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role w chronieniu gatunku ludzkiego przez groznymi
dla niego drobnoustrojami. Przez dziesigtki lat zna-
komicie spetniaja swoja rolg, a ludzie zawdzigczaja
im znaczace zmniejszenie liczby przypadkow chorob
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zakaznych, powiktan oraz zgonéw. Nie zmienia to
jednak faktu, ze wiele w tej materii jest jeszcze do
zrobienia, 1 ze potrzeba wprowadzania nowych i lep-
szych szczepionek jest caty czas aktualna.
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P ALECZKI OKREZNICY -
DOKTOR JEKYLL CZY PAN HYDE?

Beata Sobieszczanska (Wroctaw)

Paleczki okreznicy (Escherichia coli; E. coli) sa
jednym z licznych gatunkow tzw. pateczek jelitowych,
ktore kolonizuja jelito grube ludzi i zwierzat. Gatu-
nek ten jest o tyle interesujacy, ze obejmuje szczepy
(odmiany) niechorobotwodrcze, a wigc niezdolne do
wywolania choroby u ludzi badz zwierzat oraz szcze-
py patogenne, wywolujace rozmaite zakazenia. Na-
zwa gatunku w przypadku paleczek E. coli moze by¢
wiec mylaca, gdyz nie okresla czy szczep E. coli jest
niepatogenny, czy grozny dla naszego zdrowia.

Niechorobotworcze (niepatogenne) szczepy E. coli
wystepuja w jelitach kazdego zdrowego cztowieka —
ich nieobecno$¢ swiadczy o zaburzeniu sktadu mi-
kroflory jelita, ktére moze pojawic¢ si¢ po antybioty-
koterapii, jest nastepstwem nieprawidlowej diety lub
wynikiem zakazenia przewodu pokarmowego. Nie-
chorobotworcze pateczki E. coli sa waznym sktad-
nikiem mikroflory jelit czlowieka, gdyz wiele z nich
dziala korzystnie na nasz przewod pokarmowy oraz
uktad immmunologiczny. Korzystnie dziatajace na
uktad immunologiczny gatunki paleczek E. coli na-
leza do organizmdw probiotycznych, pobudzajacych
odpornos¢ organizmu na zakazenia.

Z drugiej strony, pateczki E. coli obejmuja szereg
szczepow wywolujacych grozne dla zdrowia i zycia
cztowieka zakazenia: jelit, uktadu moczowego, drog
zotciowych, opon mozgowo-rdzeniowych oraz zaka-
zenia krwi (sepsy).

Wszystkie pateczki gatunku Escherichia coli ce-
chuja sie ogromna plastycznos$cia genetyczng, co
oznacza, ze chetnie przyjmuja geny od innych bak-
terii. Wymiana gendéw migdzy réznymi szczepami
E. coli lub miedzy szczepami E. coli a innymi

! pateczki Shigella wywotuja u ludzi czerwonke bakteryjna.

