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Shigatoksyczne szczepy Escherichia coli (STEC)
zosta³y zidentyfikowane jako gro�ny czynnik zaka¿eñ
pokarmowych u ludzi na pocz¹tku lat osiemdziesi¹-
tych XX w. Do chwili obecnej stwierdzono ponad 400
serotypów STEC, przy czym oko³o 100 z nich izolo-
wano z przypadków chorobowych u ludzi. Materia³
genetyczny szczepów STEC zawiera geny zlokalizo-
wane w obrêbie chromosomu oraz plazmidów, których
produkty odgrywaj¹ szereg funkcji w patogenezie
krwotocznego zapalenia okrê¿nicy (HC), hemolitycz-
nego zespo³u mocznicowego (HUS) i ma³op³ytkowej
plamicy zakrzepowej (TTP) poprzez wytwarzanie
i uwalnianie substancji toksycznych oraz elementów
bior¹cych udzia³ w adhezji bakterii do komórek na-
b³onkowych. Najwa¿niejszym czynnikiem patogen-
no�ci szczepów STEC jest toksyna Shiga (Stx), kodo-
wana przez gen stx i wystêpuj¹ca w dwóch podstawo-
wych odmianach: Stx1 oraz Stx2. Ta ostatnia zosta³a
podzielona na warianty oznaczone jako Stx2c, Stx2d,

Stx2f i Stx2e, ró¿ni¹ce siê toksyczno�ci¹ w odniesie-
niu do poszczególnych linii komórkowych in vitro (16).
Do grupy chromosomalnych czynników patogenno�ci
zalicza siê równie¿ markery zlokalizowane w odcinku
DNA o masie 35-43 kDa, okre�lonym terminem �lo-
cus of enterocyte effacement� (LEE): eaeA, tir oraz
odcinki DNA koduj¹ce bia³ka regulatorowe. Intymi-
na, determinowana przez gen eaeA warunkuje przy-
czepno�æ E. coli do nab³onka jelitowego oraz odpo-
wiada za wyst¹pienie szeregu zmian histopatologicz-
nych okre�lanych jako attaching-effacing (A-E). Wy-
stêpuje w szeregu wariantach, z których klinicznie
najwa¿niejsze znaczenie maj¹ odmiany oznaczone jako
â i ã (15). W pi�miennictwie opisano równie¿ produk-
ty genów iha, efa1 oraz lpfA, których rola w patoge-
nezie HC, HUS i TTP nie jest jednoznacznie wyja�-
niona (22, 23). Bia³ko Iha, kodowane przez gen iha,
wykazuje homologiê do IrgA, proteiny o masie 67-kDa
wystêpuj¹cej u Vibrio cholerae. Czynnik ten bierze
udzia³ w przyleganiu E. coli O157:H7 do komórek
linii HeLa (20). U wiêkszo�ci STEC nie-O157 stwier-
dza siê gen efa1, zlokalizowany w wyspie patogen-
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no�ci oznaczonej jako PAI O#122. Produkt genu efa1
bierze udzia³ w przyleganiu STEC do komórek linii
CHO (5). W adhezji STEC do komórek nab³onka jeli-
towego du¿¹ rolê mog¹ pe³niæ fimbrie LPF stwierdzo-
ne po raz pierwszy u bakterii z rodzaju Salmonella,
a u pa³eczek E. coli opisane szczegó³owo w ostatnich
latach. Czynniki adhezyjne kodowane przez geny
lpfA

O157/OI-141
 oraz lpfA

O157/OI-154
, zwi¹zane s¹ z grup¹

serologiczn¹ O157, zarówno u szczepów E. coli
O157:H7, jak równie¿ u O157:H-, natomiast lpfA

O113
koduje fimbrie adhezyjne E. coli O113 (2, 22, 23).

