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Summary

The aim of the study was the characterization of selected virulence markers of Shiga toxin-producing
Escherichia coli originated from raw beef by the use of PCR. The identification of Stx variants (stx,, stx2 @
stx, and stx,) was done with the stx,-positive E. coli strains, resulting in the detection of the stx,, gene in
13 STEC isolates out of which 3 strains also had the stx, gene. None of the isolates possessed the stx, or stx,
genes. The intimin marker (y variant) was observed in all E. coli O157:H7, whereas p variant in E. coli O26
isolates. The genotypic factors such as katP, toxB and efal were detected in all O157:H7 as well as in one 026
isolate. Fifteen STEC were iha-positive and five saa-positive. None of the saa-positive isolates belonged to the
0157 or 026 groups. The simultaneous presence of the IpfA  _ = = and IpfA _ = _ genes was noted in
8 O157:H7 and in one 026 STEC. The IpfA  _ = gene alone was present in 4 other STEC tested, including
one E. coli 026. None of E. coli O157:H7 had the IpfA , . marker that was observed in the all remaining

STEC. In one isolate belonging to the E. coli 026 group, for the first time a simultaneous presence of the

IpfA IpfA and IpfA_ = was noted.
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Shigatoksyczne szczepy Escherichia coli (STEC)
zostaty zidentyfikowane jako grozny czynnik zakazen
pokarmowych u ludzi na poczatku lat osiemdziesia-
tych XX w. Do chwili obecnej stwierdzono ponad 400
serotypow STEC, przy czym okoto 100 z nich izolo-
wano z przypadkow chorobowych u ludzi. Materiat
genetyczny szczepéw STEC zawiera geny zlokalizo-
wane w obregbie chromosomu oraz plazmidow, ktorych
produkty odgrywaja szereg funkcji w patogenezie
krwotocznego zapalenia okreznicy (HC), hemolitycz-
nego zespotu mocznicowego (HUS) 1 matoptytkowej
plamicy zakrzepowej (TTP) poprzez wytwarzanie
1 uwalnianie substancji toksycznych oraz elementow
bioracych udziat w adhezji bakterii do komoérek na-
b}onkowych Najwazniejszym czynnikiem patogen-
nosci szczepoéw STEC jest toksyna Shiga (Stx), kodo-
wana przez gen stx 1 wystepujaca w dwoch podstawo-
wych odmianach: Stx1 oraz Stx2. Ta ostatnia zostata
podzielona na warianty oznaczone jako Stx2c, Stx2d,

* Badania wykonane w ramach projektu nr 2P06K03427 finansowanego
przez MNiSzW w Zakladzie Higieny Zywnosci Pochodzenia Zwierzecego
PIWet-BIP; kierownik projektu: prof. dr hab. Jacek Osek.

Stx2f 1 Stx2e, rozniace si¢ toksycznoscia w odniesie-
niu do poszczegolnych linii komorkowych in vitro (16).
Do grupy chromosomalnych czynnikdéw patogennos$ci
zalicza si¢ rowniez markery zlokalizowane w odcinku
DNA o masie 35-43 kDa, okre§lonym terminem ,,lo-
cus of enterocyte effacement” (LEE): eaeA, tir oraz
odcinki DNA kodujace biatka regulatorowe. Intymi-
na, determinowana przez gen eaecA warunkuje przy-
czepno$¢ E. coli do nablonka jelitowego oraz odpo-
wiada za wystapienie szeregu zmian histopatologicz-
nych okreslanych jako attaching-effacing (A-E). Wy-
stquJe w szeregu wariantach, z ktérych klinicznie
najwazniejsze znaczenie maja odrmany oznaczone jako
Biy (15) W pismiennictwie opisano rowniez produk-
ty genow iha, efal oraz IpfA, ktérych rola w patoge-
nezie HC, HUS 1 TTP nie jest jednoznacznie wyjas-
niona (22, 23). Biatko lha, kodowane przez gen iha,
wykazuje homologig do IrgA, proteiny o masie 67-kDa
wystepujacej u Vibrio cholerae. Czynnik ten bierze
udziat w przyleganiu E. coli O157:H7 do komorek
linii HeLa (20). U wigkszo$ci STEC nie-O157 stwier-
dza si¢ gen efal, zlokalizowany w wyspie patogen-
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nos$ci oznaczonej jako PAI O#122. Produkt genu efal
bierze udziat w przyleganiu STEC do komorek linii
CHO (5). W adhezji STEC do komoérek nablonka jeli-
towego duza rolg¢ moga petni¢ fimbrie LPF stwierdzo-
ne po raz pierwszy u bakterii z rodzaju Salmonella,