pateczkami jelitowymi zachodzi w $rodowisku natu-
ralnym, a takze w jelitach ludzi i zwierzat. Nabywa-
nie nowych cech genetycznych umozliwia pateczkom
E. colilepsze przystosowanie do srodowiska, w ktorym
przebywaja, a wigc w jelitach ludzi i zwierzat,
w glebie, w wodzie, na ro$linach. Proces wymiany
genow migdzy bakteriami tych samych lub réznych
gatunkow odpowiada za pojawianie si¢ szczepow
o zmienionych cechach, uwarunkowanych uzyska-
niem nowych gendéw. W taki sposéb powstaty cho-
robotworcze szczepy E. coli. Niepatogenne szczepy
pateczek E. coli dawno temu ,,otrzymaty w prezen-
cie” od chorobotworczych bakterii np. pateczek Shi-
gella', Yersinia® lub Salmonella® geny, dzigki ktorym
moga wytwarza¢ toksyny, toksyczne enzymy, bial-
ka umozliwiajace im przyleganie (adhezje) do roz-
nych powierzchni i komorek ludzkiego organizmu
(wszystkie te cechy okreslane sa tacznie jako czynniki
wirulencji). Opisano wiele grup patogennych pateczek
E. coli wywolujacych u ludzi zakazenia przewodu
pokarmowego. Kazda grupa patogennych E. coli po-
siada odmienne czynniki wirulencji i odpowiada za
rozny przebieg kliniczny zakazen. Przyktadem moga
by¢ szczepy E. coli tzw. enteropatogenne (EPEC;
ang. enteropathogenic Escherichia coli), ktore wywo-
luja ,.biegunki letnie” u niemowlat — letnie, bo zwy-
kle wystepuja latem i najczesciej dotycza niemowlat
i matych dzieci. EPEC z reguly nie wytwarzaja zad-
nych toksyn, ale dzigki bardzo specyficznej adhezji
do nabtonka jelita uszkadzaja komorki, co powo-
duje rozwoj biegunki. Kazda komorka eukariotycz-
na posiada w cytoplazmie cytoszkielet zbudowany
m.in. z biatka aktyny. Aktynowy cytoszkielet komorki,

2 Yersinia to bakterie odpowiedzialne za dzumg oraz powazne zakazenia jelit.
3 Salmonella powoduja u ludzi dury brzuszne (tyfus) oraz zakazenia jelit, czasem bardzo powazne, jezeli bakterie z jelit przedostang si¢ dostang do
krwiobiegu — z krwig pateczki te moga dostaé si¢ do kazdego narzadu.
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ktory utrzymuje jej odpowiedni ksztatt i umozliwia
prawidlowe funkcjonowanie mozna poréwnaé¢ do
naszego, kostnego szkieletu. Co by bylo, gdyby ktos
»Wyjal” z nas szkielet? Czy bedziemy mogli nadal zy¢
bez szkieletu? Oczywiscie, nie! W podobny sposob
dziataja na komorki nabtonka jelita szczepy EPEC.
Po dostaniu si¢ do jelita, EPEC mnozg si¢ i przylega-
ja do nabtonka, a nastgpnie wytwarzajg specyficzne
biatko (intiming), ktore ,,wstrzykuja” do komorek.
Intimina niszczy aktynowy cytoszkielet komorek, co
prowadzi do ich $mierci.

Niektore szczepy EPEC daty nastepnie poczatek
tzw. enterokrwotocznym pateczkom E. coli (EHEC,
ang. enterohemorrhagic Escherichia coli) uzysku-
jac geny kodujace silne toksyny bakteryjne tj. tok-
syny shiga, nalezace do cytotoksyn*. Toksyny shiga,
jak wskazuje nazwa pierwotnie opisano u pateczek
Shigella dysenteriae (pateczka czerwonki), ktore
u ludzi wywotuja czerwonke bakteryjng. Okreslenie
»~czerwonka” wskazuje, ze zakazeniu jelit towarzy-
szy krwawa biegunka, a wigc obecno$¢ krwi w kale.
Pateczki czerwonki sg bakteriami inwazyjnymi, czyli
zdolnymi do penetracji do nabtonka jelita, co powo-
duje jego uszkodzenie, potaczone z krwawieniem.
Obecnie w Europie i innych krajach uprzemystowio-
nych pateczka czerwonki juz nie wystepuje, dzigki
wprowadzeniu odpowiednich, wysokich standardow
higieny. Tym niemniej, bakteria ta nadal jest przyczy-
ng czerwonki bakteryjnej wsrdd mieszkancow krajow
ubogich. Przy okazji warto wspomnie¢, ze patecz-
ka czerwonki zakaza tylko i wyltacznie ludzi, wérod
ktorych przenoszona jest gtownie przez brudne rece
(brak higieny). Bardzo mata dawka zakazna (10-100
komorek bakteryjnych) sprawia, ze zakazenie to ta-
two rozprzestrzenia si¢ droga pokarmowa takze po-
przez muchy. Najcze$ciej na czerwonke bakteryjng
zapadajg male dzieci — te ktore przezyja zakazenie
uodparniajg si¢, wiec wigkszos¢ osob dorostych jest
odporna. Cho¢ trudno to sobie wyobrazi¢, w krajach
ubogich z powodu biegunek wywotywanych przez
chorobotworcze pateczki jelitowe, takie jak Shigel-
la, Salmonella i E. coli i inne drobnoustroje, kazdego
roku umiera ok. 2 mln dzieci. Pomimo, ze pateczka
czerwonki znikneta z Europy, w zamian pojawity si¢
podobne do niej szczepy EHEC. Geny, odpowiadajace
za zdolno$¢ bakterii do produkcji toksyny shiga prze-
noszone sg przez bakteriofagi, a wigc wirusy, ktore
zakazajg tylko 1 wylacznie bakterie (Ryc.1). Kontakt
szczepodw E. coli z paleczkami Shigella umozliwit

