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Shiga toxin-producing Escherichia coli (STEC): occurrence, pathogenicity, thermal resistance

Summary

Shiga toxin-producing Escherichia coli is a zoonotic pathogen that poses a serious threat to public health.
Itis proven that 2.8 million acute infections occur annually, with a higher incidence in children. The infection
occurs through the consumption of contaminated food of animal origin, e.g. raw or improperly heat-treated
meat, milk and also through food of plant origin, e.g. vegetables, fruits and sprouts, as through the consumption
of contaminated water or unpasteurized juices. Other routes of infection are human-to-human contact and
human-to-animal reservoir contact. Due to the low infectious dose of STEC of only 1-100 cells, it is very important
to eliminate this pathogen from food, among other things. The most commonly used method of destroying the

bacteria in food processing is thermal destruction.
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Escherichia coli wytwarzajaca toksyng Shiga (Shiga
toxin-producing Escherichia coli, STEC) jest patoge-
nem odzwierzgcym, stanowigcym powazne zagrozenie
dla zdrowia publicznego. Dowiedziono, Ze rocznie
dochodzi do 2,8 miliona ostrych zakazen, przy czym
czestos$¢ zakazen u dzieci jest wigksza. Do zakazenia
dochodzi na skutek spozycia zanieczyszczonej Zyw-
nosci pochodzenia zwierzgcego, np. surowego badz
poddanego niewtasciwej obrobcee termicznej migsa czy
mleka, a takze przez zywno$¢ pochodzenia ro§linnego
(m.in. warzywa, owoce 1 kielki, niepasteryzowane
soki) i skazong wode. Inng drogg zakazenia jest kontakt
cztowieka z czlowiekiem oraz cztowieka z rezerwu-
arem zwierzecym (10, 22, 26, 29, 34). Ze wzgledu
na niska dawke zakazng STEC, wynoszaca zaledwie
1-100 komorek, bardzo wazne jest wyeliminowanie
tego patogenu mi¢dzy innymi z zywnosci. Najczesciej
stosowang metoda niszczenia bakterii w przetworstwie
jest obrobka cieplna (33). Temperatura jest kluczowym
czynnikiem wplywajacym na przezywalno$¢ oraz ak-
tywno$¢ mikroorganizmow, w tym shigatoksycznych
paleczek jelitowych E. coli— STEC. E. coli uznawana
jest za wskaznik czystosci zywnosci pochodzenia
zwierzecego, informujacy o stanie higieny w procesie
pozyskiwania i przetworstwa. Wiele powaznych zacho-

rowan u ludzi zostato wywolanych przez obecno$¢ shi-
gatoksycznych szczepéw w produktach spozywczych,
zwlaszcza w migsie, mleku 1 warzywach (19, 33).
Szczepy E. coli STEC wyrdzniaja si¢ zdolnoscia do
wywolywania cigzkich, zagrazajacych zyciu powiktan,
takich jak: zesp6t hemolityczno-mocznicowy (HUS),
zakrzepowa plamica matoptytkowa (TTP), wodnista
biegunka, krwawa biegunka i krwotoczne zapalenie
jelita grubego (HC) (40, 41).

