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1. Wstęp

Escherichia coli O157 należy do patotypu EHEC 
(Enterohemorragic E. coli) enterokrwotocznych E. coli, 
które mogą powodować biegunki. Infekcje często mają 
charakter bezobjawowy, co sprzyja rozprzestrzenianiu 
patogenów [95]. 

Grupa szczepów EHEC określana terminem STEC 
(Shiga Toxin-producing E. coli, Shigatoksyczne E. coli) 
obejmuje szczepy wytwarzające toksyny Shiga tzw. wero-
toksyny, białka działające cytotoksycznie na komórki 
linii Vero nerek małpy zielonej. Najlepiej poznano 
szczepy STEC należące do grupy serologicznej O157. 
Na podstawie charakterystyki antygenów somatycz-
nych O, rzęskowych H i otoczkowych K zidentyfiko-
wano dotychczas ~400 serotypów, w tym ok. 100 zwią-
zanych z infekcjami ludzi i ponad 200  serotypów 

(~70 serogrup) innych niż O157 tzw. nie-O157 STEC 
(non-O157 STEC) [18, 59]. 

Główną silą napędową ewolucji szczepów EHEC 
jest horyzontalny przepływ genów, którego wkład 
w dywersyfikację genomu jest nieporównanie większy 
niż zmienność genomu. Różne pochodzenie szcze-
pów należących do tego samego patotypu nadal nie 
jest wyjaśnione na poziomie molekularnym. Szczepy 
EHEC są znakomitym przykładem ewolucji równole-
głej, przebiegającej różnymi drogami i prowadzącej do 
wytworzenia złożonych systemów wirulencji, takich jak 
system sekrecji 3 typu T3SS (Type 3 Secretion System) 
[66]. Najważniejszymi czynnikami wirulencji w szcze-
pach EHEC są: toksyny Shiga (Stx1 i Stx2), wyspa 
patogenności LEE (Locus of Enterocyte Effacement 
– złuszczanie komórek nabłonka jelitowego) i  duży 
plazmid wirulencji. Wyspa LEE, która występuje także 
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w szczepach patotypu EPEC (Enteropathogenic E. coli, 
enteropatogenne E. coli) i Citrobacter rodentium, koduje 
zespół białek systemu T3SS i kilkanaście innych zwią-
zanych z tym systemem. 

Wielkość genomu szczepu referencyjnego O157 
STEC; Sakai (RIMD 0509952) przewyższa o 1,5 Mpz 
wielkość genomu szczepu laboratoryjnego E. coli K-12. 
Znakomita większość genów związanych z patogenno-
ścią szczepów EHEC jest zlokalizowana w tej „dodatko-
wej” części genomu. Składają się na nią trzy elementy: 
(i) 18 profagów lambdoidalnych (PPs; Sp-1 do Sp-18), 
(ii) 6 elementów integracyjnych (IEs; SpLE1 do SpLE6), 
definiowanych jako elementy genetyczne zawierające 
spokrewnione integrazy ale nie posiadające genów 
fagowych ani elementów transferu koniugacyjnego oraz 
(iii) 2 plazmidy. Większość genów związanych z wiru-
lencją jest zlokalizowana na SpLE4, odpowiedniku locus 
LEE oraz w genomach profagów (PPs), które kodują tok-
syny Stx1 i Stx2 oraz białka efektorowe systemu T3SS 
(tzw. efektory non-LEE). Inne nie-O157 serotypy EHEC 
mają bardzo podobny potencjał chorobotwórczy, ponie-
waż część genów wirulencji szczepów nie-O157 i O157 
jest wspólna. Porównanie całych genomów szczepów 
EHEC O157 i nie-O157 (np. O26, O111, O103) potwier-
dza, że niezależne nabywanie mobilnych elementów 
(PPs, IEs i plazmidów) było przyczyną różnych dróg 
ewolucji szczepów EHEC. Szczególny przebieg miało 
wytworzenie systemu T3SS, który u  EHEC powstał 
z genów nabywanych wraz z trzema typami elementów 
mobilnych: IE jako odpowiednikiem LEE, kodującym 
zasadniczą część systemu T3SS, SpLE3, IE-podobnym 
elementem oraz fagami lambdoidalnymi [59]. 

Bakterie EHEC (STEC) są egzogennym składnikiem 
flory jelitowej człowieka [83]. Obecność E. coli O157 
w odchodach zwierząt (bydło, owce, kozy) mimo krót-
kiego okresu nosicielstwa (do 30 dni) stanowi ryzyko 
dla zdrowia ludzi ze względu na możliwość zakażenia 
żywności i wody oraz długi okres pozostawania tych 
bakterii w środowisku [27]. 

W tym artykule zwrócono szczególną uwagę na 
heterogenność antygenów somatycznych O i rzęsko-
wych H jako markerów determinujących właściwości 
chorobotwórcze bakterii STEC oraz znaczenie wody 
jako źródła infekcji E. coli O157.

2. Występowanie w środowisku i źródła zakażenia
 bakteriami EHEC E. coli O157

Głównym rezerwuarem, biorąc pod uwagę możli-
wość zakażenia jest zdrowe bydło, w którego przewo-
dzie pokarmowym te bakterie występują najliczniej 
w  odcinku rekto-analnym. Największą i udokumen-
towaną rolę w nosicielstwie E. coli O157 odgrywają 
przeżuwacze [7, 20], rezerwuarem shigatoksycznych 

pałeczek E. coli mogą być także konie, psy oraz jelenie, 
żyrafy, i ptaki [24, 49].

Bakterie E. coli O157, które wraz z zanieczyszczoną 
wodą lub kompostem dostają się do gruntu przeżywają 
w zależności od typu gleby i stopnia jej nawodnienia do 
47 dni, a w rizosferze ponad 200 dni [28, 69]. Bakterie 
E. coli O157:H7 wyizolowane z mleka przeżywały bar-
dzo długo w wodzie pobranej ze strefy przybrzeżnej; 
73 do 100 dni w niskiej temperaturze (6°C) i 30–60 dni 
w  temperaturze 24°C. Wraz z deszczami bakterie są 
spłukiwane do jezior, rzek i kąpielisk, gdzie wchodzą 
w skład flory allochtonicznej [22]. 

Badania działania światła słonecznego na przeży-
walność w warstwach powierzchniowych stawów bak-
terii wskaźnikowych; enterokoki i komensalne E. coli 
w porównaniu do E. coli O157:H7 wykazały, że bakterie 
tego serotypu przeżywają dłużej niż bakterie wskaźni-
kowe, szczególnie w wyższej temperaturze i dużym stę-
żeniu związków organicznych [35]. W wodzie bieżącej 
do picia chlorowanej standardowo podchlorynem sodu 
(NaOCl) bakterie E. coli O157:H7 nie przeżywają, ale 
w takiej samej wodzie pozbawionej chloru E. coli O157 
przeżywały po tygodniu inkubacji w 15°C. Niewłaściwe 
chlorowanie wody było przyczyną jednej z najwięk-
szych epidemii w Walkerton, Kanada [32]. Szczególne 
niebezpieczeństwo stwarza niska temperatura sprzyja-
jąca przejściu bakterii w stan „niehodowalności” VBNC 
(viable but non-culturable) [18].