przystosowanie si¢ tych bakteriofagow do zakaza-
nia takze i tych pateczek. Bakteriofagi sa bardziej
od bakterii oporne na roézne, niekorzystne czynniki
srodowiska, stad szeroko wykorzystywane w krajach
rozwini¢tych detergenty, srodki dezynfekcyjne i an-
tybiotyki, cho¢ zlikwidowaly pateczki czerwonki, nie
wptynety na bakteriofagi. Przystosowane do zakaza-
nia paleczek E. coli bakteriofagi niosgce gen toksyny
shiga szybko rozprzestrzenily si¢ dajac poczatek no-
wej grupie patogennych szczepow E. coli tzw. shi-
ga-toksycznych (STEC, ang. shiga toxin-producing
E. coli). Zakazeniu bakteriofagami ulegly réwniez
niektore szczepy EPEC, tworzac grupe EHEC. Pa-
teczki EHEC, bgdace niejako polaczeniem dwoch roz-
nych patogenow (szczepow EPEC i Shigella dysente-
riae), tak jak pateczki czerwonki: inwazyjne i zdolne
do syntezy toksyny shiga oraz tak jak EPEC: zdol-
ne do niszczenia aktynowego cytoszkieletu komorek
eukariotycznych, czg¢sto wywotuja u ludzi powazne
zakazenie jelit tj. krwotoczne zapalenie jelita grubego

2

T -

A %9
R Ay o 2
| -'--I;gﬁ | ]
&R

e

-

Ryc. 1. Bakteriofagi zakazajac komorke bakteryjna wstrzykuja jej swoj
material genetyczny (DNA), ktéry wbudowuje si¢ w DNA bakteryjny.
Whbudowane DNA fagowe replikuje si¢ wraz z DNA bakteryjnym, czyli
jest przekazywane z pokolenia na pokolenie. Proces ten jest charaktery-
styczny dla bakteriofagow tzw. lagodnych lub utemperowanych. Jednak,
gdy na zakazona bakteriofagiem bakteri¢ zadziata jaki$ szkodliwy czyn-
nik (promieniowanie, leki) DNA bakteriofaga wytacza si¢ z bakteryjne-
go chromosomu i zaczyna si¢ powiela¢ — bakteriofag przechodzi w stan
lityczny, a wigc replikuje si¢ z utworzeniem potomnych bakteriofagow.
Gdy potomne bakteriofagi zostang utworzone komoérka bakteryjna ule-
ga lizie (rozpadowi), a potomne bakteriofagi zostaja uwolnione. Czgsto
zdarza si¢, ze w procesie wylaczania bakteriofagowego materiatu gene-
tycznego z chromosomu bakterii, do fagowego DNA przylacza si¢ kawa-
teczek (np. jeden gen) bakteryjnego DNA (oznaczony na zielono). Ten ka-
wateczek bakteryjnego DNA moze stanowic¢ gen kodujacy toksyng shiga.
W ten sposob wszystkie potomne fagi zawierajace ten gen moga go dalej
roznosi¢ na inne bakterie: zakazajac komorke bakteryjng wbuduja swoj
DNA, z genem od poprzedniej bakterii, w chromosom nowo zakazonej
bakterii. Proces ten, nazywany transdukcja, powtarza si¢ wielokrotnie.
W ten sposob bakteriofagi uczestnicza w roznoszeniu miedzy bakteriami
nowych gendéw wirulencji.