Charakterystyka E. coli

Escherichia coli jest Gram-ujemna, wzglednie
beztlenowa pateczka. Pod wzgledem filogenetycz-
nym Escherichia coli zaliczana jest do rodziny
Enterobacteriaceae, rzgdu Enterobacteriales, klasy
Gammaproteobacteria, typu Proteobacteria, krole-
stwa Eubacteriai domeny Bacteria. Bakteria zostata
nazwana na cze$¢ niemieckiego pediatry Theodora
Eschericha, ktoéry w 1885 r. po raz pierwszy ja wyizolo-
wat i scharakteryzowat. Escherichia colijest uwazana
zajeden z najlepiej poznanych i scharakteryzowanych
gatunkow bakterii. Pod wzgledem morfologicznym
charakteryzuje si¢ ksztattem paleczkowatym o dtu-
gosci 1-3 um 1 $rednicy 0,4-0,8 pm. Zaliczana jest
do bakterii Gram-ujemnych ze wzglgedu na obecnosé
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jednowarstwowej $ciany komodrkowej i dwuwarstwo-
wej blony zewng¢trznej potaczonej z warstwa mureiny.
Niektore szczepy gatunku moga wykazywac ruchli-
wos¢, ainne jej brak. Jest to bakteria katalazo-dodatnia,
oksydazo-ujemna, zdolna do przemiany tryptofanu
w indol oraz redukcji azotanéw. Mikroorganizm uzy-
skuje energi¢ na drodze fermentacji weglowodandow,
syntetyzujac przy tym produkty kwasowe, a czasami
rowniez gazowe. Przezywalnos$¢ E. coli, w zalezno$ci
od temperatury, uzalezniona jest od podloza, na ktorym
ro$nie. Najlepszy rozwoj osigga w pH neutralnym.
Genom bakterii w zaleznosci od szczepu sktada si¢
z okoto 4000-5500 genéw i charakteryzuje si¢ duza
plastyczno$cia, ktora sprzyja szybkiej ewolucji nowych
szczepOéw bakterii. Gatunek jest komensalem wyste-
pujacym naturalnie w mikroflorze przewodu pokar-
mowego ludzi i zwierzat statocieplnych. Kolonizacja
1 zasiedlenie przewodu pokarmowego odbywa si¢
kilka godzin po urodzeniu. Komensalne E. coli za-
mieszkujace ludzki przewdd pokarmowy koegzystuja
z organizmem cztowieka, z reguly nie wywotujac
chordb u osobnikéw zdrowych. Relacja ta zazwyczaj
przynosi obu gatunkom korzysci, poniewaz bakterie
moga wytwarza¢ witaminy K i B12 oraz chroni¢ uktad
pokarmowy gospodarza przed mikroorganizmami
chorobotwoérczymi. Poza komensalami w obrebie
gatunku spotyka si¢ rowniez patogeny. Szczepy pato-
genne majg zdolno$¢ do wywotywania chor6b uktadu
pokarmowego oraz zakazen pozajelitowych u ludzi
1zwierzat na calym §wiecie. E. coli opowiadajg zarow-
no za fagodne biegunki, jak i ci¢zkie zapalenia jelita
grubego. Schorzenia pozajelitowe dotycza w wigk-
szo$ci krwi 1 moczu, wywolujac takie choroby, jak
posocznica i zakazenie uktadu moczowego. Okazuje
si¢, ze komensale rowniez mogg powodowaé choroby
u gospodarzy z obnizong odpornos$cig lub naruszong
barierg przewodu pokarmowego. Bakteria zajmuje
szczegolne miejsce w $wiecie mikrobiologii, poniewaz
jest przenoszona licznymi drogami mig¢dzy ludzmi
1 zwierzgtami poprzez kontakt bezposredni, kontakt
z wydalinami zwierzat lub tancuch pokarmowy (1, 7,
13, 14, 26, 27).

Mikroorganizm uznawany jest za wskaznik czysto-
$ci zywnosci pochodzenia zwierzecego, informujacy
o stanie higieny w procesie pozyskiwania i przetwor-
stwa (19). Zagrozenia epidemiologiczne wystgpujace
w Polsce, wywolywane wystepowaniem w zywnosci
E. coli sa opracowywane przez Narodowy Instytut
Zdrowia Publicznego — Panstwowy Zaktad Higieny.
Instytucja odpowiedzialng za wydawanie norm mi-
krobiologicznych okreslajacych metody wykrywania
1 0znaczen ilo§ciowych bakterii w produktach spozyw-
czych jest Polski Komitet Normahzacyj ny. Normy wy-
korzystywane do oznaczania mlkroorgamzmow W Zyw-
nos$ci to np. PN-ISO 16649 i PN-ISO 7251. Pierwsza
norma opisuje metody znormalizowane dotyczace
oznaczania B-glukuronidazo-dodatnich Escherichia
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coli w ramach urzgdowej kontroli zywnosci, nato-
miast druga norma opisuje metod¢ NPL (Najbardziej
Prawdopodobnej Liczby), ktora stuzy do wykrywania
obecnosci i oznaczania liczby E. coli. Przeznaczona
do spozycia przez ludzi woda réwniez podlega kon-
troli urzedowej, zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra
Zdrowia z 7 grudnia 2017 r., a badanie na obecno$¢
tejze bakterii prowadzone jest wedlug metod wy-
szczeg6lnionych w PN-EN ISO 9308. Wyro6znia trzy
gléwne typy sposobdw detekcji E. coli w badanym
materiale: immunodetekcje, metody biologii moleku-
larnej 1 metody oparte na obserwacji hodowli. Wérod
metod wykrywania szczepow patogennych bakterii
wymieniane sg rowniez: okreslanie cytotoksyczno$ci
zawiesinowe] kultury bakteryjnej w odniesieniu do
komorek eukariotycznych, zastosowanie sond DNA,
technika multipleks PCR, testy aglutynacji, metode
ELISA, metody immunofluorescencyjne, immunoblot-
ting, testy biochemiczne i testy radioimmunologiczne.
Problemy z wykrywaniem w zywnosci Escherichia
coli wynikaja gléwnie ze ztozonosci srodowiska mi-
krobiologicznego, ktore charakteryzuje produkty spo-
zywcze. W obecnych czasach gtéwng metoda redukcji
patogendéw wystepujacych w zywnosci jest obrobka
termiczna, jednak nie zawsze jest ona wystarczajaca
ze wzgledu na odmienng przezywalnos¢ cieplng po-
szczegllnych szczepow E. coli (7).

