POST. MIKROBIOL.,
2008, 47, 1, 51-63
http://www.pm.microbiology.pl

CZYNNIKI PATOGENNOSCI
BAKTERII Z GRUPY BACILLUS CEREUS

Agnieszka Bednarczyk, Elzbieta Grazyna Daczkowska-Kozon*

Katedra Mikrobiologii Zywnosci, Wydzial Nauk o Zywnoéci i Rybactwa, Akademia Rolnicza
ul. P. Pawta V/3; 71-459 Szczecin; e-mail: kozon@tz.ar.szczecin.pl

Wptyneto w listopadzie 2007 r.

1. Wstep. 1.1. Charakterystyka grupy Bacillus cereus. 2. Chorobotworczos¢ B. cereus. 2.1. Inwazyjno$¢ B. cereus. 2.2. Toksyny
B. cereus 1 mechanizm wywotywania objawow chorobowych. 2.2.1. Enterotoksyny. 2.2.2. Toksyna emetyczna. 2.2.3. Toksyny innych
przedstawicieli grupy B. cereus. 2.2.4. Enzymy o charakterze toksyn. 2.3. Objawy chorobowe wywotywane przez Bacillus cereus.
2.4. Epidemiologia infekcji i zatru¢ pokarmowych na tle B. cereus. 3. Podsumowanie

Pathogenic features of bacteria from the Bacillus cereus group

Abstract: Increasing interest in Bacillus cereus group is connected with the growing number of confirmed foodborne disease cases
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1. Wstep

Rodzaj Bacillus liczy aktualnie 215 gatunkéw [38]
z czego szesc¢ blisko ze soba spokrewnionych, tj. B. ce-
reus sensu stricto, B. thuringiensis, B. mycoides, B. an-
thracis, B. weihenstephanensis [75] 1 B. pseudomyco-
ides [90] tworzy wydzielona grupe Bacillus cereus [59].

Z obecnoscia laseczek z grupy B. cereus w $rodo-
wisku zywnosci, wiaze si¢ okreslone zagrozenie dla
zdrowia konsumenta. Srodkami spozywczymi najczes-
ciej wskazywanymi jako no$nik B. cereus, w odnoto-
wanych przypadkach zachorowan wywotanych ta bak-
teria, byly produkty zbozowe, makarony, ryz, platki
[46, 76, 91, 104, 109]. Z przypadkami zatru¢ pokar-
mowych na tle B. cereus taczono takze migso, mleko,
sosy 1 desery [47, 73, 77, 92, 97]. Suszone produkty
mleczne sa czgsto zanieczyszczone sporami B. cereus,
a pokarmy zawierajace zarowno sktadniki mleczne jak
i zbozowe, takie jak pokarmy dla niemowlat, niosa
wigksze ryzyko zatrucia tymi bakteriami [20].

1.1. Charakterystyka grupy Bacillus cereus
Bakteriami z grupy B. cereus, podobnie jak i przed-

stawicielami rodzaju Bacillus, sa Gram-dodatnie, ru-
chliwe, tlenowe lub wzglednie beztlenowe laseczki,

zdolne do wytwarzania form przetrwanych, naturalnie
bytujace w ziemi. Z tego zrddia, jako zanieczyszcze-
nie pierwotne lub wtorne, trafia¢ moga np. na surowce
roslinne i zwierzece, do srodowiska produkcji zywnos-
ci, na gotowe produkty, zarowno pochodzenia roslin-
nego jak i zwierzgcego.

Spory bakterii z grupy B. cereus sa cieptooporne
a ich decymalny czas redukcji w 100°C okre§lono na
2,2-5,4 min. Formy wegetatywne niektorych przedsta-
wicieli grupy maja zdolnos¢ wzrostu w 4-5°C [30, 35].
W okreslonych warunkach delikatna obrobka cieplna
moze stanowi¢ bodziec aktywujacy spory do kietko-
wania, zwigkszajac ryzyko zatru¢ pokarmowych na
tym tle [68].

Szes¢ gatunkow zaliczanych obecnie do grupy
B. cereus cechuje znaczne podobienstwo fenotypowe
[59] i genotypowe. Zdaniem Carlson i wsp. [29]
podobienstwo sekwencji 16S rRNA gatunkow B. ce-
reus, B. thuringiensis, B. anthracis i1 B. mycoides prze-
kracza 99%. Roznice w sekwencji rybosomalnego
RNA (16S rRNA) szczepdw B. cereus, B. anthracis,
B. mycoides i B. thuringiensis dotycza jedynie 9 nu-
kleotydow [15, 83, 84].

Podobienstwo fenotypowe i genotypowe B. cereus,
B. anthracis i B. thuringiensis, jest przyczyna roz-
bieznosci w opiniach bakteriologéw co do ich pozycji
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systematycznej. Na pytanie, czy sa to odrgbne gatunki
(opcja aktualnie obowiazujaca) czy tylko odmiany
B. cereus sensu lato nie uzyskano, jak dotad, jedno-
znacznej odpowiedzi [100].

