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Summary
E. coli is a diverse bacterial species encompassing commensal as well as intestinal and extraint-
estinal pathogenic strains. The ability to adapt to so many different niches in the host organism 
is determined by the extreme genomic plasticity of E. coli. The genetic diversity is due to a com-
plex phylogenetic structure in which besides the well-known main groups A, B1, B2 and D, four 
new groups, C, E, F and Clad I, have been characterized recently. The mobile gene pool exchanged 
by horizontal gene transfer (HGT) is another important driving force in the evolution of E. coli. 
Pathogenicity of strains is conditioned by a specific repertoire of virulence factors located on 
the mobile genetic elements and transmitted by HGT. The environment changing constantly 

Streszczenie
E. coli jest bardzo zróżnicowanym gatunkiem bakterii skupiającym szczepy komensalne oraz jelitowe 
i pozajelitowe patogeny. Zdolności przystosowania do tak różnych niszy w organizmie gospodarza 
są uwarunkowane niezwykle plastycznym genomem. Zróżnicowanie genetyczne jest spowodowane 
złożoną strukturą filogenetyczną, w której oprócz grup głównych A, B1, B2 i D niedawno wyróżniono 
cztery nowe grupy C, E, F i klad I. Inną istotną siłą napędową ewolucji genomów u E. coli jest rucho-
ma pula genów wymieniana w wyniku horyzontalnego transferu genów (HGT). Chorobotwórczość 
szczepów jest uzależniona od czynników wirulencji umiejscowionych na ruchomych elementach 
genetycznych i przenoszonych drogą HGT. Zmieniające się środowisko stymuluje powstawanie no-
wych kombinacji genów wirulencji powodując rozprzestrzenianie się, nieobserwowanych dotąd, 
nowych patogennych klonów E. coli, które wyróżniają się większą zjadliwością i ekspansywnością. 
Wśród patogenów pozajelitowych u ludzi i ptaków obserwuje się występowanie bardzo podobnych 
plazmidów wirulencji niosących konserwatywne kombinacje genów wirulencji (CVP).Wskazuje to 
na realną możliwość transmisji tych klonów i/lub plazmidów między człowiekiem a zwierzętami 
i występowanie tych samych czynników wirulencji. Wzrost lekooporności wśród patogennych 
szczepów E. coli znajduje również odzwierciedlenie w rozpowszechnieniu bardzo ekspansywnych 
klonów wykazujących zarówno wysoką wirulencję jak i oporność. Dane wskazują, że aby skutecz-
niej zwalczać choroby zakaźne wywoływane przez E. coli, są potrzebne dalsze badania aby poznać 
wzajemne zależności między opornością i zjadliwością na poziomie genetycznym i aby zrozumieć 
mechanizmy regulujące ekspresję tych cech.
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WproWadzenie

Plastyczny genom gatunku Escherichia coli funkcjonuje na 
zasadzie utrzymywania dynamicznej równowagi między 
rdzeniem genomu a ruchomą pulą genów. Rdzeń genomu 
to stabilny zestaw genów zabezpieczających podstawo-
we procesy życiowe bakterii. Natomiast ruchoma pula 
genów to wymienny zestaw, który umożliwia bakterii 
przystosowanie do bardzo różnych środowisk (organizm 
gospodarza/środowisko zewnętrzne) oraz warunkujący 
zasiedlanie zróżnicowanych niszy w organizmie gospo-
darza. Ruchoma pula genów może być wymieniana, za-
równo między spokrewnionymi jak i odległymi systema-
tycznie bakteriami, w wyniku horyzontalnego transferu 
genów (horizontal gene transfer, HGT), w którym plat-
formami niosącymi geny adaptacyjne są ruchome ele-
menty genetyczne [106,107]. HGT polega na nabywaniu 
przez komórki bakteryjne obcego DNA w wyniku trzech 
mechanizmów: transformacji (wychwytywanie wolnego 
DNA), transdukcji (za pośrednictwem DNA bakteriofaga) 
i koniugacji (przekazywanie plazmidów). W populacjach 
bakterii, horyzontalny transfer informacji genetycznej 
to nieustanna wewnętrzna gra między wieloma dawcami 
i biorcami w dynamicznym środowisku [102]. Istnieje wie-
le hipotez dotyczących możliwości ukierunkowania HGT. 
Pewne z nich zakładają, że HGT jest bardziej skuteczny 
wewnątrz grup taksonomicznych niż między grupami lub 
wówczas, gdy dawca i biorca zajmują wspólne środowisko 
lub niszę ekologiczną [32]. 

 E. coli dzięki wysokiej plastyczności genomu i złożonej 
klonalnej strukturze genetycznej jest jedną z najbardziej 
uniwersalnych bakterii, która wykazuje bardzo zróżni-
cowany styl życia. Kompletne sekwencje DNA genomów 

szczepów komensalnych i patogenów jelitowych oraz po-
zajelitowych, dowodzą w jak znaczącym stopniu szczepy 
te różnią się w zawartości genów, co jednoznacznie wska-
zuje, że HGT występuje często w tym gatunku [114,115]. 
Adaptacja E. coli do przewodu pokarmowego człowieka 
i ciepłokrwistych zwierząt jest uważana za najważniej-
sze źródło naturalnej selekcji w ewolucji od wspólnego 
przodka z Salmonellą [17,32]. Pałeczka E. coli pierwotnie 
odkryta w przewodzie pokarmowym od dawna jest wią-
zana z miejscową florą bakteryjną jelit. Zdecydowana 
większość E. coli przejściowo występuje w przewodzie po-
karmowym z małym lub żadnym wpływem na organizm 
gospodarza. Niewielka liczba szczepów może egzystować 
u jednego gospodarza przez miesiące i lata prawdopodob-
nie z powodu symbiotycznych relacji, które może rozwijać 
z innymi składnikami mikroflory jelitowej [41]. Niektóre 
szczepy, które dostają się do przewodu pokarmowego są 
chorobotwórcze i odpowiedzialne za różnorodne objawy 
obejmujące zarówno jelitowe jak i pozajelitowe infekcje 
u ludzi i zwierząt. W krajach rozwijających się, każdego 
roku prawie 1 mld epizodów ostrej biegunki bakteryjnej 
u dzieci poniżej 5 roku życia jest wywoływane przez pato-
genne E. coli. Dlatego te bakterie są najczęstszą przyczyną 
biegunki związanej ze zgonami na całym świecie [12,114]. 
Główną drogą transmisji, zwłaszcza chorobotwórczych 
szczepów, jest szlak oralno-fekalny. Z tego powodu E. coli 
jest organizmem wskaźnikowym do sanitarnej oceny ja-
kości wody i wykrywania źródeł zanieczyszczenia kało-
wego [40,114].

Patogenne E. coli wykazują wiele genotypów i fenotypów 
oraz wywołują wiele klinicznych objawów. Ponadto mogą 
kolonizować wiele tkanek oraz miejsc w organizmie go-
spodarza. Chorobotwórczość tych szczepów jest w znacz-
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stimulates the formation of new virulence gene combinations that generate the formation, not 
observed so far, of new pathogenic clones of higher capacity for virulence and greater expansive-
ness. The presence of very similar virulence plasmids carrying conserved combinations of the 
virulence genes (CVP) among extraintestinal pathogenic strains in humans and birds has been 
observed. It indicates a real possibility of occurrence of common virulence factors. The increase 
in drug resistance among pathogenic E. coli is also reflected in the prevalence of highly expansive 
clones exhibiting both high virulence and resistance. The presented data indicate that further 
studies are required to determine the interdependencies of resistance and virulence at the ge-
netic level to help improve our management of the infectious diseases caused by these bacteria.
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nej mierze zależna od zróżnicowania zestawu czynników 
wirulencji [47,63]. Szczepy mogą się różnić drastycznie 
pod względem genetycznych wyznaczników patogenno-
ści, które najczęściej są niesione na ruchomych elemen-
tach genetycznych, w tym na plazmidach, transpozonach, 
wyspach patogenności, bakteriofagach [69,71]. Mobilne 
elementy mogą występować pojedynczo lub w zespołach 
i mogą nieść geny warunkujące toksyny, struktury pro-
mujące adhezję istotną w kolonizacji (fimbrie), zewną-
trzkomórkowe polisacharydy (antygeny O i K) i białkowe 
podjednostki rzęsek (antygen H), które wyznaczają ich 
serotypy [35,116,117]. Nowe kombinacje czynników wiru-
lencji nieustannie powstają i są rozpowszechniane wśród 
szczepów, które u wrażliwych gospodarzy powodują roz-
wój infekcji i nowe objawy kliniczne [1].

W ostatnich latach odnotowano istotny wzrost oporności 
na antybiotyki nie tylko wśród patogennych szczepów, ale 
też wśród komensalnych E. coli. Intensywne stosowanie 
antybiotyków, nie tylko w celach terapeutycznych, tak-
że jako środków profilaktycznych w rolnictwie i hodowli 
zwierząt, spowodowało, że występowanie opornych bak-
terii nie jest dziś ograniczone tylko do szczepów klinicz-
nych. Zasięg lekoopornych szczepów E. coli rozszerza się 
w różnych środowiskach. Zwierzęta mogą funkcjonować 
jako rezerwuar opornych bakterii, które mogą być prze-
noszone na ludzi, przez bezpośredni kontakt lub pośred-
nio drogą łańcucha pokarmowego [4,10,15,50]. Bakterie 
mogą nabywać oporność na antybiotyki w wyniku mutacji 
DNA chromosomowego lub w wyniku HGT, który odgrywa 
główną rolę w rozpowszechnianiu się genów oporności 
u bakterii. Genetyczne determinanty oporności są umiej-
scowione na mobilnych elementach, takich jak plazmidy 
i transpozony, które mogą być przenoszone między róż-
nymi szczepami i gatunkami bakterii [2,21,37,57,75,84]. 

