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Summary

Yersinia enterocolitica is a pathogen with a global distribution in nature, showing a big diversity in
biochemical activity, chemical composition and structure of O-somatic antigen and pathogenic properties.
Y. enterocolitica is isolated from animals belonging to different taxonomic groups as well as from food, soil
and water, but pigs are considered to be the main reservoir of Y. enterocolitica strains pathogenic to humans.
The pathogenicity of Y. enterocolitica rods is determined by several virulence factors encoded by genes
located in the chromosome and the virulence plasmid pYV. The chromosomally located virulence determinant
is the enterotoxin Yst, which activates the guanylate cyclase that leads to increased cGMP levels in the
intestine. The chromosomally encoded adhesin Ail is involved in attachment and tissue invasion. Invasin is
a primary invasion factor of Y. enterocolitica and is required for the translocation of Y. enterocolitica across
the intestinal epithelium. Probably the surface antigen Myf promotes the colonization of the intestine and
enables the secretion of Yst in close vicinity of the enterocyte surface.

The virulence plasmid pYV encodes a type III secretion and the outer membrane protein YadA, which
has been found to play multiple functions in the pathogenesis. YadA is involved in autoagglutination, serum
resistance and adhesion. Adhesion to host cells mediated by YadA supports the injection of Yops into
the cytosol of a eukaryotic cell. Yops form two groups of proteins. Yop effector proteins in eukaryotic cells
interfere with signaling pathways involved in the regulation of the actin cytoskeleton, resulting in the
inhibition of phagocytosis as well as induces apoptosis. The second group of Yops proteins form a channel
in the membrane of a eukaryotic cell, which allows the translocation of effectors across the eukaryotic
membrane. The secretory apparatus Ysc enables the injection of effector proteins into eukaryotic cells by
extracellular Y. enterocolitica adhering to the cell surface.
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proteins

Y. enterocolitica jest drobnoustrojem izolowanym
w roznych krajach na pigciu kontynentach (4). Wyjat-
kowe zréznicowanie pateczek Y. enterocolitica pod
wzgledem aktywno$ci biochemicznej bylo podstawa
do podziatu gatunku na 6 biotypow: 1A, 1B, 2, 3, 4
1 5. Na podstawie roznic w budowie antygenu soma-
tycznego O u pateczek Y. enterocolitica opisano okoto
60 antygen6éw somatycznych (33), z ktorych najczes-
ciej 11 powoduje infekcje u ludzi (3). Do najczestszych
bioserotypow Y. enterocolitica izolowanych od cho-
rych naleza: 4/0:3; 2/0:5,27; 1B/O:8 oraz 2/0:9 (3).
Pateczki te sa szeroko rozpowszechnione w przyro-
dzie; izolowano je od zwierzat domowych, hodowla-
nych i dzikich, nalezacych do réznych grup taksono-
micznych, tj. od ssakow, ptakow, gadow, ryb, owadow
(37). Swinie uwazane sa za gtéwny rezerwuar pale-
czek bioserotypu 4/0:3. Izolacji dokonuje si¢ zarow-

no z migdatkow, gardta, jezyka, jak 1 zkatu (4, 11, 16,
18, 32, 34). Pateczki Y. enterocolitica bytuja w czgsci
ustnej i nosowej gardta $win oraz w jelicie, jako fizjo-
logiczna flora bakteryjna. Wykazano, ze w potudnio-
wych Niemczech bioserotyp 4/0:3 stanowit 60% izo-
latow Y. enterocolitica z migdatkow oraz 10% izola-
tow z kalu $win, ponadto w 12% probek badanego
mie¢sa stwierdzono obecnos$¢ Y. enterocolitica 4/0:3
(11). Do zakazenia tusz 1 narzadow wewngtrznych
dochodzi najczgsciej podczas uboju 1 wytrzewiania.
Powszechne wystepowanie Y. enterocolitica wykaza-
no w Finlandii w prébkach mielonego migsa i narza-
dach $win dostgpnych w handlu detalicznym (12). Iden-
tyczne genotypy Y. enterocolitica uzyskane z jezykow
1 mlelonego migsa wieprzowego oraz od ludzi potwier-
dzaja, ze konsumpcja surowego lub niedogotowane-
g0 migsa wieprzowego moze by¢ przyczyna jersinio-
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zy uludzi (11). Ponadto bakterie te izolowano z gleby,
wod powierzchniowych, zywnosci (drob, mleko, jaja,
warzywa) (36) oraz wody pitnej (19).