a u pateczek E. coli opisane szczegdtowo w ostatnich
latach. Czynniki adhezyjne kodowane przez geny
IpfA | 5 01141 OTAZ lponm/OI 15> ZWidzane sa z grupa
serologiczng O157, zarowno u szczepow E. coli
O157:H7, jak rowniez u O157:H-, natomiast IpfA
koduje fimbrie adhezyjne E. coli 0113 (2,22,23).

U wszystkich E. coli O157:H7 oraz wielu bakterii
innych serotypow nalezacych do STEC zidentyfiko-
wano plazmid pO157 zawierajacy geny ehlyA, katP,
toxB, oraz inne, kodujace ok. 35 biatek o r6znych funk-
cjach. Za ekspresj¢ enterohemolizyny odpowiedzial-
ny jest gen ehlyA o wielko$ci 3,4 kb (7). W 1996 r.
stwierdzono w plazmidzie pO157 obecno$¢ genu
o wielkos$ci 2,2 kb, ktéry oznaczono jako katP (P od
plazmid) (1). Gen ten determinuje wytwarzanie przez
E. coli 0157 enzymu o podwdjnej aktywnos$ci — kata-
lazy i peroksydazy. Stwierdzono, ze posiada on zdol-
nos$¢ przemieszczania si¢ przez btony komoérkowe, jed-
nak rola tego biatka w patogenezie schorzeh wywota-
nych szczepami STEC nie jest ustalona (16). Produkt
genu toxB, tj. biatko ToxB, bierze udzial w koloniza-
cji nabtonka jelitowego gospodarza, wplywajac na
system wydzielniczy typu Il oraz dziata hamujaco na
odpowiedZ immunologiczng typu komoérkowego (9).
W 2001 r. odkryto biatko Saa o wlasciwosciach auto-
aglutyniny, kodowane przez plazmidowy gen saa
szczepu E. coli O113:H21, odpowie-
dzialne za wystapienie HUS podczas
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na agarze i zawieszano w 50 pl jalowej wody redestylowa-
nej, zawiesing ogrzewano w temp. 99°C przez 10 min.,
schtadzano w lodzie przez 20 min. i wirowano (13 000 x g,
1 min.). Otrzymany supernatant stanowit zrodto matryco-
wego DNA.

Testy PCR. W badaniach uwzgledniono nastgpujace mar-
kery patogennosci STEC: stx2c¢, stx2d, stx2f, stx2e, katP,
iha, toxB, efal, saa, IpfA, ;, IpfA, ;01405 1pfA0157/01 1547
eaeB oraz eaey. Ich 1dentyﬁkaCJQ wykonywano w miesza-
ninie PCR sktadajacej si¢ z matrycowego DNA, 5 pl bufo-
ru enzymatycznego, MgCl,, 5 ul nukleotydow dNTP (dATP,
dCTP, dGTP i dTTP w koncentracji 200 uM), 1 U termo-
stabilnej polimerazy Taq (Fermentas, Litwa), starterow oli-
gonukleotydowych (IBB PAN, Polska) oraz wody, dodanej
do koncowej objgtosci 50 pl. Charakterystyke oraz sekwen-
cje nukleotydowe starterow przedstawiono w tab. 2. Reak-
cj¢ amplifikacji wykonywano w termocyklerze PTM-100
(MIJ Research, USA), uzywajac parametrow przedstawio-
nych w tab. 3. Analize elektroforetyczna produktow am-
plifikacji genowej wykonywano w 1,5% zelu agarozowym
(Agarose type I: low EEO, Sigma) w buforze TAE przy
napigciu 100 V (HE33, Hoefer Scientific Instruments,
USA). Zele barwiono bromkiem etydyny (Sigma) (5 pg/
ml) przez 2 min. i fotografowano w $wietle UV przy uzy-
ciu zestawu Gel-Doc 2000 (Bio-Rad).