U wszystkich E. coli O157:H7 oraz wielu bakterii
innych serotypów nale¿¹cych do STEC zidentyfiko-
wano plazmid pO157 zawieraj¹cy geny ehlyA, katP,
toxB, oraz inne, koduj¹ce ok. 35 bia³ek o ró¿nych funk-
cjach. Za ekspresjê enterohemolizyny odpowiedzial-
ny jest gen ehlyA o wielko�ci 3,4 kb (7). W 1996 r.
stwierdzono w plazmidzie pO157 obecno�æ genu
o wielko�ci 2,2 kb, który oznaczono jako katP (P od
plazmid) (1). Gen ten determinuje wytwarzanie przez
E. coli O157 enzymu o podwójnej aktywno�ci � kata-
lazy i peroksydazy. Stwierdzono, ¿e posiada on zdol-
no�æ przemieszczania siê przez b³ony komórkowe, jed-
nak rola tego bia³ka w patogenezie schorzeñ wywo³a-
nych szczepami STEC nie jest ustalona (16). Produkt
genu toxB, tj. bia³ko ToxB, bierze udzia³ w koloniza-
cji nab³onka jelitowego gospodarza, wp³ywaj¹c na
system wydzielniczy typu III oraz dzia³a hamuj¹co na
odpowied� immunologiczn¹ typu komórkowego (9).
W 2001 r. odkryto bia³ko Saa o w³a�ciwo�ciach auto-
aglutyniny, kodowane przez plazmidowy gen saa
szczepu E. coli O113:H21, odpowie-
dzialne za wyst¹pienie HUS podczas
epidemii w Australii. Produkt genu saa
wykazuje podobieñstwo na poziomie
24% i 27% z adhezyjnym bia³kiem
YaDA (Yerisinia Adhesion Protein)
wystêpuj¹cym u Yersinia enterocolitica
i EiBD (E. coli Immunoglobulin-Bin-
ding Protein) (17).

Celem badañ by³a charakterystyka
wybranych markerów patogenno�ci
STEC wystêpuj¹cych w surowej wo³o-
winie przy u¿yciu testów PCR.

Materia³ i metody
Szczepy bakteryjne. Do badañ u¿yto 16

izolatów, które na podstawie obecno�ci
genów koduj¹cych toksynê Shiga, zaliczo-
no do grupy STEC. Kolonie bakteryjne
wyosobniono po przebadaniu 272 próbek
wo³owiny przy u¿yciu hybrydyzacji z son-
d¹ molekularn¹ znakowan¹ digoksygenin¹
(25). Profil genotypowy tych drobnoustro-
jów, wykonany przy u¿yciu testów multi-
plex PCR, przedstawiono w tab. 1.

Matrycowy DNA. Materia³ pobierano
ez¹ bakteriologiczn¹ z hodowli wyros³ych

na agarze i zawieszano w 50 µl ja³owej wody redestylowa-
nej, zawiesinê ogrzewano w temp. 99°C przez 10 min.,
sch³adzano w lodzie przez 20 min. i wirowano (13 000 × g,
1 min.). Otrzymany supernatant stanowi³ �ród³o matryco-
wego DNA.

Testy PCR. W badaniach uwzglêdniono nastêpuj¹ce mar-
kery patogenno�ci STEC: stx2c, stx2d, stx2f, stx2e, katP,
iha, toxB, efa1, saa, lpfA

O113
, lpfA

O157/OI-141
, lpfA

O157/OI-154
,

eaeâ oraz eaeã. Ich identyfikacjê wykonywano w miesza-
ninie PCR sk³adaj¹cej siê z matrycowego DNA, 5 µl bufo-
ru enzymatycznego, MgCl