Chorobotwarczosé i czynniki zjadliwoSci

Szczepy Escherichia coli produkujace toksyne
Shiga s3 odpowiedzialne za wystepowanie groznych
chorob u ludzi. Zakazenia jelitowe wigza si¢ z krwawa
biegunka bedaca objawem krwotocznego zapalenia
jelita grubego, ktérego konsekwencjami moga by¢ ze-
sp6t hemolityczno-mocznicowy (haemolytic-uraemic
syndrome, HUS) i zakrzepowa plamica matoptytko-
wa (thrombotic thrombocytopenic purpura, TTP).
Dodatkowo stwierdzono, ze zakazenie shigatoksyczna
E. coli moze prowadzi¢ do martwiczego zapalenia
okreznicy oraz bra¢ udziat w patogenezie cukrzycy
(25, 40).

Nazwa STEC pochodzi od wytwarzanych przez
bakterie cytotoksyn, zwanych toksyng Shigal (Stx1)
1 toksyng Shiga2 (Stx2). Stx znane jest takze jako we-
rotoksyna, a STEC jako werotoksyczne Escherichia
coli VTEC. Escherichia coli wytwarzajace toksyne
Shiga (STEC) to patogeny odzwierzece, ktore po raz
pierwszy zostaly zidentyfikowane na poczatku lat 80.,
jako jedna z gtownych przyczyn chordb przenoszonych
przez zanieczyszczong zywnos¢ na catym swiecie (3,
32). Wybuch pierwszej epidemii nastgpit w 1982 r.
w Oregonie i Michigan w Stanach Zjednoczonych.
Choroba ta charakteryzowata si¢ silnym, kurczowym
boélem brzucha, poczatkowo wodnista, a nastepnie
bardzo krwawa biegunkg i umiarkowanq goraczka.
Objawy nastgpily na skutek spozycia w restauracjach
zanieczyszczonych bakterig kanapek zawierajacych
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migso wotowe. Chorym wykonano posiewy, z ktorych
wyizolowano rzadki wowczas serotyp Escherichia
coli O157:H7. Jedyna znana wcze$niej izolacja tego
szczepu pochodzita z przypadku krwotocznego zapa-
lenia jelita grubego, co miato miejsce w 1975 r. Do
zakazenia doszto na skutek spozycia niedogotowanego
migsa (31). Escherichia coli O157:H7 ze wzgledu
na wywotywanie krwotocznego zapalenia okreznicy
u ludzi okreslono mianem szczepdw enterokrwotocz-
nych (EHEC, enterohemorrhagic Escherichia coli),
aw pozniejszych latach okre$lenie rozszerzone zostato
o wszystkie STEC posiadajace odcinek DNA o nazwie
LEE (locus of enterocyte effacement) i plazmid pO157.
Szczep E. coli O157:H7 posiadat wlasciwosci cytotok-
syczne w stosunku do komorek linii Vero. W 1983 r.
wykazano, iz przyczyna zespotu hemolityczno-mocz-
nicowego u pacjenta hospitalizowanego w Kanadzie
byta toksyna produkowana przez E. coli. Toksyne te
nazwano werotoksyna, a grupe drobnoustrojow, ktore
ja wytwarzaja, werotoksyczng E. coli VTEC. Okazalo
si¢, ze werotoksyna jest §cisle homologiczna do toksy-
ny Shiga z Shigella dysenteriae typu 11 od tego czasu
czynnik zaczg¢to nazywaé réwniez toksyna Shiga,
a szczepy je wytwarzajace shigatoksycznymi E. coli.
Od tej pory okreslenia STEC i VTEC dla bakterii
posiadajg charakter synonimiczny (5, 16, 21, 35, 40).
0d 1982 r. odnotowywano coraz wigksza liczbe ognisk
1 pojedynczych przypadkow zakazen u ludzi, wywo-
fanych przez bakterie produkujace toksyng¢ Shiga,
a serogrupa O157:H7 najczesciej wystepowata u cho-
rych w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie, Wielkiej
Brytanii i Japonii (9). W badaniach ognisk STEC — in-
nych niz O157 — zglaszanych w $wiatowej literaturze,
najczestsza przyczyng choroby byta serogrupa 026,
a nastepnie O111 i O103. Badania wskazywaty, ze
szczepy STEC —inne niz O157 — stanowity duzg czgs$¢
STEC izolowanych od pacjentoéw w krajach rozwinie-
tych. Ciekawym wyjatkiem byta Japonia, gdzie O157
byl dominujacym serotypem (32). Serotyp O26:H11
po raz pierwszy zostat zidentyfikowany w 1983 r. jako
przyczyna zespolu hemolityczno-mocznicowego i jest
