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Artykuł przeglądowy	 Review

Mleko krowie stanowi ważny składnik diety wielu 
ludzi na całym świecie. Jest ono także surowcem do 
produkcji serów i przetworów mlecznych. Pozyskiwane 
od krów zdrowych, w prawidłowych warunkach hi-
gienicznych, charakteryzuje się niską ogólną liczbą 
drobnoustrojów oraz komórek somatycznych. Według 
aktualnie obowiązujących wymagań, surowe mleko 
krowie przeznaczone do skupu nie powinno zawierać 
więcej niż 100 tysięcy bakterii i do 400 tysięcy komórek 
somatycznych w 1 ml, w mleku mogą jednak wystę-
pować drobnoustroje chorobotwórcze, odpowiedzialne 
za schorzenia pokarmowe u ludzi. W piśmiennictwie 
opisano przypadki zatruć pokarmowych związane 
z konsumpcją mleka surowego, mleka poddanego nie-
właściwej obróbce termicznej lub mleka, które uległo 
kontaminacji po procesie pasteryzacji. Przyczyną zatruć 
były także sery wyprodukowane z  mleka surowego 
zanieczyszczonego bakteriami z  rodzaju Salmonella, 
Campylobacter, Staphylococcus aureus i Escherichia 
coli. Zakażenie werotoksycznymi szczepami E. coli, 
zwłaszcza serotypu O157:H7, może powodować u ludzi 
poważne konsekwencje zdrowotne. Celem artykułu jest 
przedstawienie danych na temat zatruć pokarmowych 

związanych ze spożyciem mleka lub produktów mlecz-
nych zanieczyszczonych szczepami E. coli.

Bakterie E. coli to Gram-ujemne, niezarodnikujące 
pałeczki należące do rodziny Enterobacteriaceae. 
Stanowią one naturalny składnik mikroflory przewodu 
pokarmowego człowieka oraz zwierząt, gdzie uczest-
niczą w utrzymaniu jego homeostazy poprzez udział 
w  rozkładzie pokarmu i  syntezie wielu istotnych dla 
organizmu składników. Drobnoustroje te mogą wystę-
pować także w wodzie, glebie oraz mleku i innej żywno-
ści, która została wtórnie zanieczyszczona odchodami 
zwierząt. Stopień zanieczyszczenia mleka i jego prze-
tworów przez E. coli jest, z jednej strony, odzwiercie-
dleniem stanu zdrowotnego wymienia krów i higieny 
pozyskiwania mleka, a z drugiej – wskaźnikiem higieny 
procesów technologicznych stosowanych w przemyśle 
mleczarskim. Niektóre szczepy E. coli posiadają zdol-
ność wytwarzania czynników patogenności i  mogą 
wywoływać u ludzi choroby przewodu pokarmowego 
i  zakażenia pozajelitowe. Aktualnie wśród chorobo-
twórczych E. coli (intestinal pathogenic E. coli, IPEC) 
wyróżnia się 6 różnych grup szczepów związanych 
z  chorobami wywoływanymi przez zanieczyszczoną 
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Summary
Verotoxigenic E. coli (VTEC) can cause various diseases, from non-bloody diarrhoea, through haemorrhagic 
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żywność: werotoksyczne E. coli (verocytotoxin pro-
ducing E. coli, VTEC), enterotoksyczne E.  coli (en-
terotoxigenic E. coli, ETEC), enteroinwazyjne E. coli 
(enteroinvasive E. coli, EIEC), enteropatogenne E. coli 
(enteropathogenic E. coli, EPEC), enteroagregacyjne 
E. coli (enteroaggregative E. coli, EAEC) i  szczepy 
enteroadhezyjne charakteryzujące się rozsianym typem 
adhezji (diffusely adherent E. coli, DAEC).

Dotychczas stwierdzono ponad 400 serotypów E. coli 
zaliczanych do szczepów VTEC, które określane są 
także jako shigatoksyczne E. coli (Shigatoxin producing 
E. coli, STEC). Wspólną cechą szczepów należących 
do tej grupy jest zdolność produkcji werocytotoksyn 
(Verocytotoxins, VT), które działają silnie cytotok-
sycznie na komórki linii komórkowej Vero. Pierwotnie 
wyodrębniono dwie odmiany werocytotoksyny: VT1 
i VT2. Obecnie w  obrębie typu VT1 wyróżnia się 
3 podtypy werocytotoksyn (VT1a, VT1c i VT1d), a w 
VT2 – 7 podtypów (VT2a, VT2b, VT2c, VT2d, VT2e, 
VT2f, VT2g) (31).

