zacho-
rowan w USA, Kanadzie i Europie przedstawiono
w tab. 1.

W zwiazku z powtarzajacymi si¢ sygnatami o
wystepowaniu toksykoinfekcji na tle verocytotoksy-
cznego serotypu E. coli O157:H7 w wielu paristwach
podj¢to zakrojone na szerokg skalg badania, majace
na celu ocene czesto$ci wystepowania tego zarazka
u pacjentéw wykazujacych objawy zatru¢ pokarmo-
wych oraz w surowcach i zZywnosci zwierzgcego
pochodzenia, a takze rozprzestrzenienie u zwierzat
(8, 11, 19, 20, 26, 37). Opracowano tez specjalne
programy dziatan zmierzajacych do ograniczenia wy-
stepowania tego patogenu (3, 5, 37).

Tab. |. Niektére ogniska zachorowai wywotanych
przez Escherichia coli O157:H7

- Liczba | Liczba Zr6dto Pozycja
Rok Kraj . [ NN
chorych |zgondw | zakazenia | pismiennictwa
logo | USA — Oregon, | 47 0 | wolowina 30
Michigan

1984 | USA — Nebraska 34 | 4 wolowina 5,29, 33
1984 USA 31 0 wotowina 33
1985 Anglia 24 0 ziemniaki S, 28

. wino
1985 Anglia 20 0 | ST s 31, 46
1985 Kanada 73 19 hamburgery S
= : = | .
1986 . 37 2 wolowina | 5. 26

Washington

surowe
5

1986 Kanada 46 0 mlcko
1987 USA - Utah 51 4 wolowina 5
1987 Anglia 26 0 indyk 5
1989 USA 243 4 woda | 5,10
1992 USA 447 5 wolowina 5, 12

| USA - Nevada I nie

i g 9 13, 37

1 ‘ California 3 ) ustalono
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W jednorocznych badaniach (1987) catej populacji
pacjentdw z biegunkg w stanie Washington w USA,
tj. wsréd 6485 oséb, w 25 przypadkach, tj. u 0,4%
stwierdzono udziat E. coli O157:H7 (20). Z kolei
réwniez w stanie Washington w 1988 r. wyosob-
niono serotyp O157:H7 w 200 przypadkach zatru¢
pokarmowych (25). W Szkocji w latach 1984-1991
zanotowano systematyczny wzrost liczby zachoro-
wad: z 3 w 1984 r. do 196 w 1991 r. (35). W
Kanadzie w latach 1987-1991 notowano rocznie
Srednio 107 przypadkéw zachorowan zwiazanych z
E. coli O157:H7, w tym 240 w 1990 1.1 374 — w
1991 r. (8).

W badaniach préb migsa pochodzacych od roznych
gatunkéw zwierzat wykazano obecno$¢ tego sero-
typu w niewielkim odsetku. Dorn (13) w latach
1985-1986 w stanie Wisconsin w USA 1 w prowincji
Alberta w Kanadzie wyosobnit go z 3,7% prob
wotowiny, 1,5% wieprzowiny, 1,5% préb migsa dro-
biowego i 2,0% — jagniecego. Z kolei Doyle 1 Schoe-
ni (15) podaja wartosci: 0,7% dla wotowiny, 1,2%
— miesa $win, 1,5% - drobiu i 2,0% - jagniat.
Natomiast Read (27, 39) w 1990 r. w stanie Ontario
uzyskat 10,4% wynikéw dodatnich dla mielonego
miesa wolowego 1 3,8% — wieprzowego. Nie stwier-
dzit wystgpowania tego zarazka w badanych prébach
miesa drobiowego. McGowan (21) i Dev (10) do-
noszg o izolowaniu szczepéw E. coli O157:H7 z
wody. Badania préb katu oraz wymazow z odbytnicy
wykazaly, ze zwierzgta moga by¢ zdrowymi nosi-
cielami verocytotoksycznych szczepow E. coli, w
tym takze O157:H7 (5, 6, 9, 18, 22, 23, 24). Wray
1 wsp. (44) w latach 1986-1991 izolowali ten serotyp
od 3,8-10,2% swin. Niektérzy wskazuja na wyste-
powanie u ludzi i zwierzat takze innych serotypoéw
E. coli zaliczanych do verocytotoksycznych (5, 18),
m.in. O26:H11; O91:H21; O139:H1; O128:H?.

W Polsce obecnie brak danych z tego zakresu, jak-
kolwick w Panistwowym Instytucie Weterynaryjnym
w Putawach aktualnie prowadzone sa badania nad
wystgpowaniem E. coli O157:H7 w zywnosci zwie-
rzecego pochodzenia. Mozna sadzié, ze w najbliz-
szym czasie bgeda dostgpne pierwsze informacje na
ten temat.

Wykrywanie i identyfikacja

Diagnostyka laboratoryjna serotypu O157:H7 uwz-
glednia zaréwno wtasno$ci hodowlane 1 biochemi-
czne gatunku Escherichia coli, jak i specyficzne
cechy serotypu O157:H7. Sposréd tych ostatnich w
izolowaniu drobnoustroju znalazty zastosowanie: brak
lub bardzo powolny rozktad sorbitolu (5, 22, 27,
29, 39) oraz brak wytwarzania B-glukuronidazy (5,
27, 46).

