
Celem artykułu jest charakterystyka 
ekspozycji i  ryzyka konsumentów 

na chorobotwórcze szczepy Escherichia  
coli wytwarzające shigatoksyny, zwane 
też werotoksynami lub werocytotoksyna-
mi. Określane są one jako STEC (Shiga to-
xin-producing Escherichia coli) lub VTEC 
(Vero toxin-producing Escherichia coli). 
Zjadliwe dla ludzi szczepy E. coli w obrębie 
zdefiniowanego patotypu STEC nazywa-
ne są również enterokrwotocznymi E. coli 
(enterohaemorrhagic E. coli – EHEC). 
Podjęty temat uwzględnia również istot-
ne dane, które łączą się z właściwościami 
E. coli w aspekcie mechanizmów chorobo-
twórczości oraz epidemiologii i rezerwu-
aru ludzkiego oraz zwierzęcego tych bak-
terii. Głównym źródłem przedstawionych 
niżej informacji jest raport naukowy Euro-
pejskiego Urzędu do spraw Bezpieczeństwa 
Żywności – EFSA (European Food Safety 
Authority) z 2011 r. (1).

Istnieje kilkaset różnych serotypów 
E.  coli wytwarzających toksynę Shiga. 

Spośród nich ponad 100 uważanych jest 
za chorobotwórcze dla człowieka. W tych 
ramach szczepy serotypu O157:H7 ocenia-
ne są jako najważniejsze klinicznie. Nato-
miast do 50% zakażeń powodowanych jest 
przez szczepy serotypów STEC, które nie 
mają antygenu O157 i są zaliczane do in-
nych serotypów (2, 3, 4).

Wytwarzane przez wymienione drob-
noustroje shigatoksyny są przyczyną wy-
stępującego u ludzi zespołu hemolityczno-
-mocznicowego (haemolytic-uremic syn-
drome – HUS). Nigdy jednak do drugiej 
połowy maja 2011 r. nie wykazywano w ta-
kim powiązaniu serotypu O104:H4, poza 
dwukrotną izolacją w Niemczech w 2001 r. 
(5) i jednym ogniskiem w Korei w 2005 r. 
(6). Zgodnie z danymi Europejskiego Cen-
trum do spraw Zapobiegania i Zwalcza-
nia Chorób (European Centre for Disease 
Prevention and Control – ECDC) w latach 
2004-2009 w państwach Unii Europejskiej 
10 osób zakaziło się szczepami STEC O104 
(1). Sporadycznie, jak również wynika z cy-
towanej publikacji, w 2010 r. szczepy sero-
grupy O104 izolowano w Austrii, Finlan-
dii i Szwecji. Natomiast epidemia rozwi-
jająca się z północnych Niemiec w maju 
i czerwcu 2011 r., powodowana przez ten 
werotoksyczny serotyp za pośrednictwem 
świeżych warzyw, przyjęła rzadko spoty-
kane rozmiary. W tym okresie zachoro-
wało około 3000 osób, a zmarło ponad 40, 
zwłaszcza z powodu zespołu hemolitycz-
no-mocznicowego (1).

Według nieco późniejszych informacji 
z 5 lipca 2011 r. w Europie i Ameryce Pół-
nocnej odnotowano ponad 4,1 tys. przy-
padków zakażeń wywołanych przez E. coli 
O104:H4 (STEC). Najliczniejsze miały 
miejsce w północnych Niemczech, a w ko-
lejności mniej liczne, w pobliżu Bordeaux 
(Francja; 7). W sumie zmarło do tej pory, 
licząc od 21 maja 2011 r. około 50 osób. 
Frank i wsp. (8) wykazali, że zanieczysz-
czone szczepami O104:H4 (STEC) suro-
we pomidory, ogórki lub sałata stanowią 
materiał, za pośrednictwem którego na-
stępuje zakażenie człowieka. Z danych 
technicznego raportu EFSA dotyczącego 
nasion jako nośników O104:H4 (STEC) 

wynika, że zwłaszcza nasiona kozieradki, 
importowane do Niemiec z Egiptu, sta-
nowiły pierwotne źródło tego drobno-
ustroju (9, 10).