Jednymi z lepiej poznanych gatunkéow grupy Ba-
cillus sa B. anthracis 1 B. thuringiensis. Roznia si¢
zjadliwoécia, rodzajem produkowanych toksyn i do-
celowym organizmem.

B. anthracis (laseczka waglika) jest czynnikiem
sprawczym $miertelnej w skutkach choroby zwanej
waglikiem. Poza przezuwaczami — pierwszymi zwie-
rzgtami u ktérych rozpoznano ta chorobg — podobna
wrazliwos$¢ na B. anthracis charakteryzuje wszystkie
ssaki [100]. U ludzi B. anthracis wywotywaé moze
skorna odmiang waglika (bolesna zmiana na skorze
z czarnym S$rodkiem) albo powazna infekcje ptuc.
Skutkiem wdychania spor B. anthracis sa, poczat-
kowo, objawy przypominajace grype, prowadzace do
powaznej infekceji pluc ktora, nie leczona, konczy si¢
zwykle $miercia.

Cechy odpowiedzialne za zjadliwo$¢ szczepow
B. anthracis sa kodowane plazmidowo. Wirulentne
szczepy B. anthracis sa nos$nikiem 2 duzych plazmi-
dow pXO1(181 kb) i pXO2 (96 kb), w ktorych zakodo-
wana jest informacja dotyczaca zdolnosci do produkcji
dwoch toksyn oraz otoczki zbudowanej z kwasu poli-
y-D-glutaminowego [26, 100]. Egzotoksyny B. an-
thracis zbudowane sg z 3 biatek: antygenu ochronnego
(PA = protective antygen), czynnika letalnego LF =
= lethal factor) oraz czynnika obrze¢ku (EF =edema
factor). Toksyna letalna (PA + LF) prowadzi do wstrza-
su anafilaktycznego, prowadzacego do $mierci chorych
w wyniku ogoélnoustrojowej odmiany waglika [108].

Toksyna obrzeku (PA + EF), wprowadzona podskor-
nie, powoduje obrzek.

B. thuringiensis r6zni od B. cereus, towarzyszace
sporulacji, wytwarzanie krysztatow protoksyny (krysta-
liczne biatko Cry) — prekursora 0-endotoksyn o dzia-
taniu owadobojczym. Spory B. thuringiensis to znany
biopestycyd. Przez dtugi czas B. thuringiensis uwazany
byt wytacznie za patogena owadow. Dzialanie owado-
bojcze potwierdzone zostato w przypadku 82 seroty-
pOwW B. thuringiensis. Skuteczno$¢ bdjcza dotyczy
gtownie owadow z rzedu Lepidoptera, Diptera i Ko-
leoptera, Hymenoptera, Homoptera, Orthoptera i Mal-
lophaga [70, 100]. Niektore szczepy B. thuringiensis
okazaty si¢ takze skuteczne w zwalczaniu komarow
przenoszacych malarig i z6tta febre, nicieni, roztoczy
1 pierwotniakow [100].

Praktycznie identyczne geny 16S i 23SrRNA
u B. thuringiensis i B. cereus umozliwiajg réznicowa-
nie obu gatunkéw na podstawie identyfikacji genow
kodujacych 6-endotoksyny [15, 16, 84, 85].

Rizoidalne kolonie na podtozach agarowych to ce-
cha odrdézniajaca Bacillus mycoides od innych przed-
stawicieli grupy.

Bacillus weihenstephanensis jest bakteria psychro-
tolerancyjna zdolna do wzrostu w temp. <7°C. Bakte-
ria ta dominowata w pasteryzowanym mleku przecho-
wywanym w 7°C. Nieliczne szczepy produkowaty
znaczne ilosci toksyny NheA, wskazywanej jako jeden
z glownych czynnikdéw toksycznosci B.cereus [118].
Za podstawe do wydzielenia B. weihenstephanensis
z grupy B. cereus uznano roznice w sekwencjach 16S
rRNA, 23S rRNA, regionu pomi¢dzy 16S rRNA i 23S
rRNA, oraz obecnos¢ genéw kodujacych biatka szoku

Tabela 1

Cechy réznicujace w grupie B. cereus

Cecha B. cereus | B. thuringiensis| B. mycoides | B. anthracis
Morfologia kolonii Biate Biale / szare | Rizoidalne Biale
Hemoliza + + ) -
Ruchliwos$¢ + + - -
Opornos¢ na penicyling - - - +
Inkluzje krysztatowe - + - -
Barwienie Gramem + (a) + + +
Katalaza + + + +
Ruchliwosé +/- (b) +/- -(¢) -
Redukcja azotanow + +/- + +
Rozktad tyrozyny + + +/- -(d)
Odporno$¢ na lizozym + + + +
Reakcja egg-yolk + + + +
Beztlenowy rozktad glukozy + + + +
Reakcja VP + + + +

a — 90— 100% szczepow daje reakcjg dodatnia
b — 50% szczepow daje reakcj¢ dodatnia