W innym doświadczeniu, zastosowanie cytometrii 
przepływowej dowiodło, że szczep E. coli O157 (nie pro-
dukujący toksyn Stx) nie tylko był zdolny do namnaża-
nia w podłożach ubogich w organiczne źrodła węgla, 
ale wykazywał większą konkurencyjność w stosunku do 
oligotroficznej mikroflory autochtonicznej wyizolowa-
nej z wody do picia (bieżącej i butelkowanej) [92].

Najliczniejsze przypadki infekcji wywołanych u ludzi 
pałeczkami E. coli O157 dotyczą zachorowań żołąd-
kowo-jelitowych spowodowanych spożyciem żywności 
– najczęściej nieodpowiednio przetworzonego termicz-
nie mięsa wołowego, niepasteryzowanego mleka i jego 
przetworów, warzyw i owoców. Ze względu na wysoką 
tolerancję E. coli O157:H7 na niskie pH oraz wysusze-
nie, bakterie te stanowią zagrożenie w żywności uwa-
żanej dotąd za bezpieczną, np. suszonej lub liofilizo-
wanej [47]. Uprawy nawożone niewystarczająco długo 
składowanymi nawozami naturalnymi są zagrożeniem 
dla zdrowia ludzi. Stwierdzono, że w oborniku bakterie 
E. coli O157 mogą przeżywać kilkanaście miesięcy [60].

3. Patogeneza

Chorobotwórczość pałeczek E. coli O157 jest deter-
minowana przez produkty genów w większości zgrupo-
wanych na wyspach patogenności PAI (pathogenicity 
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island, wyspy patogenności) zlokalizowanych w chro-
mosomie i na plazmidach [36].

Do najważniejszych czynników patogenności 
należy toksyna Shiga (Stx, Shiga toxin lub SLT, Shiga-
-like toxin) kodowana przez allele genu stx. W przeci-
wieństwie do genów stx Shigella dysenteriae, które zaj-
mują w genomie stabilną pozycję w pobliżu sekwencji 
pozostałych po genomach fagowych, (w  piśmiennic-
twie anglojęzycznym – remnant prophages), warianty 
genów stx szczepów STEC są zlokalizowane w obrębie 
kompletnych genomów fagów lambdoidalnych w więk-
szości należących do rodziny Podoviridae. Artykuł 
przeglądowy wyjaśniający mechanizmy genetyczne 
ekspresji genów toksyn Shiga i fagów lambdoidalnych 
w enterokrwotocznych szczepach E. coli opublikowali 
Ł o ś  i  Wę g r z y n  (2011) [44]. Zidentyfikowano 
dwa główne typy takich profagów: kodujące stx1 np. 
fag H-19B, podobne do genów stx S. dysenteriae typu 1 
(99% podobieństwa na poziomie DNA) oraz kodujące 
stx2, o mniejszym podobieństwie (tylko 56% podo-
bieństwa na poziomie sekwencji aminokwasowej) np. 
fag 933W. W szczepach STEC E. coli O157:H7 wyizo-
lowanych z przypadków zakażeń o ciężkim przebiegu 
stwierdzano nadekspresję genu stx2 [68]. Ta bardziej 
toksyczna forma toksyny jest wytwarzana w  wielu 
wariantach Stx2c, Stx2d, Stx2e, Stx2f, i Stx2g w przeci-
wieństwie do homogennego białka Stx1 [97, 100].

Ekspresja stx1 i stx2 jest sprzężona z transkrypcją 
genów późnych cyklu litycznego i może być induko-
wana niskim poziomem związków żelaza. Ma to istotne 
konsekwencje, gdyż zdolność produkcji toksyn Stx 
może być przekazywana między szczepami w następ-
stwie indukcji cyklu litycznego w  odpowiedzi typu 
SOS uruchomianej po działaniu niektórych chemio-
terapeutyków (trimetoprim, 4-chinolony). Stosowanie 
tych leków w terapii biegunek u ludzi i zwierząt może 
powodować rozprzestrzenianie się szczepów STEC 
w środowisku [74, 82]. 

Toksyny Stx należą do toksyn typu AB5 [56]. Aktyw-
ność N-glikozydazowa podjednostki A toksyny powo- 
duje usuwanie adenin z 28S rRNA podjednostki 60S 
rybosomu i zatrzymanie biosyntezy białka w wyniku 
interferencji z czynnikiem elongacyjnym EEF1 w ko- 
mórkach wytwarzających receptory glikosfingolipidowe 
GbO3Cer/CD77 oraz w mniejszym stopniu GbO4Cer 
np. w komórkach śródbłonka [6, 26]. Ponadto, pod 
wpływem działania toksyny Shiga na szlaki transduk-
cji sygnału może być indukowana apoptoza [46] lub 
hamowana infekcja limfocytów B przez wirusa BLV 
(Bovine Leukemia Virus, wirus białaczki bydlęcej), co 
może znaleźć zastosowanie w terapiach antynowotwo-
rowych [25]. Najnowsze metody detekcji toksyn Shiga 
opisano w publikacji Clotilde i wsp. [19].

Ważnym czynnikiem patogenności szczepów EHEC 
w  tym STEC są adhezyny odpowiedzialne za przyle-

ganie bakterii i  powstawanie zmian typu A-E (Atta-
ching-Effacing, przyleganie i  ścieranie) oraz systemy 
ich transportu kodowane w  locus LEE. W  różnych 
serotypach locus LEE jest wbudowany w loci kodujące 
różne tRNA np. selC tRNA selenocysteiny w O157:H7 
i  O127:H7, pheU tRNA fenyloalaniny w  serotypach 
O111 i O126 lub pheV inny gen tRNA fenyloalaniny. 
W skład systemu sekrecji T3SS wchodzą: białka chape-
ronowe, białka translokatorowe (składniki kompleksu 
translokacyjnego); EspA, EspD, EspB i białka efekto-
rowe wprowadzane do cytoplazmy komórki gospo-
darza; Map, EspF, EspG, EspH, EspZ oraz receptor 
intyminy Tir (Translocated Intimin Receptor) [53]. 
Czynniki regulatorowe (Ler, GrlR i GrlA) determi-
nujące ekspresję genów locus LEE są kodowane przez 
geny położone w tym locus oraz położone w  innych 
loci (PchA, PchB, PchC i LrhA) [3, 36]. Większość tych 
białek działa wielotorowo, jak np. LrhA, które wpływa 
pozytywnie na ekspresję genów hemolizyny ehxCABD, 
a negatywnie na ekspresję genów rzęskowych H [31]. 