2
, 5 µl nukleotydów dNTP (dATP,

dCTP, dGTP i dTTP w koncentracji 200 µM), 1 U termo-
stabilnej polimerazy Taq (Fermentas, Litwa), starterów oli-
gonukleotydowych (IBB PAN, Polska) oraz wody, dodanej
do koñcowej objêto�ci 50 µl. Charakterystykê oraz sekwen-
cje nukleotydowe starterów przedstawiono w tab. 2. Reak-
cjê amplifikacji wykonywano w termocyklerze PTM-100
(MJ Research, USA), u¿ywaj¹c parametrów przedstawio-
nych w tab. 3. Analizê elektroforetyczn¹ produktów am-
plifikacji genowej wykonywano w 1,5% ¿elu agarozowym
(Agarose type I: low EEO, Sigma) w buforze TAE przy
napiêciu 100 V (HE33, Hoefer Scientific Instruments,
USA). ¯ele barwiono bromkiem etydyny (Sigma) (5 µg/
ml) przez 2 min. i fotografowano w �wietle UV przy u¿y-
ciu zestawu Gel-Doc 2000 (Bio-Rad).

Wyniki i omówienie
Identyfikacjê genów koduj¹cych wytwarzanie od-

mian toksyny Shiga 2 (geny stx
2c

, stx
2d

, stx
2e

 oraz stx
2f
)

wykonano testem PCR wy³¹cznie w odniesieniu do
izolatów, u których obecny by³ gen stx

2
 (tab. 1, tab. 4).

Marker toksyny Stx2d stwierdzono ³¹cznie u 13 z 15

rN
utalozi

ywopytonegliforP

751Obfr 7HCilf 1xts 2xts xzw62O 111Obfr 311Obfr Aylhe Aeae

1 + + + + .b.n + +

2 + + + + .b.n + +

3 � � + + � � � + �

4 � � � + � � � + �

5 + + + + .b.n + +

6 � � + � + � � + +

7 � � � + � � � + �

8 + + + + .b.n + +

9 + + + + .b.n + +

01 + + + + .b.n + +

11 + + + + .b.n + +

21 � � � + + � � + +

31 � � + + � � � + �

41 � � + + � � � + �

51 � � � + + � � + +

61 + + + + .b.n + +

Tab. 1. Profil genotypowy izolatów STEC uzyskanych z próbek wo³owiny

Obja�nienie: n.b. � nie badano ze wzglêdu na obecno�æ genu rfbO157, �wiadcz¹ce-
go o przynale¿no�ci do E. coli O:157
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badanych izolatów,
w tym u 3 (nr 4, 12, 15)
z jednoczesn¹ obec-
no�ci¹ genu toksyny
Stx2c (tab. 4). Te stx

2d
-

-dodatnie izolaty nale-
¿a³y do E. coli O157
(8 szczepów), O26
(2 szczepy) lub te¿
by³y o nieoznaczonej
grupie O (3 szczepy).
Stwierdzone w obec-
nej pracy jednoczesne
wystêpowanie warian-
tów stx

2c
 i stx

2d
 u szcze-

pów STEC izolowa-
nych z ¿ywno�ci, jest
pierwszym doniesie-
niem tego typu. Bada-
nia Oska (13) przepro-
wadzone na 25 STEC
wyosobnionych od
ciel¹t i ludzi wykaza-
³y, ¿e u dwóch szcze-
pów nie nale¿¹cych do
grupy O157 obecne
by³y geny stx

2c
 i stx

1
,

a u jednego izolatu
rfbO157-dodatniego
stx

2
 i stx

2d
. W kolej-

nych badaniach Oska
i Weinera (14), doty-
cz¹cych 28 STEC po-
chodz¹cych od ludzi,
ciel¹t i �wiñ, wykaza-
no jednoczesn¹ obec-
no�æ genów stx

2
 i stx

2d
u jednego, a stx

1
 i stx

2c
u dwóch szczepów
E. coli. Natomiast
w publikacji Wanga
i wsp. (24) stwierdzo-
no u STEC pochodz¹-
cych z ró¿nych �róde³
nastêpuj¹ce profile
genotypowe toksyny
Shiga: stx

1
 oraz stx

2c
(n = 2), stx

1
 i stx

2d
 (n =

3), stx
2
 i stx

2c
 (n = 27),

wy³¹cznie stx
2c

 (n =
10) oraz stx

2d
 (n = 1).