¢ — 90— 100% szczepdéw daje reakcjg ujemna
d — wigkszo$¢ szczepow daje reakcjg ujemna
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zimna (homolog cspA). B. weihenstephanensis moze
wzrasta¢ w temp. +4 do +7°C, lecz nie ro$nie w +43°C
— temp. typowej dla B. cereus [75]. Okreslenie czy
szczep nalezy do B. weihenstephanensis nie zawsze
jest mozliwe wg Lechner i wsp. [75], raz z uwagi
na obecno$¢ zimnolubnych szczepow B. cereus a dwa
zdolno$¢ wytwarzania toksyn identycznych z typowy-
mi dla B. cereus [117].

B. pseudomycoides jest bakteria wyrdzniajaca sig
odmienna budowa kwasoéw thuszczowych od pozosta-
tych przedstawicieli grupy B. cereus [117].

W tabeli I zestawiono cechy pozwalajace na wstgp-
ne roznicowanie gatunkéw w grupie B. cereus. Ze
wzgledu na brak kompletnych danych uwzgledniono
cztery z szeSciu gatunkow nalezacych do tej grupy.

Spokrewnione ze soba bakterie grupy B. cereus
roznia si¢ w duzej mierze nie tyle DNA chromosomo-
wym, co DNA episomalnym. Kodowane plazmidowo
czynniki wirulencji B. anthracis czy produkcja 6-en-
dotoksyn u B. thuringiensis, moga by¢ utracone lub tez
przekazywane innym szczepom B. cereus podczas np.
koniugacji [65, 86, 120].

2. Chorobotworczos¢ B. cereus

Chorobotworczos¢ bakterii grupy B. cereus jest de-
terminowana produkcja toksyn i enzymow o charakte-
rze toksyn. Gtowne z nich to cztery typy hemolizyn,
trzy typy fosfolipazy C, toksyna emetyczna i dwa
kompleksy enterotoksyn [50, 71, 79, 113].

Aktywnos$¢ hemolityczna, cytotoksyczna i martwi-
cza, wzrost przepuszczalno$ci naczyn i sekrecji ptynow
do $wiatla jelita cienkiego taczone sa z dziatalno$cia
enterotoksyn B. cereus [2, 22, 78]. Inwazyjno$¢ B. ce-
reus wiazana jest z zewngtrznymi strukturami komorek
tych bakterii, ich hydrofobowoscia lub hydrofilnos$cia,
oraz zdolnos$cia do adhezji i namnazania si¢ w organi-
zmie cztowieka.

2.1. Inwazyjno$¢ B. cereus

Poza btona cytoplazmatycznag i $§ciang komdérkowa
u niektorych szczepow grupy B. cereus wystepuje po-
nadto krystaliczna biatkowa, potaczona ze struktura-
mi $ciany komorkowej, warstwa powierzchniowa, tzw.
warstwa S [71]. Komorki wegetatywne wydzielaja
biatka warstwy S w duzych ilo$ciach i czasami odry-
waja si¢ one od $ciany komorkowej. Ruchliwe szcze-
py grupy B. cereus posiadaja utozone perytrichalnie
rzgski, jednakze nie wszystkie szczepy wykazuja zdol-
nos$¢ poruszania si¢ (B. anthracis).

W normalnych warunkach B. cereus szybko wytwa-
rza subterminalne endospory o wydtuzonym ksztatcie
1 szczatkowej aktywno$ci metabolicznej, oporne na eks-

tremalne warunki srodowiskowe (ogrzewanie, zamra-
Zanie, suszenie, promieniowanie). Poza rola w roz-
przestrzenianiu si¢ B. cereus w $rodowisku, u nie-
ktorych szczepow spory stanowia dodatkowy czynnik
wirulencji [71]. Hydrofobowa powierzchnia spory uta-
twia im przytwierdzanie si¢ do komorek nabtonko-
wych jelita [6] czy powierzchni roboczych stanowiac,
m.in. powazny problem w §rodowisku przetworstwa
zywnos$ci, np. w przemysle mleczarskim. Szczepy
z grupy B. cereus wytwarzaja spory o wyjatkowych
wlasciwos$ciach adhezyjnych i silnej, takze w porow-
naniu ze sporami innych Bacillus spp., hydrofobowos-
ci [6]. Przypuszcza sig, ze ma to zwiazek z wigksza
zjadliwoscia szczepow.