z krwawymi biegunkami (podobne do czerwonki HC;
ang. haemorrhagic colitis). Powiktaniem HC moze
by¢ hemolityczny zespdt mocznicowy HUS (ang. ha-
emolytic uremic syndrome).

4 Cytotoksyny bakteryjne to grupa enzymow, ktore uszkadzaja komorki eukariotyczne. Opisano wiele bakteryjnych cytotoksyn, np.: hemolizyny —
wbudowuja si¢ w btony cytoplazmatyczne tworzac w nich ,,dziury,” przez ktore do komorki dostaje si¢ woda — efektem jest obrzek i pekanie komorek.
Inne cytotoksyny dostaja si¢ do komorki na drodze endocytozy, a nastepnie faczac si¢ z rybosomami hamuja biosyntezg biatek komorki, co prowadzi

do jej obumarcia.
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Pomimo zdolnosci szczepéw EHEC do niszczenia
aktynowego szkieletu komorek nabtonka (enetrocy-
tow), toksyna shiga (Stx) jest zasadniczym czynni-
kiem ich zjadliwos$ci. Opisano rozne warianty dwoch,
podstawowych typow toksyny shiga produkowanej
przez pateczki E. coli, tj.: Stx1 i Stx2. Typ toksyny
produkowanej przez E. coli ma znaczacy wplyw na
kliniczny przebieg zakazenia. Wigkszos$¢ szczepow
produkujacych Stx nie wywotuje zadnych objawow
u zakazonych osob lub tagodna biegunke, ale szcze-
py E. coli wytwarzajace warianty toksyny Stx2 zwig-
zane s3 z krwotoczng biegunka, ktérej powiktaniem
jest HUS. Receptory (miejsca wigzania) dla toksyny
shiga znajduja si¢ na powierzchni komorek $rodbton-
ka® drobnych naczyn krwionosnych, gtdwnie w ner-
kach, co sprawia, ze sg one szczegélnie wrazliwe na
dziatanie tej toksyny. Zwigzana z receptorem toksy-
na shiga dostaje si¢ do wnetrza komoérek $rodbton-
ka i usmierca je hamujac w nich biosyntez¢ bialek.
Z uszkodzonych w ten sposob naczynek krwiono-
$nych wyplywaja krwinki czerwone, co mobilizuje
ptytki (trombocyty) do tworzenia zakrzepow w miej-
scach uszkodzen, aby powstrzymac krwawienie. Po-
wstajace w wewnatrz naczyn krwiono$nych zakrzepy,
cho¢ ograniczaja krwawienie, rOwnoczesnie zatykaja
$wiatto naczyn, co z kolei powoduje zablokowanie
przeplywu krwi i powolne obumieranie niedokrwio-
nych tkanek. ,,Ucieczka” krwinek z uszkodzonych
naczynek doprowadza stopniowo do rozwoju anemii,
natomiast nadmierne ,,zuzycie” ptytek w zakrzepach
powoduje spadek ich liczby, czyli trombocytopenig.
Ostatecznie w nerkach ustaje krazenie i filtracja krwi,
natomiast we krwi obwodowej stopniowo narasta
stezenie toksycznych metabolitow, m.in. mocznika,
kwasu moczowego, w warunkach zdrowia wydala-
nych z moczem. To ostatecznie doprowadza do roz-
woju mocznicy (przewlektej niewydolnosci nerek),
ktora nie leczona prowadzi do $pigczki 1 $mierci.
Zespot HUS rozwijajacy sie¢ pod wplywem toksyny
shiga powoduje nieodwracalne uszkodzenie nerek
i jezeli obejmuje obie nerki, skazuje chorego na do-
zywotnie dializy lub konieczno$¢ przeszczepu nerki.
Poza nerkami, toksyna shiga wigze si¢ z receptorami
na powierzchni komorek srodbtonka naczyn krwiono-
$nych mozgu, trzustki i ptuc, prowadzac do powsta-
wania zakrzepow 1 w tych narzadach. Konsekwencja
tych rozlegltych zmian w naczyniach krwiono$nych
jest matoptytkowa plamica zakrzepowa, ktora moze
prowadzi¢ do rozwoju zagrazajacego zyciu zespotu
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC, ang.
dissemianted intravascular coagulation).