Wyniki i omowienie
Identyfikacjg genow kodujacych wytwarzanie od-
mian toksyny Shiga 2 (geny stx, , stx, , stx, orazstx,)
wykonano testem PCR wquczme w odniesieniu do

izolatow, u ktorych obecny byt gen stx, (tab. 1, tab. 4).
Marker toksyny Stx2d stwierdzono 1qcznie ul3dzl15

Tab. 1. Profil genotypowy izolatow STEC uzyskanych z prébek wolowiny

epidemii w Australii. Produkt genu saa ” Profil genotypowy
g},ia?u%%%ogoséizszt;gﬁyﬁ %?;;E?;E izolatu | (ih0157 | fliCH7 | stx1 | st2 | 026wzx | rtb0111 | 0113 | ehlyA | eaeA
YaDA (Yerisinia Adhesion Protein) 1 + + + + n.b. + +
wystepujacym u Yersinia enterocolitica 2 + + + + n.b. + +

i EiBD (E. coli Immunoglobulin-Bin- 3 _ _ . . _ _ _ . _
ding Protein) (17).

Celem badan byta charakterystyka 4 B - - ¥ - - - ¥ B
wybranych markerow patogennosci o + + + + n.b. * *
STEC WyStqu_] acych w surowej woto- 6 - - + - + - - + -
winie przy uzyciu testow PCR. 7 _ _ _ . _ _ _ . _

Materiat i metody 8 * * * * n-b. . *

Szczepy bakteryjne. Do badan uzyto 16 ? ' ' ' * b * *
izolatow, ktére na podstawie obecnosci 10 * + + < n.b. o o
genow kodujacych toksyng Shiga, zaliczo- 1 + + + + n.b. + +
no do grupy STEC. Kolonie bakteryjne 12 _ _ _ . . _ _ . .
wyosobniono po przebadaniu 272 probek
wolowiny przy uzyciu hybrydyzacji z son- e - - * * - - - * -
da molekularng znakowana digoksygening 14 - - + + - - - + -
(25). Profil genotypowy tych drobnoustro- 15 _ - - . . _ _ . .
jow, wykonany przy uzyciu testow multi-
plex PCR, przedstawiono w tab. 1. 16 * * * * .b. * *

Matrycowy DNA. Materiat pobierano
eza bakteriologiczng z hodowli wyrostych

Objasnienie: n.b. —nie badano ze wzgledu na obecnos¢ genu rfbO157, $wiadczace-
go o przynaleznosci do E. coli O:157



Tab. 2. Charakterystyka oraz koncentracje starteréw oligonukleotydowych uzytych w testach
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PCR
. . Koncentracja
sI::rzt:raa Sekwencja (5’ 3’) Amphﬂ:gwanv l[\,'gg"('mz'; w tescie Pismiennictwo
g p PCR (uM)
Stx2c-a GCGGTTTTATTTGCATTAGT
Stx2c-b AGTACTCTTTTCCGGCCACT g i gl (26)
St2d-a GGTAAAATTGAGTTCTCTAAGTAT
Stx2d-b CAGCAAATCCTGAACCTGACG sbzd 175 0.1 (26)
128-1 GGTAAAATTGAGTTCTCTAAGTAT
128-2 CAGCAAATCCTGAACCTGACG I 2 s (20)
SLT2vB1 ATGAAGAAGATGTTTATAGCG
SLT2vB2 TCAGTTAAACTTCACCTGGGC P 2l b *)
wkatA CTTCCTGTTCTGATTCTTCTGG
wkatB AACTTATTTCTCGCATCATCCC iy A i (1)
iha-1 CAGTTCAGTTTCGCATTCACC .
iha-I GTATGGCTCTGATGCGATG iha 1305 0.1 (18)
toxB.911F ATACCTACCTGCTCTGGATTGA
0xB.1468R TTCTTACCTGATCTGATGCAGC ol u i) 20)
88T14 GAGACTGCCAGAGAAAG
88T9 GGTATTGTTGCATGTTCAG Gl . 0 (i)
SAADF CGTGATGAACAGGCTATTGC
SAADR ATGGACATGCCTGTGGCAAC e s 0,2 )
Ipf0141-F CTGCGCATTGCCGTAAC
Ipf0141-R ATTTACAGGCGAGATCGTG pRotszortar | 412 0,2 (R
0154-FCT GCAGGTCACCTACAGGCGGC
0154-RCT CTGCGAGTCGGCGTTAGCTG IpfRo157/01154 | 525 Uil (22)
IpiA-F ATGAAGCGTAATATTATAG
IpiA-R TTATTTCTTATATTCGAC IpfRo113 9 L2 @)
SK1 CCCGAATTCGGCACAAAGCATAAGC
LP4 CCCGTGATACCAGTACCAATTACGGGTC gaes = Uil {15)
SK1 CCCGAATTCGGCACAAAGCATAAGC
LP3 CCCGAATTCCTTATTCTACACAAACCGE 2y i Ui {15}
Tab. 3. Parametry amplifikacji DNA oraz koncentracje MgCl, uzyte w testach PCR
Denaturacja . . . .| Wydtuzanie
pm.d.ukt . Koncentracja wstepnal Przytaczanie | Wydtuzanie | Denaturacja :oﬁcowe Liczh_a
amplifikacji MgCl, (mM) : cykli
temp. (°C)/czas (min.)
stx2c 5 945 55/ 7212 94/1 72/5 30
stx2d 5 94/5 55/ 22 94/ 72/5 30
stxaf 5 945 537 722 94/1 72/5 30
stx2e 5 94/5 531 22 94/ 72/5 30
katP 3 945 55/ 722 94/ 72/5 30
iha 3 94/5 58/1 722 94/ 72/5 30
toxB 3 945 58/1 122 94/ 72/5 30
efal 3 94/5 58/1 722 94/ 72/5 30
saa 3 945 58/1 122 94/ 72/5 30
IpfAg13 5 94/5 501 22 94/ 72/5 30
1A g 15701181 3 945 58/1 722 94/ 72/5 30
10 g 15700154 3 94/5 58/1 722 94/ 72/5 30
eaep 2 945 55/ 722 94/ 72/5 30
eaey 2 94/5 a8/ 722 94/ 72/5 30