Szczepy charakteryzujace si¢ duza adhezyjnoscia,
mimo dawki infekcyjnej nie przekraczajacej 5 x 10*
spor (200 spor g! spozytego pokarmu) byly powo-
dem dtuzej trwajacych i cigzszych przypadkéw zacho-
rowan wymagajacych hospitalizacji [6]. Przytwier-
dzone spory, kietkujac w srodowisku jelita cienkiego,
tworza formy wegetatywne produkujace enterotoksy-
n¢ bezposrednio w miejscu docelowym. Hydrofobo-
wos¢ uwazana jest za istotny czynnik warunkujacy
adhezjg, jednak w niektorych przypadkach nie mozna
przewidzie¢ zdolno$ci adhezyjnych bakterii na pod-
stawie wlasno$ci hydrofobowych, gdyz zaleza one
rowniez od takich czynnikéw jak sktad pozywki czy
faza wzrostu [102].

Uwaza si¢ takze, ze biatkowa warstwa S jest waz-
nym determinantem hydrofobowosci powierzchni ko-
morek bakteryjnych. W zaleznosci od gatunku bakte-
rie posiadajace warstwg S sa albo hydrofobowe albo
hydrofilne. W przypadku niektorych szczepow B. ce-
reus opisanych przez Kotiranta i wsp. [71], war-
stwa S zwigkszata ich hydrofobowo$¢, co powodowato
lepsza adhezj¢ komorek do kolagenu typu I, lamininy,
fibronektyny i fibrynogenu w poréwnaniu z komorka-
mi nie posiadajacymi tej warstwy. Obecnos¢ warstwy
S jest konieczna dla efektywnej adhezji komorek bak-
teryjnych do Iudzkich biatek strukturalnych. Prawdo-
podobnie warstwa S zwicksza takze oporno$¢ ko-
morek wegetatywnych na napromieniowanie [71].

2.2. Toksyny B. cereus i mechanizm wywolywania
objawow chorobowych

Bacillus cereus jest zdolny do wytwarzania dwoch
glownych typow toksyn odpowiedzialnych za zatru-
cia pokarmowe, tj. enterotoksyn i toksyny emetycznej
(wymiotnej).

Poza wymienionymi wyzej bakterie z grupy B. ce-
reus moga produkowaé rdézne zewnatrzkomorkowe
hemolizyny oraz uwazane za potencjalny czynnik
zjadliwo$ci enzymy o charakterze toksyn, tj. fosfoli-
pazy C, cereolizyng, sfingomielinazg, cereolizyng AB,
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hemolizyng 11, hemolizyng BL, hemolizyng 111 [17] czy
hemolizyng podobna do cereolizyny [63].

Cereolizyna jest cieplolabilng hemolizyna aktywo-
wana przez grupy tiolowe, wykazujaca podobienstwo
do streptolizyny O [52]. Jest inaktywowana przez cho-
lesterol, domniemany receptor blonowy.

Takze cieptostabilna hemolizyna II (Hlyll), niszczy
komorki docelowe i wywotuje ich lizg poprzez dziata-
nie na ich btong. Nie inaktywowana przez cholesterol
jest rozpowszechniona wérod bakterii grupy B. cereus,
w tym B. thuringiensis [27]. Nalezy do tzw. toksyn
porotworczych B-PFT (pore forming toxins), typowych
dla bakterii Gram-dodatnich. Dziala cytolityczne, jed-
nak jej rola w wirulencji mikroorganizmu pozostaje
sprawa otwarta [8]. Przyktadem tej samej grupy toksyn
jest hemolizyna III (Hly-III). Atakuje blong erytrocy-
tow w formie monomeru i dopiero wiele monomeroéw
zgromadzonych na powierzchni erytrocyta warunkuje
jego lizeg. Jest to tzw. mechanizm wielouderzeniowy,
typowy dla streptolizyny O i theta-toksyny Clostridium
perfringens [17]. Inng toksyna nalezaca do tej samej
grupy toksyn jest cytotoksyna K (CytK) [81].

Sfingomielinaza, biatko o masie czast. 34 kDa,
przyczepia si¢ do sfingomieliny erytrocytow. Sfingo-
mielinaza, wg Granum i Nissen [50], jest czgs-
cia kompleksu wchodzacego w sktad enterotoksyn
B. cereus.

Fosfolipaza C uznawana jest za czynnik zjadliwosci
wielu bakterii. Sadzi sie, ze bierze udzial w niszczeniu
tkanki poprzez pobudzanie degranulacji ludzkich neu-
trofili [123]. B. cereus produkuje trzy rodzaje fosfoli-
pazy C, z ktorych kazda wykazuje inny mechanizm
dziatania. Naleza do nich hydrolaza fosfatydyloino-
zytolu, hydrolaza fosfatydylocholiny i hemolityczna
sfingomielinaza [52]. Hydrolaza fosfatydylo-inozytolu
rozszczepia fosfatydyloinozytol i pochodne glikozy-
dowe fosfatydyloinozytolu, ktére zakotwiczaja wiele
biatek do powierzchni blony cytoplazmatycznej [60].
Hydrolaza fosfatydylocholiny hydrolizuje fosfatydylo-
choling, fosfatydoloetanoloaming i fosfatydyloseryng,
podczas gdy sfingomielinaza wykazuje aktywnos$c
przeciwko sfingomielinie [52]. Wykazano, ze fosfoli-
paza C B. cereus indukuje produkcje strukturalnej me-
taloproteinazy (MMP) w ludzkich komoérkach nabton-
kowych, szczegoblnie zelatynazy o masie czasteczkowej
92 kDa [42] wspomagajac proces leczenia poprzez
degradacje¢ nabtonka zainfekowanych komorek.