> Komorki $rodbtonka wyscietaja wewngtrzne $ciany naczyn krwiono$nych.

Czestos¢ rozwoju HUS szacowana jest na 3-9%
w sporadycznych przypadkach zakazen szczepami
EHEC, ale wzrasta do 20% podczas epidemii. Naj-
czesciej zespot HUS rozwija si¢ jako nastepstwo za-
kazenia EHEC u dzieci ponizej 5 1. z. lub 0s6b star-
szych. Zwykle HUS poprzedza biegunka, poczatkowo
wodnista, ktora po 4-5 dniach przechodzi w krwawa,
ale opisano przypadki rozwoju HUS nie poprzedzone
biegunka. Smiertelnosé¢ w zespole HUS waha si¢ od
6 do 8%, ale opisano epidemie, w ktorych $miertel-
no$¢ wynosita nawet 22% i dotyczyta gtdéwnie osob
starszych.

Podstawowym zrodtem EHEC jest bydto i owce,
cho¢ bakterie te moga rowniez zakaza¢ inne zwierzg-
ta domowe i dzikie. Zakazone zwykle bezobjawowo
zwierzgta wydalajg pateczki E. coli do srodowiska, co
przyczynia si¢ do szerokiego rozprzestrzeniania tych
drobnoustrojow w przyrodzie, szczegdlnie w miesia-
cach letnich. Dodatkowo, srodowisko naturalne jest
waznym zrodtem bakteriofagdw, tj. wirusow zaka-
zajacych bakterie, ktore przenosza geny kodujace
toksyny shiga, a ktore obecne sg wszedzie tam, gdzie
mozna spotkac pateczki E. coli. Bakteriofagi te moz-
na izolowac np. ze §ciekow miejskich, gleby i wody —
szczegollnie na farmach hodowlanych bydta, ale takze
gleby nawozonej naturalnymi nawozami. Obecno$¢
bakteriofagow w glebie 1 wodach gruntowych stwa-
rza wigc zagrozenie powstania nowych, zdolnych do
produkcji toksyny shiga pateczek E. coli.

Do zakazenia pateczkami EHEC dochodzi w wy-
niku spozycia zanieczyszczonej zywnosci lub wody.
Niewielka dawka zakazna tj. liczba bakterii koniecz-
na do wywotania u cztowieka objawow choroby, kto-
ra w przypadku szczepéw EHEC wynosi od 10 do
miliona komorek bakteryjnych sprawia, ze mozna si¢
nimi zakazi¢ nawet podczas kapieli rekreacyjnych
w zanieczyszczonej fekaliami wodzie, poprzez kon-
takt bezposredni z nosicielami tych bakterii (np. po-
dawanie reki, wspolne mieszkanie). Mata dawka za-
kazna sprawia, ze bakterie te mogg by¢ takze przeno-
szone na $rodki spozywcze przez nosicieli nie myjg-
cych rak po skorzystaniu z toalety lub przez muchy.
Osoby zakazone objawowo wydalaja EHEC przez
okres 5-124 dni, co sprzyja latwemu rozprzestrze-
nianiu si¢ tych zakazen w §rodowisku cztowieka. Do
zakazenia EHEC moze réwniez dochodzi¢ w wyniku
kontaktu z zakazonymi zwierzgtami.