Pozyskanie cech oporności i/lub zjadliwości decyduje 
o zdolności bakterii do przeżycia w określonym środo-
wisku. Nie można wykluczyć, że genetyczne determinan-
ty zjadliwości, jeśli znajdują się na tej samej platformie 
genetycznej z genami oporności (plazmid, transpozon), 
mogą być wspólnie mobilizowane pod wpływem pre-
sji selekcyjnej antybiotyku [93,96,98]. Ponadto szczepy 
czy też klony zjadliwe mogą być utrwalane jeśli nabę-
dą determinanty oporności. Problem powiązań między 
opornością a zjadliwością u E. coli jest złożony, biorąc pod 
uwagę różnorodność genów oporności na antybiotyki, 
różnorodność czynników wirulencji, wielość gatunków 
gospodarzy [6,16,26,27,38]. Celem opracowania jest przed-
stawienie stanu wiedzy o strukturze filogenetycznej E. 
coli i zobrazowanie relacji między tłem filogenetycznym 
a wirulencją oraz omówienie obserwowanych związków 
między wirulencją a opornością na antybiotyki u klinicz-
nych szczepów. 

Struktura filogenetyczna gatunku EschErichia coli

W okresie wczesnych lat 80 XX w., badania Whittama 
i  wsp. dostarczyły pierwszych dowodów występowa-
nia złożonej struktury genetycznej gatunku E. coli [115]. 

Późniejsze prace przyczyniły się do potwierdzenia zróż-
nicowanego podłoża filogenetycznego tego gatunku 
[10,41,104,106]. Metoda MLEE (MultiLocus Enzyme Elec-
trophoresis) - analiza elektroforetyczna izoenzymów 
podstawowych przemian metabolicznych była pierwszą 
referencyjną techniką pozwalająca na wyróżnienie odręb-
nych grup filogenetycznych u E. coli, które określono jako 
grupy: A, B1, B2 i D [29,32,46]. Badania struktury filogene-
tycznej szczepów klinicznych i środowiskowych ujawniły, 
że o ile wśród szczepów środowiskowych (z wody, gleby) 
występowanie każdej z grup filogenetycznych jest po-
wszechne, to jednak ich rozpowszechnienie wśród klinicz-
nych izolatów nie jest losowe. Szczepy odpowiedzialne za 
zakażenia pozajelitowe wykazywały znamiennie częściej 
przynależność do grup filogenetycznych B2 lub D, pod-
czas gdy patogeny jelitowe częściej reprezentowały gru-
py D niż B2, B1 lub A. Komensalne E. coli traktowane jako 
potencjalnie niewirulentne najczęściej reprezentowały 
grupę A albo B1 [33,54,102,107,118]. Znaczenie kliniczne 
tych obserwacji spowodowało konieczność skonstruowa-
nia prostej metody typowania, pozwalającej na przypisa-
nie każdego izolatu do jednej z czterech grup filogene-
tycznych. W 2000 r. zespół Clermonta opracował szybką 
i tanią metodę typowania filogenetycznego, opartą na 
reakcji PCR. W metodzie zastosowano trzy pary starterów 
(triplex-PCR) o sekwencjach homologicznych do marke-
rów genetycznych swoistych dla grup filogenetycznych 
E. coli (gen chuA, yjaA i anonimową sekwencję DNA TspE4.
C2, później określoną jako gen esterazy (aes) [18,19,24]. 
Metoda triplex-PCR stworzyła realną możliwość poznania 
struktury filogenetycznej licznych populacji E. coli pocho-
dzących z różnych środowisk i pozostających w różnych 
relacjach z organizmem gospodarza (komensalnej/pato-
gennej). Metoda dostarczyła też dowodów, że kliniczne 
szczepy różnych grup filogenetycznych różnią się charak-
terystyką fenotypową i genotypową, zajmują różne nisze 
w organizmach gospodarzy i wykazują różną zdolność do 
wywoływania choroby [8,10,17,20,41,106,118]. 

Ostatnie dziesięciolecie, era genomiki, umożliwiło po-
znanie kompletnych sekwencji DNA genomów prototy-
powych szczepów reprezentujących zarówno szczepy ko-
mensalne (E. coli K12), jak i patogeny jelitowe (O157:H7) 
oraz pozajelitowe (J96). Zgromadzono dane obejmujące 
pełne sekwencje DNA genomów 27 szczepów E. coli re-
prezentujących szczepy komensalne i patogenne. Prze-
prowadzono analizy porównawcze sekwencji obszarów 
rdzeniowych tych genomów obejmujące zestaw 5282 or-
tologicznych genów kodujących białka. Badania ujawni-
ły dowody występowania HGT w zestawach 2655 genów 
(50,3%), spośród których 678 (12,8%) zawierało co naj-
mniej jedną wewnątrzgenową rekombinację dowodząc, że 
wewnątrzgenowy HGT zachodzi znacznie częściej niż do-
tychczas sądzono [17,28]. Analizy porównawcze ujawniły 
również, że do rekombinacji wewnątrz genów metaboli-
zmu podstawowego dochodzi częściej w obrębie tej samej 
grupy filogenetycznej niż między grupami. Wykazano 
też, że do rekombinacji wewnątrz tych genów dochodzi 
częściej w obrębie grup patogenów niż u komensali. Re-
zultaty analiz porównawczych dostarczyły dowodów na 



348

Postepy Hig Med Dosw (online), 2015; tom 69: 345-361

to, że struktura genetyczna w obrębie grup filogenetycz-
nych, np. B2, D i B1 jest bardziej rozbudowana niż dotąd 
sądzono [28,70,102]. 

Upowszechnienie analiz sekwencji DNA wielu genów en-
zymów metabolizmu podstawowego (MLST, MultiLocus 
Sequence Typing) ujawniło, że stopień zróżnicowania fi-
logenetycznego E. coli uzyskiwany dotąd, w oparciu o me-
todę triplex-PCR, jest niedoszacowany. Metoda MLST po-
zwala na ujawnianie wyższej rozdzielczości różnicowania 
podłoża filogenetycznego oraz na przyporządkowywanie 
szczepów do tzw. typów sekwencyjnych (ST, Sequence 
Type) [40,53]. MLST nie jest szybką i prostą metodą dia-
gnostyczną, ponieważ nie jest użyteczna do analiz licz-

nych szczepów. Dlatego charakterystyka typów ST wśród 
klinicznych szczepów jest prezentowana w piśmiennic-
twie rzadziej niż grupy filogenetyczne E. coli określane 
metodą triplex-PCR [40]. Analizy danych sekwencyjnych 
udoskonaliły i poszerzyły rozumienie struktury gene-
tycznej gatunku E. coli doprowadzając w 2012 r. do roz-
budowy struktury filogenetycznej, polegającej na wy-
odrębnieniu dodatkowych grup [42,114]. Wyodrębniona 
grupa E jest blisko związana z grupą główną D, a której 
dobrze znanymi przedstawicielami są szczepy O157:H7 
[106]. Grupa filogenetyczna F została utworzona dla szcze-
pów tworzących grupę siostrzaną dla grupy głównej B2 
[21,51,107]. Wyróżniono również grupę C dla szczepów 
wzajemnie związanych i siostrzanych dla grupy głównej 

Ryc. 1.    Ogólny schemat mechanizmów patogenności u najlepiej poznanych biegunkowych patotypów E. coli (wg [64] zmodyfikowano): a) szczepy EIEC niszczą 
komórki nabłonka jelita wykorzystując inwazyny odpowiadające za internalizację, zamykanie bakterii w pęcherzyku endosomu i przenikanie do przyległych 
komórek (jak u rodzaju Shigella); b) u szczepów ETEC fimbrie CFs (czynniki kolonizacji) odpowiadają za adhezję do komórek nabłonka jelita; adhezja indukuje 
sekrecję toksyn LT (termolabilna) i ST(termostabilna), dla których receptorem na powierzchni komórek nabłonka jest cyklaza adenylowa (1) i guanylowa 
(2). Związanie toksyn powoduje wypływ jonów z komórki i akumulację wody, wywołując biegunkę; c) Szczepy EPEC adherują do komórek nabłonka jelita za 
pomocą fimbrii tworzących wiązkę Bfp i długich polarnych fimbrii LPF; adhezja indukuje sekrecję białek EspA,B,D , następnie Tir (receptor intyminy) oraz Eae 
(intymina) (a) i powoduje formowanie piedestału adhezyjnego (b), wywołując biegunkę; d) szczepy EAEC formują biofilm z udziałem fimbrii AAF i wydzielają 
do wnętrza komórek endotoksyny i cytotoksyny; e) szczepy EHEC wykorzystują fimbrie LPF do kolonizacji, sekrecja białek EspA,B,D oraz Tir i Eae prowadzi do 
utworzenia piedestału adhezyjnego (a→b) i wydzielania toksyny Shiga Stx do wnętrza komórki, co powoduje zespół hemolityczno-mocznicowy; f) szczepy 
DAEC indukują przekazywanie sygnału do komórek nabłonka jelita za pośrednictwem adhezyn AIDA I (DAEC1) lub Afa/Dra (DAEC2), co powoduje wydłużenie 
wypustek komórkowych otaczających bakterie i stan zapalny nabłonka
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B1 [71]. Ponadto Walk i wsp. udowodnili istnienie kilku 
nowych rodów/klonów w rodzaju Escherichia (nowy gatu-
nek?) [114], które są genetycznie różne, ale fenotypowo 
nierozróżnialne z E. coli. Dla nowo poznanych klonów za-
proponowano odrębną grupę w drzewie filogenetycznym 
gatunku określoną mianem kryptycznego kladu Esche-
richia (klad I). Podsumowując, w gatunku E. coli istnieje 
osiem rozpoznawanych grup filogenetycznych, spośród 
których siedem należy do E. coli sensu stricto (A, B1, B2, C, 
D, E, F) i jedna odpowiada kryptycznym Escherichia (klad 
I). Opracowano też nowy sposób szybkiego typowania fi-
logenetycznego. Nowa metoda - tetraplex-PCR w porów-
naniu z wcześniejszą, triplex-PCR, została wzbogacona 
o kolejny filogenetyczny marker, tj. gen arpA kodujący 
białko regulatora syntezy enzymu syntetazy acetylo-CoA 
[19]. W ramach sprawdzania zdolności typujących nowej 
metody, dotychczas przeprowadzono analizy dwóch du-
żych kolekcji ludzkich izolatów kałowych. Wyniki analiz 
ujawniły, że prawie 13% E. coli należy do nowo opisanych 
grup filogenetycznych: C, E, F i kladu I [19,24].