2.2.1. Enterotoksyny Bacillus cereus

Biegunkowy typ zatrucia pokarmowego wywotany
B. cereus moze by¢ spowodowany dwoma réznymi
biatkowymi enterotoksynami, tj. hemolizyna BL (HBL)
[21] i niehemolityczng enterotoksyna (NHE) [78].
Obie enterotoksyny sktadaja sig z trzech komponentow

bialkowych. Wegetatywne komorki B. cereus wytwa-
rzaja enterotoksyny w jelicie cienkim cztowieka, w fa-
zie wzrostu logarytmicznego bakterii. Optymalna tem-
peratura dla produkcji enterotoksyn to 37°C [40].
Wyzsza aktywno$¢ enterotoksyczna charakteryzuje
szczepy zdolne do fermentacji laktozy — wykorzystu-
jace ja jako zrodlo wegla [47].

Termostabilna trojsktadnikowa enterotoksyna HBL
sktada sig¢ z trzech komponentow biatkowych: B, L,
i L, [22-24]. o masie czasteczkowej, odpowiednio,
37 kDa, 38 kDa i 46 kDa. Obecnos¢ wszystkich kom-
ponentow jest konieczna do wywotania objawow
chorobowych [23]. Nie wszystkie szczepy sa zdolne
do produkcji trzech komponentow tej enterotoksyny
[121]. Kazda z czgsci biatkowych hemolizyny BL
jest kodowana genomowo, a jednemu komponen-
towi odpowiada jedna sekwencja DNA. Wszystkie
komponenty HBL ulegaja transkrypcji z jednego ope-
ronu hb! [105] zlozonego z hbIC — kodujacego biatko
L,, hblD — kodujacego biatko L,, hbl4 — kodujacego
biatko B i #bIB — kodujacego biatko B’ (prawdopo-
dobnie substytut biatka B), podobnego w 73% do
biatka B [53]. Nie wszystkie szczepy posiadajace ope-
ron hbl posiadaja sekwencje hbIB, szczegblnie ze
operon hbl znajduje si¢ w niestabilnej czgsci chromo-
somu B. cereus [53].

Enterotoksyna HBL wykazuje dziatanie dermone-
krotyczne, wptywa na przepuszczalno$¢ naczyn wloso-
watych i aktywuje jelitowa cyklaze adenylanowa, co
powoduje sekrecje plynow w jelitach (biegunke).
Jeden z modeli opisujacych dzialanie HBL sugeruje,
ze komponent B jest tym, ktory wiaze enterotoksyng
do powierzchni komorki, zas komponenty L, i L, maja
dziatanie lityczne [21]. Kazdy komponent hemolizy-
ny BL g. Beecher i Wong [24] taczy si¢ z komorka
niezaleznie, a nastgpnie tworzy kompleks atakujacy
btong komoérkowa co prowadzi do lizy komorki.

Niehemolityczna toksyna NHE sktada si¢ z trzech
komponentow biatkowych réznych od tych typowych
dla HBL. Tymi komponentami sa NheA o masie czast.
41 kDa, NheB o masie czast. 39 kDa i prawdopodob-
nie NheC o masie czast. 105 kDa [80]. Komponent
NheA nie jest konieczny do wywotywania objawow
chorobowych, a kombinacja dwdch z trzech kompo-
nentéw toksyny ma dziatanie biologiczne. Najsilniej-
sze dziatanie wykazuja jednak wszystkie trzy kompo-
nenty obecne jednocze$nie [78]. Pierwotnie sadzono,
ze NheA regulowany jest przez plcR [53], jednakze
poOzniejsze badania wykazaty, ze operon nhe u B. ce-
reus zawiera trzy otwarte ramki odczytu nheA, nheB
i nheC. Pierwsze dwie z nich koduja dwie czesci tok-
syny nichemolitycznej — NheA i NheB, funkcja nheC
jest nieznana. PIcR jest natomiast regulatorem trans-
krypcji zarowno toksyny NHE jak i HBL u B. cereus
jak i B. thuringiensis [54].
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Badania nad interakcja migdzy NHE i komdrkami
Vero pokazaty, ze komponent NheC moze by¢ bial-
kiem taczacym si¢ z komorka, a pozostate dwa kom-
ponenty prawdopodobnie nie sa w stanie same wiazac
si¢ z powierzchnia komorki [79]. Nadal nie jest jasne
czy kompleksy HBL i NHE tylko niszcza btong plaz-
matyczng komorki, czy tez jakie§ komponenty tych
toksyn dostaja si¢ do cytozolu i wywoluja liz¢ komor-
ki [53]. Jednak wykazano juz, ze komponent o masie
czast. 105 kDa (NheC) wykazuje dziatalno$¢ kolage-
nazy i zelatynazy, co moze stanowi¢ czynnik zwigk-
szajacy zjadliwos$¢ szczepu [80].