badanych izolatow,
wtymu3(nr4,12,15)
z jednoczesng obec-
noscia genu toksyny
Stx2c (tab. 4). Te stx, -
-dodatnie izolaty nale-
zaty do E. coli O157
(8 szczepow), 026
(2 szczepy) lub tez
byly o nieoznaczonej
grupie O (3 szczepy).
Stwierdzone w obec-
nej pracy jednoczesne
wystgpowanie warian-
tow Stx, 1stx ,q U SZecze-
pow STEC izolowa-
nych z zywnosci, jest
pierwszym doniesie-
niem tego typu. Bada-
nia Oska (13) przepro-
wadzone na 25 STEC
wyosobnionych od
cielat i ludzi wykaza-
ty, ze u dwoch szcze-
péw nie nalezacych do
grupy O157 obecne
byly geny stx, 1 stx,,
a u jednego Tzolatu
rfbO157-dodatniego
stx, 1 stx,,. W kolej-
nych badaniach Oska
1 Weinera (14), doty-
czacych 28 STEC po-
chodzacych od ludzi,
cielat 1 $win, wykaza-
no jednoczesna obec-
no$¢ gendw stx, 1 stx,

u jednego, astx 1stx

u dwoch szczepow
E. coli. Natomiast
w publikacji Wanga
1 wsp. (24) stwierdzo-
no u STEC pochodza-
cych z r6znych Zrodet
nastgpujace profile
genotypowe toksyny
Shiga: stx, oraz stx,
(n=2),stx, istx, (n=
3), stx, istx, (n=27),
wyiqcznle Stx (n =
10) oraz stx, (n =1).
Odmienne wyn1k1 uzy-
skano w innych bada-
niach nad STEC wy-
osobnionymi od ludzi.
U 42% izolatéw wy-
stgpowaly geny stX,

1stx,, u21% stx,,
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Tab. 4. Charakterystyka genotypowa izolatéw STEC uzyskanych z prébek wolowiny
Nr Marker patogenno$ci

izolaty | stxoc | stx2d | stx2e | st2f | katP | iha | toxB | efal | saa | IpfAgys70141 | IPTAgis7jon1sa | IPfRgqq3 | @B | eaey

1 = + = = + + + + = + + = = +
2 = + = = + + + + = + + = = +
3 = = = = = + = = + = = + n.b.**
4 + + = = = = = = + = = + n.b.**
5 = + = = + + + + = + + = = +
6 n.b.* + + + + - - - i i =
7 - - - - = + = = + + = + n.b.**
8 = + = = + + + + = + + - - +
9 = + = = + + + + = + + = = +
10 - + - - + + + + - + + - - +
1 = + = = + + + + = + + = = +
12 + + - - - + - - - + + + + -
13 = + = = = + = = + + = + n.b.**
14 = + = = = + = = + + = + n.b.**
15 + + = = = + = = = + - + + -
16 = + = = + + + + = + + = = +