Spośród chorobotwórczych dla człowieka E. coli 
najważniejsze są szczepy serotypu O157:H7 (23). 
Posiadają one zdolność przeżywania w  zamrożonej 
(–20°C) żywności przez kilka miesięcy. Charakteryzują 
się także wysoką opornością na działanie niskiego pH, 
dzięki czemu zachowują żywotność w kwaśnym śro-
dowisku żołądka oraz zdolność do kolonizacji dalszych 
odcinków układu pokarmowego (13). Dawka infekcyj-
na dla serotypu E. coli O157 jest niska i wynosi zaledwie 
żywych 10 komórek bakteryjnych (9). Niska dawka 
infekcyjna powoduje, że łatwo dochodzi do transmisji 
zakażenia poprzez bezpośredni kontakt z osobami cho-
rymi, jak i za pośrednictwem zanieczyszczonej żywno-
ści, wody lub środowiska. Okres inkubacji choroby przy 
zakażeniu szczepami VTEC wynosi najczęściej 2-4 dni.

U ludzi werotoksyczne szczepy E. coli wywołują 
przede wszystkim krwotoczne zapalenie okrężnicy 
(hemorrhagic colitis – HC). Przebieg kliniczny cho-
roby może być zróżnicowany, od bezobjawowego do 
krwawych biegunek o  ciężkim przebiegu. U  zaka-
żonych osób choroba rozpoczyna się najczęściej od 
wodnistej biegunki, której towarzyszą: gorączka, silne 
bóle brzucha, nudności i  wymioty. Po kilku dniach 
biegunka staje się krwista. W przebiegu choroby może 
dochodzić do powikłań w postaci zespołu hemolitycz-
no-mocznicowego (hemolitic uremic syndrome – HUS) 
i  małopłytkowej plamicy zakrzepowej (thrombotic 
thrombocytopenic purpura – TTP), które mogą być 
przyczyną śmierci chorego. Pierwsze z wymienionych 
powikłań występuje przede wszystkim u małych dzieci 
i osób starszych, i charakteryzuje je triada zaburzeń: 
mikroangiopatyczna niedokrwistość hemolityczna, 
trombocytopenia i ostra niewydolność nerek prowadzą-
ca do skąpomoczu. U chorych stwierdza się podwyż-
szone stężenie mocznika i kreatyniny w surowicy krwi. 
Powikłanie to dotyczy 5-8% wszystkich przypadków 
krwotocznego zapalenia okrężnicy. W Irlandii, w latach 
1999-2002, komplikację w postaci zespołu hemolitycz-
no-mocznicowego stwierdzono u 9% dorosłych oraz 

u  12,5% małoletnich pacjentów z HC (16). Według 
raportu EFSA (12), w  2010  r. w  krajach członkow-
skich UE potwierdzono laboratoryjnie 222 przypadki 
powikłań w postaci zespołu HUS. Większość zachoro-
wań związana była z zakażeniami na tle E. coli O157 
(42,5% przypadków) i dotyczyła dzieci w przedziale 
wiekowym 0-4 lat (65,8% powikłań). W analogicznym 
raporcie za 2011  r. (11) liczba powikłań z  zespołem 
HUS była wyraźnie wyższa niż w 2010 r. i wynosiła 
1006 przypadków, jednak aż 318 z nich związana była 
z  epidemią na tle O104:H4. Szczepy serotypu O157 
były odpowiedzialne za zachorowania głównie u dzieci 
w wieku do lat 14, podczas gdy u osób w przedziale 
wiekowym powyżej 14 lat dominowały szczepy sero-
typu O104 (11). Powikłanie w postaci TTP stwierdzane 
jest rzadziej, dotyczy z reguły osób dorosłych i charak-
teryzuje się wyraźnym spadkiem liczby płytek krwi. 
U  pacjentów z  ciężkim przebiegiem krwotocznego 
zapalenia okrężnicy wykazywano najczęściej szczepy 
VTEC wytwarzające werocytotoksyny VT2 i VT2c.