Zakazenie Y. enterocolitica nastepuje droga fekalna
iper os, tj. po spozyciu zanieczyszczonej tymi patecz-
kami zywnosci 1 wody. Mozliwe jest takze przekazy-
wanie zakazenia wérdd ludzi ta droga, o czym $wiad-
cza zakazenia rodzinne (20).

Szczepy uznawane za patogenne dla ludzi 1 zwie-

rzat naleza do biotypow 1B, 2, 3, 4 1 5, przy czym
reprezentuja niewielka liczbg serotypow, z ktorych
najczesciej 1izolowane sa: 0:3, 0:9, 0:8 1 0:5,27 (3).
Powszechne wystgpowanie szczepow blotypu 1A
w $srodowisku, a takze brak u nich wigkszos$ci znanych
klasycznych wskaznikéw wirulencji Y. enterocolitica,
sktonilo wielu autoréw do okreslania ich jako niepa—
togenne (3). Jednak szczepy nalezace do biotypu 1A
byly rowniez przyczyna zbiorowych zatru¢ pokarmo-
wych oraz wyosobniano je z klinicznych przypadkow
postaci jelitowych, ktoére objawami nie r6znity si¢ od
powodowanych przez biotypy uznawane za patogen-
ne (31). Patogenne biotypy i serotypy, w odroéznieniu
od srodowiskowych, zwigkszaja przepuszczalnos¢ bto-
ny zewngtrznej w Srodowisku o pH 5,5, co jest zwia-
zane ze zmianami w acylacji lipidu A. W temperatu-
rze 37°C w standardowej pozywce dominujaca forma
lipidu A jest forma pentaacylowa. W pozywce o kwas-
nym odczynie wzrasta ilo$¢ formy tetraacylowej. Geny
warunkujace biosyntez¢ LPS, podobnie jak kodujace
wytwarzanie biatek (inwazyna, enterotoksyna, Myf —
mucoid Yersinia factor) odpowiedzialnych za wirulen-
cje Y. enterocolitica, znajduja si¢ w chromosomie i sa
regulowane Jednoczesme przez pH. Wzrost przepusz-
czalnosci blony zewngtrznej przy niskim poziomie Ca?
u komorek pozbawionych plazmidu zjadliwosci pYV
(plasmid Yersinia virulence) dowodzi, ze oprocz sys-
temu regulacyjnego kodowanego przez pYV w chro-
mosomie znajduja si¢ takze regulacyjne systemy mo-
dulowane przez stgzenie Ca*, ktore oddziatuja bez-
posrednio lub posrednio na poziom lipidu A (1).

Czynniki wirulencji Y. enterocolitica
kodowane chromosomalnie

Enterotoksyny Yst (Yersinia stable toxin). Entero-
toksyna Ysta aktywuje cyklazg guanylowa w kosm-
kach jelitowych, prowadzac do wzrostu stezenia cGMP,
co w konsekwencji powoduje utratg przez enterocyty
zdolnosci absorpcji ptynow i ostatecznie prowadzi do
gromadzenia si¢ plynu w jelicie (29). Maksymalna
synteza enterotoksyny Ysta in vitro odbywa si¢ w tem-
peraturze 26°C w stacjonarnej fazie wzrostu. Mikul-
skis 1 wsp. (22) wykazali, ze synteza Ysta w tempera-
turze 37°C moze zachodzi¢ w pH lekko zasadowym,
w §rodowisku o wysokiej osmolarnos$ci. Takie warun-
ki panuja w kohcowym odcinku jelita krgtego, co praw-
dopodobnie umozliwia syntezg enterotoksyny Ysta in
vivo. Ekspresj¢ genu ystA reguluja dwa biatka; nega-
tywnym regulatorem jest histonopodobne biatko YmoA
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(Yersinia modulator) (22), a biatko Yrp (Yersinia re-
gulator for pleiotropic phenotype) aktywuje transkryp-
cje ystA (24).

Z supernatantu hodowli Y. enterocolitica O:5 uzys-
kano enterotoksyng Ystb. Wykazywala ona 20-krot-
nie wyzsza aktywnos$¢ w tescie na mysich oseskach
niz Ysta. Sekwencja nukleotydowa genu ystB jest
w 73,5% homologiczna do sekwencji nukleotydowej
genu ystA. Badania w kierunku wystgpowania genu
ystB u Y. enterocolitica wykazaly, ze jest on obecny
u szczepow nalezacych do biotypu 1A (18, 27).