Najważniejszym białkiem adhezyjnym transporto-
wanym do błony zewnętrznej przez system T3SS jest 
intymina (EaeA) [10]. Zaobserwowano zależność typu 
kolonizacji nabłonka jelitowego od odmiany intymny 
(α, β, γ lub δ), różniącej się sekwencją aminokwasową 
C-końca. W szczepach serogrupy O157 dominuje inty-
mina typu γ. Określenie wariantów genów wirulencji 
oraz identyfikacja serotypu może ułatwić przewidy-
wanie stopnia chorobotwórczości szczepów [65, 83]. 
Fenotyp A-E charakteryzuje niezwykle stabilna adhezja 
bakterii do śluzówki jelitowej, zanikanie mikrokosm-
ków rąbka szczoteczkowego oraz rearanżacja cytoszkie-
letu enterocytów przybierających kształt przypomina-
jacy piedestał (pedestal). Wyizolowano szczepy STEC 
pozbawione locus LEE i dające obraz zmian nabłonka 
jelitowego, jak szczepy O157 LEE dodatnie. Okazało się, 
że w szczepach LEE ujemnych (posiadających plazmid 
wirulencji pO113) za zmiany histopatologiczne odpo-
wiada nowa toksyna (toksyna subAB), której działa- 
nie zabójcze na komórki polega na degradacji chape-
ronu (BiP/GRP78) reticulum endoplazmatycznego. 
Analiza alleli plazmidowych i genów chromosomal-
nych potwierdziła niezależną (równoleglą) ewolucję 
szczepów STEC [55].

Czynnikiem wyróżniającym szczepy EHEC jest 
białko efektorowe TccP (Tir cytoskeleton coupling 
protein), które po translokacji do cytoplazmy komórki 
docelowej wiąże się i aktywuje białko zespołu Wiskott-
-Aldrich’a (N-WASP), a to z kolei aktywuje kompleks 
Arp 2/3 (actin-related protein 2/3 complex) inicjujący 
lokalną polimeryzację włókien aktyny. W przeciwień-
stwie do szczepów EPEC, w  których reszty tyrozyny 
receptora Tir ulegają fosforylacji, białko Tir szczepów 
EHEC O157 nie jest fosforylowane i wiąże się do białka 
TccP w  miejsce Nck, białka adaptorowego komórki 
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gospodarza. Gen tccP znajduje się w genomie faga lizo-
gennego CP-933U/Sp14 (TccP). Typowe izolaty EHEC 
O157:H7 mają pseudogen tccP kodowany przez profaga 
CP-933 M/Sp4 (tccP2). W odróżnieniu od nich atypowe 
(gus-ujemne, fermentujące sorbitol, SF) szczepy EHEC 
O157 mają obydwa warianty genu, tccP i tccP2 [58].

3.1. Objawy kliniczne zakażenia E. coli EHEC

Objawy kliniczne zakażeń wywoływanych przez 
EHEC, w  tym E. coli O157, zależą od cech osobni-
czych oraz czynników bakteryjnych i manifestują się 
w postaci łagodnych do krwotocznych biegunek prze-
chodzących w  krwotoczne zapalenie okrężnicy (HC, 
Hemorrhagic Colitis), bądź groźnych dla życia zespo-
łów: hemolityczno-mocznicowego (HUS, Hemolytic-
-Uremic Syndrome) i małopłytkowej plamicy zakrze-
powej (TTP, thrombotic thrompocytopenic purpura). 
Bezpośrednią przyczyną ogólnonarządowych zmian 
chorobowych HC i HUS są toksyny Shiga [38]. Zespół 
HUS jest definiowany jako niewydolność nerek i towa-
rzyszące jej objawy; trombocytopenia i anemia hemo-
lityczna. Do krwawych biegunek, przy których istnieje 
ryzyko komplikacji pozajelitowych dochodzi w około 
70–90% przypadków. Decydującą rolę w rozwoju obja-
wów odgrywa powinowactwo toksyn Stx do komórek 
nabłonków, które zależy nie tylko od wariantu toksyny, 
ale w znacznym stopniu od oddziaływania receptorów 
GbO3Cer (globotriaozyl ceramidu) i GbO4Cer (globo-
tetraozyl ceramidu) z innymi składnikami błon, głów-
nie fosfatydylocholiną i cholesterolem [26].

Szczepy E. coli O157 powodujące biegunki charak-
teryzują się niską dawką zakaźną, która wynosi około 
10 do 100  komórek bakterii. W  leczeniu infekcji nie 
należy stosować antybiotyków, które interferują z bio-
syntezą ściany komórkowej bakterii i powoduje ich lizę, 
gdyż może to uwalniać dodatkowe ilości toksyn Stx 
i zwiększać ryzyko wystąpienia zespołu HUS. Podjęto 
próbę zastosowania w terapii HUS preparatu eculizu-
mab (Soliris®, Alexion, Inc.) zawierającego przeciwciała 
monoklonalne, wiążące się z białkiem dopełniacza C5, 
inicjujacego proces niszczenia erytrocytów [81].

4. Czynniki wirulencji kodowane na plazmidach

Dwie grupy szczepów E. coli O157 izolowane od 
chorych z zespołem HUS; niefermentujące sorbitolu 
(nSF) O157:H7 i fermentujące sorbitol (SF) O157 H– 

mają różne plazmidy wirulencji. Szczepy należące do 
pierwszej grupy posiadają plazmid pO157 o  masie 
~60,5 MDa (92 kpz), do drugiej mają plazmid pSFO157 
o  masie ~79,7 MDa (121 kpz) [14, 88, 93]. Plazmid 
wirulencji pO157 jest wykrywany w niemal wszystkich 
izolatach klinicznych STEC eae-dodatnich i zawiera 

ponad 100 ORF (Open Reading Frames, otwartych 
ramek odczytu) w  tym: katP – katalaza/peroksydaza 
KatP (niezależna od katalaz KatG i KatE kodowanych 
chromosomalnie); toxB – białko podobne do toksyny B 
Clostridium difficile o właściwościach adhezyny lub 
wzmacniające ekspresję adhezyn; etpC-etpO – system 
sekrecyjny 2 typu; stcE – inhibitor fosfolipazy C1; espP 
–  kodujący zewnątrzkomórkową proteazę serynową 
oraz operon ehxCABD kontrolujący syntezę enterohe-
molizyny Ehx, homologicznej do α-hemolizyny (Hly) 
szczepów E. coli innych niż STEC i powodującej typ β 
hemolizy. Hemolizyna Ehx poza zdolnością do tworze-
nia por w błonie erytrocytów wzmacnia działanie toksyn 
Shiga a jej synteza jest kontrolowana przez aktywatory 
Ler, GlrA i LrhA zlokalizowane w locus LEE [29, 34, 41].

Funkcjonowanie genów jednego z operonów plaz-
midu pO157; ecf (E. coli Attaching and Effacing [eae] 
Gene-positive Conserved Fragments) jest regulowane 
temperaturą i wpływa na ekspresję genów białek zwią-
zanych ze składnikami powierzchniowymi bak terii. 
Geny ecf1 i ecf2 kodują odpowiednio; deacetylazę 
polisacharydu i białko WabB – transferazę α-1,7-N-
acetyloglukozaminy w LPS. Białko Ecf4 produkt homo-
logu chromosomalnego genu lpxM koduje dodatkową 
kopię mirystoylo transferazy przyłączającej kwas miry-
stynowy (14:0) do lipidu A. Analiza efektów mutacji 
w tym genie wskazuje, że produkt ecf2 jest wymagany do 
przeżywania bakterii w skrajnie różnych środowiskach 
tj. przewodzie pokarmowym i w środowisku wodnym, 
co wiąże się z odpowiednią modyfikacją lipidu A oraz 
lipidów błonowych. Obniżenie temperatury do 24°C 
powodowało, że spadała ilość kwasów nasyconych (12:0, 
14:0 i cyklopropanowego 17:0) a rosła ilość kwasu okta-
decenowego (18:1) w lipidach błonowych [98].