Odmienne wyniki uzy-
skano w innych bada-
niach nad STEC wy-
osobnionymi od ludzi.
U 42% izolatów wy-
stêpowa³y geny stx

2
i stx

2c
, u 21% stx

2
,

Tab. 2. Charakterystyka oraz koncentracje starterów oligonukleotydowych u¿ytych w testach
PCR

tkudorP
ijcakifilpma

ajcartnecnoK
lCgM 2 )Mm(

ajcarutaneD
anpêtsw einazc¹³yzrP eina¿u³dyW ajcarutaneD

eina¿u³dyW
ewocñok abzciL

ilkyc
(.pmet ° ).nim(sazc/)C

c2xts 5 5/49 1/55 2/27 1/49 5/27 03

d2xts 5 5/49 1/55 2/27 1/49 5/27 03

f2xts 5 5/49 1/35 2/27 1/49 5/27 03

e2xts 5 5/49 1/35 2/27 1/49 5/27 03

Ptak 3 5/49 1/55 2/27 1/49 5/27 03

ahi 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

Bxot 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

1afe 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

aas 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

Afpl 311O 5 5/49 1/05 2/27 1/49 5/27 03

Afpl 141-IO/751O 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

Afpl 451-IO/751O 3 5/49 1/85 2/27 1/49 5/27 03

eae b 2 5/49 1/55 2/27 1/49 5/27 03

eae g 2 5/49 1/84 2/27 1/49 5/27 03

Tab. 3. Parametry amplifikacji DNA oraz koncentracje MgCl2 u¿yte w testach PCR

awzaN
aretrats '5(ajcnewkeS ® )'3

ynawokifilpmA
neg

nokilpmA
)zp(RCP

ajcartnecnoK
eic�etw
)Mµ(RCP

owtcinneim�iP

a-c2xtS
b-c2xtS

TGATTACGTTTATTTTGGCG
TCACCGGCCTTTTCTCATGA c2xts 421 1,0 )62(

a-d2xtS
b-d2xtS

TATGAATCTCTTGAGTTAAAATGG
GCAGTCCAAGTCCTAAACGAC d2xts 571 1,0 )62(

1-821
2-821

TATGAATCTCTTGAGTTAAAATGG
GCAGTCCAAGTCCTAAACGAC f2xts 824 50,0 )02(

1Bv2TLS
2Bv2TLS

GCGATATTTGTAGAAGAAGTA
CGGGTCCACTTCAAATTGACT

e2xts 762 2,0 )4(

Atakw
Btakw

GGTCTTCTTAGTCTTGTCCTTC
CCCTACTACGCTCTTTATTCAA Ptak 5212 1,0 )1(

I-ahi
II-ahi

CCACTTACGCTTTGACTTGAC
GTAGCGTAGTCTCGGTATG ahi 5031 1,0 )81(

F119.Bxot
R8641.Bxot

AGTTAGGTCTCGTCCATCCATA
CGACGTAGTCTAGTCCATTCTT Bxot 206 1,0 )02(

41T88
9T88

GAAAGAGACCGTCAGAG
GACTTGTACGTTGTTATGG 1afe 974 1,0 )11(

FDAAS
RDAAS

CGTTATCGGACAAGTAGTGC
CAACGGTGTCCGTACAGGTA aas 911 2,0 )61(

F-141Ofpl
R-141Ofpl

CAATGCCGTTACGCGTC
GTGCTAGAGCGGACATTTA Afpl 141-IO/751O 214 2,0 )91(

TCF-451O
TCR-451O

CGGCGGACATCCACTGGACG
GTCGATTGCGGCTGAGCGTC Afpl 451-IO/751O 525 1,0 )22(

F-Afpl
R-Afpl

GATATTATAATGCGAAGTA
CAGCTTATATTCTTTATT Afpl 311O 375 5,0 )2(

1KS
4PL

CGAATACGAAACACGGCTTAAGCCC