Obraz chorobowy u człowieka w wyniku 
zakażenia przez szczepy EHEC

Enterokrwotoczne szczepy E. coli (EHEC; 
około 100 różnych serotypów, w  tym 
szczepy serotypu O104:H4) mogą wy-
wołać u  człowieka chorobę o  różnym 
przebiegu – od łagodnych objawów bie-
gunkowych do krwotocznych biegunek 
oraz nasilającej się dysfunkcji nerek, co 
określane jest jako zespół hemolityczno-
-mocznicowy.

Okres inkubacji choroby waha się od 
3–8 dni. Typowy obraz chorobowy, wywo-
łany przez STEC, charakteryzuje się zapa-
leniem żołądka i jelit lub wyłącznie okręż-
nicy o ostrym przebiegu. Często występuje 
niskiego stopnia gorączka, czasem wymio-
ty. U większości chorych przy łagodnym 
przebiegu w ciągu 5–7 dni następuje po-
wrót do zdrowia, zazwyczaj bez pomo-
cy lekarza. U około 15% dzieci, u których 
jako przyczynę choroby zidentyfikowano 
szczepy STEC serogrupy O157, pojawia się 
zespół hemolityczno-mocznicowy. Odse-
tek zachorowań z objawami tego zespołu 
jest zazwyczaj dużo niższy u ludzi doro-
słych. Zespół hemolityczno-mocznicowy 
może być, u małego odsetka chorujących, 
przyczyną zejścia śmiertelnego. Ponadto 
obraz chorobowy charakteryzuje się nie-
dokrwistością hemolityczną i trombocy-
topenią (1). Natężenie biegunki określa 
kilka czynników, takich jak rodzaj seroty-
pu E. coli, wiek pacjenta i dawka czynnika 
zakażającego. Dzieci w wieku poniżej 5 lat 
są bardziej narażone na ciężki przebieg ze-
społu hemolityczno-mocznicowego, a no-
worodki w wyniku długotrwałej biegunki 
z powodu odwodnienia i możliwości roz-
woju posocznicy (11, 12).

Transmisja szczepów STEC przeważ-
nie zachodzi za pośrednictwem zanie-
czyszczonej wytwarzającymi shigatoksy-
nę szczepami E. coli żywności pochodzenia 
zwierzęcego, wody lub w wyniku kontaktu 
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The purpose of this paper was to characterize the 
consumers’ exposition and risk to the pathogenic 
Escherichia coli strains producing Shiga toxin called 
also verotoxin. These strains are called STEC or VTEC 
and also enterohaemorrhagic E. coli (EHEC). The men-
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sible for the Haemolytic Uremic Syndrome (HUS), in 
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portant are strains of the O157:H7 serotype. Until 
May 2011 E.coli O104:H4 was never identified in 
humans, except 10 cases identified as HUS. Thus 
the recent epidemic disease in Germany, with over 
4000 cases and 50 deaths, which has been caused 
by STEC O104:H4 originated from vegetables, is re-
garded as the unusual phenomenon. This serotype 
was supposedly transferred from Egypt to Germany 
with the seeds of fenugreek (Trigonella foenum-grae-
cum). Genetic properties of the O104:H4 serotype 
were characterized and tests for the identification of 
the correspondent genes were introduced. In this arti-
cle clinical symptoms of EHEC infection were also de-
scribed. Moreover, mechanisms of the transformation 
of innocuous, commensal E.coli into extremely patho-
genic strains were presented. It was underlined that 
E.coli easily exchanges genetic information through 
horizontal gene transfer, so such epidemic diseases 
may occur in future.
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ludzi ze zwierzętami. Odzwierzęce źródła 
nie odnoszą się do O104:H4 (STEC), gdyż 
zwierzęta i żywność pochodzenia zwierzę-
cego nie są źródłem szczepów tego sero-
typu, a wyłącznie żywność roślinnego po-
chodzenia zanieczyszczona z rezerwuaru 
ludzkiego. Zakażanie się możliwe jest też 
bezpośrednio od człowieka do człowieka, 
w tym w rodzinach lub innych skupiskach 
większych grup ludzi (np. szkoły, przed-
szkola, domy opieki).