Wirulencja EschErichia coli – znane i noWe zagrożenia

Plastyczny genom powoduje, że gatunek E. coli obejmuje 
rozmaite komensalne i chorobotwórcze warianty. 

Patogeny jelitowe E. coli 

Patogeny jelitowe (intestinal pathogenic E. coli - IPEC) 
wywołują różnorodne objawy kliniczne związane z bie-
gunką, a ciężkość przebiegu choroby zależy od mikroor-
ganizmu i czynników gospodarza. Typowo biegunkowe 
szczepy IPEC należą do grup enterotoksycznych (ETEC), 
enterokrwotocznych (EHEC), enteropatogennych (EPEC), 
enteroinwazyjnych (EIEC), enteroagregacyjnych (EAEC), 
adherentno-inwazyjnych (AIEC) i dyfuzyjno-adherent-
nych (DAEC) E. coli [3,63,73,117]. Szczepy te wykorzystują 
zróżnicowane mechanizmy chorobotwórczości i różno-
rodne czynniki wirulencji (ryc.1, tab. 1, 2, 3).

Enteroinwazyjne E. coli (enteroinvasive E. coli – EIEC) – 
pod względem patomechanizmu zakażenia przypominają 
pałeczki z rodzaju Shigella. Bakterie wnikają do komórek 
nabłonka jelitowego i wytwarzają inwazyny (ryc.1a, tab. 
1). Geny kodujące czynniki wirulencji są umiejscowione 
zarówno na dużym, niekoniugacyjnym plazmidzie pINV, 
występującym w pojedynczej kopii w komórce, jak też na 
wyspie patogenności ipa-mxi-spa na chromosomie. W dia-
gnostyce klinicznej Shigella i EIEC mogą być odróżniane od 
innych E. coli na podstawie właściwości biochemicznych 
i obecności genu ipa-H, który swoiście występuje wyłącz-
nie u pałeczek Shigella i EIEC [110]. 

Enterotoksyczne E. coli (enterotoxigenic E. coli – ETEC) 
- są główną przyczyną biegunki wśród dzieci poniżej 5 
roku życia w krajach rozwijających się oraz wśród osób 
podróżujących do tych krajów. Szczepy ETEC izolowane 
od ludzi wytwarzają ciepłooporną (StaI lub StaII) i/lub cie-
płowrażliwą (LTh lub LTp) enterotoksynę (ryc. 1b, tab. 1). 
Wiele szczepów tej grupy wytwarza czynniki kolonizacji 

(Colonization Factors, CFs), tj. powierzchniowe struktury 
pośredniczące w adhezji bakterii do błony śluzowej jelita 
cienkiego (tab. 2). Dotychczas opisano ponad 22 typy CFs 
(np. CF A/I, CS1-CS8, CS12-CS15, i CS 17-CS22), kodowa-
ne wraz z enterotoksynami na tym samym plazmidzie 
[43,95,104]. 

Enteropatogenne E. coli (enteropathogenic E. coli – EPEC) 
– kolonizują jelito cienkie, indukują destrukcję mikroko-
smków rąbka szczoteczkowego komórek nabłonka i bar-
dzo szczelnie przylegają do powierzchni. Porównywany 
do „molekularnej strzykawki”, system sekrecji III typu 
„wstrzykuje” efektorowe białko do wnętrza komórki go-
spodarza indukując przebudowę rozmieszczenia aktyny 
w cytoszkielecie komórki gospodarza (ryc. 1c, tab. 1, 2, 3). 
Mechanizm umożliwia utworzenie piedestału aktynowego 
do umiejscowienia swoistego bakteryjnego białka - recep-
tora Tir (Translocated intimin receptor). Tir jest wbudo-
wywany w błonę komórki enterocytu w celu zakotwiczenia 
intyminy (bakteryjnej adhezyny) i zapewnienia ścisłego 
kontaktu bakteria-enterocyt. Charakterystyczne zmiany 
na powierzchni komórek nabłonka są określane mianem 
zmian typu A/E (Attaching/Effacing). Geny warunkujące 
zmiany A/E są umiejscowione na ~35 kpz wyspie patogen-
ności LEE (Locus Enterocyte Effacing), w której wyróżnia się 
trzy funkcjonalne regiony: (i) region zawierający geny esc 
i sep kodujące aparat sekrecji typu III; (ii) region obejmujący 
gen eae kodujący białko intyminy i gen tir kodujący recep-
tor Tir dla intyminy; (iii) region obejmujący geny espA, espB, 
espD kodujące białka niezbędne do translokacji sygnału do 
wnętrza komórki gospodarza [31,39]. EPEC są zróżnico-
wane pod względem plazmidu pEAF (60 MDa) niosącego 
operon kodujący fimbrie typu IV (bfp), które odpowiadają 
za umiejscowioną adhezję i formowanie mikrokolonii na 
powierzchni nabłonka. Szczepy niosące plazmid pEAF są 
określane mianem typowych EPEC (tEPEC), natomiast te, 
które nie mają plazmidu pEAF są określane atypowymi 
EPEC (atEPEC) [49,82,108]. 

Enteroagregacyjne E. coli (enteroaggregative E. coli – 
EAEC) wyodrębniono na podstawie swoistego adherent-
no-agregacyjnego przylegania (fenotyp AA) do większości 
linii komórek nabłonkowych (np.HEp-2) (ryc. 1d, tab. 1, 2, 
3). Początkowo szczepy tej grupy wiązano z biegunką dzie-
cięcą, obecnie są uważane za przyczynę ostrych biegunek 
u dorosłych zakażonych wirusem HIV. Są również przy-
czyną epidemii w krajach rozwiniętych oraz powszechnie 
izolowane od zdrowych dzieci i ze środowiska. Analizy 
prototypowych szczepów EAEC wykazały, że fenotyp AA 
zależy od plazmidu wirulencji pAA. Plazmid niesie wiele 
czynników wirulencji, takich jak: ciepłooporna toksyna-1 
(EAST1, eastA), fimbrie agregacyjne (AAF/I, II, III, i IV), 
geny operonu transportera ABC warunkującego sekre-
cję dyspersyny (aat) oraz gen aap kodujący dyspersynę 
umożliwiającą rozproszenie EAEC na błonie śluzowej jelita 
człowieka [36,47]. Chromosomalnie kodowane czynniki 
wirulencji EAEC obejmują małe wyspy patogenności po-
chodzące od Shigella i Yersinia, zawierające geny umożli-
wiające zdobywanie i wykorzystywanie jonów żelaza [62]. 
Podkreślić trzeba, że żaden z czynników wirulencji nie 
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Tabela 1. Czynniki wirulencji u patogennych E. coli -  toksyny i ich efektory

Czynnik wirulencji
Nośnik czynnika 

wirulencji
Patotyp E.coli Mechanizm działania Rola w patogenezie

Termolabilna 
enterotoksyna LT (elt)

plazmid ETEC

Aktywuje cyklazę adenylową 
na powierzchni komórek 

nabłonka, zaburza działanie 
pompy jonowej

Uszkodzenie  kom. nabłonka 
jelita; Przyczyna biegunki

Toksyna Shiga Stx (stx) profag EHEC/STEC
Hamuje syntezę białka, 

indukuje apoptozę komórek
Zespół hemolityczno-mocznicowy 

(HUS)

Toksyna CDT plazmid SEPEC
Blokuje mitozę, zaburza 

organizację cytoszkieletu kom.
Niszczy komórki

Enterotoksyna Shigella 
Set 1 (set1)

Plazmid:  
pAA

EAEC
Uszkadza błonę komórek 

nabłonka, wywołuje wypływ 
jonów z komórki

Akumulacja płynu w świetle jelita  
Przyczyna biegunki

Toksyna Pic U (picU)
Plazmid

PAI na plazmidzie

EAEC

UPEC

Egzotoksyna o aktywności 
mucynazy; degraduje mucyny 
w śluzie, ułatwia kolonizację 

nabłonka, uszkadza błonę 
komórkową

Niszczy kom. nabł. jelita 
i pęcherza moczowego; hamuje 

klasyczną drogę aktywności 
dopełniacza

Toksyna Sat (sat) PAI na plazmidzie UPEC
Toksyna proteolityczna, efekt 

cytotoksyczny polega na 
wakuolizacji komórek

Niszczy komórki pęcherza 
moczowego i nerek

Toksyna Vat (vat) PAI na plazmidzie
UPEC

APEC

Toksyna proteolityczna 
wywołuje  wakuolizację komórek 

eukariotycznych

Niszczy komórki pęcherza 
moczowego i nerek, narządy 

u ptaków

Receptor  Tir (tir) LEE na chromosomie
EPEC
EHEC

Receptor  intyminy, zapewnia 
adhezję bakterii do kom. nabł.

Zmiany typu A/E 
Przyczyna biegunki

Inwazyna  IpaH (ipaH)
Plazmid pINV PAIipa-

mxi-spa
EIEC

Warunkuje adhezję i inwazję do 
kom. nabłonka prowadząc do 

zamknięcia  bakterii w pęcherzyku 
endosomu

Wywołuje proces zapalny 
w nabłonku jelita; przyczyna 

biegunki

Hemolizyna HlyA (hlyA)
PAI

Plazmid: pAPEC,  
pChi7122

AIEC,
UPEC
APEC

Tworzy pory w błonie różnych 
komórek eukariotycznych, 

powoduje  lizę komórek

Niszczy kom. nabł. jelita, kom. 
nerek,     narządy u ptaków

Enterohemolizyna EhxA 
(ehlyA)

Plazmid: pO157
PAI ICL3

EHEC
STECLEE-negat.