Objasnienie: n.b. — nie badano: * —

u 16% stx,, au 5% stx, . Ponadto stwierdzono réznice
pomigdzy profilami toksyn STEC O157 oraznie-O157
STEC. Jednoczesne wystepowanie stx, i stx, wykazano
u 64%, a gen stx, u 1% E. coli 0157, natomiast marke-
ry stx, 1 stx, u 2%, a stx; u 89% izolatow nie-O157 (3).
U zadnego z badanych izolatéw STEC nie stwier-
dzono genu stx, kodujacego toksyng Stx2f, jak row-
niez genu stx, , determinujacego Stx2e (tab. 4). Te
odmiany Stx wykazywane byly przede wszystkim
u E. coli pochodzacych od ptakow (Stx2f) oraz swin
(Stx2e) (4, 18), sporadycznie tylko wykrywano je
u izolatow klinicznych od Iudzi i cielat (3, 24). W ba-
daniach Tatarczak i WSP. (21) wariant stx,. wystepo-
watu E. coli O-:H18 i O-:H-, natomiast stx,_ u szcze-
poéw nalezacych do serotypéw O157:H-, O138:K81
oraz O138:K82 izolowanych od prosiat, a Wang 1Wsp.
(24) wykazali stx, uszczepu O139:K82, astx, u E. co-
li 0128:K12. Gen kodujqcy odmiang stx, 21dentyﬁ-
kowano testem PCR réwniez u E. coli wyosobmonych
z trzech probek migsa wieprzowego, jednak nie wy-
kazano go w badaniach dotyczacych wotowiny (10).
W niniejszych badaniach geny toxB i efal stwier-
dzono u wszystkich wyosobnionych izolatow O157:H7
oraz jednego grupy O26 (tab. 4). Tatarczak i wsp. (21)
zidentyfikowali te markery u STEC O157:H7 pocho-
dzacych z zywnosci, jak rowniez u E. coli serotypdéw
026:H-10111:H-, uzyskanych od ludzi i bydta. Obec-
no$¢ efal stwierdzono wérdd 14 z 18 STEC O157:H7
oraz u szczepow grup 026 1 O111, zar6wno pocho-
dzenia bydlgcego, jak 1 ludzkiego (19). Z drugiej stro-
ny, inni autorzy (5) wykazali, Zze szczepy nalezace do
serotypu O157:H7 nie posiadaty genu efal, ktory obec-

(stx,-ujemny); ** — (eaeA-ujemny)

ny byt jednak u wszystkich E. coli 026, O111 oraz
O118. Toma i wsp. (22) zaobserwowali $cista wspot-
zalezno$¢ pomigdzy obecno$cia toxB a markerem in-
tyminowym u szczepow E. coli O157:H7, co znalazto
potwierdzenie rowniez w badaniach wiasnych. Z dru-
giej strony, w obecnej pracy, w przypadku dwoch izo-
latéw E. coli 026 posiadajacych gen eaeA, nie stwier-
dzono obecno$ci markera toxB (tab. 1; tab. 4).

Gen katP, kodujacy wytwarzanie enzymu o podwoj-
nej aktywnos$ci — katalazy — peroksydazy, wykazano
w przypadku o$miu izolatow nalezacych do serotypu
O157:H7 oraz jednego 026 (tab. 4). Obecno$¢ katP
stwierdzili tez Khan i wsp. (6) u siedmiu z trzydziestu
badanych STEC, dwdch pochodzenia ludzkiego, czte-
rech zwierzgcego 1 jednego izolowanego z wolowiny.
Ten ostatni nalezat do serotypu O172:NM, posiadat
geny obu odmian Stx oraz enterohemolizyny, natomiast
nie wystgpowal u niego gen intyminy. Wedlug tych
autorow, wspotwystgpowanie katP i ehlyA wynikato
z obecnos$ci obu gendow w obrgbie tego samego plaz-
midu pO157. W innych badaniach (26) katP oraz
ehlyA wykazano u 33 z 55 STEC grupy 026 pocho-
dzacych z przypadkéw klinicznych u ludzi.