Do hodowli E. coli O157:H7 zaleca sig tradycyjne
podtoze agarowe McConkey’a, w ktérym laktoze
zastapiono sorbitolem (McConkey Sorbitol Agar).

W przeciwienistwie do wigkszosci innych serotypow
E. coli, serotyp O157:H7 nie fermentujacy sorbitolu,
ro$nie na tym podtozu w postaci biatawych kolonii.
Dodatkowo niektérzy autorzy proponuja wprowadze-
nie do podtoza agarowego MUG (4-methyl-umberri-
feryl-B-D-glukuronide). Wigkszos¢ E. coli wytwarza
B-glukuronidazg, co jest widoczne w swietle UV
w postaci fluoryzujacych kolonii. W przypadku E.
coli O157:H7 wynik testu jest ujemny. Na bazie
MUG oparte sa niektére dostgpne komercyjnie testy
diagnostyczne, m.in. Fluorocult — Merck, Petrifilm
— 3M, Colilert — Access Analytical, Chromocult —
Merck, CHROMagar E. coli — Chromagar. Niekiedy
dla wstepnego potwierdzenia tozsamosci wyosob-
nionego serotypu stosuje si¢ przesiew sorbitolo-uje-
mnych kolonii na agar pétptynny z surowica anty-H7.
Na skutek zwigzania antygenéw rz¢gskowych w przy-
padku obecnosci serotypu O157:H7 jego wzrost ob-
serwuje si¢ jedynie w linii wklucia, podczas gdy inne
serotypy beda rosty w calej objetosci podtoza (33).
Potwierdzenie tozsamosci E. coli O157:H7 wymaga:
ustalenia profilu biochemicznego, np. przy uzyciu
qystemow API lub VITEK oraz identyfikacji anty-
genowej, np. przy uzycm aglutynacji szkietkowe;]
z surowicami anty-O157 i anty-H7 (5, 23, 27, 44),
dostgpnymi w ofercie handlowej firmy D1fco albo
zuzyciem lateksowego testu z surowicg O157-Oxoid
(5, 23). Dla ostatecznej identyfikacji przynaleznosci
serotypowej wyosobnionych szczepow oraz w docho-
dzeniach epidemiologicznych przydatne moga byc
nowoczesne metody diagnostyczne: biotypowanie,
fagotypowanie, techniki biologii molekularnej (5,
13, 14, 23, 34, 36, 37). Te ostatnie maja tez zasto-
sowanie przy okre§laniu charakteru produkowanych
toksyn (5, 16), obok testu patogennosci dla komorek
linit vero (5, 13, 36, 42).

Rosnaca rola niektérych serotypéw Escherichia coll,
w tym verocytotoksycznych, zwlaszcza O157:H7 w
etiologii zatru¢ pokarmowych powinna skfonic stuz-
by odpowiedzialne za higiene zywnoSci w naszym
kraju do zwrécenia na ten drobnoustréj baczniejsze]
uwagi, tym bardziej, ze wedtug niektérych danych
(3, 17) moze on niekiedy przezywac procesy tagod-
nej obrébki termicznej stosowane przy produkcji
zywnosci, w tym zwierzgcego pochodzenia.
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24-100 Pulawy

CZESLAW KUREK
Gdynia-Orlowo

Swiatowy Kongres Mastitis w Tel Awiwie

W dniach 28.05.-01.06.1995 r. odbyl sie¢ w Tel Awiwie
(Tzrael) 3 Swiatowy Kongres nt. Mastitis, pod auspicjami
Swiatowej Federacji Mleczarskici. Sckeji Mastitis (IDE A2).

I

IERY TOMAL

peualipion r_1 ¥
T pan Hoassim Lid-
i =

Ryc. 1. Stoja od lewej: dr M. Tietee AR Lublm. dr G. Sendey PAN Ja-
strzebiec, prof. Cz. Kurek STD-Abiotest Gdynia-Ortowo. doc. E. Malino-
wski PIW Bydgoszcz

W Kongresie uczestniczyto 380 przedstawicicli 68 krajow
$wiata. Polske reprezentowato 4 uczestnikéw (ryc. 1). Duza
liczba referatéw i doniesiefi zmusza do lapidarnego przedsta-
wienia gtéwnych tez posiedzeii poszczegdlnych ses)i.

Sesja 1. Naturalne systemy obronne
gruczotu mlekowego krowy w laktacji i zasuszeniu
(24 referaty i doniesienia)

Najnowsze kierunki w zakresie wytwarzania mechanizmow
obronnych gruczotu mlekowego krowy polegaja na wdrazaniu
technologii rekombinacji DNA umozliwiajacej wytwarzanie
7wierzecych immunostymulatoréw. Naleza do nich: a) cyto-
kiny, heterogenne proteiny, wytwarzane w gruczole mlekowym
krowy, o wlasciwosciach stymulowania bariery komérkowej wy-
mienia; b) interleukiny — wolne i pozakomérkowe komponenty,
sprawujace funkcje ,tacznikowe” pomiedzy leukocytami. In-
terleukine JI2 zastosowano z powodzeniem w profilaktyce i
swalczaniu mastitis na tle gronkowcowym; ¢) interferony (IFN)
— stanowiace grupe 3 biatek: TFN-q, IFN-B, IFN-y. Sa one
indukowane czynnikami wirusowymi lub bakteryjnymi oraz