Powoduje lizę  różnych komórek 
eukariotycznych

HUS

Cytotoksyczny 
czynnik nekrotyzujący 

CNF (cnf )

PAIs na 
plazmidzie/chromosomie

AIEC
UPEC, SEPEC

Wywołuje zmiany w cytoszkielecie 
kom. gospodarza i powstawanie 

syncytiów

Odpowiedzialny za nekrozę 
komórek

Termostabilna 
enterotoksyna  STI (estI)

Plazmid ETEC
Aktywuje cyklazę guanylową na 
pow. kom. i wytwarzanie cGMP, 
powoduje wypływ jonów z kom

Niszczy kom. nabł. jelit, przyczyna 
biegunki

Termostabilna 
enterotoksyna STII 

(estII)
Plazmid ETEC

Aktywuje cyklazę adenylową 
i wytwarzanie cAMP, powoduje 

wypływ jonów z komórki,

Niszczy nabłonek jelita, przyczyna 
biegunki

Termostabilna 
toksyna-1 EAST-1, 

(eastA)
Plazmid: pAA EAEC

Aktywuje cyklazę adenylową 
na powierzchni  kom. nabłonka 
i stymuluje wytwarzanie cAMP

Niszczy nabłonek jelita, przyczyna 
biegunki
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jest swoiście związany z klinicznymi objawami zakażenia 
i nie występuje u wszystkich, dotychczas izolowanych 
szczepów EAEC. Patogeny te są reprezentowane w każ-
dej spośród głównych grup filogenetycznych (A, B1, B2 
i D). Różnorodność czynników wirulencji EAEC i różnice 
w obrazie klinicznym zakażenia powodują, że jak dotąd 
nie wykazano korelacji między czynnikami chorobotwór-
czymi tych szczepów a swoistym dla zakażenia genoty-
pem i fenotypem EAEC [36,62,86].

Enterokrwotoczne E. coli (enterohemorrhagic E. coli – 
EHEC) – ten termin został wprowadzony przez Levina do 
określenia E. coli (głównie serotypu O157:H7) odpowie-
dzialnych za wywoływanie u człowieka krwotocznego za-
palenia okrężnicy (Hemorrhagic Colitis - HC) [73]. Niekie-
dy powikłaniem HC jest zespół hemolityczno-mocznicowy 
(Hemolytic-Uremic Syndrome - HUS), główna przyczy-
na ostrej niewydolności nerek, zwłaszcza u dzieci. Rzad-
kim powikłaniem HUS może być małopłytkowa plamica 
zakrzepowa (Thrombotic Thrompocytopenic Purpura - 
TTP). W tej grupie patogenów szczepy mogą się różnić 
właściwościami biochemicznymi, fenotypowymi oraz ge-
notypowymi, ale ich cechą wspólną jest zdolność wytwa-
rzania toksyny Shiga (Shigatoksyczne E. coli, STEC) (ryc. 
1e, tab. 1,2,3). Geny kodujące toksyny Shiga (stx) oraz in-
tymina i jej warianty (eaeA) są powszechnie wykrywanymi 
czynnikami wirulencji szczepów STEC w różnych grupach 
wiekowych u człowieka [45,63,64,79,118]. Determinanty 
wirulencji STEC są zorganizowane głównie na ruchomych 
elementach genetycznych, takich jak wyspy patogenno-
ści (Pathogenecity Islands, PAIs), profagi i plazmidy. Wy-
spa patogenności LEE niesie geny kodujące zmiany typu 
A/E. Wyspa LEE jest elementem umiejscowionym w ge-
nomach EHEC/STEC w specyficznych miejscach integra-
cji, ograniczonych do bezpośredniego sąsiedztwa genów 
tRNA swoistych dla seleno-cysteiny i fenyloalaniny (tRNA-
selC,tRNApheU, tRNApheV) [31,39,67]. Intymina, determinowana 
przez gen eaeA, jest najważniejszym markerem patogen-
ności odcinka LEE. Występuje w wielu wariantach, dotąd 
poznano ich 15 [45,67]. Determinanty wirulencji szczepów 
STEC LEE-negatywnych są umiejscowione na hybrydowej 
wyspie patogenności PAI ICL3 [45], która niesie geny kodu-
jące hemolizyny i adhezyny podobne do występujących 
u Yersinia pestis [64]. Ponadto, u szczepów LEE/eaeA-ne-
gatywnych, białka o właściwościach autoaglutynin wspo-
magających adhezję kodowane są przez geny sab i/lub 
saa występujące na plazmidach [1,31,89,90]. Fagi niosące 
geny toksyn Shiga (stx) są zdolne do integracji w różnych 
miejscach chromosomu bakterii i w istotny sposób są za-
angażowane w regulację czynników wirulencji oraz profil 
zjadliwości szczepu. W genomie szczepu STEC występo-
wać może jeden lub więcej profagów niosących gen stx 
[5,13,67]. Toksyny Shiga, Stx1i Stx2, różnią się składem 
aminokwasowym, strukturą antygenową i aktywnością 
biologiczną. Szczepy STEC mogą wytwarzać tylko Stx1 
lub Stx2 lub obie toksyny jednocześnie [13,67]. Plazmid 
pO157, stwierdzony u wszystkich E. coli O157:H7 oraz wie-
lu bakterii innych serotypów należących do STEC, zawiera 
m.in. geny ehlyA, katP, toxB. [89,117]. Gen enterohemoli-
zyny (ehlyA) występuje powszechnie u szczepów STEC 

innych grup serologicznych niż O157, izolowanych od lu-
dzi z HC i HUS. Gen katP determinuje enzym o podwójnej 
aktywności - katalazy i peroksydazy (KatP), o nieustalonej 
dotąd roli w patogenezie zakażeń wywołanych szczepami 
STEC [117]. Produkt genu toxB, białko ToxB, bierze udział 
w kolonizacji nabłonka jelitowego gospodarza oraz działa 
hamująco na odpowiedź immunologiczną typu komór-
kowego [35]. 

Różnorodność możliwych genów wirulencji i  ich duża 
zdolność do transferu horyzontalnego powoduje, że gru-
py STEC o nowej kombinacji genów, takie jak O104:H4 
mogą się rozwinąć gwałtownie [81]. W 2011 r. szczep E. coli 
O104:H4 wywołał epidemię HUS w Niemczech [5]. Analizy 
sekwencji DNA genomów szczepów O104:H4 i identyfika-
cja profili genów wirulencji wykazały niespotykaną dotąd 
kombinację genów wirulencji pochodzących od szcze-
pów STEC (Stx2, długie polarne fimbrie [LPF], oporność 
na tellur, system wykorzystywania żelaza) i od szczepów 
EAEC (fimbrie AAF/I, dyspersyna Aap, białko Pic, entero-
toksyna Shigella Set1). Ponadto czynniki wirulencji EAEC 
były niesione na charakterystycznym dla tych patoge-
nów plazmidzie pAA [5,81]. Szczepy O104:H4 stanowią 
zupełnie nową i szczególną hybrydę, w której rdzeń ge-
nomu ma charakter EAEC i dwa różne mobilne elementy, 
fag i plazmid, warunkują niezwykły dla patogenu E. coli 
zestaw genów wirulencji. Połączenie EHEC- i EAEC-swo-
istych czynników wirulencji wykreowało patogen zdolny 
do zwiększonej adhezji, a to znacznie przyczyniało się do 
adsorpcji toksyn Shiga, wywołując bardzo częste wystę-
powanie HUS wśród chorych [5,13,81]. 

Adherentno-inwazyjne E. coli (adherent-invasive E. coli 
– AIEC) – szczepy E. coli o właściwościach adhezyjnych 
i inwazyjnych kolonizujące śluzówkę jelita krętego pa-
cjentów z chorobą Crohna są coraz częściej odnotowy-
wane. Derfeuille-Michaud zaproponował utworzenie no-
wego patovaru E. coli związanego z choroba Crohna [25]. 
Główne cechy AIEC to: (i) zdolność do adhezji i inwazji 
komórek nabłonka jelita, (ii) zdolność do przetrwania 
i  ekspansywnej replikacji wewnątrz makrofagów bez 
wyzwalania śmierci komórki gospodarza i bez indukcji 
uwalniania czynnika martwicy nowotworu alfa (TNF-α) 
(iii) brak znanych czynników wirulencji. Szczepy AIEC, 
dotychczas opisane, należą do różnych serotypów i re-
prezentują różne grupy filogenetyczne z przewagą rozpo-
wszechnienia w obrębie grupy B2 [68,99]. Szczepy często 
niosą geny charakterystyczne dla patogenów pozajelito-
wych (ExPEC), związane z wytwarzaniem różnych fimbrii, 
systemów wykorzystywania żelaza i toksyn (fimH, papC, 
papG, sfa/focDE, iucD, cnf1, hlyA, ibeA), co może sugerować 
bliskie pokrewieństwo AIEC z ExPEC (tab. 1,2,3). Wydaje 
się, że fenotyp EIEC może być kodowany przez niezna-
ne jeszcze geny wirulencji lub też może być rezultatem 
zróżnicowanej ekspresji głównych genów ExPEC [3,76].