Różnica między plazmidami pO157 i  pSFO157 
polega na braku genów katP, espP i homologu genu toxB 
w plazmidzie pSFO157. Większość genów obecnych 
tylko w pSFO157 znajduje się na fragmencie plazmidu 
F zawierającym geny warunkujące transfer na drodze 
koniugacji oraz klaster genów sfp dla fimbrii Sfp [14]. 

Szczepy SF O157:H– nie produkują hemolizyny mi- 
mo, że mają operon hly. Porównanie sekwencji nukleo-
tydowych chromosomowych i obu plazmidów po- 
twier dza, że szczepy SF O157:H– i szczepy nSF O157:H7 
wywodzą się od wspólnego przodka, w którym plazmid 
pSFO157 był prekursorem plazmidu pO157 [88].

5. Antygen O; struktura, biosynteza, znaczenie
 w chorobotwórczości i jako markera
 w diagnostyce

Antygeny O swoiste są składnikami lipopolisa-
charydów (LPS) i  jednymi z ważniejszych markerów 
wykorzystywanych w diagnostyce szczepów STEC. Ich 



ANTYGENY POWIERZCHNIOWE I CZYNNIKI WIRULENCJI ESCHERICHIA COLI O157 57

identyfikację wykonuje się na podstawie reakcji sero-
logicznych lub analizy genów biosyntezy [48]. Są one 
składową LPS eksponowaną na powierzchni komórki 
bakteryjnej i rozpoznawaną przez czynniki układu 
immunologicznego oraz bakteriofagi. Pierwszorzędową 
funkcją anygenów O jest ochrona komórki bakteryj-
nej przed składnikami dopełniacza i innymi białkami 
obronnymi, jak BPI (bactericidal permeability-incre-
asing protein) lub peptydy obronne. Swoistość anty-
genu O jest związana z adaptacją do środowiska a jego 
zmienność z mechanizmami unikania odpowiedzi ze 
strony układu immunologicznego [64]. Określanie 
serotypów jest stosowane w ustalaniu źródła epidemii 
i chorobotwórczości szczepu. Polisacharyd O swoisty 
E. coli O157:H7 jest zbudowany z powtarzających się 
tetrasacharydowych jednostek. Sekwencja cukrów anty-
genu O157 i organizacja genów jego biosyntezy została 
pokazana na rysunku 1.

Występowanie wspólnych determinantów antygeno-
wych powoduje, że serologiczne metody detekcji anty-
genu O157 np. odczyn lateksowy, mogą dawać reakcje 
pozytywne ze szczepami innymi niż E. coli. Identyczna 
struktura antygenu O, jak w LPS E. coli O157 (Rys. 1) 
występuje w rodzajach: Salmonella: S. enterica O30 
(grupa N) i Citrobacter: C. freundii F90, C. sedlakii. Ele-
menty strukturalne wspólne z antygenem O157 mają 
łańcuchy O w  LPS E. coli O111, S. enterica O35 oraz 
E. coli O55 i S. enterica O50, a także LPS E. hermannii, 
Brucella abortus i Vibrio cholerae O1 Inaba [2, 72, 91].

Przykładem występowania reakcji krzyżowych 
mimo różnic w budowie antygenów O jest reakcja 
przeciwciał monoklonalnych anty O157 a LPS ze 
szczepu NRCC 6052 C. freundii, którego trójcukrowa 
podjednostka jest zbudowana z dwu reszt D-ramnozy 
i jednej cząsteczki D-glukozy. W tym przypadku wystą-
pienie reakcji mimo braku 2-podstawionej perozaminy 
wchodzącej w skład wspólnego epitopu można wytłu-

maczyć mimikrą antygenową [54, 91]. Epitop zawie-
rajacy N-acylowaną (formylo pochodną) perozaminę 
występuje ponadto w LPS Pseudomonas maltophilia 555, 
Yersinia entercolitica O9 i Brucella melitensis [94]. Pro-
wadzone są badania w celu zastosowania szczepów nie-
patogennych syntetyzujących antygeny identyczne lub 
zbliżone do struktury O157 jako żywe szczepionki [5]. 

Należy zaznaczyć, że część reakcji krzyżowych może 
być wynikiem obecności w surowicach przeciwciał skie-
rowanych przeciw rdzeniowej części LPS, ponieważ we 
wszystkich szczepach E. coli O157:H7 i O157H− wystę-
puje chemotyp R3 rdzenia LPS, obecny także w nie- 
których szczepach S. flexneri i S. dysenteriae [16].

Operon (wb*) rfb kontrolujący biosyntezę anty-
genu  O E. coli O157 ma wielkość 14 kpz i zawiera 
12 genów transkrybowanych w tym samym kierunku, 
kontrolujących syntezę prekursorów cukrów w  tym: 
guanozynodifosforanu-perozaminy (GDP-D-Per) i gua- 
nozynodifosforanu-fukozy (GDP-L-Fuc), odpowiednio 
geny manB, manC, gmd, per i fcl (Rys. 1). W operonach 
biosyntezy antygenów  O E. coli i S. enterica zawiera-
jących gen gnd zawsze występuje gen gmm (wbdQ), 
którego produkt mannozylohydrolaza GDP-mannozy 
katalizuje hydrolizę mannozy z GDP-mannozy lub glu-
kozy z GDP-glukozy i reguluje poziom GDP-cukrów. 
Kolejne geny kodują specyficzne glikozylotransferazy 
przenoszące reszty cukrowe na undekaprenylowy 
nośnik lipidowy Und-P (Undecaprenyl Phosphate) 
oraz flipazę (wzx), enzym przenoszący podjednostki 
oligocukrowe związane wiązaniem pirofosforanowym 
z  Und-P-P na zewnętrzną stronę błony cytoplazma-
tycznej i polimerazę (wzy) łączącą powtarzające się 
podjednostki [73]. Na końcu 3’ operonu rfb znajduje 
się gen wbdR oznaczony R na rys. 1, kodujący produkt 
o aktywności N-acetylotransferazy konwertującej GDP-
-D-Per do GDP-D-Per4NAc. Jego lokalizacja w pobliżu 
miejsc sprzyjających rekombinacji (powtórzenia Hinc) 
i polimorficzność genu gnd flankującego operon rfb są 
potwierdzeniem, że geny tego operonu zostały nabyte 
w drodze poziomego transferu. Zaproponowano hipo-
tezę, powstania enterokrwotocznych szczepów E. coli 
O157, według której jedną z istotnych zmian był trans-
fer genów antygenu O157 do genomu E. coli O55. Na 
podstawie organizacji operonu rfb i sekwencji nukle-
otydowej genów flankujących ten operon w szczepach 
E. coli O55 i O157 stwierdzono, że jedno z  miejsc 
rekombinacji jest zlokalizowane w genie galF a drugie 
między genami his i amn oddalonym o ok. 35 kpz [94].