drugim najczgsciej wykrywanym serotypem w krajach
Europy i Stanach Zjednoczonych (2, 9).
Najistotniejszym czynnikiem patogennym Esche-
richia coli STEC jest toksyna Shiga wystepujaca
w postaci Stx1 1 Stx2. STEC moga wytwarza¢ Stx1
lub Stx2, lub obie toksyny jednoczesnie. Stx1 i Stx2
mozna dalej podzieli¢ na kilka podtypdéw ze wzgledu
na roznice wystc;pujqce w sekwencji aminokwasow.
W Stx1 wyrdznia si¢ trzy podtypy (Stxla, Stxlc,
Stx1d), natomiast Stx2 posiada co najmniej siedem
podtypow (Stx2a, Stx2b, Stx2c, Stx2d, Stx2e, Stx2f
1 Stx2g) (30, 40). Roznig si¢ one aktywnoscig biolo-
giczng, dlatego tez Stx2 cze¢$ciej wigze si¢ z cigzkimi
chorobami anizeli Stxl. Cechami réznicujacymi te
dwie odmiany jest aktywno$¢ biologiczna, struktura
antygenowa oraz sktad aminokwasowy. Toksyna Stx1
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wykazuje 99% podobienstwa do toksyny produko-
wanej przez Shigella dysenteriae 1, natomiast Stx2
zaledwie 55% (40). Toksyna Shiga nalezy do toksyn
grupy ABS5. Sktada si¢ z jednej podjednostki A o masie
32 kDa i z pigciu podjednostek B o masie 7,7 kDa.
Toksyna Shiga ma zdolnos$¢ wigzania si¢ z limfocytami
B, monocytami i lipoproteinami, i moze by¢ przeno-
szona z jelit do innych tkanek i narzadéw. W komorce
toksyna rozdziela si¢ na podjednostki A 1 B, a nastgpnie
podjednostka A rozpada si¢ na fragmenty A1 1A2. Al
laczy sie z podjednostka rybosomu 60S, co skutkuje
blokada syntezy biatka, a to prowadzi do zaburzen
funkcji komorki oraz catkowitego jej zniszczenia
(apoptotyczna $mier¢ komorki) (22, 40). Czynnikami
chorobotworczosci sg takze markery zlokalizowane
na odcinku DNA zwanym ,,locus of enterocyte effa-
cement” (LEE). Markerami wyspy LEE sa geny eaeA,
oraz odcinki DNA kodujace biatka regulatorowe.
Najwazniejszym bialtkiem (adhezyna) jest intymina,
determinowana przez gen eaeA oraz jej receptor 7ir.
Produkt tego genu warunkuje przyczepno$¢ E. coli
do nabtonka jelitowego oraz odpowiada za zmiany
okres$lane terminami ,attaching-effacing”. Do tych
zmian zalicza si¢ m.in. zanik ragbka szczoteczkowego
enterocytow (22, 40). Produktem genu rfbO157 jest
lipopolisacharyd O157, $wiadczacy o przynaleznosci
bakterii E. coli do serogrupy O157. Lipopolisacharydy
zwigkszajg efekt cytoplazmatyczny Stx w odniesieniu
do komorek §rodbtonka naczyh krwiono$nych i moga
by¢ czynnikami regulujacymi proces zapalny w pro-
cesie zakazenia ludzi STEC. Opisane zostaty rowniez
przypuszczalne czynniki wirulencji kodowane przez
plazmidy, ale ich rola w patogenezie nie jest ustalona.
Plazmid pO157 o masie 60 MDa stwierdzony zostat
u wszystkich bakterii serotypu O157:H7 oraz wielu
innych grup STEC. Zawiera on geny takie, jak: katP,
ehlyA, toxB oraz wiele innych. Gen katP o wielkos$ci
2,2 kb determinuje wytwarzanie przez E. coli O157
enzymu o podwojnej aktywnosci, peroksydazy i kata-
lazy oraz posiada zdolno$¢ przemieszczania si¢ przez
btony komorkowe. Gen ehlyA o wielkosci 3,4 kb od-
powiada za ekspresj¢ enterohemolizyny. Marker eslyA
zaobserwowano u wielu szczepow STEC izolowanych
od ludzi chorych. Badania molekularne stwierdzity,
iz sktada si¢ on z czterech ramek odczytu, wykazu-
jacych wysoka homologi¢ nukleotydowa z operonem
hemolizyny alfa E. coli oraz operonami cytolizyn
grupy RTX odpowiedzialnymi za zakazenia pozajeli-
towe, migdzy innymi zakazenia uktadu moczowego.
Produktem genu foxB jest biatko ToxB, ktore bierze
udziat w kolonizacji nablonka jelitowego gospodarza,
wplywa na system wydzielniczy typu III oraz hamu-
je odpowiedZz immunologiczng typu komorkowego
(10, 22, 29, 34, 40).