Najczesciej dla ludzi zrodlem zakazenia szczepami
EHECsaprodukty spozywczepochodzeniazwierzece-
go tj. mi¢gso wotowe poddane niedostatecznej obrobce
cieplnej, niepasteryzowane mleko lub przygotowane
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Z niego sery oraz nieumyte lub nieprawidlowo umyte
surowe warzywa, owoce i przygotowane z nich sa-
fatki Iub soki. Badania eksperymentalne wykazaty,
ze pateczki EHEC moga przez wiele dni pozostawac
zywe na uszkodzonych lisciach sataty lub szpinaku w
temperaturze lodowki (Ryc. 2). Wzrost przypadkow
zachorowan na skutek spozycia zanieczyszczonych
EHEC warzyw obserwowano w niektorych krajach
po silnych ulewach, ktére wyptukuja obecne w glebie
pateczki, co zwigksza ryzyko zanieczyszczenia ro$lin
uprawnych. Migso ulega zanieczyszczeniu patecz-
kami EHEC obecnymi w przewodzie pokarmowym
bydta podczas uboju. Z tego powodu nalezy unikaé
spozywania surowego migsa (szczegdlnie mielonego)
oraz poddawa¢ mieso dostatecznej obrobce cieplne;j.

SKAZEMIL SRODOWISEA

#

KONTAKT BEZPOSREDNI

Ryc. 2. Epidemiologia zakazen szczepami EHEC. Zrodiem pateczek
EHEC jest bydlo, stad wszystkie produkty pochodzenia bydlgcego,
a wige migso, mleko i sery sg potencjalnym zrodlem zakazenia dla czto-
wieka. Wydalane przez bydto pateczki EHEC zanieczyszczaja takze $ro-
dowisko tj. glebg i wody powierzchniowe, ktore z kolei staja si¢ zrodtem
zanieczyszczenia warzyw i owocow. Zanieczyszczona woda w zbiorni-
kach wodnych rowniez moze by¢ zrodlem zakazenia cztowieka (woda
pitna ze studni, rekreacja w dzikich zbiornikach wodnych).

Szeroki wachlarzmozliwo$cirozprzestrzeniania si¢
EHEC w $rodowisku cztowieka utatwia rozwoj epide-
mii, ktore najczesciej maja miejsce w miesigcach cie-
ptych, a wiec w okresach wzmozonej aktywnosci re-
kreacyjnej na §wiezym powietrzu, podczas piknikow,
gdy zywnos¢ przechowywana jest przez kilka godzin
poza lodowka 1 wzrasta ryzyko jej zanieczyszczenia