Delecja w którymkolwiek z operonów biosyntezy 
LPS daje fenotyp szorstki LPS, pozbawiony antygenu O 
[70, 72]. 

Analiza sekwencji genów kodujących nukleotydowe 
prekursory cukrów podjednostek O antygenu wskazuje, 
że pochodzą od wspólnego przodka lecz trudno jest 
wyjaśnić znacznie większe zróżnicowanie wśród genów 

Rys. 1. Sekwencja cukrów biologicznej powtarzającej się jednostki 
antygenu O157 E. coli A) i organizacja genów operonu biosyntezy 
antygenu O zlokalizowanego między genami metabolizmu podsta-
wowego galF (pirofosforylaza UDP-glukozy) i gnd (dehydrogenaza 
6-fosfoglukonianu) B) opracowane na podstawie [1, 63, 73, 91].
Objaśnienia; α-Rhap4NAc lub Per; 4-acetamido-4,6-dideoksy-α-D-
mannopiranoza, (perozamina), α-L-Fucp; α-L-fukoza (6-deoksy-α-L-
galaktopiranoza), β-D-Glcp; β-D-glukopiranoza; α-D-GalpNAc; α-D-N-
acetylogalatopiranozamina.
Produkty genów (wbpN, wbpO, i wbpP), oznaczonych literami: N, O, 
P pełnią funkcję glikozylotransferaz, funkcje pozostałych genów opisano 
w tekście.
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kodujących glikozyklotransferazy. Przypuszczalnie obie 
grupy genów wywodzą się z dwu klastrów występują-
cych u wspólnego przodka charakteryzującego się niską 
zawartością G+C [72, 86].

Porównawcza analiza sekwencji par odpowied-
nich genów operonu rfb i genów rdzeniowych (house-
keeping) w S. enterica i E. coli dowodzi, że ewolucja 
tych pierwszych, następowała znacznie szybciej m.in. 
na skutek selektywnego działania środowiska [42, 72]. 
Obecnie obserwowane zróżnicowanie antygenów O jest 
wynikiem rekombinacji między blisko spokrewnionymi 
szczepami, np. E. coli O157:H7 i E. coli O55:H7 [86]. 
Porównanie sekwencji klastrów kodujących syntezę 
antygenów O E. coli O118 i E. coli O151 wykazało, że 
te serotypy różnią się tylko dwoma (na 13 283) nukleo-
tydami, co wskazuje na ich klonalność. Prowadzone są 
dalsze badania w celu wyjaśnienia podstaw molekular-
nych zróżnicowania strukturalnego i immunologicz-
nego antygenów somatycznych szczepów EHEC [43].

Zróżnicowanie genomów enterokrwotocznych E. coli 
określone przy pomocy techniki ALP (ALP, Ampli-
con Length Polymorphism) szczepów izolowanych ze 
środowiska i referencyjnych ATCC 35218 (serotyp O 
niekreślony), ATCC 25922 (serotyp O6), ATCC 35150 
(serotyp  O niekreślony) potwierdza, że rearanżacje 
genomu są spowodowane poziomym transferem genów 
bądź utratą plazmidu/(ów) [67].

Wyjściowym substratem w biosyntezie perozaminy 
jest fruktozo-6-fosforanu. Ostatni etap syntezy prze-
biega z udziałem aminotransferazy (syntetazy) RfbE 
(Per), przekształcającej GDP-4-keto-6-deoksymann-
nozę do GDP-D-perozaminy [2]. Wysoki procent 
podobieństwa (54% na poziomie sekwencji aminokwa-
sowej) genu rfbEO157:H7 (syntetaza D-perozaminy) i rfbE 
Vibrio cholerae wskazuje, że gen rfbE w szczepach E. coli 
O157:H7 został nabyty od gatunków innych niż E. coli 
[8]. Produkt genu rfbE ulega ekspresji w  szczepach 
E. coli O157, które nie wytwarzają toksyn i mają anty-
geny rzęskowe inne niż H7. Natomiast szczepy E. coli 
O157:H7, wytwarzające toksyny są blisko spokrewnione 
z serotypem E. coli O55:H7. Dlatego w wątpliwych przy-
padkach wyniki testów serologicznych należy potwier-
dzać identyfikacją produktu genu rfbEO157:H7 [72].

Innym markerem genetycznym locus rfb, który poza 
genem rfbEO157:H7 może być wykorzystany w diagnostyce 
szczepów O157 jest gen epimerazy gne. Składanie pod-
jednostek antygenu O E. coli O157 nie rozpoczyna się od 
reakcji katalizowanej przez inicjującą transferazę WecA, 
która przenosi GalNAc-P z UDP-GalNAc (difosfoury-
dynogalaktozamina) z utworzeniem GalNAc-P-P-Und 
(nośnik galaktozaminylo-difosfo-undekaprenylowy, 
C55) lecz odbywa się w innym szlaku. Szlak ten roz-
poczyna się od przeprowadzanej przez białko WecA 
syntezy Und-P-P-GlcNAc, który zostaje przekształcony 
do GalNAc-P-P-Und przez swoistą epimerazę, kodo-

waną przez gen gne1 (Z3206). Homologia na pozio-
mie sekwencji aminokwasowej epimeraz różniących 
się funkcją dowodzi, że enzym z E. coli O157 tworzy 
klaster z genami gne tych bakterii, w których cukrem 
inicjującym biologicznej powtarzającej się jednostki jest 
GalNAc, np. większość serotypów Y. pseudotuberculo-
sis. Dla genu o funkcji Und-P-P-GlcNAc C4 epimerazy 
zaproponowano nazwę gnu. Rozważane jest wykorzysta-
nie genu gnu lub jego produktu jako potencjalne miej-
sce docelowe dla leków blokujących biosyntezę antyge-
nów O szczepów, takich jak serogrupa O157, w których 
GalNac jest cukrem redukującym podjednostki [21, 71].

Analiza filogenetyczna szczepów E. coli O157 pocho- 
 dzących z różnych środowisk wskazuje, że cechy deter-
minujące chorobotwórczość są związane z określonym 
serotypem [8] oraz ze środowiskiem. W przypadku 
serotypu O157, który powszechnie występuje w prze-
wodzie pokarmowym bydła, owiec, jeleni, żyraf i innych 
zwierząt chorobotwórczość dotyczy prawie wyłącznie 
ludzi. Inne przykłady to szczepy należące do serotypów 
O2 i O78, chorobotwórcze dla ptactwa ale nie dla ludzi, 
których markerami wirulencji są plazmidowe i chro-
mosomalne allele genu iss (Increased Serum Survival) 
oraz gen tsh (Temperature-sensitive Hemagglutinin) 
kodujący temperaturowrażliwą hemaglutyninę, a także 
szczepy należące do serogrupy O147, izolowane wyłącz-
nie od świń, w których geny wirulencji (fedA) kodują 
fimbrie F18 [24, 75].