E. coli wytwarzajaca toksyne Shiga jest patogenem
odzwierzgcym, przenoszonym przez zywnos¢. STEC
stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia publiczne-
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go, co wynika z wystepowania zagrazajacych zyciu
powiktan. Wystepuje ponad 400 serotypow STEC
roéznigcych si¢ znacznie, zaréwno pod wzgledem cech
fizjologicznych, jak i chorobotworczosci. Sposrod
nich okoto 100 uwazanych jest za chorobotwodrcze
dla ludzi. Wigkszos$¢ ognisk choroby w Ameryce
Potnocnej, Japonii i Europie byta wywolana przez
serotyp O157:H7. Poza Escherichia coli O157 inne
serogrupy STEC réwniez stanowig powazne zagro-
zenie dla zycia 1 zdrowia. Gléwnymi serogrupami
budzacymi obawy, sa: 026, 045, 091, 0103, O111,
0121,0145 oraz 0104 (10, 22, 26, 29, 34). Patogenne
bakterie inne niz O157 moga by¢ odpowiedzialne za
20-70% og6tu zakazen wywotywanych przez STEC
w roznych krajach. STEC inne niz O157 roznig si¢
od bakterii serotypu O157:H7 tym, ze zazwyczaj
fermentujg sorbitol. W rezultacie trudniej jest je od-
r6zni¢ od komensalnej E. coli i dlatego tez czgsto$¢
wystepowania choréb wywotywanych przez szczepy
STEC inne niz 0157 jest trudniejsza do okreslenia (36).
Paleczki Escherichia coli produkujace toksyne Shiga
posiadaja wiekszo$¢ cech jednakowych dla wszystkich
szczepOw tej bakterii. Wystepuje u nich zaledwie kilka
odmiennych cech, ktére umozliwiajg ich réznicowanie
O157:H7 od innych pateczek okreznicy. Naleza do
nich: brak zdolno$ci fermentacji D-sorbitolu w czasie
24 h, brak B-glukuronidazy oraz zdolno$¢ wytwarzania
enterohemolizyny. Te cechy umozliwiajg prawidlowa
identyfikacje szczepdw shigatoksycznych przy zasto-
sowaniu selektywnych pozywek mikrobiologicznych.
Najbardziej znana jest pozywka MacConkeya z 1%
D-sorbitolem (40). Zdaniem Jenkins i wsp. (15),
CHROMagar STEC to uzyteczne, selektywne podto-
ze do szybkiego wykrywania z posiewu katu bakterii
STEC, ktore moga wywotywac zespot hemolityczno-
-mocznicowy HUS.

Szczegdlng chorobotworczoscia dla ludzi cha-
rakteryzuje si¢ podgrupa STEC zwana EHEC.
Enterokrwotoczne szczepy E. coli moga powodowaé
u cztowieka chorobe o réznym przebiegu, od tagod-
nych objawoéw biegunkowych, poprzez biegunki
krwotoczne, konczac na silnych dysfunkcjach nerek,
ktére okreslane s3 mianem zespolu hemolityczno-
-mocznicowego (HUS). Inkubacja choroby waha si¢ od
3 do 8 dni. Choroba wywotywana przez EHEC charak-
teryzuje si¢ zapaleniem zotadka i jelit badZ wytacznie
okreznicy. Towarzyszacymi objawami: niska goraczka
oraz wymioty. W tagodnym przebiegu choroby po
uptywie 7 dni nastepuje powrot do zdrowia. U okoto
15% dzieci, u ktorych zidentyfikowano szczepy STEC
serogrupy O157 jako przyczyng choroby, pojawia si¢
zespol hemolityczno-mocznicowy — HUS. Ponadto
obraz chorobowy charakteryzuje si¢ niedokrwisto$cia
hemolityczng i trombocytopenia. Na ci¢zki przebieg
choroby narazone s3 bardziej dzieci ponizej 5. roku
zycia, natomiast odsetek zachorowan z objawami tego
zespotu jest o wiele nizszy u os6b dorostych (25, 37).
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Argentyna ma najwyzszy na $wiecie wskaznik wyste-
powania tego zespotu, ktory jest gldwna przyczyna
ostrej niewydolnosci nerek u dzieci. E. coli O157:H7
jest najczestsza przyczyna HUS, ale znaczny i coraz
wiekszy odsetek tej choroby jest spowodowany zaka-
zeniem szczepami innymi niz O157 (4).