Dyfuzyjno-adherentne E. coli (diffusely adhering E. coli 
– DAEC) formują heterogenną grupę, w której wyróżnia 
się dwie klasy (ryc. 1f, tab. 2,3). Klasa pierwsza, związana 
z występowaniem biegunek u dzieci, obejmuje szczepy, 
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które wytwarzają adhezynę AIDA-I i mogą nieść jedną lub 
więcej struktur homologicznych do wyspy patogenności 
LEE warunkującej zmiany typu A/E u EPEC [31,32,103]. 
Druga klasa obejmuje szczepy niosące adhezyny Afa/Dr 
(Afa/Dr DAEC) i związane z zakażeniami układu moczo-
wego (ZUM). Wśród Afa/Dr DAEC stwierdza się też duże 
rozpowszechnienie genów warunkujących systemy trans-
portu jonów żelaza, w tym: yersiniabaktyny (irp), aero-
baktyny (aer,iuc), salmocheliny (iro), systemu transportu 
hemu (shu) i systemu transportu molibdenu (modD). Geny 
te rzadko występują wśród DAEC klasy 1 [32,100]. Porów-
nanie sekwencji rdzeniowych genomów sugeruje, że Afa/
Dr DAEC są bliżej spokrewnione ze szczepami jelitowymi 
EAEC. Jednak obecność wyspy patogenności PAI CFT073 cha-
rakterystycznej dla uropatogennego szczepu (CFT073), 
powszechne występowanie genu receptora salmocheliny 
(iroN) i przynależność do grupy filogenetycznej B2 wska-
zują na podobieństwo do ExPEC [77,100,103].

Patogeny pozajelitowe E. coli (extraintestinal 
pathogenic E. coli – ExPEC) 

W przeciwieństwie do IPEC, które są bezwzględnymi pato-

genami, patogeny pozajelitowe ExPEC są fakultatywnymi 
patogenami, które należą do prawidłowej flory jelitowej 
pewnej frakcji zdrowej populacji organizmów gospoda-
rzy, gdzie egzystują jak komensale. ExPEC są związane 
z wieloma chorobami zakaźnymi ludzi i zwierząt, takimi 
jak zakażenia układu moczowego (ZUM), zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych szczególnie groźne u noworod-
ków, zróżnicowane zakażenia wewnątrzbrzuszne, zapa-
lenie płuc, kości i szpiku, zakażenia tkanek miękkich, po-
socznica. W obrębie ExPEC wyróżnia się grupę patotypów 
uropatogennych (UPEC), grupę związaną z zapaleniem 
opon mózgowo-rdzeniowych u noworodków (NMEC) oraz 
grupę związaną z sepsą (SEPEC) [97]. 

Uropatogenne E. coli (uropathogenic E. coli – UPEC). In-
fekcje spowodowane przez UPEC to bardzo poważny pro-
blem społeczny związany z ZUM o różnym stopniu nasile-
nia, od nieskomplikowanych i sporadycznych przypadków 
infekcji pęcherza moczowego do skomplikowanych i na-
wracających stanów zapalnych nerek stwarzających ry-
zyko zakażenia krwi lub sepsy [23,105]. UPEC zawierają 
wiele czynników wirulencji: fimbrie (typu1, P, S), toksyny 
(hemolizyna [hly], cytotoksyczny czynnik nekrotyzujący 

Tabela 2. Czynniki wirulencji u patogennych E. coli  -  adhezyny fimbrialne

Czynnik wirulencji
Nośnik czynnika 

wirulencji
Patotyp E.coli Mechanizm działania Rola w patogenezie

Fimbrie typu 1 (fim)
PAIs na plazmidzie/ 

chromosomie
Wszystkie patotypy

Odpowiedzialne za adhezję do powierzchni 
kom., czynnik kolonizacji w zakażeniach 

pozajelitowych

ZUM, zapalenie nerek, opon 
mózgowo-rdzeniowych, sepsa

Fimbrie Dr  (dra)
PAIs na plazmidzie

PAI CFT073

DAEC2

UPEC

Wiążą się z receptorem DAF na powierzchni  
kom. nabłonka i pośredniczą w internalizacji 

bakterii do kom. gospodarza

Uszkodzenia  pęcherza 
moczowego i nerek, ZUM 

Fimbrie P (pap)
PAIs na plazmidzie/

chromosomie  
AIEC

UPEC,SEPEC NMEC

Stymulują wytwarzanie cytokin 
przez limfocyty T, czynnik kolonizacji 

w zakażeniach pozajelitowych

Choroba Crohna, zapalenie 
nerek, ZUM, zapalenie opon 
mózgowych noworodków, 

sepsa

Fimbrie  CFA (cfa) plazmid ETEC Czynnik rozprzestrzeniania Przyczyna biegunek

Fimbrie F17 (f17) plazmid UPEC, SEPEC,APEC
Czynnik kolonizacji,  promuje adhezję do 
komórek w zakażeniach pozajelitowych

ZUM, sepsa, zakażenia 
ogólnoustrojowe u ptaków

Fimbrie S (sfa)
PAIs na plazmidzie/

chromosomie
AIEC

UPEC, MNEC

Adhezja do  kom. nabł. jelita, nerkowych, 
komórek dolnych dróg moczowych; 

ułatwiają bakteriom przenikanie w głąb 
tkanek 

Choroba Crohna, ZUM, 
zapalenie nerek, zapalenie 

opon mózgowo-rdzeniowych

Fimbrie tworzące 
wiązkę Bfp (bfp)

Plazmid 
pEAF

EPEC
Fimbrie typu IV, czynnik kolonizacji, 

odpowiada za luźne  wiązanie do 
powierzchni kom. nabłonka jelita

Przyczyna biegunek

Fimbrie  AAF (typyI-
IV) (aagA)

Plazmid 
pAA

EAEC
Odpowiedzialne za agregacyjną adhezję 

do kom. nabłonka, hemaglutynację 
erytrocytów 

Przyczyna biegunek

Długie polarne 
fimbrie LPF (lpf)

PAI na plazmidzie
EHEC/STECLEE-neg. 

EPEC
Czynnik ochrony przed fagocytozą, hamuje 

klasyczną drogę aktywności dopełniacza
Przyczyna biegunek
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Tabela 3. Czynniki wirulencji u patogennych E. coli – adhezyny niefimbrialne oraz czynniki kolonizacji i rozprzestrzeniania w ustroju gospodarza

Czynnik wirulencji
Nośnik czynnika 

wirulencji
Patotyp E.coli Mechanizm działania Rola w patogenezie

Adhezyna AIDA I (aidA) plazmid DAEC1
Odpowiada za rozsianą adhezję 

bakterii do komórek nabłonka, czynnik 
rozprzestrzeniania

Przyczyna biegunki

Intymina EaeA (eaeA) LEE 
EPEC,
EHEC

Adhezyna niefimbrialna , wiąże 
się z receptorem Tir w błonie kom. 

eukariotycznej; stymuluje odpowiedź 
limfocytów TH1

Zmiany typu A/E 
Przyczyna biegunek

Adhezyna Afa (afa)
plazmid
PAI CFT073

DAEC2, UPEC
Adhezyna niefimbrialna wiąże się 

z receptorem DAF na powierzchni kom. 
nabłonka, zdolność do hemaglutynacji

Uszkodzenia komórek 
pęcherza moczowego i nerek 

ZUM

Autoaglutynina Saa (saa) plazmid
EHEC/

STECLEE,eae--neg

Promuje adhezję do kom., blokuje 
fagocytozę, hamuje aktywność 

dopełniacza
HUS

Adhezyna ToxB (toxB) Plazmid: 
pO157

EHEC
Czynnik rozprzestrzeniania 

w nabłonku jelita
HUS, hamuje odp. typu 

komórkowego

Inwazyna ibeA,B,C 
(ibeA,B,C)

Plazmid:
pRS218,

pS286colV

AIEC
NMEC
SEPEC

Promuje inwazję do komórek 
i w głąb tkanek

Choroba Crohna, zapalenie 
opon mózgowo- 

-rdzeniowych,sepsa

Dyspersyna Aap (aap)
Plazmid:

pAA
EAEC, 
EHEC

Wspomaga penetrację śluzu, promuje 
kolonizację

Przyczyna biegunki

Antygen otoczkowy: 
K1(KapsMI) 

K2 (KapsMII)
chromosom NMEC

SEPEC

Czynnik ochrony przed fagocytozą 
i czynnik rozprzestrzeniania 

Zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, sepsa

Aerobaktyna (iuc, aer)
plazmid
PAICFT073

AIEC, 
UPEC, NMEC

APEC

Siderofor, pozyskiwanie jonów Fe2+/ 3+ 
w ustroju gospodarza

Choroba Crohna, ZUM, 
zapalenie opon 

mózgowo-rdzeniowych, 

Yersiniabaktyna (ybt, irp)
Plazmid

PAIs
DAEC2, UPEC,

NMEC 
Siderofor, pozyskiwanie jonów Fe2+/ 3+ 

w ustroju gospodarza
ZUM, zapalenie opon 

mózgowo-rdzeniowych, sepsa

Salmochelina (iro )
PAI CFT073

Plazmid: pAPEC 
plasmid z CVP

DAEC2,
UPEC
APEC

Receptor sideroforów, 
wykorzystywanie jonów Fe z ustroju 

gospodarza

ZUM u człowieka , 
ogólnoustrojowe zakażenia 

u ptaków

System Chu, Hma, Shu 
(chu, hma, shu)