Badania czynników wirulencji ujawniły, że szczep 
dzikiego typu O157 wykazywał znacznie słabszą adhe-
rencję do komórek HeLa i komórek nabłonka jelito-
wego w porównaniu do mutanta w genie rfbE EcO157:H7 
[8]. W przypadku mutanta rfbE E. coli O157:H7 obni-
żona była natomiast przeżywalność w jelitach myszy 
i bydła [79].

Uzyskano dowody wskazujące na związek metabo-
lizmu D-sorbitolu z biosyntezą LPS w E. coli K-12 i nie 
jest wykluczone, że różnica zdolności fermentacji tego 
alkoholu cukrowego ma związek z ekspresją antygenów 
O157 LPS [51].

W ostatnim czasie w badaniach efektów biologicz-
nych wykorzystywane są bezkręgowce ze względu na 
problemy etyczne i koszt badań na zwierzętach gnoto-
biotycznych. Mimo braku mechanizmów odporności 
adaptacyjnej mają one analogiczny do kręgowców sys-
tem odporności wrodzonej, w którym podstawową rolę 
pełnią białka odpornościowe [40]. Owady produkują 
białka podobne do cytokin, które aktywują ekspresję 
białek i  peptydów działających przeciw bakteriom, 
grzybom, pasożytom i wirusom [87].

Udział antygenu O157 w wirulencji został w sposób 
jednoznaczny udokumentowany na modelu nicienia, 
Caenorhabditis elegans. Mutanty delecyjne (ΔperA), 
niezdolne do syntezy perozaminy a tym samym anty-
genu O nie kolonizowały jelit i nie zabijały C. elegans. 
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W podobny sposób zachowywały się szczepy pozba-
wione plazmidu wirulencji pO157 [99]. Na modelu larw 
jedwabnika morwowego oraz na myszach wykazano, że 
aktywność letalna mutantów delecyjnych w genie rfbE 
lub w waaL, (kodującym ligazę antygenu O, przyłącza-
jącą łańcuch O do rdzenia połączonego z lipidem A) 
jest znacznie zredukowana. Ponadto, szczepy szorstkie 
okazały się bardziej wrażliwe na morycynę – defenzynę 
hemolimfy jedwabnika oraz na normalną surowicę 
kregowca (świni). Rekombinanty in trans miały fenotyp 
jak szczep wyjściowy. Model jedwabnika morwowego 
ma tę przewagę nad modelem nicienia, że może być 
hodowany i zakażany przez EHEC O157:H7 w tempe-
raturze 37°C, właściwej dla ssaków [52].

Mutant E. coli O157 w genach galETKM kodujących 
syntezę N-acetylo-D-galaktozaminy, niezdolny do syn-
tezy galaktozy i niemal całkowicie pozbawiony łańcu-
cha O swoistego, nie kolonizował nabłonka jelitowego 
królika i był wrażliwy na białko BPI [30].

Znaczący spadek przeżywalności w układzie moczo-
wym myszy wykazywały mutanty w  genie wecA [4] 
i genie waaL uropatogennych szczepów E. coli [9]. 

Bezpośredni udział LPS szczepów EHEC wyizo-
lowanych od dzieci z zespołem HUS udowodniono 
badając aktywację płytek via kompleks TLR4 i CD62. 
Sądzi się, że ta droga aktywacji odpowiada za niszczenie 
płytek w tym zespole [84].

Składniki powierzchniowe chorobotwórczych wa- 
riantów E. coli pełnią ważne funkcje także w inter akcji 
z  roślinami. Badano korelacje występujące między 
strukturami rozpoznawanymi jako markery bakterii 
patogennych PAMPs (Pathogen-associated Molecular 
Patterns) takimi jak, curli, rzęski, LPS i egzopolisacha-
rydy a systemową (SAR; Systemic Acquired Resistance) 
i  indukowaną (ISR; Induced Systemic Resistance) 
odpornością roślin w związku z preferencyjną kolo-
nizacją tkanek owoców i warzyw przez chorobotwór-
cze patotypy E. coli, w szczególności serotyp O157. Ze 
strony rośliny w odpowiedzi uczestniczą receptory PRRs 
(Pattern Recognition Receptors), których rozpoznanie 
inicjuje pierwszorzędową reakcję obronną, jak odkła-
danie kalozy, produkcja reaktywnych form tlenu i bia-
łek obronnych powodujących hamowanie kolonizacji 
tkanki roślinnej. Wobec patogenów zdolnych do sekrecji 
białek efektorowych, rośliny wytworzyły drugorzędową 
odpowiedź obronną (SDR, Secondary Defense Respon-
ses), włącznie z aktywacją białek odpornościowych (RPs; 
Resistance Proteins) hamujących efektory i włączających 
odpowiedź obronną z udziałem białek RP.

Mutanty delecyjne w genach rzęsek, curli oraz 
w genie waaI (kodującym białko hyperadherencji) oraz 
mutanty syntetyzujące skróconą formę antygenu O LPS 
kolonizowały rośliny bardziej efektywnie, a znacznie 
słabiej przeżywały na roślinach, co było związane z ich 
obniżoną zdolnością indukcji ekspresji genów białek 

PR. Otrzymane wyniki potwierdzają pierwszorzędną 
rolę struktur rozpoznawanych przez receptory orga-
nizmu gospodarza w zdolności bakterii do przeżywa-
nia i kolonizacji tkanek zwierzęcych i roślinnych [76].

6. Antygeny H serotypu O157

Innym markerem wykorzystywanym w identyfikacji 
szczepów O157 jest polimorfizm genu fliC kodującego 
białko strukturalne rzęsek. Do tego celu stosowana jest 
technika RFLP-PCR (Restriction Fragments Length 
Polymorphism, polimorfizm długości fragmentów 
restrykcyjnych) i sekwencjonowanie produktów zwłasz-
cza, że dość często antygeny H nie ulegają ekspresji w wa- 
runkach in vitro. Zróżnicowanie genu dotyczy części 
wewnętrznej między konserwatywnymi sekwencjami C 
i N końców flageliny. Badano sekwencje genu fliCH7 
w  szczepach O157:H7 i O157:H−. Szczepy izolowane 
z kału bydła, świń i owiec chorych na biegunkę repre-
zentowały tzw. atypowy serotyp antygenu H. DNA części 
szczepów nie dawała produktu ze starterami fliC a ich 
rzęski były kodowane prawdopodobnie przez inne geny 
flagelarne np. flnA, flkA i flmA. Pozostała część szcze-
pów miała inne, dotąd nieopisane geny rzęskowe [23].