Inna cieplostabilna enterotoksyna — Ystc zostata
znaleziona u Y. enterocolitica O:3. Gen ystC koduje
72-aminokwasowy produkt, a dojrzata czasteczke tok-
syny stanowi tancuch polipeptydowy ztozony z 53
aminokwasow. Ystc wytwarzana jest przez komorki,
rosngce w temperaturze 37°C. Wykazuje ona cztero-
krotnie wyzsza aktywnos$¢ niz Ystb. Sekwencja nu-
kleotydowa genu ystC jest w 73,1% identyczna z sek-
wencja genu ystA 1w 73,5% identyczna z sekwencja
genu ystB (27). Badania 304 izolatow Y. enterocoli-
tica w kierunku obecnosci ystC wykazaty, ze ten gen
wystepuje tylko u 1% szczepow réznych biotypow
27).

Antygen Myf. Obecno$¢ antygenu Myf przede
wszystkim u patogennych biotypow Y. enterocolitica
sugeruje ich udziat w patogenezie (6, 17), chociaz
wystgpowanie genu myfA stwierdzono takze u niekto-
rych szczepéw biotypu 1A. Gtéwna podjednostke fim-
brii Myf, czyli 159-aminokwasowe biatko koduje gen
myfA. MyfA jest biatkiem o homologicznej sekwencji
aminokwasowej do biatka PsaA, ktore buduje gtowna
jednostke strukturalng fimbrii pH6 pateczek Y. pestis.
Antygen pH6 zostat takze znaleziony u Y. pseudotu-
berculosis. Udzial antygenu Myf w zjadliwos$ci pate-
czek Y. enterocolitica nie podlegat dotychczas ocenie,
ale w przypadku antygenu pH6 Y. pseudotuberculosis
wykazano, iz posredniczy on w adhezji Y. pseudotu-
berculosis do hodowanych komoérek nablonkowych
(35). Antygen pH6 jest morfologicznie podobny do
fimbrii CS3 enterotoksynogennych szczepdw E. coli.
W przypadku antygenu Myt prawdopodobne jest jego
uczestnictwo w kolonizacji jelita 1 dziataniu entero-
toksyny Yst poprzez umozliwienie $cistego kontaktu
komorki bakteryjnej z komoérkami nabtonka jelito-
wego.

Inwazyna Inv. Biatkiem btony zewngtrznej warun-
kujacym przyleganie i wchodzenie Y. enterocolitica do
wnetrza komorek nabtonkowych jest inwazyna Inv
(13). Receptorami dla inwazyny sa integryny po-
wierzchniowe komorki, nalezace do rodziny B1. Miej-
scem bezposredniego oddziatywania Inv sa komorki
M, wystepujace w nabtonku pokrywajqcym grudki
chlonne w kepkach Peyera. Inwazyna jest juz obecna
na powierzchni wolno zyjacych komérek Y. enteroco-
litica, ktore dostaja si¢ do Jellta Szczegbdtowa analiza
ekspresji genu inv wykazata, ze maksymalna produk-
cja inwazyny zachodzi w temperaturze 26°C przy pH 8
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oraz w temperaturze 37°C przy pH 5,5 (28), co poz-
wala przypuszczac, ze jest ona wytwarzana w warun-
kach panujacych w przewodzie pokarmowym i ma
duze znaczenie we wezesnej fazie zakazenia jelita (13).

Adhezyna Ail. Bierze udzial w adhezji i inwazji in
vivo. Przede wszystkim jednak Ail chroni Y. enteroco-
litica przed bakteriobdjczym dziataniem biatek dopet-
niacza (29). Opornos$¢ Y. enterocolitica na dziatanie
surowicy oraz zwigkszona inwazyjno$¢ w temperatu-
rze 37°C moze by¢ zwiazana ze zmianami struktural-
nymi powierzchni komorki Y. enterocolitica, ktore
polegaja na utracie fancuchow O-swoistych w czastecz-
ce LPS. Mozliwe, ze zahamowanie ekspresji locus
rfb prowadzace do zahamowania syntezy tancuchéw
O-swoistych w temperaturze 37°C jest kompensowa-
ne aktywacja genu ail (attachment-invasion /ocus), co
utatwia ekspozycjg biatka Ail na powierzchni komor-
ki (23). Obecnos$¢ genu ail u szczepdw nalezacych do
patogennych bioserotypdw oraz brak w bioserotypach,
uznawanych za niepatogenne, takze potwierdza jego
rolg jako czynnika zjadliwosci (18, 23).