CTGGGCATTAACCATGACCATAGTGCCC eae b 7822 1,0 )51(

1KS
3PL

CGAATACGAAACACGGCTTAAGCCC
CGCCAAACACATCTTATTCCTTAAGCCC eae g 2972 1,0 )51(
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u 16% stx
1
, a u 5% stx

2d
. Ponadto stwierdzono ró¿nice

pomiêdzy profilami toksyn STEC O157 oraz nie-O157
STEC. Jednoczesne wystêpowanie stx

2
 i stx

2c
 wykazano

u 64%, a gen stx
1
 u 1% E. coli O157, natomiast marke-

ry stx
2
 i stx

2c
 u 2%, a stx

1
 u 89% izolatów nie-O157 (3).

U ¿adnego z badanych izolatów STEC nie stwier-
dzono genu stx

2f
 koduj¹cego toksynê Stx2f, jak rów-

nie¿ genu stx
2e

, determinuj¹cego Stx2e (tab. 4). Te
odmiany Stx wykazywane by³y przede wszystkim
u E. coli pochodz¹cych od ptaków (Stx2f) oraz �wiñ
(Stx2e) (4, 18), sporadycznie tylko wykrywano je
u izolatów klinicznych od ludzi i ciel¹t (3, 24). W ba-
daniach Tatarczak i wsp. (21) wariant stx

2f
 wystêpo-

wa³ u E. coli O-:H18 i O-:H-, natomiast stx
2e

 u szcze-
pów nale¿¹cych do serotypów O157:H-, O138:K81
oraz O138:K82 izolowanych od prosi¹t, a Wang i wsp.
(24) wykazali stx

2e
 u szczepu O139:K82, a stx

2f
 u E. co-

li O128:K12. Gen koduj¹cy odmianê stx
2e

 zidentyfi-
kowano testem PCR równie¿ u E. coli wyosobnionych
z trzech próbek miêsa wieprzowego, jednak nie wy-
kazano go w badaniach dotycz¹cych wo³owiny (10).

W niniejszych badaniach geny toxB i efa1 stwier-
dzono u wszystkich wyosobnionych izolatów O157:H7
oraz jednego grupy O26 (tab. 4). Tatarczak i wsp. (21)
zidentyfikowali te markery u STEC O157:H7 pocho-
dz¹cych z ¿ywno�ci, jak równie¿ u E. coli serotypów
O26:H- i O111:H-, uzyskanych od ludzi i byd³a. Obec-
no�æ efa1 stwierdzono w�ród 14 z 18 STEC O157:H7
oraz u szczepów grup O26 i O111, zarówno pocho-
dzenia bydlêcego, jak i ludzkiego (19). Z drugiej stro-
ny, inni autorzy (5) wykazali, ¿e szczepy nale¿¹ce do
serotypu O157:H7 nie posiada³y genu efa1, który obec-

ny by³ jednak u wszystkich E. coli O26, O111 oraz
O118. Toma i wsp. (22) zaobserwowali �cis³¹ wspó³-
zale¿no�æ pomiêdzy obecno�ci¹ toxB a markerem in-
tyminowym u szczepów E. coli O157:H7, co znalaz³o
potwierdzenie równie¿ w badaniach w³asnych. Z dru-
giej strony, w obecnej pracy, w przypadku dwóch izo-
latów E. coli O26 posiadaj¹cych gen eaeA, nie stwier-
dzono obecno�ci markera toxB (tab. 1; tab. 4).