PAIs
Plazmid : 
pRS218

UPEC
NMEC

Umożliwia wykorzystywania Fe 
z hemu w ustroju gospodarza

ZUM, zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych

Transporter Sit (sitA,B,C)
PAIs

Plazmid:
pAPEC

UPEC
APEC

Transport jonów Fe, Mn
ZUM u człowieka, 

ogólnoustrojowe zakażenia 
u ptaków

Białko TraT (traT)
Plazmid:
pRS218

NMEC,
APEC

Czynnik ochrony przed mechanizmami 
obronnymi organizmu 

Hamuje klasyczną drogę 
aktywności dopełniacza 

w zakażeniach NMEC

Bialko Iss (iss)
Plazmid: 

pcolV
pAPEC, 

NMEC, SEPEC,
APEC

Czynnik ochrony przed fagocytozą
Rozprzestrzenianie zakażenia 

w ustroju gospodarza 

Kolicyna V (colV,cvaC)
Plazmid: 
pRS218

Plazmid z CVP

NMEC,
SEPEC, APEC

Czynnik ułatwiający kolonizację 
Rozprzestrzenianie zakażenia 

w ustroju gospodarza
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[cnf], toksyna autotransportująca [sat, vat], autotranspor-
ter [picU]) oraz systemy pozyskiwania żelaza: enterobak-
tyna (ent), aerobaktyna (iuc), yersiniabaktyna (ybt), sal-
mochelina (iro), systemy wykorzystania hemu (chu i hma) 
i  system transportu jonów żelaza (sit) (tab. 2,3) [7,54]. 
Analizy porównawcze sekwencji DNA genomów prototy-
powych szczepów UPEC (CFT073, UTI189, E. coli 536, J96) 
wskazują, że rozpowszechnienie głównych czynników wi-
rulencji jest różne. Na przykład ze wszystkich reprezen-
tatywnych szczepów systemy pozyskiwania żelaza typu 
enterobaktyny, salmocheliny ulegają ekspresji, to tylko 
CFT073 wytwarza aerobaktynę. Klony CFT073 i UTI189 
niosą system transportu żelaza, a szczepy E. coli 536 nie 
mają tych determinant. Ponadto wszystkie szczepy niosą 
geny hly, ale E. coli 536 zawiera dwie jego kopie. Podobnie 
operon warunkujący fimbrie P (pap) jest obecny u wszyst-
kich szczepów, ale CFT073 zawiera dwie kopie tego ope-
ronu. Czynniki wirulencji UPEC pozostają w dość ściśle 
określonych wzajemnych zależnościach, które mogą być 
bardzo zróżnicowane między poszczególnymi klonami 
[69,105]. Dlatego, że różne kombinacje genów wirulencji 
są niesione na różnych wyspach patogenności (PAIs). PAIs 
u UPEC/ExPEC wykazują wiele charakterystycznych cech: 
(i) niosą liczne geny wirulencji, (ii) są obecne u szczepów 
patogennych i bardzo rzadko występują u komensali, (iii) 
są zbudowane z dużych regionów DNA (10-200 kpz), (iiii) 
są relatywnie niestabilne i często zawierają mobilne ele-
menty genetyczne (sekwencje insercyjne, transpozony, 
bakteriofagowe DNA). Ponadto są często oflankowane pro-
stymi sekwencjami powtórzonymi i wykazują mozaikową 
strukturę, złożoną z mniejszych segmentów DNA praw-
dopodobnie nabytych w różnym czasie via HGT. Szczepy 
UPEC niosą na chromosomie wiele wysp patogenności, 
o różnym rozmiarze np. w genomie CFT073 wyróżniono 13 
PAIs o rozmiarach 13-123 kpz [56,69,74]. Ponadto, oprócz 
PAIs niesionych na chromosomie, mniejsze wyspy w róż-
nej liczbie i kombinacjach mogą też występować na pla-
zmidach należących do rodzin niezgodności np.: IncFIB, 
IncFIC, IncP, IncFIIA, IncI, IncN, IncB/O [59,60]. 

E. coli związane z zapaleniem opon mózgowo-rdzenio-
wych u noworodków i z sepsą (neonatal meningitis E. coli 
- NMEC, septicemic E. coli - SEPEC) - w przeciwieństwie do 
UPEC zrozumienie patomechanizmów szczepów NMEC 
i SEPEC nadal nie jest pełne, mimo znacznego postępu 
jaki nastąpił w ostatnich kilku latach [69]. Szczepy NMEC 
należą zasadniczo do grup filogenetycznych B2 i rzadziej 
do D. Kilka grup klonalnych jest dość dobrze rozpozna-
nych. Jedną z nich są E. coli O18:K1: H7 rozpowszechnione 
na świecie, ale są też inne, np. O83:K1 lub O45:K1, ogra-
niczone w swoim zasięgu [53]. Charakterystyczną cechą 
NMEC jest obecność antygenu otoczkowego K1 (geny 
operonu kpsM, neuA), genów warunkujących pozyski-
wanie i transport żelaza, genów inwazyny (ibeA) (tab. 
2,3). Ponadto obecność białek pełniących rolę ochronną 
wobec mechanizmów obronnych organizmu i warun-
kujących odporność na działanie surowicy (geny traT, 
iss,) [8,61]. Szczepy SEPEC w porównaniu do NMEC mogą 
wykazywać obecność antygenu otoczkowego K2 (kpsMII), 
toksyny CDT i/lub CNF oraz fimbrii P i F17 [50,78]. Ana-

lizy porównawcze genomów prototypowych szczepów 
MNEC i SEPEC (RS218, S88, CE10) ujawniły, że czynni-
ki wirulencji są najczęściej niesione na dużych plazmi-
dach (np. pRS218, ~114kpz). Charakterystyczną ich cechą 
jest obecność genów kodujących kolicynę V (colV, cvaC). 
Zdolność do wytwarzania kolicyny V wyraźnie odróżnia 
szczepy NMEC i SEPEC od UPEC oraz wskazuje na podo-
bieństwo z ptasimi patogenami E. coli (APEC) [34,56,58]. 
Szczepy APEC są odpowiedzialne za zakażenia u ptaków 
(kolibakteriozy) powodujące chorobę, która zaczyna się 
jako infekcja dróg oddechowych i rozwija się w ogólno-
ustrojowe zakażenia narządów wewnętrznych. Mimo że 
jak dotąd nie ma uzgodnionego genotypu wirulencji dla 
APEC, to od dawna podejrzewa się, że ludzkie ExPEC są 
pochodzenia zwierzęcego. Obecnie wiele badań koncen-
truje się na analizach porównawczych genomów i czyn-
ników wirulencji związanych ze szczepami UPEC, NMEC, 
SEPEC i APEC [56,57,58,60]. Analizy porównawcze szcze-
pów UPEC i APEC o serotypie O1:K1:H7/NM ujawniły wy-
stępowanie tego samego typu sekwencyjnego ST95 grupy 
filogenetycznej B2. Wskazuje to, że pewne APEC mogą 
być potencjalnymi patogenami człowieka [56]. 

Inne badania dowodzą, że dość charakterystyczną cechą 
APEC jest obecność plazmidu wirulencji pAPEC (180 kpz) 
niosącego wyspę patogenności zawierającą liczne geny 
wirulencji i operon ColV warunkujący kolicynę V. Niesio-
ne na plazmidach wyspy patogenności ExPEC i APEC dość 
często tworzą obszerne, zakonserwowane plazmidowe 
regiony wirulencji (Conserved Virulence Plasmidic (CVP) 
region) [55,59]. Jeden z takich regionów plazmidowych zo-
stał scharakteryzowany u ludzkich i ptasich ExPEC. Region 
CVP zawierał 8 genów/grup genów: kodujące systemy wy-
korzystywania i transportu żelaza (iro, iuc, sit), warunkują-
cy kolicynę V (cva), hemolizynę (hlyF) [59,60], operon est 
systemu sekrecji typu I i gen iss odporności na surowicę 
[61]. Rozpowszechnienie regionu CVP wykazano u 10-20% 
szczepów UPEC i 50-60% szczepów NMEC. Region CVP 
jest wykazywany głównie w grupie B2 u ludzkich szcze-
pów [53,56], podczas gdy u ptasich występuje w każdej 
z czterech głównych grup filogenetycznych [72]. Dane te 
dość jednoznacznie wskazują, że ludzkie i ptasie patogeny 
mogą nieść na różnych plazmidach wspólne czynniki wi-
rulencji. Niedawno scharakteryzowano też szczep NMEC, 
E. coli S286, należący do typu sekwencyjnego ST23 i sero-
typu O78. Szczep ten niesie plazmid wirulencji pS286colV 
(120kpz) wykazujący 98% homologii sekwencji DNA z pla-
zmidem pChi 7122-1 pochodzącym z ptasiego szczepu 
O78 APEC Chi7122. Ponadto szczep S286 należy do nie-
typowej dla NMEC grupy filogenetycznej C, siostrzanej 
dla grupy głównej B1 o małej zjadliwości. Rzeczywiście, 
S286 w modelu szczurzym sepsy noworodków wykazy-
wał mniejszą zjadliwość w porównaniu do prototypo-
wego szczepu NMEC - E. coli S88 grupyB2 [72,78]. Wyniki 
wspierają wzrastające przekonanie, że NMEC i APEC mogą 
mieć wspólne czynniki wirulencji przenoszone na bardzo 
podobnych plazmidach. Jednak nieoczekiwane występo-
wanie plazmidu wirulencji w grupie filogenetycznej in-
nej niż B2 i D wskazuje na konieczność dalszych badań, 
aby zrozumieć znaczenie filogenetycznego tła szczepów 
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ExPEC w rozwoju mechanizmów patogenności.

Genomika porównawcza ujawniła, że o ile IPEC są filoge-
netycznie odrębne od ExPEC i komensalnych szczepów, 
to jednak wiele ExPEC i niepatogennych E. coli ma dużo 
wspólnych frakcji genomowego DNA [58]. Ponadto zaka-
żenia pozajelitowe u pacjentów w podeszłym wieku lub 
z upośledzoną odpornością mogą być spowodowane przez 
warianty E. coli różniące się genotypowo i fenotypowo od 
prototypowych ExPEC [54,69]. W celu lepszego zrozumie-
nia podłoża zakażeń pozajelitowych jest wymagana dobra 
znajomość znaczenia podłoża filogenetycznego i regula-
cji ekspresji czynników wirulencji. Ponadto rozpozna-
nie prawdopodobnie nieznanych jeszcze cech przystoso-
wawczych rozwijanych przez różne ExPEC oraz ustalenie 
czynników mających wpływ na wrażliwości organizmów 
gospodarzy na różne warianty grup ExPEC. 