Cytotoksyna K (CytK) wyizolowana z przypadkow
zatrucia pokarmowego na tle B. cereus, byla przy-
czyna zgonu trzech osob z rozpoznaniem martwicze-
go zapalenie zotadka [81]. CytK jest biatkiem wy-
kazujacym toksyczno$¢ w stosunku do komoérek Vero
i posiadajacym wlasciwosci hemolityczne. Sekwencja
DNA kodujaca cytotoksyng K wykazuje duze podo-
bienstwo do P-barytkowych toksyn, w tym do o-tok-
syny Staphylococcus aureus i P-toksyny typu C Clo-
stridium perfringens [49, 81]. Wykryto dwa rodzaje
cytotoksyny K, o budowie aminokwasowej podobnej
w 89%. Pierwsza z nich, nazwana CytK-1 charakte-
ryzuje wyzsza toksyczno$¢ w stosunku do komoérek
ssakow niz CytK-2 [39]. Dane zrodlowe sugeruja,
ze geny cytotoksyny K sa bardzo rozpowszechnione
wsrod réznych szczepoéw nalezacych do grupy B. ce-
reus [56, 103 116].

Pierwotnie uwazano, ze jest jeszcze enterotoksyna
T (BcET) [3], brak jednak potwierdzonego przypadku
zatrucia pokarmowego wywotanego ta toksyna. Co
wigcej, enterotoksyna T (41 kDa), w odrdznieniu do
innych toksyn B. cereus, nie posiada peptydu sygnato-
wego 1 z tego wzgledu pozostaje w peryplazmie. Gen
bceT jest szeroko rozpowszechniony wsrod szczepow
B. cereus [52], jednakze wg Choma i Granum
[31] toksyna ta nie jest enterotoksyna, gdyz nie dziata
toksycznie na komorki nabtonka jelita i nie stymuluje
cyklazy adenylowej do konwersji ATP do cAMP.

Podstawowymi testami diagnostycznymi uzywany-
mi przy wykrywaniu enterotoksyn sa: BCET-RPLA
(Bacillus cereus Enterotoxin Reverse Passive Agglu-
tination Test), Tecra BDE-VIA (Bacillus Diarrhoeal
Enterotoxin Visual Immuno Assay), oraz techniki ge-
netyczne (PCR, sondy molekularne).

2.2.2. Toksyna emetyczna

Toksyna emetyczna (wymiotna), zwana cereulidem,
ma formg pierscienia zbudowanego z trzech powtorzen
czterech amino i/lub oksykwasow: [D-O-Leu-D-Ala-
L-O-Val-L-Val],. Ta struktura pierScieniowa (dode-
kadepsipeptyd) posiada mas¢ czasteczkowa rowna
1,2 kDa i jest zblizona do jonoforu potasowego walino-

mycyny [1]. Toksyna emetyczna produkowana jest
podczas stacjonarnej fazy wzrostu B. cereus i wydzie-
lana do $rodowiska wzrostowego.

Podobnie jak w przypadku innych antybiotykdéw
peptydowych 1 biologicznie czynnych peptydow wy-
dzielanych przez B. cereus, takich jak gramicydyna
czy sulfactin, iturin, bitracyna, lichenizyna, polimyk-
syna i tyrocydyna, cereulid jest produkowany przez
system NRPS (non-ribosomal peptide synthetases)
syntetaz peptydowych [64]. Ten ogromny komp-
leks enzymatyczny syntetaz peptydowych, wystgpuja-
cy u wszystkich szczepow B. cereus, jest kodowany
genomowo 1 wykazuje nieznaczne roznice w sekwen-
cji nukleotydowej u szczepow emetycznych, w porow-
naniu do szczepdéw nie emetycznych. Toksyna eme-
tyczna nie jest bezposrednio kodowana genowo, ale
system enzymow niezbedny do jej syntezy zakodowa-
ny jest w genomie szczepow emetycznych.

Toksyna emetyczna jest ciepto- i kwasoodporna i nie
wykazuje dziatania antygenowego. Nie posiada punk-
tu izoelektrycznego i jest stabilna w temperaturze
121°C przez 90 minut i w pH od 2 do 11, a takze nie
ulega proteolizie (oporna na dziatanie pepsyny i tryp-
syny) [4, 6, 107]. Stad duze prawdopodobienstwo, ze
dostaje si¢ do dolnych partii przewodu pokarmowego
w formie toksycznej. Wykazuje dziatanie hamujace na
ludzkie biate krwinki o dzialaniu cytotoksycznym
(tzw. killer cells) i tym samym moze wplywac na dzia-
lanie uktadu immunologicznego. Wymioty sa wyni-
kiem potaczenia toksyny emetycznej z receptorem
5-HT3 i stymulacji dosrodkowego nerwu bitednego
[2]. Cereulid jest takze odpowiedzialny za hamowanie
oksydacji kwasow tluszczowych w mitochondriach
hepatytow watrobowych, prowadzace do uszkodzenia
watroby [82, 107].