W surowicy dorosłych osobników bydła przed 
szczepieniem bakteriami E. coli O157:H7 zidentyfiko-
wano przeciwciała przeciw: LPS O157, intyminie, Tir, 
białkom EspA i EspB (E. coli-secreted proteins). Po 
szczepieniu rósł poziom tylko dwu: anty-EspB i anty-
-LPS [12]. Zaobserwowano względnie szybki spadek 
poziomu przeciwciał anty-E. coli O157; 10–11 tygodni 
dla przeciwciał IgG i 4 tygodnie dla przeciwciał klasy 
IgA, co ma znaczenie w czułości detekcji, podatności na 
powtórne zakażenie oraz produkcji szczepionek [45].

Ekspresja genów regulatorowych rzęsek (geny flhDC) 
i położonych poniżej genów związanych z wirulencją; 
adhezja i system T3SS jest kontrolowana przez białko 
regulatorowe Lrp (Leucine-responsive Regulatory Pro-
tein) w odpowiedzi na podwyższony poziom krótko-
łańcuchowych kwasów tłuszczowych (głównie kwasu 
masłowego) występujących w jelitach [89].

7. Identyfikacja E. coli O157

Enterokrwotoczne E. coli O157 wykazują typowe 
cechy fizjologiczne i biochemiczne komensalnych 
E. coli z trzema wyjątkami, wykorzystywanymi w ich 
identyfikacji. Większość szczepów serotypu O157:H7 
w przeciwieństwie do komensalnych szczepów E. coli 
nie rośnie wcale lub rośnie bardzo słabo w temperatu-
rze 44,5°C, przy czym optymalna temperatura wzrostu 
E. coli O157 wynosi 36 ± 2°C a minimalna 8–10°C. Dwie 
pozostałe cechy odróżniające E. coli O157 od szczepów 
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komensalnych to brak wytwarzania β-glukuronidazy 
kodowanej przez gen uidA (gusA) oraz brak zdolności 
fermentacji D-sorbitolu (D-glucitolu) w ciągu doby. 
Bakterie te tolerują niskie pH; mogą przeżyć do 2 mie-
sięcy w temperaturze 4°C w żywności o pH 4,5 [17]. 

Identyfikacja szczepów E. coli O157:H7 metodą 
hodowlaną polega na wysiewaniu badanego materiału 
na podłoże z D-sorbitolem – SMAC (sorbitol Mac-Con-
key). Selektywność i czułość tej metody można zwięk-
szyć stosując czynniki selekcyjne: cefeksim i  telluryt 
potasu (agar SMAC-CT), preinkubacja w ciągu 2 godz. 
w  pH  2,0 w bulionie EEB (Enterohemorrhagic E. coli 
Enrichment Broth) czy separacja immunomagnetyczna 
z pomocą kulek paramagnetycznych pokrytych prze-
ciwciałami monoklonalnymi anty-E. coli O157. Metodą, 
która daje powtarzalne wyniki, kompatybilne z uzyska-
nymi sposobem wzbogaconej selekcji i dające się sto-
sować w badaniach przesiewowych jest PCR z  sondą 
fluorogenną najczęściej dla genu eaeA [57]. W  celu 
potwierdzenia identyfikacji izolatów niefermentujących 
sorbitolu przeprowadza się reakcję Real Time PCR ze 
starterami dla genów eaeO157, rfbEO157 i fliC [78].

Obok elektroforezy pulsacyjnej (PFGE, Pulsed Field 
Gel Electrophoresis) jedną z metod różnicowania blisko 
spokrewnionych szczepów jest niedawno opracowana 
technika analizy polimorfizmu wielkości amplikonu 
(ALP), oparta na zastosowaniu precyzyjnie wybranych 
starterów w oparciu o tzw. wskaźnik genomowy (“gene-
tic index”) ustalany dla kompletnie zsekwencjonowa-
nych szczepów. W przypadku E. coli O157 do ustalenia 
indeksu wybrano genomy dwu referencyjnych szczepów 
O157: O157:H7 EDL933 i  O157:H7B Sakai oraz od - 
nośny szczep laboratoryjny E. coli K-12 MG1655 [67].

Jednym z problemów różnicowania szczepów E. coli 
O157:H7 jest ich bliskie pokrewieństwo ze szczepami 
E. coli O157:NM, (NM, Non-motile) nie wykazują-
cymi ruchu, fermentującymi sorbitol i wytwarzającymi 
β-glukuronidazę. Są one izolowane prawie wyłącznie 
od dzieci (ok. 20% przypadków zespołu HUS) i nie są 
wykrywane na podłożu (SMAC). Markerem wykorzy-

stywanym do ich identyfikacji jest klaster genów sfp, 
kodujący fimbrie Sfp, obecne wyłącznie w szczepach 
E. coli O157 fermentujących sorbitol (SF) [96]. Szczepy 
fermentujące sorbitol O157:NM są szczególnym zagro-
żeniem ze względu na wysoką częstość nabywania genu 
stx2 w wyniku lizogenizacji fagami (np. φ297) ulegają-
cymi integracji w genie yecE („hot spot”) [50].

Szczepy O157:NM są bliżej spokrewnione z O157:H7 
aniżeli szczepy O157 wykazujące ruch i wytwarzające 
antygeny flagelarne inne niż H7. Dodatkowymi cechami 
szczepów E. coli O157 z antygenami rzęskowymi innymi 
niż H7 jest polimorfizm dotyczący ponad 20 enzymów, 
a także brak toksyn Stx1 i Stx2 oraz intymny. 

8. Epidemie EHEC E. coli przenoszące się
 drogą wodną

W ostatnich latach przypadki zakażeń EHEC czę-
sto mają charakter epidemii. Centrum Kontroli Chorób 
i  Prewencji (CDC) podaje liczbę 75 000 przypadków 
rocznie w Europie. Najczęstszym źródłem zakażeń jest 
żywność; w USA stanowią one 66% przypadków. Około 
12% to infekcje związane ze spożyciem wody pitnej [18] 
lub jako efekt przypadkowego połknięcia wody w trak-
cie kąpieli w jeziorach lub basenach [13].

Dane literaturowe potwierdzają rosnącą liczbę 
przypadków zachorowań, wywoływanych przez E. coli 
O157, przenoszących się drogą wodną (Tab. I). Źród-
łem zakażenia jednej z najwcześniej odnotowanych 
epidemii (na przełomie 1989/1990 roku) w USA (Mis-
souri) była niedezynfekowana woda przeznaczona do 
spożycia [85]. Kolejne epidemie, miały miejsce w USA 
(Wyoming) źródłem zakażenia była woda do picia 
z ujęć powierzchniowych [61]. W roku 1999 w Nowym 
Jorku źródłem zakażenia była woda do picia z  ujęć 
podziemnych [11] oraz podczas jednej z największych 
epidemii w roku 2000 w Kanadzie (Walkerton) kiedy 
zachorowało aż 2300  osób [32]. Pierwszą epidemię, 
której źródłem była woda z kąpielisk odnotowano 
w USA (Oregon) w roku 1991 [39]. 