 Wpływ E. coli na zachorowalność, śmiertelność i opiekę 
zdrowotną nie wzbudzał dużego zaniepokojenia, ponie-
waż bakterie te w większości przypadków eliminowane 
były terapią antybiotykową. Niestety, sytuacja zmieniła 
się radykalnie w ciągu ostatnich dwóch dekad z powodu 
rozpowszechnienia lekooporności. 

oporność i Wirulencja Wśród patogenóW jelitoWych 
izoloWanych od ludzi 

Stosowanie antybiotyków jest główną przyczyną powsta-
wania lekooporności wśród bakterii. Chociaż poziom roz-
powszechnienia opornych szczepów E. coli jest istotnie 
różny dla różnych populacji i środowisk, to narastającą 
oporność obserwuje się powszechnie. Elementy gene-
tyczne, np. plazmidy, transpozony i integrony odgrywają 
ważną rolę w transferze determinant oporności. W ostat-
niej dekadzie, w większości badań starano się powiązać 
epidemiologię poszczególnych genów oporności z czyn-
nikami wirulencji, co stanowi pierwszy krok do zrozumie-
nia, czy istnieje związek między opornością a wirulencją 
[27,50,84]. Wzrost stosowania antybiotyków, a często nie-
racjonalne ich stosowanie są prawdopodobną przyczy-
ną obserwowanych zmian w częstości występowania po-
szczególnych patotypów biegunkowych E. coli w krajach 
rozwijających się i rozwiniętych. 

Szczepy ETEC są główną przyczyną ostrej biegunki bak-
teryjnej wśród dzieci poniżej 5 roku życia w Azji, Afryce 
i Ameryce Łacińskiej [27,43,44,111]. Wśród charaktery-
zowanych na świecie szczepów ETEC od dzieci z ostrą 
biegunką, wykazywano porównywalną częstość wystę-
powania szczepów niosących enterotoksyny LT, ST i/
lub zróżnicowane CFs [43,44,94]. Wykazywały głównie 
oporność na ampicylinę, tetracyklinę i  doksycyklinę, 
które wówczas rekomendowano w leczeniu ostrych bie-
gunek u podróżnych. Dane przedstawiane w badaniach 
z lat 2005-2012, wskazują, że w obrębie patotypu ETEC 
odnotowuje się stały wzrost występowania szczepów LT-
-dodatnich niosących jednocześnie określone czynniki 
kolonizacji, takie jak CS17, CFA/I, CS21. Jeden z genoty-
pów ETEC, tj. szczep O6: H16,LT, CS1+CS3+CS21 jest sze-

roko rozpowszechniony na świecie [44,95,113]. Ponadto 
szczepy te wykazują wysoki poziom antybiotykoodpor-
ności. Chociaż wzory wielooporności są różne w różnych 
obszarach geograficznych i zależne od warunków socjo-
ekonomicznych, to jednak wszędzie dominuje oporność 
na ampicylinę (blaTEM), tetracyklinę (tetA), trimetoprim 
(dfrA) i sulfametoksazol (sul), które są szeroko stosowa-
ne [2,30,112]. Znamienne statystycznie korelacje wyka-
zywane między obecnością CF a wieloopornością mogą 
sugerować wspólne występowanie tych determinant na 
plazmidzie wirulencji ETEC [2,94]. 

W przewlekłych biegunkach u dzieci znamiennie czę-
ściej odnotowywany jest patotyp EAEC niosący plazmid 
pCVD432 i gen toksyny eastA oraz w mniejszym stopniu 
szczepy atEPEC charakteryzujące się obecnością genu in-
tyminy eaeA [113]. Szczepy tEPEC były zazwyczaj przy-
czyną biegunek w krajach rozwijających się, a atEPEC 
występowały w  krajach rozwiniętych [93,98]. Obecne 
dane wskazują jednak, że częstość występowania atEPEC 
znamiennie wzrasta w odniesieniu do tEPEC w Afryce 
i w Azji, a geny oporności niesione przez te szczepy są 
najczęściej związane z obecnością ampicyliny, trimeto-
primu i sulfametoksazolu [95,98]. Spośród głównych ka-
tegorii szczepów biegunkowych (ETEC, EAEC, EPEC, EHEC 
i EIEC), charakteryzowanych na świecie, szczepy EAEC 
występują znacznie częściej i wykazują wyższe poziomy 
oporności na ampicylinę, trimetoprim-sulfametoksazol 
w porównaniu do innych kategorii biegunkowych E. coli 
[30,49,66,84,88]. Ponadto wśród szczepów pochodzących 
z Meksyku i Iranu wykazano też geny oporności ESBL 
związanej z aktywnością β-laktamazy CTX-M oraz opor-
ność na fluorochinolony niesioną plazmidowo (allele qnr) 
[62,66,101]. Dane wspierają wzrastające przekonanie, że 
EAEC są związane z przewlekłymi biegunkami, chociaż 
ich rozprzestrzenienie w różnych regionach geograficz-
nych jest różne. Wynika to prawdopodobnie z tego, że 
w heterogennej grupie EAEC, w rozwoju mechanizmów 
patogenezy mogą odgrywać rolę złożone relacje między 
filogenetycznym pochodzeniem szczepu, czynnikiem go-
spodarza i presją antybiotyków. Argumentem wspiera-
jącym to twierdzenie mogą być wyniki badań filogene-
tycznych. Wskazują, że oporne szczepy EAEC należące do 
grupy filogenetycznej D najczęściej powodowały prze-
wlekłe biegunki w Ameryce Południowej, Meksyku i USA 
[36], podczas gdy w Europie (Rumunia) były to szczepy 
grupy A i B1 [109]. 

oporność i Wirulencja Wśród SzczepóW expec izoloWanych od 
ludzi 

Mimo że nie ma bezpośrednich dowodów wspólnej se-
lekcji i transferu cech oporności i wirulencji wśród E. coli, 
to jednak związek oporności i cech wirulencji wśród kli-
nicznych szczepów jest obserwowany. Problem wydaje 
się szczególnie istotny wobec wysokiej i rosnącej liczby 
klinicznych szczepów ExPEC opornych na antybiotyki 
o szerokim zakresie działania, takich jak cefalosporyny 
i fluorochinolony.
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 Cefalosporyny i penicyliny należą do najczęściej sto-
sowanych w  medycynie i  weterynarii antybiotyków 
β-laktamowych. Mechanizm oporności pałeczek Gram-
-ujemnych na te antybiotyki polega na enzymatycznej 
hydrolizie struktury pierścienia w cząsteczce antybiotyku 
przez ß-laktamazy, co powoduje jego inaktywację. Geny 
kodujące β-laktamazy (bla) są niesione na plazmidach. 
Ewolucyjnie wcześniej pojawiły się β-laktamazy typu TEM 
(bla TEM) i typu SHV (blaSHV) zdolne do inaktywacji penicy-
lin i cefalosporyn I generacji (penicylinazy). Aktywność 
enzymatyczna β-laktamaz o rozszerzonym zakresie sub-
stratowym (ESBL) wykazuje zdolność do inaktywacji pe-
nicyliny, cefalosporyn II, III i IV generacji oraz monobak-
tamów, ale nie karbapenemów. Aktywności ESBL, które 
warunkują oporność na cefalosporyny były, aż do 2000 r., 
stwierdzane głównie u Klebsiella pneumoniae i Enterobacter 
sp. - szczepów bakteryjnych odpowiedzialnych za szpi-
talne zakażenia. Jednak obecnie E. coli jest dominującym 
wśród wytwarzających ESBL gatunkiem enterobakterii 
[9,14,101]. Warto podkreślić, że występowanie oporności 
ESBL typu CTX-M (bla  CTX-M) po raz pierwszy odnotowano 
w klinicznym szczepie E. coli, w 1995 r. Była to β-laktamaza 
CTX-M-1, która charakteryzuje się lepszą wydajnością hy-
drolizy cząsteczki cefotaksymu niż ceftazydymu (III gene-
racja cefalosporyn) [9]. Od tego czasu wyróżniono wiele 
odmian w rodzinie enzymów CTX-M. W ciągu ostatniej 
dekady, enzym CTX-M-15 związany z efektywną hydroli-
zą ceftazydymu też się pojawił i rozprzestrzenił na całym 
świecie głównie przez szczepy E. coli [11]. 

W leczeniu klinicznym zakażeń wywołanych przez wielo-
lekooporne patogeny, coraz częściej zakłada się, że opor-
ność na leki prawdopodobnie jest związana z selekcją 
i utrzymywaniem przez szczepy patogenne określonych 
czynników wirulencji. Jednak związek między oporno-
ścią i wirulencją pozostaje niewyjaśniony i może być za-
leżny od interakcji między filogenetycznym pochodze-
niem szczepu a rodzajem determinanty oporności. Zespół 
Brangera analizował szczepy ExPEC izolowane od chorych 
w latach 1997-2003, w różnych regionach Francji. Wyni-
ki wykazały, że oporność ESBL warunkowana enzymami 
typu SHV i TEM występowała wśród u E. coli grupy filoge-
netycznej B2, niosących geny wirulencji: pap, afa/foc, hly, 
aer. Oporność ESBL typu CTX-M była natomiast związana 
z rzadziej identyfikowanym genotypem - grupą D, którą 
charakteryzowała mniejsza liczba czynników wirulencji 
i większa oporności na fluorochinolony [10]. Podobne 
wyniki uzyskał zespół Karisika analizując szczepy zebrane 
w latach 2003-2006, w Wielkiej Brytanii. Szczepy z tego 
zbioru wykazywały oporność ESBL typu CTX-M-15 i nio-
sły nieliczne geny wirulencji (iutA i fyuA) oraz należały 
do grupy D [65]. Wyniki wskazują, że mobilne elementy 
genetyczne niosące determinanty ESBL nie są przypadko-
wo rozmieszczone w różnych genotypach szczepów E. coli. 
Nabywanie ESBL i ich utrzymanie w komórce gospodarza 
może być wynikiem złożonych interakcji między typem 
ESBL, pochodzeniem filogenetycznym i związaną z tym 
pochodzeniem wirulencją oraz opornością szczepów na 
fluorochinolony. W przeciwieństwie do ustaleń zespołu 
Brangera, niektóre opracowania wskazują, że szczepy E. 

coli będące producentami CTX-M należą głównie do grup 
filogenetycznych B2. Jednak epidemiczne szczepy B2 po-
myślnie krążące w Wielkiej Brytanii i niosące CTX-M-15 
nie wydają się bardziej zjadliwe, mimo większego rozpo-
wszechnienia w nich genów iutA i fyuA niż wśród izolatów 
niebędących producentami CTX-M-15 [65]. W rzeczywi-
stości wydaje się, że istnieją znaczne różnice w często-
ści występowania poszczególnych czynników wirulencji 
wśród producentów CTX-M i szczepów niewytwarzają-
cych CTX-M [11,16,20,48,92,96]. 