Rezerwuar zarazka

Glownym rezerwuarem STEC sg przezuwacze,
przede wszystkim bydto, sporadycznie owce, kozy.
Przez dhugi czas uwazano, ze bydto nalezy do bezob-
jawowych nosicieli STEC, poniewaz po internalizacji
w komorkach nabtonka bydlecego, toksyna Shiga jest
usuwana z retikulum endoplazmatycznego i lokalizuje
si¢ w lizosomach, gdzie jej cytotoksyczno$¢ zostaje
zneutralizowana, jednak prace réznych autoréw do-
starczyly istotnych dowoddéw na to, ze u bydta wy-
stepuja rozne typy komorek docelowych dla toksyn
Shiga (cyt za poz. 23). STEC O157:H7 zostat réwniez
wyizolowany od innych zwierzat i owadow, u: m.in.
swin, koni, krolikéw, psow, kotow, drobiu, gryzoni,
a takze zwierzat dzikich, takich jak jelenie, dziki, ptaki,
co moze prognozowac¢ dalsze rozprzestrzenianie si¢
STEC na inne zwierz¢ta. W wielu krajach odnotowano
zakazenia u ludzi Escherichia coli produkujaca toksyne
Shiga (STEC) po spozyciu migsa jeleniowatych. Nie
tylko spozycie zanieczyszczonego migsa jeleniowatych
stanowi ryzyko, ale nalezy rowniez wzia¢ pod uwage
transmisj¢ STEC migdzy jeleniami a zwierzgtami
domowymi (12). Przeniesienie patogendéw na ludzi
nastgpuje réoznymi drogami: droga pokarmowa, po-
przez spozycie niedogotowanego migsa i produktéw
mlecznych, zanieczyszczonych produktéw roslinnych,
surowych lub niedogotowanych warzyw, wody pitne;.
Do zakazenia moze doj$¢ takze na skutek przeniesienia
patogenow z cztowieka na cztowieka z powodu bardzo
niskiej dawki zakaznej, a takze — co si¢ zdarza rzadziej
— poprzez bezposredni kontakt ludzi ze zwierzgtami
nosicielami. Odnotowano rowniez droge aerogenng
jako zrédto skazenia STEC. E. coli STEC jest pato-
genem, ktory potrafi przetrwa¢ w §rodowisku dtuzej
niz 10 miesigcy, w zwigzku z czym okres podatnos$ci
na zakazenie moze utrzymywac si¢ dos¢ dtugo po
pierwotnym wykryciu bakterii w §rodowisku (6, 12,
16, 23, 30, 30, 38, 40, 41).

Szczepy STEC dostaja si¢ do tancucha pokarmowe-
go ludzi po spozyciu surowego badz nieodpowiednio
przetworzonego termicznie migsa wolowego. Migso
moze zosta¢ zanieczyszczone poprzez kontakt z odcho-
dami zwierzecymi podczas uboju i obrobki poubojowej
tuszy (40, 41). Zaobserwowano rowniez infekcje po
spozyciu odpowiednio poddanej obrobce termicznej
wotowiny, co wigzato si¢ z wtdrnym zanieczyszcze-
niem produktow spozywczych szczepami STEC (40).

Waznym zrodiem zakazen szczepami STEC, wy-
wotujacym krwotoczne zapalenie okre¢znicy i zespot
hemolityczno-mocznicowy jest woda. Zakazenie
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nastepuje poprzez spozycie zanieczyszczonej pato-
genam1 wody spozywczej, kontakt z woda basenowq
czy jeziorng. Co wigcej, bakterie moga przezywac
1 namnazac¢ si¢ w wodzie i §ciekach przez co najmniej
4 miesigce, co powoduje, ze jest to istotne zrodto
zakazen (5, 39). Ponad 4 miliony ludzi w Kanadzie
korzysta z prywatnych systemow wod gruntowych
jako zrodta wody pitnej; wiele z tych systemow nie
spelnia norm jakosci wody. Oszacowano, ze w tym
kraju okoto 650/rok objawowych przypadkow zakazen
bakterig E. coli O157 wiaze si¢ ze spozyciem wody
pitnej z prywatnych studni (30).

Surowe mleko krowie i kozie, spozycie zanieczysz-
czonych migkkich i1 potmigkkich seréw — zwlaszcza
tych wyprodukowanych z mleka niepasteryzowane-
go — a takze jogurty, lody i koktajle mleczne zostaly
uznane za zrodto zakazen STEC u ludzi w Europie,
USA i Kanadzie, przyczyniajac si¢ do licznych epi-
demii (10). Zdaniem Murinda i wsp. (24) czgstos¢
wystgpowania STEC w zapaleniu gruczotu mleko-
wego pozostaje z reguly niezdiagnozowana, bowiem
wigkszos$¢ autorOw prac o mastitis nie prowadzi badan
w kierunku wykrywania STEC, skupiajac si¢ tylko na
wykrywaniu E. coli.