obecnymi w srodowisku paleczkami. Droga pokarmo-
wazwyklejest przyczyng sporadycznych zachorowan.
Podczas epidemii wzrasta natomiast czgstos¢ zakazen
przenoszonych droga kontaktow bezposrednich z za-
kazonymi osobami, co powoduje szybki wzrost no-
wych przypadkéw zakazen. Ponadto, podczas epide-
mii rosnie liczba tzw. nosicieli, a wiec oséb zakazo-
nych bezobjawowo, ktore wydalaja EHEC do $rodo-
wiska 1 stanowig zrodto zakazen dla innych oso6b.
Inng, ciekawa grupa chorobotwoérczych pateczek
E. coli sg enteroagregacyjne szczepy (oznaczane akro-
nimem AggEC lub EAEC, ang. enteroaggrega-
tive Escherichia coli), ktérych nazwa wywodzi si¢
ze specyficznego sposobu przylegania (w postaci
agregatow) tych bakterii do rdéznych powierzchni
np. szkta, plastiku oraz komoérek nabtonka (stad
przedrostek — entero) wyscielajacych jelito cztowie-
ka (Rys. 3). Niespotykany wérod innych patogennych
szczepow E. coli, sposob adhezji EAEC umozliwia
im tatwe tworzenie biofilmu na powierzchni btony
sluzowej jelit i dtugotrwale utrzymywanie si¢ w prze-
wodzie pokarmowych czlowieka. Stad tez szczepy
EAEC odpowiadaja glownie za przewlekle biegunki.
Jezeli szczep EAEC zakazajacy czlowieka ma do-
datkowo zdolnos$¢ produkcji toksyn, jak tatwo sobie
wyobrazi¢, uwalniane toksyny beda wchtaniane do
krwiobiegu przez dluzszy czas, powodujac ciezsze
i dluzej utrzymujace si¢ zakazenia, na dodatek trud-
niejsze do leczenia. Dodatkowym atutem szczepdéw
EAEC jest wyjatkowa latwo$¢ nabywania nowych
cech genetycznych. Izolowane od ludzi szczepy
EAEC sg wigc bardzo zréznicowane: obok szczepow
nie posiadajacych zadnych cech wirulencji i niepa-
togennych dla ludzi, sa szczepy zdolne do produkcji
toksyn, toksycznych enzymow, adhezyn, charakte-
rystycznych dla bakterii chorobotworczych zupet-
nie innych gatunkoéw. Przyktadem takiego szczepu,
prezentujacego zdolno$¢ syntezy toksyny shiga jest
szczep E. coli 0104:H4 odpowiedzialny za epidemig
w Niemczech. Podobnie jak szczepy EHEC, entero-
agregacyjne szczepy E. coli zostaly zakazone bak-
teriofagiem niosacym gen kodujacy toksyne shiga.
W ten sposob powstat nowy, chorobotworczy szczep
E. coli: EAEC zdolny do produkcji toksyny shiga o nie-
zwyklych zdolnos$ciach adhezji do nabtonka jelita.

Bardzo waznym problemem w ograniczaniu zaka-
zen wywotywanych przez enteroagregacyjne szczepy
E. coli (EAEC) jest nieustalona droga przenoszenia
si¢ tych drobnoustrojow wsrdd ludzi. Najprawdopo-
dobniej szczepy EAEC rozprzestrzeniajg si¢ droga
kontaktow bezposrednich: od bezobjawowo zaka-
zonych nimi oso6b na osoby wrazliwe na zakazenie.




ARTYKULY

Wszechswiat, t. 112, nr 7-9/2011

Ryec. 3. Test adhezji/przylegania szczepu EAEC do komorek nabtonka je-
lita. Na zdjeciu z mikroskopu $wietlnego (powigkszenie 100x) widoczne
sa skupiska/agregaty enteroagregacyjnych pateczek E. coli (strzatka czer-
wona) Komorki nablonka jelita (strzalka czarna) sa niemal catkowicie
zakryte przylegajacymi skupiskami bakterii. Podobne agregaty (biofilm)
szczepy EAEC tworza na btonie Sluzowej jelita cztowieka.

Pateczki EAEC, podobnie jak pateczki czerwonki,
prawdopodobnie sg patogenami tylko i wylacznie
czlowieka, gdyz szczepow tych nie stwierdzono
u zwierzat. Oznacza to, ze w przeciwienstwie do
szczepdw EHEC, w przypadku ktorych podstawowym
zrodlem zakazenia dla ludzi sg produkty pochodzenia
zwierzgcego, szczepami EAEC nie mozna zakazi¢ si¢
jedzac np. zle wysmazone migso lub niepasteryzowa-
ne mleko. To dalej oznacza, ze zakazenia szczepami
EAEC mozna uzna¢ za tzw. ,,chorobe brudnych rak.”
Podobnie jak w przypadku szczepow EHEC, pateczki
EAEC wydalane przez ludzi znajduja si¢ takze w $ro-
dowisku naturalnym — glebie i wodzie, co wskazuje,