Szczepy UPEC należące do typu sekwencyjnego ST131 są 
grupą klonów wytwarzających CTX-M-15 i wykazują bardzo 
duży potencjał zjadliwości w mysim modelu infekcji pozaje-
litowej. Obecnie ta grupa klonalna jest szeroko rozpowszech-
niona na całym świecie i stanowi poważne zagrożenie dla 
zdrowia publicznego. E. coli ST131 należy do filogenetycznej 
grupy B2 i do serotypu O25b:H4 [38,85,91]. Szczepy O25b:H4 
– B2 – ST131 charakteryzuje lekooporność na kilka klas anty-
biotyków i zdolność do pozyskiwania nowych mechanizmów 
oporności na antybiotyki. W obrębie tej grupy klonalnej opi-
sano też inne aktywności niż CTX-M-15, mianowicie TEM-
1, TEM-24, SHV-12, CTX-M-1,-2,-3, -9, -14, -27, -32, -35 i -61. 
Scharakteryzowano też plazmid pośredniczący w oporności 
niesionej przez geny AmpC, CMY-2 i gen aac(6’)-Ib-cw, warun-
kujące wariant enzymu modyfikującego aminoglikozydy 
i niektóre fluorochinolony [22,26,80,83]. Warto podkreślić, 
że analiza sekwencji DNA genomu szczepu prototypowego 
dla klonu O25b:H4- ST131-B2, E. coli EC958, wykazała insercję 
transpozonu w genie fimB, który koduje aktywator fimbrii 
typu1, ważnego czynnika kolonizacji pęcherza moczowego. 
Zidentyfikowana insercja powoduje konstytutywną ekspre-
sję fimbrii typu 1, powszechnie wykazywanych wśród szcze-
pów ST131 w Anglii oraz Australii i to może mieć związek 
z obserwowaną ekspansją tych klonów [96].

Wysoki wskaźnik występowania klonu O25b-ST131-B2 zi-
dentyfikowano wśród szczepów opornych na fluorochinilo-
ny (FQ) w różnych regionach geograficznych [96]. Badania 
zespołu Johnsona dostarczyły argumentów uzasadniających 
rosnącą przewagę klonów ST131 wśród opornych klinicz-
nych E. coli. Analizowano sekwencje DNA genów gyrA i parC 
kodujących miejsce wiązania fluorochinolonów. Wyniki su-
gerują, że obecne FQ-oporne szczepy ST131 pochodzą od 
wrażliwego na chinolony, wspólnego przodka ST131, a ewo-
lucja oporności polegała na kumulacji niesynonimicznych 
polimorfizmów pojedynczego nukleotydu (SNPs) w obrębie 
genów gyrA i parC. Prawdopodobnie w tym samym przedzia-
le czasowym, szczep prototypowy ST131 nabył charaktery-
styczny zestaw genów wirulencji, które są dość równomier-
nie i stabilnie obecne wśród krążących ST131 FQ-opornych 
izolatów, ale są w dużym stopniu nieobecne u szczepu pro-
totypowego wrażliwego na chinolony. W przeciwieństwie 
do oporności na chinolony, gen blaCTX-M-15 warunkujący ESBL 
został nabyty niedawno, w wyniku transferu mobilnego ele-
mentu genetycznego, przez FQ-oporne warianty klonów 
szczepu ST131 [52]. Badania wskazują złożoność interak-
cji między wirulencją ExPEC i czynnikami oporności. E. coli 
ST131 jest przykładem grupy klonów, która łączy geny opor-
ności i wirulencji, a ta właściwość może być związana z jej 
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rozpowszechnianiem w szpitalach oraz innych lokalnych 
populacjach na świecie [6,16,26]. Dalsze badania są potrzeb-
ne, aby lepiej zrozumieć genetyczną dynamikę ST131 oraz 
źródła i drogi jego transmisji. 

Powiązania między opornością a zjadliwością u poszcze-
gólnych klonów mogą mieć związek z pochodzeniem geo-
graficznym oraz podłożem genetycznym. Na przykład 
rodzina plazmidów Incl1 jest związana z rozprzestrzenia-
niem się genów ESBL [15]. Plazmid Incl1 niosący blaCTX-M-1 
stwierdzono we Francji, w szczepach ExPEC izolowanych 
od chorych ludzi i zdrowego drobiu, co sugeruje poten-
cjalne możliwości transmisji szczepów i/lub plazmidów 
między człowiekiem a zwierzętami. Wszystkie charakte-
ryzowane w tym badaniu plazmidy Incl1 niosły też de-
terminanty fimbrii typu IV (bfp) warunkujących adhezję 
i inwazję u szczepów STEC [75]. W Hiszpanii wśród szcze-
pów wytwarzających CTX-M-15 wykazano obecność pla-
zmidów wieloopornych IncA/C2 i IncN niosących geny 
bla  CTX-M-15 i/lub qnrS1. Przykłady badań wskazują, że po-
tencjał rekombinacyjny plazmidów o szerokim zakresie 
gospodarza przyczynia się do rozwoju regionów gene-
tycznych kodujących oporność wielolekową i stwarza 
możliwość ich rozprzestrzeniania się do innych klonów 
bakterii [57,75,87]. Ponieważ czynniki wirulencji ExPEC 
są też umieszczone w tej rodzinie plazmidów, to istnieje 
związek między rozpowszechnianiem wirulencji i deter-
minant oporności. Innym przykładem może być rodzina 
plazmidów IncF, która jest bardzo powszechna u Entero-
bacteriaceae i może być uważana za epidemiczną rodzinę, 
ponieważ stwierdza się ją u bakterii z różnych regionów 
geograficznych i z różnych źródeł. Sekwencjonowanie 
plazmidu pRSB107 będącego przedstawicielem IncF wy-
kazało obecność dziewięciu determinant oporności na 
antybiotyki, system wychwytu żelaza aerobaktyny i gen 
warunkujący białko TraT, które jest odpowiedzialne za 
odporność E. coli na działanie surowicy i zredukowaną po-
datność na fagocytozę przez makrofagi [15,37,65]. Wiele 
genów ESBL z grup CTX-M, SHV, TEM jest umieszczonych 
w tej rodzinie plazmidowej, tak samo jak genów wpływa-
jących na oporność na inne grupy antybiotyków, takich 
jak chinolony [75]. Przykłady obrazują jak plazmidy nio-
sące determinanty wirulencji i oporności mogą podlegać 

selekcji pod wpływem presji antybiotykowej, która umoż-
liwia utrzymywanie swoistych cech zjadliwości w popu-
lacjach E. coli przez działanie antybiotyków. 

podSumoWanie 

Wielość obserwowanych fenotypów, genotypów i objawów 
klinicznych powodowanych przez patogenne E. coli jest na-
stępstwem występowania dynamicznych zmian w obrębie 
plastycznego genomu u tego gatunku [28]. Intensywne ana-
lizy molekularne wykazały istnienie wielu mechanizmów, 
dzięki którym możliwe jest pojawianie się zróżnicowanych 
i bardzo ekspansywnych klonów. Główną siłą napędową ob-
serwowanej zmienności jest HGT, który jest realizowany 
w wyniku przenoszenia plazmidów koniugacyjnych, inter-
nalizacji fagów i elementów transpozycyjnych służących za 
platformy genetyczne dla genów wirulencji i oporności na 
antybiotyki [32,70]. Transfer ruchomych elementów gene-
tycznych doprowadza do powstawania nowych kombina-
cji determinant wirulencji warunkujących często większą 
zjadliwość (E. coli O104:H4) i/lub wyższą ekspansywnością 
klonów (E. coli O25b:H4- ST131-B2) [1,96]. Określone kombi-
nacje genów wirulencji niesione na plazmidach mogą być 
wspólne dla patogenów człowieka i zwierząt, co wskazuje, 
że takie klony i/lub plazmidy mogą z powodzeniem rozprze-
strzeniać się w ekosystemach bakterii [58,60]. Dalsze badania 
są potrzebne, aby lepiej zrozumieć wzajemne relacje mię-
dzy filogenetycznym pochodzeniem rdzenia genomu a ru-
chomymi elementami genetycznymi obarczonymi genami 
wirulencji. Zagadnienie wydaje się szczególnie istotne dla 
poznania patomechanizmów infekcji pozajelitowych po-
wodowanych przez E. coli. W odniesieniu do jednoczesnego 
występowania i transferu determinant oporności i wirulen-
cji wśród jelitowych i pozajelitowych patotypów, wnikliwe 
badania są potrzebne, aby w pełni zrozumieć wzajemne od-
działywanie genów oporności i wirulencji. Rozpoznanie tego 
zagadnienia pozwoli ustalić czy ekspresja genów wirulencji 
zależy od obecności determinant oporności, gdy czynniki te 
są umieszczone na tym samym ruchomym elemencie gene-
tycznym, np. na koniugacyjnym plazmidzie. Ponadto przy-
bliży możliwość odpowiedzi na pytanie: czy relacje między 
wirulencją i lekoopornością są zależne od filogenetycznego 
pochodzenia szczepu.
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