W leczeniu zaleca się podawanie pły-
nów nawadniających. Poglądy na temat 
skuteczności antybiotyków są sprzeczne. 
Mogą one bowiem aktywować uwalnianie 
toksyn Shiga i wspomagać rozwój zespołu 
hemolityczno-mocznicowego (1).

Zakażenia wywołane przez szczepy 
STEC są rejestrowane przez Unię Euro-
pejską. Na przykład w 2009 r. informowa-
no o stwierdzeniu na tym obszarze 3573 
przypadków zakażeń, wtedy jeszcze bez 
udziału szczepów serotypu O104:H4. Spo-
śród tej liczby ponad połowę zachorowań 
powodowały STEC O157:H7. U 242 pa-
cjentów rozpoznano zespół hemolitycz-
no-mocznicowy.

22 maja 2011 r. Niemcy poinformowały 
UE o istotnym wzroście liczby pacjentów 
z objawami zespołu hemolityczno-mocz-
nicowego i krwotoczną biegunką powo-
dowaną przez STEC (11), co jak się póź-
niej okazało, stanowiło początek epidemii.

Właściwości czynnika etiologicznego 
zachorowań w Niemczech w 2011 r.

Drobnoustrojem wywołującym chorobę 
okazał się szczep sorbitolo-dodatni E. coli 
serotypu O104:H4, wytwarzający shigatok-
synę 2a, a niewytwarzający intyminy oraz 
enterohemolizyny (1).

Wyniki porównania, przy użyciu PFGE, 
szczepów niemieckich i duńskich z okre-
su epidemii w 2011 r. wykazały identycz-
ne lub bardzo podobne wzorce. Kombina-
cja czynników zjadliwości potwierdziła, że 
wariant wysoce patogenny wymienione-
go serotypu jest pochodzenia ludzkiego, 
a nie zwierzęcego. O danych tych infor-
mowało ECDC (1).

Szczep, o którym mowa ma unikatowe, 
niespotykane połączenie czynników zjadli-
wości STEC: obecność genu stx2 i genów 
aatA, aggR, aap, aa, aggC – typowych dla 
grupy patogennych dla człowieka entero-
agregacyjnych E. coli (EAggEC). Zakaże-
nia wywołane przez EAggEC powodują 
zazwyczaj długotrwałe wodniste biegun-
ki, zwłaszcza u dzieci i podróżujących do 
krajów rozwijających się po krótkim tam 
przebywaniu (13).

Wymieniona grupa enteropatogennych 
dla człowieka szczepów o genie aggR ce-
chuje się w procesie adhezji do hodowli ko-
mórek HEp-2 skupiskami, czyli agregatami 

komórek bakteryjnych. Stąd nazwa entero-
agregacyjnych szczepów E. coli (13).

Wprawdzie kodowane przez wymie-
nione geny właściwości toksyczne, będą-
ce przyczyną krwotocznego zapalenia jelit 
człowieka oraz uszkodzenia nerek, są istot-
ne w patogenezie zachorowań człowieka, 
wywołanych przez charakteryzowaną hy-
brydę E. coli, to jednak warunkiem rozwi-
nięcia się obrazu chorobowego jest adhezja 
tych bakterii do błony śluzowej przewodu 
pokarmowego. Umożliwia ona koloniza-
cję jelit. W konsekwencji w wyniku na-
gromadzenia się tam dużej liczby tej od-
miany komórek E. coli i wytworzenia dużej 
ilości werotoksyn oraz ich wchłonięcia do 
krwiobiegu rozwija się obraz zespołu he-
molityczno-mocznicowego. W chorobo-
twórczości charakteryzowanego wariantu 
E. coli odgrywają też rolę dodatkowe geny 
zjadliwości występujące w plazmidach, fa-
gach i wyspach patogenności tej odmiany 
pałeczki okrężnicy, np. O-I 122(1).