Gen katP, koduj¹cy wytwarzanie enzymu o podwój-
nej aktywno�ci � katalazy � peroksydazy, wykazano
w przypadku o�miu izolatów nale¿¹cych do serotypu
O157:H7 oraz jednego O26 (tab. 4). Obecno�æ katP
stwierdzili te¿ Khan i wsp. (6) u siedmiu z trzydziestu
badanych STEC, dwóch pochodzenia ludzkiego, czte-
rech zwierzêcego i jednego izolowanego z wo³owiny.
Ten ostatni nale¿a³ do serotypu O172:NM, posiada³
geny obu odmian Stx oraz enterohemolizyny, natomiast
nie wystêpowa³ u niego gen intyminy. Wed³ug tych
autorów, wspó³wystêpowanie katP i ehlyA wynika³o
z obecno�ci obu genów w obrêbie tego samego plaz-
midu pO157. W innych badaniach (26) katP oraz
ehlyA wykazano u 33 z 55 STEC grupy O26 pocho-
dz¹cych z przypadków klinicznych u ludzi.

Gen iha, koduj¹cy bia³ko Iha, obecny by³ u 15 z 16
u¿ytych w niniejszych badaniach izolatów STEC,
w tym E. coli O157:H7 i O26 i stanowi³ najczê�ciej
wystêpuj¹cy po enterohemolizynie i Stx2 marker pa-
togenno�ci (tab. 4). Wyniki te zbli¿one s¹ do rezulta-
tów innych autorów (21, 22), którzy wykazali iha
u wszystkich E. coli O157:H7 pochodz¹cych od lu-
dzi, byd³a oraz z ¿ywno�ci, jak równie¿ w przypadku
E. coli O26 izolowanych od ludzi.

Obja�nienie: n.b. � nie badano: * � (stx
2
-ujemny); ** � (eaeA-ujemny)

Tab. 4. Charakterystyka genotypowa izolatów STEC uzyskanych z próbek wo³owiny

rN
utalozi

ic�onnegotaprekraM

c2xts d2xts e2xts f2xts Ptak ahi Bxot 1afe aas Afpl 141-IO/751O Afpl 451-IO/751O Afpl 311O eae b eae g

1 � + � � + + + + � + + � � +

2 � + � � + + + + � + + � � +

3 � � � � � + � � + � � + **.b.n

4 + + � � � � � � + � � + **.b.n

5 � + � � + + + + � + + � � +

6 *.b.n + + + + � � � + + �

7 � � � � � + � � + + � + **.b.n

8 � + � � + + + + � + + � � +

9 � + � � + + + + � + + � � +

01 � + � � + + + + � + + � � +

11 � + � � + + + + � + + � � +

21 + + � � � + � � � + + + + �

31 � + � � � + � � + + � + **.b.n

41 � + � � � + � � + + � + **.b.n

51 + + � � � + � � � + � + + �

61 � + � � + + + + � + + � � +
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Plazmidowy gen saa w obecnych badaniach stwier-
dzono u 5 izolatów nie nale¿¹cych do serotypu
O157:H7 ani O26:H11 (tab. 4). Rezultat ten podobny
jest do wyników badañ Tatarczak i wsp. (21), którzy
nie zidentyfikowali tego markera u ¿adnego ze zbada-
nych STEC grup O157 i O26. Wed³ug tych autorów,
gen saa wystêpowa³ jednak u szczepu O55:H9 pocho-
dzenia zwierzêcego, jak równie¿ obecny by³ u STEC
O113:H21 izolowanego od ludzi. Podobnie, nie wy-
kazano saa w przypadku E. coli O157:H7 oraz
O26:H11, jednak stwierdzono go u szczepów E. coli
O113:H21, O174:H21 oraz O8:H19 (22). Lucchesi
i wsp. (8) zbadali 132 szczepy wyizolowane od ciel¹t
oraz 32 z próbek wo³owiny i wykazali saa wy³¹cznie
u izolatów eaeA-ujemnych. Wed³ug nich, w wiêkszo�-
ci przypadków obecno�æ markera saa zwi¹zana by³a
z wystêpowaniem genu ehlyA, ze wzglêdu na ich lo-
kalizacjê w obrêbie jednego plazmidu. Znalaz³o to po-
twierdzenie w badaniach w³asnych, w których wszyst-
kie saa-dodatnie izolaty posiada³y tak¿e gen ehlyA,
koduj¹cy wytwarzanie enterohemolizyny. Z drugiej
strony, Zweifel i wsp. (27) stwierdzili saa u 7 z 42 ba-
danych STEC, przy czym 4 izolaty saa-dodatnie nie
posiada³y genu enterohemolizyny.