Toksyna emetyczna produkowana jest przez szcze-
py B. cereus nalezace gtdownie do serowaru H-1 (urzg-
sionego), a takze przez nieliczne szczepy nalezace do
serowarow H-3, H-5 1 H-12. Szczepy tzw. biegunkowe,
nie produkujace cereulidu, to najczgsciej przedsta-
wiciele serotypow H-2, H-6, H-8, H-9 i H-10 [4, 87].

Szczepy emetyczne, wg Carlin i wsp. [28], nie
wykazuja wzrostu w temperaturach ponizej 10°C (co
wyklucza szczepy B. weihenstephanensis), za to wszyst-
kie sa w stanie rosna¢ w 48°C. Co wigcej, spory szcze-
poéw emetycznych wykazywaly wyzsza opornos¢ na
dziatanie temperatury 90°C i kietkowaty wolniej w 7°C.
Szczepy emetyczne, na ogdt, odrdznia od szczepow
wywolujacych biegunke, nieznaczna aktywno$¢ he-
molityczna i brak zdolno$ci do hydrolizy skrobi [97].

Jak wynika z badan Rajkovic [99]ilo$¢ produ-
kowanej toksyny emetycznej zalezy od szczepu B. ce-
reus, sktadu srodowiska wzrostowego, pH §rodowiska,
temperatury i dostgpu tlenu. W hodowlach wstrza-
sanych, w przeciwienstwie do hodowli statycznych,
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toksyna emetyczna nie byta wytwarzana. W hodow-
lach statycznych produkcja toksyny miata miejsce
w 22°C 1 30°C nie za§ w 12°C po 24 godz. Nie obser-
wowano produkcji cereulidu w pH 6.0 i duzo szybsza
produkcje tej toksyny w pH 7.4 niz, w mniej korzyst-
nym dla B. cereus, pH 6.4. Najwyzsza zdolnos$¢ pro-
dukcji toksyny emetycznej posiadaly szczepy rosnace
na podtozu TSA, przy czym wzrost kolonii i produkcja
toksyny wykazywaly wyrazna zalezno$¢ od zawartosci
tlenu. Zawartos¢ O, <1,6%, zdaniem Rajkovic
i wsp. [99], hamuje produkcjg toksyny emetycznej. Zda-
niem innych autoréw, cytowanych przez Rajkovic
i wsp. [99], nie jest to tak oczywiste i wiaze si¢ raczej
z wyczuwaniem liczebnosci przez bakterie (QS).

Finlay i wsp. [41] za optymalna dla produkcja
cereulidu przez B. cereus uznali temperature pomig-
dzy 15 a 30°C, dowodzac, ze w temperaturze 37°C
produkcja ta jest znikoma lub Zzadna. Na tej podstawie
autorzy ci uznali mozliwos¢ produkcji cereulide w orga-
nizmie cztowieka za mato prawdopodobna, sugerujac,
ze jedynym powodem wystapienia objawow wymiot-
nych jest spozycie toksyny juz obecnej w pokarmie.

Ilo$¢ toksyny emetycznej w zywnosci, ktora wy-
wolywata wymioty, wahata si¢ od 0.02 do 1,28 ug ce-
reulidu g! [4]. Ryz i produkty ryzowe sa $rodowi-
skiem sprzyjajacym wytwarzaniu cereulidu przez
B. cereus. Jednocze$nie typ emetyczny zatru¢ pokar-
mowych, gtdéwnie po spozyciu dan z udziatem ryzu,
notowano najcze¢sciej w Japonii [79, 91, 104].

Toksyna emetyczna dziata jak jonofor transportu-
jacy jony K* do mitochondriow zgodnie z gradientem
stezen i gradientem elektrycznym. Mechanizm ten
przypomina dziatanie walinomycyny. Dziatanie cereu-
lidu unieczynnia mitochondria, ktére przestaja prze-
prowadza¢ procesy oksydoredukcyjne, co objawia sig
np. zmiang ruchliwo$ci plemnikéw w obrazie mikro-
skopowym [99]. Stad tez do wykrywania obecnosci
cereulidu stosuje si¢ powszechnie testy na aktywnos¢
wakuolityczna, np. testy oparte na badaniu ruchliwosci
plemnikow (sperm based biosassay-boar spermato-
zan motility test), metody chromatograficzne (LC-ion-
trap-MS, HPLC-MS), czy techniki genetyczne oparte
gtéwnie na PCR [36] w tym RT PCR [45].