Cabool, Missouri, USA, 1989/1990 243 woda do picia [85]
Portland, Oregon, USA, 1991 21 jezioro [39]
Szkocja, Wielka Brytania, 1993 6 basen [13]
Alavus, Finlandia, 1997 14 jezioro [62]
Alpine, Wyoming, USA, 1998 157 woda do picia [61]
Nowy Jork, USA, 1999 775 woda do picia [11]
Walkerton, Ontario, Kanada, 2000 2300 woda do picia [32]
Kornwalia, Wielka Brytania, 2004 7 plaża  [33]

Tabela I
Epidemie E. coli O157:H7 przenoszące się drogą wodną

Miejsce i rok Liczba
zachorowań Źródło Piśmien-

nictwo
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W Europie infekcje spowodowane enterokrwo-
toczną E. coli O157 są rzadziej rejestrowane. W corocz-
nym raporcie Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa 
Żywności (EFSA) stwierdza się, że liczba przypadków 
zakażeń Shigatoksycznymi szczepami E. coli jest na 
czwartym miejscu po zakażeniu Campylo bacter, Sal-
monella i Yersinia. W 24 państwach Unii Europej-
skiej (z wyjątkiem Czech, Grecji oraz Portugalii) oraz 
w  krajach spoza UE: Norwegii, Szwajcarii, Islandii 
–  wykazano ponad 3500  przypadków zakażeń ludzi 
szczepami EHEC/STEC, najwięcej w  Wielkiej Bry-
tanii, Niemczech, Holandii i Irlandii. Szeroko opi-
sywaną w  mediach epidemię odnotowano w  2011 
w  Niemczech, w  której czynnikiem etiologicznym 
był szczep E. coli O104:H4 wykazujący cechy E. coli 
EHEC i  EAEC (Enteroaggregative E. coli). Zachoro-
wało wówczas ponad 4  tys. osób. Źródłem epidemii 
były nasiona kozieradki [90]. 

9. Zapobieganie

Ważnym działaniem prewencyjnym jest eliminacja 
chorobotwórczych bakterii E. coli O157 z przewodu 
pokarmowego zwierząt nosicieli. Dodatek do pasz np. 
siarczanu neomycyny lub nizyny w połączeniu z sorbi-
nianem sodu lub z polimleczanem powoduje zmniej-
szenie wydzielania kałowego E. coli O157:H7 [15, 37].

Udowodniono, że podanie bakterii probiotycz-
nych do hodowli komórkowych nabłonka jelitowego 
linii HEp-2 i T84 hamuje adhezję oraz zmiany cytosz-
kieletu indukowane przez szczepy E. coli O157:H7 
i O127:H6 [80].

Zastosowanie jako szczepionki mutantów E. coli 
O157 w genach hha (białko regulujące ekspresję hemo-
lizyny) i  sepB (ATP-aza kontrolująca ekspresję LLE-
-kodowanych białek) powodowało wyraźną reduk-
cję kolonizacji jelit bydła i wydzielania z odchodami 
szczepu dzikiego typu [77]. 

Podstawową rolę w zapobieganiu epidemiom od- 
grywa nadzór sanitarno-epidemiologiczny wody do 
picia i celów rekreacyjnych. Ze względu na istotne 
zagrożenie zdrowia i życia ludzi w przypadku zaka-
żeń STEC ustanowiono dyrektywą 2003/99/WE Par-
lamentu Europejskiego nakazującą wprowadzenie 
działań moni toringowych Shigatoksycznych szczepów 
E. coli. Ustawa o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń 
i chorób zakaźnych u ludzi (Dz.U. 2008 nr 234) określa 
zgłaszanie każdego przypadku wykrycia Shigatoksycz-
nych pałeczek E. coli O157 w materiale klinicznym. 
Jakość wody w kąpieliskach i przeznaczonej do spożycia 
jest w  Polsce systematycznie kontrolowana zgodnie 
z harmonogramem pobierania próbek (dla kąpielisk 
zgodnie z  zapisami ustawy – Prawo wodne Dz. U. 
z 2005 r. Nr 239). 

10. Podsumowanie

Liczba publikacji na temat chorobotwórczości 
i  epidemii wywoływanych przez enterokrwotoczne, 
Shigatoksyczne szczepy E. coli (STEC) z dominującym 
serotypem O157:H7 świadczy o rosnącym znaczeniu 
tych patogenów. W Polsce notuje się stosunkowo małą 
liczbę epidemii spowodowanych przez E. coli O157. 
Dane eksperymentalne potwierdzają, że bakterie E. coli 
O157 mają zdolność przeżywania w środowiskach ubo-
gich w  organiczne źródła węgla i  w  niskiej tempera-
turze nawet do kilku miesięcy. Infekcje spowodowane 
przez serotyp O157:H7 mogą być przyczyną zacho- 
rowań związanych z układem pokarmowym (perfora-
cja i krwawienia z okrężnicy) i chorób pozajelitowych, 
jak zespół hemolityczno-mocznicowy – HUS. 

Większość czynników determinujących wirulencję 
szczepów STEC jest kodowana przez geny zlokalizo-
wane w wyspach patogenności na chromosomie (locus 
LEE) i na plazmidach wirulencji (plazmid pO157). Naj-
ważniejszym czynnikiem odpowiedzialnym za zmiany 
histopatologiczne w jelitach i układzie moczowym 
jest toksyna Shiga i jej warianty kodowane przez geny 
fagowe. Pozostałe czynniki są kodowane przez locus 
LEE a ich ekspresja, podobnie jak genów toksyn może 
być regulowana przez czynniki zewnętrzne. Udoku-
mentowano regulację ekspresji genów operonu ecf na 
plazmidzie pO157 przez temperaturę, która wpływa na 
pojawianie się określonych białek związanych z innymi 
składnikami powierzchniowymi bakterii, co ma zwią-
zek z adaptacją do różnych środowisk. 

Określenie serotypu E. coli jest jednym z  najważ-
niejszych kryteriów w badaniach epidemiologicznych. 
Analiza genetyczna operonu rfb biosyntezy antygenu 
somatycznego i immunochemiczna LPS szczepów 
serogrup O157 i nie-O157 ujawniła zróżnicowanie na 
poziomie nukleotydowym i strukturalnym. Sekwencjo-
nowanie genu rfbE kodującego syntetazę perozaminy, 
cukru wchodzącego w skład determinanty antygenowej 
wskazuje na nabycie tego genu w drodze poziomego 
transferu z bakterii innych niż E. coli. Podobieństwo 
sekwencji aminokwasowych epimerazy Gnu obecnej 
w  szczepach zawierających jako cukier redukujący 
N-acetylogalaktozaminę, jak LPS E. coli O157 wska-
zuje na różne drogi ewolucji szlaków biosyntezy anty-
genów O szczepów STEC. Wyjaśnienie związku między 
czynnikami wirulencji a  ekspresją określonego anty-
genu somatycznego wymaga dalszych badań. Porów-
nanie struktury antygenów  O i  korelacji z ekspresją 
antygenów H w połączeniu z analizą genetyczną przy-
bliży wyjaśnienie mechanizmów dopasowania struktur 
bakterii do gospodarza i  środowiska. Wyniki analizy 
sekwencji genów rdzeniowych i  nabytych w drodze 
poziomego transferu w  szczepach patotypu EHEC 
wskazują na wielość dróg ewolucji tych patogenów.
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