Naturalnym rezerwuarem szczepów VTEC są prze-
żuwacze, przede wszystkim bydło. Zwierzęta te są 
najczęściej bezobjawowymi nosicielami i  siewcami 
omawianych bakterii. Długość okresu siewstwa zależy 
między innymi od wieku zwierząt i pory roku. U cieląt 
siewstwo utrzymuje się dłużej niż u bydła dorosłego, 
a latem liczba wydalanych bakterii jest zdecydowanie 
wyższa niż w  innych porach roku. Siewstwo może 
występować u  różnego odsetka zwierząt w  stadzie. 
W Wielkiej Brytanii obecność szczepów VTEC O157 
stwierdzono w 4,7% i ponad 20% próbek pobranych 
od bydła (25). W badaniach przeprowadzonych przez 
Hussein i Sakuma (17) odsetek bydła mlecznego wy-
dalającego szczepy VTEC z kałem wahał się od 0,2% 
do 48,8%. Wyizolowane szczepy, które miały związek 
z zachorowaniami u ludzi należały do grup serologicz-
nych O2, O22, O26, O113 i O145. Blanco i wsp. (3) 
po zbadaniu 514 izolatów VTEC pochodzących z kału 
bydła wykazującego objawy biegunki stwierdzili, że 
20% szczepów posiadało gen vtx1, 54% – gen vtx2, 
a 26% szczepów zarówno vtx1 jak i vtx2.

Na początku lat osiemdziesiątych XX w. szczepy 
VTEC O157:H7 zostały zidentyfikowane jako groźny 
czynnik zakaźny, który może być obecny w  mleku 
krowim (4). Bakterie te występują w  przewodzie 
pokarmowym bydła i  jeśli nie są zachowane odpo-
wiednie warunki sanitarno-higieniczne podczas udoju, 
mogą one przedostać się do mleka. Przyjmuje się, że 
najważniejszymi źródłami zanieczyszczenia mleka 
są: powierzchnia wymienia i strzyków, skóra i sierść 
krowy oraz urządzenia i  naczynia używane do doju. 
Według raportu Komitetu Naukowego ds. Środków 
Weterynaryjnych dotyczących Zdrowia Publicznego 
w zakresie werotoksycznych szczepów E. coli w żyw-
ności (Scientific Comittee on Veterinary Measures 
Relating to Public Health on Verotoxigenic E. coli 
in Foodstuffs), mleko surowe oraz produkty mleczne 
wytworzone z  mleka surowego należą do środków 
spożywczych stanowiących największe ryzyko zaka-
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żenia człowieka szczepami VTEC (10). Konsumpcja 
surowego mleka oficjalnie dozwolona jest tylko w nie-
których krajach. W Anglii, Walii i Irlandii Pn. surowe 
mleko mogą sprzedawać konsumentowi końcowemu 
tylko gospodarstwa z zarejestrowaną produkcją mleka. 
Natomiast w  Szkocji sprzedaż mleka surowego jest 
zakazana od 1983 r., kiedy to stwierdzono zachorowa-
nia u ludzi po spożyciu takiego mleka. Zgodnie z sza-
cunkami Animal Health Dairy Hygiene Inspectorate 
w  Wielkiej Brytanii konsumpcja surowego mleka 
krowiego wynosi 0,01% całości sprzedawanego mleka. 
W Anglii i Walii, w latach 1992-2000 52% wszystkich 
przypadków zatruć pokarmowych u ludzi z udziałem 
produktów mlecznych było spowodowanych spoży-
ciem mleka surowego (15). Spośród drobnoustrojów 
izolowanych od chorych, szczepy VTEC O157 były 
przyczyną zachorowań w 37% przypadków. Inni auto-
rzy (8) wskazują, że w Wielkiej Brytanii w latach 1992- 
-1996 stwierdzono 20 zatruć pokarmowych związanych 
z mlekiem i produktami mlecznymi. W 16 przypadkach 
przyczyną zachorowań było mleko, z tego w 10 mle-
ko niepasteryzowane. Z  wymienionych przypadków 
najczęściej izolowano bakterie z  rodzaju Salmonella 
(55%), Campylobacter (25%) i VTEC O157 (15%). 
Murphy i wsp. (23) badając mleko pochodzące z 97 
irlandzkich gospodarstw hodowlanych, wyizolowali 
E. coli O157:H7 z 12% próbek. W Austrii opisano dwa 
przypadki zespołu hemolityczno-mocznicowego po 
spożyciu niepasteryzowanego mleka krowiego zanie-
czyszczonego szczepem VTEC O26 (1).