Przechodzenie komensala  
w wariant chorobotwórczy E. coli  
i dane epidemiologiczne

Generalnie wiadomo, że pałeczka okrężni-
cy włącznie z charakteryzowanym warian-
tem O104:H4 jest bakterią, która bardzo ła-
two oraz często wymienia informację gene-
tyczną na drodze horyzontalnego transferu 
genów (np. dzięki koniugacji, transformacji 
lub transdukcji) z innymi pokrewnymi bak-
teriami, takimi jak inne szczepy E. coli, Sal-
monella spp. i Shigella spp. W wyniku tego 
szczepy E. coli mogą nabywać właściwości 
pochodzące od licznych gatunków bakte-
rii, a E. coli z komensala może w ten spo-
sób przekształcić się w drobnoustrój cho-
robotwórczy o możliwości wywoływania 
różnych objawów chorobowych (14). Za-
tem podobnych sytuacji, jak w przypadku 
omawianej epidemii należy spodziewać się 
również w przyszłości. Mogą one wystąpić 
nie tylko w krajach o niskim poziomie hi-
gieny, lecz również w takich, które dyspo-
nują sprawną służbą sanitarną i wysokiego 
stopnia społeczną świadomością w zakresie 
profilaktyki chorób zakaźnych. Potwierdza 
to epidemia EHEC, mająca obecnie miej-
sce w Niemczech, dokąd jednak dodatko-
wo utworzony w wyniku zmienności wa-
riant był przewieziony z innego kraju. To 
zaś w związku z nasilającym się między-
narodowym obrotem produktami żywno-
ściowymi coraz częściej może się zdarzać 
również w przyszłości.

Wśród szczepów pałeczki okrężnicy 
typu STEC, przeciwnie niż w odniesieniu 
do odmiany stanowiącej serotyp O104:H4 
STEC, związanej z żywnością pochodze-
nia roślinnego istnieją, jak wspomniano 
uprzednio, grupy szczepów E. coli choro-
botwórczych dla zwierząt, które również 

u człowieka wywołują zaburzenia żołąd-
kowo-jelitowe, a  których źródłem jest 
mleko lub mięso. Tworzą je szczepy en-
terokrwotoczne, enterotoksyczne, ente-
roagregacyjne, enteropatogenne i  ente-
roinwazyjne (1).

Przegląd czynników zjadliwości STEC, 
uwzględniając ich genetyczne podstawy, 
przedstawił Bolton (15).

Ostatnio dokonana analiza filogenetycz-
na szczepów E. coli izolowanych od ludzi 
i zwierząt z geograficznie różnych obsza-
rów, przy użyciu PCR i sekwencjonowa-
nia wielopunktowego (multilocus sequ-
ence typing – MLST) oraz standardowej 
metody do analiz filogenetycznych bak-
terii, wskazywała liczne zmienności i re-
kombinacje między patogennymi rodami 
(lineages) tego gatunku bakterii (16, 17). 
Wśród szczepów STEC są wytwarzające 
shigatoksynę (werotoksynę) 1 (Stx1) i wy-
twarzające shigatoksynę 2 (Stx2). Badania 
w tym kierunku kontynuowali Mellmann 
i wsp. (5), wykazując wymienioną meto-
dą wśród 169 szczepów enterokrwotocz-
nych E. coli (EHEC), nienależących do se-
rogrupy O157, 29 różnych typów sekwen-
cyjnych (STs).

Co roku stwierdzane są EHEC w róż-
nych częściach świata, w tym w Europie, 
jako przyczyna sporadycznych raczej za-
chorowań ludzi, czasami włącznie z obja-
wami zespołu hemolityczno-mocznico-
wego, a nawet w konsekwencji z zejściem 
śmiertelnym. Jednak liczba zakażonych 
i chorujących oraz zmarłych ludzi, biorąc 
pod uwagę analogiczny obszar występo-
wania, jest zawsze dużo niższa niż ma to 
miejsce w Niemczech w epidemii w 2011 r. 
Oprócz tego wykazywane szczepy nie nale-
żą do serotypu O104:H4. Izolowane są one 
od bydła, owiec, kóz, niewykazujących ob-
jawów chorobowych lub też z przypadków 
chorobowych, manifestujących się biegun-
ką (18). Dzikie oraz udomowione przeżu-
wacze rzadko zachorowują w wyniku za-
każenia lub nosicielstwa szczepów STEC. 
Są one bezobjawowymi nosicielami tych 
szczepów, stanowiąc najbardziej powszech-
ny rezerwuar zwierzęcy pod kątem poten-
cjalnej transmisji do ludzi, u których mogą 
wywołać chorobę. Wydalane są przez zwie-
rzęta z kałem do środowiska, skąd może za-
każać się człowiek. Zakażenie może też na-
stępować przez bezpośredni kontakt ludzi 
ze zwierzętami lub częściej przez produkty 
żywnościowe na poszczególnych etapach 
łańcucha żywnościowego, lub za pośred-
nictwem zanieczyszczonej tymi bakteria-
mi wody (1).