Spozywanie zielonych warzyw li§ciastych zostato
opisane jako drugie po wotowinie najczgstsze zrodlo
ognisk chorob przenoszonych przez zywno$¢ w latach
2003-2012. Wynikato to z konsumpcji wigkszej ilosci
swiezych warzyw i owocOéw na calym $wiecie, ze
wzgledu na che¢ prowadzenia zdrowszego trybu zycia.
Wieloletnie analizy wykazaty, ze szczepy STEC byly
bardzo czgsto izolowane zwlaszcza ze szpinaku, sataty
1 kolendry. Zanieczyszczenia produktow roslinnych
mogg nastgpi¢ na kazdym etapie produkcji, rozpo-
czynajac od wykorzystania obornika jako nawozu
1 nawadniania skazong woda $rodowiskowa, az po
obrobke przez konsumenta w domu. Dowiedziono, iz
waznym determinantem w zakazeniach drobnoustroj a-
mi s3 czynniki srodowiskowe. Istotng role przyplsuje
si¢ kontaktowi z woda rekreacyjng — glowme jeziorami
— a takze kontaktowi ze zwierzgtami 1 ich odchodami.
Odchody zanieczyszczone patogenami STEC moga
by¢ wyptukiwane do zrodet wody po obfitych odpa-
dach deszczu. Przebywanie na wsi, odwiedzanie farm
oraz ogrodow zoologicznych stato si¢ coraz bardziej
niepokojacym czynnikiem ryzyka zakazenia STEC. Co
wigcej, okazuje sie, ze skazenia srodowiska moga dalej
wzrasta¢ na skutek intensywnego rolnictwa i hodowli
bydta (11, 18).

Przeprowadzona analiza 350 ognisk infekcji w Sta-
nach Zjednoczonych w latach 1982-2002 wykazata,
ze 52% ognisk byto wywolanych przez bakterie prze-
noszone droga pokarmowa, w tym 21% stanowila
mielona wotowina, 14% byto wynikiem przenoszenia
patogendéw z cztowieka na cztowieka, 6% z wody re-
kreacyjnej, a reszta ognisk pozostata nieznana. Obecnie
naukowcy informuja, ze rola mielonej wotowiny jako
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no$nika patogendw Escherichia coli produkujacego
toksyng Shiga wydaje si¢ maleé, a ostatnie ogniska
chordb zwigzane byty z surowymi produktami mlecz-
nymi, miejska woda pitng, szpinakiem i kozieradka
(16). Istnieja takze wtorne zakazenia, ktore mialy
miejsce w roznych srodowiskach, migdzy innymi
w szpitalach, gospodarstwach domowych, domach
opieki osob starszych oraz placowkach szkolnych —
glownie przedszkolach (5). Zrodta odzw1erze;ce nie
odnoszg si¢ do STEC O104:H4, poniewaz zwierzeta
1 zywno$¢ pochodzenia zwierze;cego nie s3 zrodlem
szczepOw tego serotypu, a wylacznie zywnos¢ pocho-
dzenia roslinnego, zanieczyszczona z rezerwuaru ludz-
kiego. W tym przypadku zakazenie jest mozliwe takze
bezposrednio z cztowieka na cztowieka. Szczegdlne
zagrozenie jest powigzane z wystgpowaniem duzych
skupisk ludzi. Przeprowadzone badania wykazaty, ze
materiatem, za posrednictwem ktdérego dochodzito do
zakazenia cztowieka szczepami O104:H4 byly suro-
we pomidory, ogorki i satata. Wykazano réwniez, ze
nasiona kozieradki importowane z Niemiec i Egiptu
byty pierwotnym zrédtem tego drobnoustroju (37).