Źródłem zakażeń szczepami VTEC może być także 
mleko poddane niewłaściwej obróbce termicznej lub 
mleko, które po procesie pasteryzacji uległo wtórnemu 
zanieczyszczeniu bakteriami E. coli. Gillespie i wsp. 
(15) wykazali, że w Anglii i Walii między 1992 a 2003 
rokiem 37% przypadków zatruć pokarmowych u ludzi 
było spowodowanych przez takie mleko. Jedno z naj-
większych masowych zakażeń ludzi, którego przyczyną 
było zanieczyszczone wtórnie mleko pasteryzowane 
odnotowano w 1994 r. w Szkocji. Zakażeniu szczepem 
E.  coli O157:H7 uległo wówczas ponad 100 osób, 
w tym u dziewięciorga dzieci doszło do powikłań w po-
staci HUS, a u jednej osoby dorosłej w postaci TTP (33).

Zachorowania u  ludzi stwierdzono także po kon-
sumpcji sera zanieczyszczonego chorobotwórczymi 
szczepami E. coli. W USA, pierwszy dobrze udoku-
mentowany tego typu przypadek zatrucia pokarmo-
wego ludzi stwierdzono w 1971 r. Źródłem zakażenia 
był importowany z  Francji miękki dojrzewający ser 
camembert zanieczyszczony szczepem EIEC O124. 
W trakcie dochodzenia epidemiologicznego ustalono, 
że bakterie E. coli przedostały się do łańcucha produk-
cyjnego w wyniku awarii systemu filtrującego wodę, 
która była używana do mycia urządzeń produkcyjnych 
(21). We Francji, w 1996 r. stwierdzono 4 przypadki 
zespołu hemolityczno-mocznicowego u dzieci wywo-
łane przez szczep E. coli O157 VT2 po spożyciu sera 
przygotowanego z niepasteryzowanego mleka krowiego 
i koziego (7). W Szkocji, mimo obowiązującego zakazu 

sprzedaży w handlu detalicznym surowego mleka kro-
wiego, w latach 1994-1999 r. odnotowano 3 zatrucia 
pokarmowe na tle VTEC O157 po spożyciu sera wypro-
dukowanego z mleka niepasteryzowanego (27). W do-
chodzeniu epidemiologicznym ustalono, że warunki sa-
nitarno-higieniczne w pomieszczeniach produkcyjnych 
zakładów wytwarzających te sery były zadowalające, 
jednakże w dwóch zakładach stwierdzono, że mleko 
surowe było przechowywane w temperaturze umożli-
wiającej namnażanie się bakterii. Ponadto ustalono, że 
w jednej z wytwórni do produkcji sera nie stosowano 
kultur starterowych, a w innym okres dojrzewania sera 
był zbyt krótki, aby doszło do obniżenia pH do takiego 
poziomu, który hamowałoby namnażanie się bakterii 
w produkcie końcowym. W 1998 r. w Wisconsin (USA) 
doszło do masowego zakażenia ludzi szczepem E. coli 
O157:H7. Badaniem laboratoryjnym potwierdzono 
infekcję u 55 osób, której źródłem był świeży twaróg 
wyprodukowany w kadziach używanych wcześniej do 
produkcji sera z mleka niepasteryzowanego (5). Między 
1982 r. a 2002 r. w USA odnotowano 4 masowe zacho-
rowania związane z konsumpcją mleka surowego i 3 
ze spożyciem produktów mlecznych przygotowanych 
z mleka surowego (26). Według innego opracowania, 
w latach 1993-2006, w 30 stanach USA odnotowano 
122 przypadki zatruć pokarmowych spowodowanych 
przez produkty mleczne, z  tego 73 (60%) przez pro-
dukty niepasteryzowane. W 46 przypadkach przyczyną 
zachorowań było niepasteryzowane mleko, a w 27 ser 
wyprodukowany z mleka niepasteryzowanego. Łącznie 
zachorowało 1571 osób, w tym 202 osoby hospitalizo-
wano, z których 2 zmarły. Na podstawie wyników badań 
laboratoryjnych stwierdzono, że bakterie E. coli były od-
powiedzialne za 9 (13%) przypadków zachorowań (19).