ze do zakazen tymi bakteriami moze réwniez do-
chodzi¢ w wyniku spozywania nieumytych warzyw,
owocow lub nasion, jak to mialo miejsce podczas
epidemii w Niemczech. Zrodlem niebezpiecznych
szczepow EAEC 0O104:H4 produkujacych toksyne
shiga okazaly si¢ nasiona kozieradki importowane
z Egiptu, a wykorzystywane do uzyskiwania kietkow.
Poza kietkami kozieradki o zanieczyszczenie epide-
micznym E. coli szczepem podejrzane byly rowniez
ziarna r6znych gatunkéw fasoli np. mung, adzuki, al-
fa-alfa oraz soczewicy, stad dobrym zwyczajem jest
doktadne ptukanie pod biezaca woda kietkow przed
spozyciem oraz ziaren fasoli (a takze np. ryzu lub ka-
szy) przed ich gotowaniem. Nalezy takze pamigtac,
ze bakterie moga by¢ obecne na powierzchni ziaren
1 w ten sposob przenoszone na rece, skad mozna je
dalej przenie$¢ na inne produkty spozywcze lub
powierzchnie majace kontakt z zywnoscig. W swej
naturze, patogenne szczepy pateczek E. coli, takze
enteroagregacyjne, nie r6znig si¢ od innych bakterii
wywotujacych zakazenia przewodu pokarmowego
u ludzi — wszystkie te drobnoustroje z tatwoscig prze-
noszone s3 na srodki spozywcze poprzez brudne rece.
Wigkszosci tego typu zakazen mozna wigc unikngc¢
stosujac podstawowe zasady higieny takie jak mycie
rak, doktadne sptukiwanie pod biezaca wodg i mycie
surowych warzyw i owocow oraz dbatos$¢ o czystosé
powierzchni majacych kontakt z Zywnoscig. Pamige-
tajmy, ze epidemia wywotlana przez zupetlie nowy
szczep E. coli zndbw moze pojawi¢ si¢ gdziekolwiek
na §wiecie, epidemie przeciez nie znaja granic.

[l Dr hab. n. med. Beata Sobieszczanska, prof. nadzw., specjalista mikrobiolog. Katedra i Zaktad Mikrobiologii Akademii Medycznej we Wroctawiu.

ELEKTRONICZNE ZWIERZETA

Przypis od autora: Ten artykul jest spézniony o rowne
40 lat. W 1971 roku zostalem zaproszony na posiedzenie
naukowe Polskiego Towarzystwa Przyrodnikéw im. Ko-
pernika, gdzie wygtlosilem odczyt na doktadnie taki temat,
jak tytut tego artykulu. Po odczycie, ktory zostat bardzo
mito przyjety, ustyszalem propozycje, ze tres¢ tego od-
czytu nalezy opublikowaé w miesi¢czniku Wszechswiat,
najlepiej we wrze§niowym numerze tego pisma. Ja jednak
wtedy konczylem dopiero studia na wydziale AGH, ktory
obecnie nazywa si¢ Elektrotechniki, Automatyki, Informa-
tyki i Elektroniki, a w tamtych czasach nazywat si¢ zgodnie
z modg PRL bardzo ci¢zko-przemystowo: Elektrotechniki
Gorniczej 1 Hutniczej. Jako student potrafitem zbudowaé

elektronicznego psa, ktory stal si¢
przedmiotem mojej pracy magi-
sterskiej (patrz fotografia obok), ale
nie umiatem napisac artykutu, wigc
nie zdotalem z tej propozycji sko-
rzysta¢. No i numer Wszechswiata
z wrzesnia 1971 roku ukazat si¢
bez mojego artykutu.

Ale teraz juz potrafi¢ napisaé
artykut (prawd¢ mowiac napisa-
fem ich w tzw. miedzyczasie ponad
tysigc, co dobrze wida¢ na stronie
http://regent2.uci.agh.edu.pl/bpp/