Gen iha, kodujacy biatko Tha, obecny bytu 15z 16
uzytych w niniejszych badaniach izolatéw STEC,
w tym E. coli O157:H7 1 O26 i stanowit najczesciej
wystepujacy po enterohemolizynie i Stx2 marker pa-
togennosci (tab. 4). Wyniki te zblizone sa do rezulta-
tow innych autoréw (21, 22), ktorzy wykazali iha
u wszystkich E. coli O157:H7 pochodzacych od lu-
dzi, bydta oraz z zywnosci, jak rowniez w przypadku
E. coli 026 izolowanych od ludzi.
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Plazmidowy gen saa w obecnych badaniach stwier-
dzono u 5 izolatow nie nalezacych do serotypu
O157:H7 ani O26:H11 (tab. 4). Rezultat ten podobny
jest do wynikéw badan Tatarczak i wsp. (21), ktorzy
nie zidentyfikowali tego markera u Zadnego ze zbada-
nych STEC grup O157 1 026. Wedlug tych autordw,
gen saa wystgpowat Jednak uszczepu O55:H9 pocho-
dzenia zwierzgcego, jak rowniez obecny byt u STEC
O113:H21 izolowanego od ludzi. Podobnie, nie wy-
kazano saa w przypadku E. coli O157:H7 oraz
026:H11, jednak stwierdzono go u szczepdéw E. coli
O113:H21, O174:H21 oraz O8:H19 (22). Lucchesi
1 wsp. (8) zbadali 132 szczepy wyizolowane od cielat
oraz 32 z probek wolowiny i wykazali saa wylacznie
uizolatow eacA-ujemnych. Wedhug nich, w wigkszo$-
ci przypadkdéw obecnos¢ markera saa zwiazana byta
z wystgpowaniem genu ehlyA, ze wzgledu na ich lo-
kalizacje w obrgbie jednego plazmidu. Znalazto to po-
twierdzenie w badaniach wiasnych, w ktérych wszyst-
kie saa-dodatnie izolaty posiadaty takze gen ehlyA,
kodujacy 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
posiadatly genu enterohemolizyny.

W obecnych badaniach marker IpfA _ . | . wyste-
powat u wszystkich izolatow E. coli serotypu O157:H7,
dwoch nalezacych do grupy 026 orazu 3 innych STEC
(tab. 4). Gen ten zidentyfikowali réwniez we wczes$-
niejszych badaniach Tatarczak 1 wsp. (21) wsrdd szcze-
poéw O157:H7, izolowanych zaréwno od ludzi, jak i z
zywnosci. Z drugiej strony autorzy ci u zadnego z ba-
danych E. coli grupy serologicznej 026, pochodzacych
od ludzi, testem PCR nie uzyskali amplikonu charak-
terystycznego dla tego markera.

Gen IpfA | ., oLise, wystepowal u wszystkich E. coli
O157:H7, jak rowniez u jednego szczepu grupy 026
(tab. 4). Wyniki niniejszych badan zblizone sa do
rezultatow 1nnych badaczy (22), ktorzy stwierdzili
IpTA 5, 01154 TOWNIEZ U Wszystkich E. coli O157. We-
dtug badan Tatarczak i wsp. (21), IpfA .. .5, obecny
byt takze wéréd O157:H7 izolowanych od ludzi oraz
z zywnosci, ale nie wystapit u badanych szczepoéw grup
026,0111 oraz O113. Szczegdtowa analiza wynikdéw
wlasnych wykazala, ze wszystkie STEC IpfA

oduie pesiadet seinocsenic o1 IptACLTo
Z drugiej strony, wystepujacy facznie u 13 badanycil

STEC marker IpfA . ., obecny bytulpfA, . -
-dodatnich izolatow nalezacych do grupy O157:H7
oraz jednego z grupy 026. Tatarczak 1 wsp. (21)
stwierdzili rtownoczesne wystgpowanie IpfA_ .
1IpfA ) 47 01.14 U dwWunastu STEC O157:H7, w tym sze-
$ciu wyizolowanych z probek zywnosci.