Zjawisko oporności niektórych szczepów E. coli 
O157:H7 na niskie pH skłoniło badaczy do podjęcia 
badań nad przeżywalnością tego patogenu w  proce-
sie produkcji serów dojrzewających wytwarzanych 
z mleka surowego. Jordan i wsp. (18) stwierdzili, że 
niektóre szczepy E. coli O157:H7 przeżywały nawet 
w pH 3. Reitsma i Henning (28) izolowali E. coli O157 
z sera cheddar po 60 dniach jego dojrzewania. Gdy do 
produkcji sera użyto mleka zawierającego 103 cfu/ml 
E. coli O157 stwierdzono, że miano bakterii zmniejszy-
ło się o 2 log po 60 dniach dojrzewania sera, jednakże 
izolowano ten szczep nawet po 158 dniach. Badania 
wykonane przez Schlesser i wsp. (31) potwierdziły, że 
60-dniowy okres dojrzewania sera cheddar był niewy-
starczający do eliminacji E. coli O157:H7.

Mimo że mleko surowe oraz sery wyprodukowane 
z  takiego mleka były przyczyną zakażeń ludzi bak-
teriami E. coli, to wyniki dotychczasowych badań 
wskazują, że patogen ten nie występuje często w wym. 
produktach. W Wielkiej Brytanii nie stwierdzono obec-
ności E. coli O157 w żadnej z 1146 badanych próbek 
mleka surowego i miękkich serów oraz próbek z linii 
produkcyjnych i odchodów bydła (24). Autorzy innych 
badań przeprowadzonych w latach 1996-1997 na 1097 
próbkach niepasteryzowanego mleka z 242 punktów 
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sprzedaży detalicznej w Anglii i Walii wykryli zaledwie 
3 przypadki obecności E. coli O157 (20). W Hiszpanii, 
w  badaniach, którymi objęto produkty z mleka kro-
wiego i koziego, obecność szczepów VTEC wykryto 
w  próbkach mleka zbiorczego, w  świeżym twarogu 
oraz w serze (29). Według dostępnych danych stopień 
zanieczyszczenia produktów mlecznych szczepami zali-
czanymi do VTEC nie jest wysoki. Foschino i wsp. (14) 
w próbce mleka koziego stwierdzili zanieczyszczenie 
szczepem E. coli O157 na poziomie 15 bakterii/10 ml. 
W  badaniach D’Amico i  wsp. (6) zanieczyszczenie 
próbek mleka tym samym szczepem wynosiło < 1 jtk/
ml. Mimo że wyniki badań wskazują na niski stopień 
zanieczyszczenia produktów mlecznych szczepami 
VTEC, sugeruje się ostrożność w ich interpretacji, gdyż 
wykazano że bakterie E. coli O157 nie są równomier-
nie rozmieszczone w produktach i mogą występować 
w postaci skupisk, co może utrudniać ich wykrycie (2).

Przedstawione dane wskazują, że mleko surowe 
może być źródłem zakażenia ludzi bakteriami E. coli, 
w  tym chorobotwórczymi dla człowieka szczepami 
werotoksycznymi, zwłaszcza serotypu O157. Ryzyko 
to zwiększa obserwowany w ostatnich latach wzrost 
popularności konsumenckiej mleka surowego i  pro-
duktów wytwarzanych z tego mleka. Ponadto zdolność 
szczepów należących do serotypu O157 do przeżywania 
procesów produkcji (w tym dojrzewania) serów, stwa-
rza dodatkowe zagrożenie dla zdrowia konsumentów. 
W celu ograniczenia ryzyka masowego zakażenia ludzi 
bakteriami E. coli za pośrednictwem mleka surowego 
i produktów wytwarzanych z mleka surowego, należy 
zapewnić wysoką jakość higieniczną surowca i prze-
strzegać zasad GHP w procesie produkcyjnym.
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