Czynniki wirulencji Y. enterocoliticakodowane
przez geny zlokalizowane w plazmidzie pYV

Patogenne gatunki Yersinia maja w komorkach plaz-
mid pYV o wielkosci okoto 70 tys. pz (ryc. 1) (9).
Wsrod produktow ekspresp gendw umiejscowionych
na plazmidzie pY'V wyrdznia si¢ nastgpujace katego-
rie: adhezyjno-inwazyjne biatko YadA (10); biatka
wydzielnicze Yops (Yersinia outer proteins), ktore po-
dzielono na grupe biatek efektorowych oraz translo-
katorowych; biatka aparatu sekrecyjnegoYsc (Yersi-
nia secretion); biatka opiekuncze Sycs (specific Yop
chaperones) (2) oraz biatka regulatorowe: VirF, YscM1
1 YscM2 (7).

Adhezyna YadA. Biatko btony zewng¢trznej, uczest-
niczace w procesie adhezji Y. enterocolitica do komo-
rek eukariotycznych (9). Transkrypcja genu yadA za-
lezy od aktywatora VirF, ktory pozwala na ekspresje
YadA w temperaturze 37°C. W czasteczce YadA wy-
roznia sig regiony hydrofilowe i hydrofobowe. Regio-
ny hydrofilowe sa zmienne w r6znych biatkach YadA,

Efektory:

YopH - fosfataza tyrozynowa, hamuje fagocytoze

YopE - indukuje dezorganizacje mikrofilamentow
aktynowych, co hamuje fagocytoze

YopO - kinaza serynowo-treoninowa
YopP — apoptoza makrofagdéw, blokuje sekrecje TNFa
YopT — proteaza cysteinowa

YopM — biatko bogate w leucyne, przemieszczajace sie
do jadra komorki

YopB, YopD, LcrV — translokatory

Ysc — aparat sekrecyjny Ysc (Yersinia secretion)
YopN, LcrG, TyeA — biatka kontrolujgce sekrecje Yops
Syc — specyficzne biatka opiekuncze (specific Yop chaperone)
YadA — Yersinia adhesin A

Ryec. 1. Plazmid pYYV Y. enterocolitica W227 (serotype 0:9) (9)
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natomiast regiony hydrofobowe sa wysoce podobne,
co sugeruje, iz s one wazne dla struktury i biologicz-
nej funkcji YadA (10). YadA tworzy na powierzchni
komorki strukturg w ksztalcie ,,lizaka” o wysokosSci
okoto 23 nm (14, 15). W blonie zewngtrznej zakotwi-
czone jest C-koncowym fragmentem, a N-koncowy
fragment tworzy owalna glowg na prawoskretnym spi-
ralnym trzonku (15), ktéra uczestniczy w procesie auto-
aglutynacji komorek Y. enterocolitica, w adhezji do
$luzu jelitowego, do blon $luzowych oraz do biatek
macierzy zewnatrzkomorkowej (EMC, extracellular
matrix components), takich jak: kolagen typu I, I11 IV,
laminina, fibronektyna (10, 14). YadA posredniczy
w wiazaniu pateczek Yersinia do integryn Bl przez
fibronektyng oraz zwigksza opornos¢ Y. enterocolitica
na bakteriobojcze dziatanie surowicy dzigki wiazaniu
czynnika H, co utrudnia opsonizacj¢ komorek Y. ente-
rocolitica przez bialka dopetniacza (14).

Bialka Yops. Efektorowe biatka Yops (YopH, YopE,
YopT, YopO) zaburzaja mechanizmy przekazywania
sygnalu wewnatrz komorki eukariotycznej, co dezor-
ganizuje jej cytoszkielet oraz hamuja odpowiedz za-
palna i immunologiczna (YopP, YpM, YopH). Dezor-
ganizacja cytoszkieletu komoérki prowadzi do zahamo-
wania fagocytozy przez makrofagi i leukocyty poli-
morfonuklearne (6).