Świnie są, rzadziej niż przeżuwacze, bez-
objawowymi nosicielami STEC (19). Nosi-
cielstwo STEC u drobiu w Europie wydaje 
się również rzadsze niż u przeżuwaczy (20).

Również ludzie mogą stanowić rezer-
wuar zakażenia, będąc bezobjawowymi 
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nosicielami STEC w przewodzie pokar-
mowym (21).

Całościowo ujmując źródła zakażenia 
człowieka, ekspozycja ludzi na zakaże-
nie szczepami STEC, w  tym należącymi 
do licznych serotypów E. coli, ma miejsce 
ze strony: produktów pochodzenia zwie-
rzęcego oraz świeżych owoców i warzyw 
oraz nasion; zanieczyszczonej przez STEC 
wody; kontaktu bezpośredniego lub po-
średniego ze zwierzętami lub ich kałem; 
kontaktu człowiek-człowiek; drogą fekal-
no-oralną. Na tym tle czynnik etiologicz-
ny epidemii niemieckiej, która pojawiła się 
21 maja 2011 r., uważany jest za pocho-
dzący pierwotnie z rezerwuaru ludzkiego 
oraz szerzący się wyłącznie za pośrednic-
twem żywności pochodzenia roślinnego. 
Zgodnie z wnioskiem EFSA (1) wydaje się 
on łączyć mechanizm chorobotwórczości 
i podstawy genetyczne zjadliwości STEC 
i EAEC, jak na to wskazują uprzednio cy-
towane publikacje.

Należy dodać, że szczegółowe dane na 
temat chorobotwórczych odmian E. coli 
ze szczególnym uwzględnieniem szcze-
pów shigatoksycznych i enterokrwotocz-
nych, przedstawili wcześniej Osek i wsp. 
(22, 23, 24, 25) oraz Weiner (2).
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W kwietniu 2011 r. Europejski Urząd 
do spraw Bezpieczeństwa Żywno-

ści (EFSA) przedstawił wstępnie w wersji 
elektronicznej raport na temat oporności 
na czynniki antybakteryjne wybranych bak-
terii zoonotycznych (Salmonella i Campy-
lobacter) oraz wskaźnikowych (Escheri-
chia coli, Enterococcus spp.) izolowanych 

w krajach Unii Europejskiej (UE) od zwie-
rząt i z żywności w 2009 r. (1). Podobnie 
jak poprzednie tego typu raporty opubli-
kowane przez EFSA (2), również obecny 
został przygotowany w oparciu o dyrekty-
wę 2003/99/EC (3), na podstawie danych 
przekazywanych przez kraje członkowskie 
UE. Wspomniana dyrektywa zobowiązuje 

członków Unii do monitorowania oporno-
ści na czynniki przeciwbakteryjne izola-
tów Salmonella i Campylobacter pocho-
dzących od zwierząt i z żywności, nato-
miast w przypadku E. coli i enterokoków 
monitoring taki odbywa się na zasadach 
dobrowolności.

Ocenę oporności/wrażliwości izolatów 
bakteryjnych przeprowadzono w  więk-
szości przypadków metodą MIC (mini-
mal inhibitory concentration, w  mg/l), 
biorąc pod uwagę epidemiologiczne war-
tości graniczne (cut-off ), podane w de-
cyzji Komisji 2007/407/EC (4), opiera-
jąc się na danych EUCAST (5) oraz in-
formacjach publikowanych w literaturze 
naukowej (6, 7, 8). W przypadku badań 
techniką krążkową ocenę taką wykona-
no, biorąc pod uwagę wartości zawarte 
w  raportach zoonotycznych przekazy-
wanych przez poszczególne kraje człon-
kowskie w latach 2004–2007 na podsta-
wie dyrektywy 2003/99/EC (3).

Oporność na antybiotyki wybranych 
bakterii zoonotycznych i wskaźnikowych 
izolowanych w krajach Unii Europejskiej 
w 2009 r.
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