W obecnych badaniach marker lpfA
O157/OI-141

 wystê-
powa³ u wszystkich izolatów E. coli serotypu O157:H7,
dwóch nale¿¹cych do grupy O26 oraz u 3 innych STEC
(tab. 4). Gen ten zidentyfikowali równie¿ we wcze�-
niejszych badaniach Tatarczak i wsp. (21) w�ród szcze-
pów O157:H7, izolowanych zarówno od ludzi, jak i z
¿ywno�ci. Z drugiej strony autorzy ci u ¿adnego z ba-
danych E. coli grupy serologicznej O26, pochodz¹cych
od ludzi, testem PCR nie uzyskali amplikonu charak-
terystycznego dla tego markera.

Gen lpfA
O157/OI-154

 wystêpowa³ u wszystkich E. coli
O157:H7, jak równie¿ u jednego szczepu grupy O26
(tab. 4). Wyniki niniejszych badañ zbli¿one s¹ do
rezultatów innych badaczy (22), którzy stwierdzili
lpfA

O157/OI-154
 równie¿ u wszystkich E. coli O157. We-

d³ug badañ Tatarczak i wsp. (21), lpfA
O157/OI-154

 obecny
by³ tak¿e w�ród O157:H7 izolowanych od ludzi oraz
z ¿ywno�ci, ale nie wyst¹pi³ u badanych szczepów grup
O26, O111 oraz O113. Szczegó³owa analiza wyników
w³asnych wykaza³a, ¿e wszystkie STEC lpfA

O157/OI-154
-

-dodatnie posiada³y jednocze�nie gen lpfA
O157/OI-141

.
Z drugiej strony, wystêpuj¹cy ³¹cznie u 13 badanych
STEC marker lpfA

O157/OI-141
 obecny by³ u lpfA

O157/OI-154
-

-dodatnich izolatów nale¿¹cych do grupy O157:H7
oraz jednego z grupy O26. Tatarczak i wsp. (21)
stwierdzili równoczesne wystêpowanie lpfA

O157/OI-154
i lpfA

O157/OI-141
 u dwunastu STEC O157:H7, w tym sze-

�ciu wyizolowanych z próbek ¿ywno�ci.
W badaniach w³asnych u ¿adnego z ocenianych izo-

latów E. coli O157:H7 nie wykazano genu lpfA
O113

,
który obecny by³ u pozosta³ych STEC, w tym E. coli
O26 (tab. 4). Z badañ Oska i wsp. (12) wynika, ¿e
lpfA

O113
 wystêpowa³ u 38 szczepów STEC nale¿¹cych

do serotypu O157:H- pochodz¹cych od �wiñ, trzech

E. coli O157:H- pochodz¹cych od ciel¹t oraz 4 E. coli
O26, natomiast nie stwierdzono tego markera patogen-
no�ci u E. coli O157:H7.