YopH o masie czasteczkowej 51 kDa jest biatkiem
o aktywnosci fosfatazy tyrozynowej, ktore hamuje fa-
gocytoze (14, 25, 26). Persson 1 wsp. (26) wykazali,
ze YopH defosforyzuje biatka FAK (focal adhesion
kinase) i p130“4S. Interakcja biatek Y. enterocolitica,
takich jak YadA i Inv, z aflintegrynami obecnymi na
powierzchni makrofaga aktywuje biatka FAK, prowa-
dzac do fosforylacji innych komponentéw kompleksu
adhezyjnego FAC (focal adhesion complex). Powsta-
wanie kompleksu FAC jest inhibitowane przez YopH,
co prowadzi do rozpadu tego kompleksu i w kon-
sekwencji hamuje proces pobierania bakterii przez
makrofagi (14). YopH po wstrzyknigciu do komorki
eukariotycznej powoduje defosforylacje bialek regu-
lujacych taczenie filamentow aktynowych do integryn
oraz polimeryzacjg aktyny (6).

mm) efektory
- sekrecja
q translokacja

m) biatka opiekuncze

:> inne
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YopE o masie czasteczkowej 22,9 kDa indukuje
dezorganizacj¢ mikrofilamentow aktynowych w ko-
morce gospodarza, co prowadzi do wywolania efektu
cytotoksycznego, przejawiajacego si¢ zaokraglaniem
komorek 1 odrywaniem od macierzy zewnatrzkomor-
kowej (2). Dziatanie YopE na cytoszkielet komorki
eukariotycznej polega na hamowaniu biatek Rac i RhoA
o aktywnos$ci GTP-az, ktore kontroluja procesy poli-
meryzacji aktyny (14). Dezorganizacja aktynowych
mikrofilamentoéw, ktore wymagane sa w procesie fa-
gocytozy, jest istota antyfagocytarnej funkcji YopE.

YopT o masie czasteczkowej 35,5 kDa jest pro-
teaza cysteinowa, ktéra odcina C-koncowe czesci bia-
tek RhoA, Rac i Cdc42, uwalniajac je od sekwencji
kotwiczacych w wewngtrznej stronie blony cytoplaz-
matycznej (30). Aktywnos$¢ proteolityczna YopT na
terenie komorki fagocytujacej prowadzi do dezorga-
nizacji mikrofilamentdéw aktynowych, a w konsekwen-
cji do zahamowania procesu fagocytozy.

YopO o masie czasteczkowej 81,7 kDa jest auto-
fosforylujaca si¢ kinaza serynowo-treoninowa, ktora
indukuje morfologiczne zmiany w komorkach nabton-
kowych; komorki ulegaja zaokragleniu, ale nie odta-
czaja si¢ od macierzy zewnatrzkomodrkowej (25).

YopP o masie czasteczkowej 32,5 kDa indukuje
apoptoze w makrofagach, natomiast nie dotyczy ona
komorek nabtonka czy fibroblastéw. Mechanizm pro-
wadzacy do $mierci komorki prawdopodobnie zwia-
zany jest z brakiem czynnika transkrypcyjnego NF-«B,
ktoéry chroni komorke przed apoptoza. Wykazano bez-
posrednie wigzanie YopP do kinaz MAPK (mitogen-
-activated protein kinases) i kinazy B IkB (IKK B)
funkcjonujacych na szlaku prowadzacym do aktywa-
cji transkrypcyjnych NF-kB, ktory reguluje syntezy
biatek inhibitujacych apoptoze IAP (inhibitors of apop-
tosis proteins) i Bcl-2 (25).

YopM o masie czasteczkowej 41 kDa jest kwasnym
biatkiem zawierajacym powtarzajace si¢ sekwencje
aminokwasowe bogate w leucyng (25). Wykazano, ze
YopM przemieszcza si¢ do jadra komorki docelowej,
a takze wptywa na transkrypcj¢. McDonald i wsp. (21)
wykazali, ze YopM oddziatywuje z dwoma kinazami,
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tj. komoérkowa PRK2 (protein kinase C-like 2) i rybo-
somalna kinaza RSK1 (ribosomal S6 protein kinase 1).
YopM moze stymulowa¢ aktywno$¢ tych kinaz, ale
blologlczna funkcja tego oddzialtywania nie zostala
wyjasniona.