W badaniach wtasnych u zadnego z ocenianych izo-
latow E. coli O157:H7 nie wykazano genu IpfA .,
ktory obecny byt u pozostatych STEC, w tym E. coli
026 (tab. 4). Z badan Oska i1 wsp. (12) wynika, Ze
IpfA , ; wystgpowal u 38 szczepow STEC nalezacych
do serotypu O157:H- pochodzacych od §win, trzech
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E. coli O157:H- pochodzacych od cielat oraz 4 E. coli
026, natomiast nie stwierdzono tego markera patogen-
nosciu E. coli O157:H7.

W obecnych badaniach analiza zaleznosci migdzy
genami IpfA . 11pfA . . ., Wykazala, ze u 15 wy-
izolowanych STEC wystgpowat tylko jeden z tych
markerow. Z drugiej strony, stwierdzona przez Tatar-
czak 1 wsp. (21) jednoczesna obecnos¢ IpfA . 154
oraz IpfA ., dotyczyla jednak Wqucznle SZCZEPOW
E. coli O157:H- izolowanych od §win.

Inaczej przedstawiaty si¢ zaleznosci wykazane w ba-
daniach wiasnych pomiedzy IpfA . alpfA . ..
Geny te wystepowaty u pigciu szczepow E. coli, dwoc
nalezacych do grupy 026, a trzech o nieokreslonej gru-
pie O. U zadnego ze szczepow nalezacych do seroty-
pu O157:H7 nie zaobserwowano wspotwystgpowania
tych markerow, co stanowi potwierdzenie wynikdéw
badan innych autorow (21). Z drugiej strony, w obec-
nych badaniach jeden z wyizolowanych z wotowiny
szczepow 026 posiadal wszystkie analizowane geny
IpfA. Jest to pierwsze doniesienie na temat réwno-
czesnego wystgpowania markeréow IpfA
lpfA0157/01-141 oraz lponn}' .. ) .

Szczepy eaeA-dodatnie réznicowano amplifikujac
geny eaef} i eaey, odpowiadajace odmianom intyminy
B 1vy. Intymina y, wedlug danych piSmiennictwa, wy-
stepuje u shigatoksycznych E. coli grup serologicznych
0157, O111, O145 oraz O113, natomiast intymina f3
stwierdzana jest zwykle u szczepoéw EPEC i1 STEC,
przede wszystkim grupy 026 (15). W prezentowanych
badaniach wszystkie eaeA-dodatnie E. coli nalezace
do serotypu O157:H7 posiadaty gen kodujacy intymi-
ne y (eaey). Pozostate szczepy, zaliczone do grupy 026,
miaty zdolno$¢ wytwarzania intyminy [ (tab. 4). Wy-
niki niniejszych badan zgodne sa z rezultatami Tatar-
czak 1 wsp. (21), ktorzy gen intyminy y wykazali
u wszystkich E. coli O157:H7, a marker intyminy 3
u E. coli 026. Podobnie Osek (13) stwierdzit, ze wérod
E. coli O157:H7 wyizolowanych od ludzi i cielat wy-
stgpowal gen intyminy 7y, natomiast u szczepow E. coli
026 marker intyminy p. Te eaep-dodatnie izolaty po-
siadaty wyltacznie zdolno$¢ wytwarzania toksyny Stx1.
W niniejszych badaniach wykazano natomiast, Ze
wsrod trzech szczepow 026 eaef-dodatnich, tylko
u jednego obecny byt gen stx , natomiast u pozosta-
tych marker stx, (tab. 1; tab. 4).

Reasumujac, w przeprowadzonych badaniach pod-
dano analizie 16 izolatow STEC pochodzacych z su-
rowej wotowiny i okre§lono u nich wystgpowanie tacz-
nie 14 markerdéw patogennosci, zarowno pochodzenia
chromosomalnego, jak i plazmidowego. Jeden z wy-
izolowanych z wolowiny szczepow 026 posiadat
wszystkie analizowane geny IpfA: IpfA_ .. o ..
IpfA 15701141 O18Z IpfA ;. Ponadto stwierdzone jed-
noczesne wystgpowanie wariantow stx, 1 stx,, u szcze-
poéw STEC izolowanych z zywnosc1 Jest plerwszat
informacja na ten temat. Uzyskane wyniki moga
przyczyni¢ si¢ do blizszego poznania tych drobno-

0157/01-154°



Medycyna Wet. 2008, 64 (7)

ustrojow oraz pozwalaja na okreslenie zaleznosci po-
migdzy poszczegolnymi czynnikami patogennosci
STEC.
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