W obecnych badaniach analiza zale¿no�ci miêdzy
genami lpfA

O113
 i lpfA

O157/OI-154
 wykaza³a, ¿e u 15 wy-

izolowanych STEC wystêpowa³ tylko jeden z tych
markerów. Z drugiej strony, stwierdzona przez Tatar-
czak i wsp. (21) jednoczesna obecno�æ lpfA

O157/OI-154
oraz lpfA

O113
, dotyczy³a jednak wy³¹cznie szczepów

E. coli O157:H- izolowanych od �wiñ.
Inaczej przedstawia³y siê zale¿no�ci wykazane w ba-

daniach w³asnych pomiêdzy lpfA
O113

 a lpfA
O157/OI-141

.
Geny te wystêpowa³y u piêciu szczepów E. coli, dwóch
nale¿¹cych do grupy O26, a trzech o nieokre�lonej gru-
pie O. U ¿adnego ze szczepów nale¿¹cych do seroty-
pu O157:H7 nie zaobserwowano wspó³wystêpowania
tych markerów, co stanowi potwierdzenie wyników
badañ innych autorów (21). Z drugiej strony, w obec-
nych badaniach jeden z wyizolowanych z wo³owiny
szczepów O26 posiada³ wszystkie analizowane geny
lpfA. Jest to pierwsze doniesienie na temat równo-
czesnego wystêpowania markerów lpfA

O157/OI-154
,

lpfA
O157/OI-141 

oraz lpfA
O113

.
Szczepy eaeA-dodatnie ró¿nicowano amplifikuj¹c

geny eaeâ i eaeã, odpowiadaj¹ce odmianom intyminy
â i ã. Intymina ã, wed³ug danych pi�miennictwa, wy-
stêpuje u shigatoksycznych E. coli grup serologicznych
O157, O111, O145 oraz O113, natomiast intymina â
stwierdzana jest zwykle u szczepów EPEC i STEC,
przede wszystkim grupy O26 (15). W prezentowanych
badaniach wszystkie eaeA-dodatnie E. coli nale¿¹ce
do serotypu O157:H7 posiada³y gen koduj¹cy intymi-
nê ã (eaeã). Pozosta³e szczepy, zaliczone do grupy O26,
mia³y zdolno�æ wytwarzania intyminy â (tab. 4). Wy-
niki niniejszych badañ zgodne s¹ z rezultatami Tatar-
czak i wsp. (21), którzy gen intyminy ã wykazali
u wszystkich E. coli O157:H7, a marker intyminy â
u E. coli O26. Podobnie Osek (13) stwierdzi³, ¿e w�ród
E. coli O157:H7 wyizolowanych od ludzi i ciel¹t wy-
stêpowa³ gen intyminy ã, natomiast u szczepów E. coli
O26 marker intyminy â. Te eaeâ-dodatnie izolaty po-
siada³y wy³¹cznie zdolno�æ wytwarzania toksyny Stx1.
W niniejszych badaniach wykazano natomiast, ¿e
w�ród trzech szczepów O26 eaeâ-dodatnich, tylko
u jednego obecny by³ gen stx

1
, natomiast u pozosta-

³ych marker stx
2
 (tab. 1; tab. 4).

Reasumuj¹c, w przeprowadzonych badaniach pod-
dano analizie 16 izolatów STEC pochodz¹cych z su-
rowej wo³owiny i okre�lono u nich wystêpowanie ³¹cz-
nie 14 markerów patogenno�ci, zarówno pochodzenia
chromosomalnego, jak i plazmidowego. Jeden z wy-
izolowanych z wo³owiny szczepów O26 posiada³
wszystkie analizowane geny lpfA: lpfA

O157/OI-154
,

lpfA
O157/OI-141 

oraz lpfA
O113

. Ponadto stwierdzone jed-
noczesne wystêpowanie wariantów stx

2c
 i stx

2d
 u szcze-

pów STEC izolowanych z ¿ywno�ci, jest pierwsz¹
informacj¹ na ten temat. Uzyskane wyniki mog¹
przyczyniæ siê do bli¿szego poznania tych drobno-
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ustrojów oraz pozwalaj¹ na okre�lenie zale¿no�ci po-
miêdzy poszczególnymi czynnikami patogenno�ci
STEC.
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