Aparat sekrecyjny Ysc. Paleczki Y. enterocolitica
inkubowane w temperaturze 37°C wytwarzaja w osto-
nach komorki bakteryjnej organelle (strzykawki mo-
lekularne), ktore okreslono jako aparat sekrecyjny Ysc.
Cate organellum zbudowane jest z okoto 29 biatek,
ktore stanowia biatkowa pompe przechodzaca przez
warstwe peptydoglikanu i dwie blony bakteryjne (we-
wngtrzng 1 zewnetrzng). Czg$¢ organellum umiejsco-
wiona w ostonach komoérkowych zbudowana jest z 10
biatek Ysc i stanowi ciato podstawowe. Aparat sekre-
cyjny zakonczony jest struktura przypominajaca igle
0 dlugosc1 60 nm, utworzona przez polimeryzacj¢
monomerow YscF (6 kDa). Wewnatrz catego organel-
lum funkcjonuje kanat sekrecyjny, ktory pozostaje za-
mknigty do momentu wystapienia bezposredniego
kontaktu z komorka eukariotyczna (in vitro otwarcie
nastepuje z chwila usunigcia jondow wapnia). Yops sa
wstrzykiwane do cytoplazmy komorek eukariotycz-
nych przez adherujace bakterie, a to wymaga udziatu
biatek translokatorowych: YopB, YopD i LerV. YpB
1 YopD dziataja jako biatka transbtonowe (8). Trans-
lokatory tworza w btonie komorki eukariotycznej ka-
nat o $rednicy 16-23 A. Poniewaz proces wstrzyknie-
cia biatek efektorowych wymaga bardzo scistego kon-
taktu z komorka eukariotyczna za posrednictwem ad-
hezyn, pozostaje niewyjasniona kwestia wystajacej
igly. Mozliwe, ze biatka YopB, D i LerV destabilizuja
btong komorki gospodarza umozliwiajac zanurzenie
igly 1 zakotwiczenie si¢ komorki bakteryjnej (6).

Bialka opiekuncze Syc. Dotychczas poznano pigé
reprezentantéw tej rodziny biatek, tj.: SycE, SycH,
SycT, SycN i SycD (8). Odpowiedni gen syc jest poto-
zony w sasiedztwie genu kodujacego docelowe biatko
Yop. Biatko Syc specyficznie wiaze si¢ w obrebie
N-terminalnego konca biatka Yop, co prawdopodob-
nie zapobiega asocjacji 1 degradacji biatka Yop, po-
nadto biatko to kieruje biatko efektorowe w strong

Jersinioza

A

Postacie jelitowe

Postacie pseudowyrostkowe
(ropne zapalenie weztow
chtonnych krezki jelitowej)

Postacie pozajelitowe

Zapalenie jelit Zapalenie Zapalenie jelita
(enteritis) zotadka i jelit cienkiego i okreznicy
(gastroenterocolitis) (enterocolitis)

Rumien guzowaty Zapalenie stawow

Posocznice (20% rumieni) (18-25% arthritis)

Ropne zmiany
na skorze

Ryc. 2. Zmiany chorobowe u ludzi wywolywane przez paleczki Y. enterocolitica



298

aparatu sekrecyjnegoYsc. Inna hipoteza dotyczaca
funkcji biatek Syc zaklada, iz zapobiegaja one fatdo-
waniu czasteczki Yop, co ulatwia jej transport (5).

Podsumowanie

Postacie jersiniozy zaleza od: wieku, plci, stanu od-
pornosci chorego, dawki zakazajacej oraz wlasciwo$-
ci szczepu, ktory ja wywoluje. Wykazano polimorfizm
postaci klinicznych wywotywanych przez Y. entero-
colitica (ryc. 2) (4), co czyni diagnostyczne badania
mikrobiologiczne decydujacymi o rozpoznaniu tej cho-
roby.

Powszechne wystepowanie Y. enterocolitica w $ro-
dowisku, tatwo$¢ zakazenia poprzez spozycie zanie-
czyszczonych produktéw czy wody, réznorodnosé
postaci klinicznych oraz zr6znicowanie gatunku pod
wzgledem wlasciwosci biologicznych determinujacych
wirulencj¢, wymagaja zastosowania skutecznych tech-
nik diagnostycznych, umozliwiajacych szybka i jed-
noznaczng identyfikacje tego drobnoustroju. Ze wzgle-
du na odnotowywany wzrost liczby zakazen wywoty-
wanych przez Y. enterocolitica biotypu 1A w obowia-
zujacych schematach diagnostycznych nalezatoby
uwzgledni¢ biotyp 1A oraz zweryfikowaé uwzgled-
niane wlasciwosci przy ocenie chorobotwdrczosci
SZCZEPOW.
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