Niszczenie termiczne STEC

Najczesciej stosowang metoda niszczenia bakterii
w przetworstwie zywnosci jest obrobka cieplna (17,
20,28, 33, 39). Pateczki Escherichia colinie sag wysoce
oporne na temperature, ging w wodzie w temperaturze
60-70°C po uptywie kilku minut, natomiast w tempe-
raturze wrzenia prawie natychmiast. Zdarza si¢ jednak,
ze w sprzyjajacych warunkach mogg przetrwac krotkie
gotowanie. Na przyktad czajniki elektryczne wylaczaja
si¢ juz po kilku sekundach od osiagni¢cia temperatury
wrzenia wody, chociaz powinno si¢ utrzymywac te
temperatur¢ minimum przez pét minuty. Jak si¢ oka-
zuje, ma to istotne znaczenie w przypadku korzystania
z wody pochodzacej z plytkich studni, zlokalizowa-
nych w poblizu gospodarczych gnojowisk czy szamb.
Zdecydowanie mniejsze znaczenie ma to w przypadku
wody wodociggowej uzdatnianej przez ozonowanie
czy chlorowanie, jednak mimo to w 1993 r. w Nowym
Jorku stwierdzono obecno$¢ bakterii E. coli O157
w sieci wodociagowej (34). W celu przetrwania w $ro-
dowiskach przetworstwa zywnosci Escherichia coli
STEC osiaggneta zdolno$¢ do tworzenia biofilmu na
powierzchniach. Zbadano potencjal tworzenia biofilmu
szczepow STEC z 10 klinicznie istotnych serogrup
na stali nierdzewnej w temperaturach 13°C 1 22°C po
24,48 1 72 godzinach inkubacji. Wyniki pozwolity na
zidentyfikowanie izolatow z serogrup O113, O145,
091, 0157 1 O121. Kazdy z nich byt zdolny do wy-
tworzenia mocnego badz umiarkowanego biofilmu
na stali nierdzewnej w temperaturze 22°C, jednak
sifa jego tworzenia zmniejszata si¢ w miar¢ uptywu
czasu inkubacji. W temperaturze 13°C zaobserwowano
zmniejszenie tworzenia si¢ biofilmu, ktore wzrastalo
wraz z uplywem czasu. Wyniki tego badania wskazuja,
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ze najbardziej sprzyjajace warunki srodowiskowe do
tworzenia biofilmu w miejscach przetworstwa spozyw-
czego to temperatura 22°C do 24 godzin (20).

Wigkszo$¢ Escherichia coli ro$nie w temperatu-
rze od 10°C do 46°C, natomiast niektore serotypy
STEC moga rosna¢ w mleku w nizszej temperaturze,
wynoszacej 6,5°C. E. coli STEC podobnie jak inne
Gram-ujemne bakterie nie wykazuje duzej odpor-
nosci na cieplo. Niezwykle skutecznym sposobem
inaktywacji patogenéw STEC jest pasteryzacja mleka.
Udowodniono, ze pasteryzacja w temperaturze 72°C
przez zaledwie 16 sekund skutecznie inaktywuje
E. coli O157:H7 (10).

Pokharel 1 wspotautorzy (28) ocenili podatno$¢ na
gotowanie siedmiu grup serologicznych Escherichia
coli STEC w stekach z polgdwicy wotowej inokulo-
wanych powierzchniowo i marynowanych prézniowo
w bebnie przez 30 lub 60 minut. Po uptywie 14 dni
w temperaturze od 0°C do 2°C ptaty gotowano do roz-
nych temperatur koncowych i oceniano przezycie pato-
genoOw poprzez bezposrednie ich wysianie lub szybka
detekcje w oparciu o PCR. Temperatury te wynosity,
odpowiednio, 55, 60, 65 1 71°C. Bezposrednie posiewy
gotowanych probek nie daty zadnych przeliczalnych
wynikow. Dzigki zastosowaniu metody szybkiego
wykrywania opartej na PCR po ugotowaniu w tempe-
raturach 55°C i 60°C, wykryto serogrupy 026, 0103
1 O111. Wykryto rowniez serotyp O157:H7, ktory
przetrwal gotowanie w temperaturach 60°C i1 65°C.
Jedyna serogrupa, ktora przetrwata gotowania we
wszystkich wymlemonych temperaturach, byl STEC
O145. Serogrupa, ktorej nie wykryto metoda posiewu
ani metoda PCR w Zadnej z temperatur, byta O121.
Dowiedziono réwniez, ze serogrupy STEC moga zo-
sta¢ internalizowane podczas marynowania, a te r0znig
si¢ pod wzgledem wrazliwo$ci termiczne;j.

Ze wzgledu na ciagly wzrost liczby zachorowan
wywolywanych patogenami obecnymi w zywno-
$ci niezbedne jest opracowywanie nowych metod
pozwalajacych na szybkie wykrywanie patogendéw
chorobotworczych w produktach spozywczych. Mimo
ze poczyniono ogromne postepy, STEC nadal pozo-
staje powaznym problemem odzwierzecym. Znaczne
zmniejszenie obcigzen zdrowia publicznego spowodo-
wanych ta infekcja bedzie wymagato wielotorowego
podejscia. Istnieje pilna potrzeba opracowania odpo-
wiednich i uzupehiajacych interwencji, w celu kon-
trolowania kolonizacji STEC u zwierzat gospodarskich
1 zapobiegania skazeniu $Srodowiska.
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