Szczepy emetyczne B. cereus rdéznia od pozo-
statych niektére cechy biochemiczne (brak amylazy,
staba aktywno$¢ hemolityczna), inne wymagania tem-
peraturowe i niewielkie r6znice w opornosci cieplne;.
Szczepy emetyczne wykazuja nieznacznie wyzsza
oporno$¢ na ogrzewanie, lecz mniejsza aktywnosé
w niskich temperaturach [28] stad stanowia potencjal-
ne zagrozenie w zywno$ci podgrzewanej i przetrzy-
mywanej w temperaturze pokojowej (restauracje,
bary). zywno$¢ przechowywana chtodniczo nie po-
winna w przypadku tych szczepow stanowi¢ zagroze-
nia zdrowotnego.

2.2.3. Toksyny innych przedstawicieli
grupy B. cereus

W grupie B. cereus szczepy B. cereus sensu stricto
sa producentami biegunkowej enterotoksyny w okoto
50%. Analiza przeprowadzona przy uzyciu odwrotnej
biernej aglutynacji lateksowej (RPLA — reverse passi-
ve latex agglutination) wykazata takze, ze i B. thurin-
giensis 1 B. mycoides sa zdolne do produkcji entero-
toksyn [19]. Takze w przypadku B. weihenstephanensis
udowodniono obecno$¢ gendow kodujacych przynaj-
mniej jeden z komponentéw toksyn biegunowych
(HBL, NHE lub CytK) [116, 118]

Badania genomu przy uzyciu PCR i testy na cyto-
toksyczno$¢ dowiodly, ze geny kodujace kompleksy
toksyn HBL i NHE sa szeroko rozpowszechnione nie
tylko u B. cereus, ale takze u B. thuringiensis i B. my-
coides [43, 58,98, 101]. Fletcher i Logan [43]
prowadzac badania nad cytotoksycznos$cia enterotok-
syny znalezli jeden szczep B. anthracis wykazujacy
staba dziatalno$¢ cytotoksyczna, za§ Mendelson
i wsp. [86] wykryli u B. anthracis geny homologiczne
do tych kodujacych komponent NheA toksyny NHE
B. cereus. Zdaniem autorow B. anthracis jest zdolny
produkowac¢ biatkowy komponent toksyny i ze nie jest
to rownoznaczne ze zjadliwos$cia szczepu producenta.
Co ciekawsze, istnieje udokumentowany przypadek
infekcji przypominajacej waglika wziewnego z ktore-
go wyizolowano szczep B. cereus posiadajacy geny
toksyny waglikowej [61].

Wykazano réwniez, ze szczepy B. licheniformis,
B. megaterium, B. firmus i B. simplex produkuja cie-
ptooporne toksyny, ktore przypominaja toksyne eme-
tyczna B. cereus [119]. Czeéciowe oczyszczenie tok-
syn uzyskanych ze szczepow B. megaterium, B. simplex
i B. firmus pokazalo, ze dziatanie tych toksyn jest
podobne do cereulidu, tj. wykazuje aktywnos$¢ wakuo-
lityczna. Wszystkie nowe cieptostate toksyny wykazy-
waty duza hydrofobowos$¢, rozpuszczalno$¢ w metano-
lu, lecz zadna z nich nie byta identyczna z cereulidem
(brak reakcji ze specyficznymi primerami w PCR)
[119]. Sugeruje to, ze nie tylko B. cereus jest czynni-
kiem etiologicznym zatru¢ pokarmowych. Co wigcej
zwraca uwage na potrzebe prawidlowej identyfikacji
izolowanych szczepow.

Bacillus thuringiensis produkuje endotoksyny — biat-
ka Cry, ktore dzialaja specyficznie na niektore owady
[112], a takze niebiatkowe egzotoksyny owadobojcze,
z ktorych najbardziej znana jest B-egzotoksyna I, sta-
ocieplny i rozpuszczalny w wodzie zwiazek o masie
czasteczkowej rownej 701 Da, wydzielany przez oko-
to 50% szczepdw B. thuringiensis [37]. Cry 1, wydzie-
lana np. przez szczepy B. thuringiensis subsp. kurstaki,
jest toksyczna w stosunku do rodzaju Lepidoptera
(¢my i motyle), Cry 11, produkowana przez B. thurin-
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giensis subsp. israelensis, jest toksyczna w stosunku do
insektow z rodzaju Diptera (muchy i komary), a Cry 3,
wydzielana przez B. thuringiensis sbpsp. tenebronis,
wykazuje dziatanie przeciwko Coleoptera (zuki) [62].
Scharakteryzowano ponad 100 &-endotoksyn, z ktérych
wickszo$¢ wykazuje aktywno$¢ insektobodjcza. Inne
toksyny wytwarzane przez B. thuringiensis stanowig
biatka cytolityczne (Cyt) 1 nie sg one specyficzne prze-
ciwko okre§lonym owadom, lecz wykazuja takze dzia-
tanie hemolityczne i cytolityczne w stosunku do ko-
morek ssaczych [33]. Perchat iwsp. [95] stwierdzili,
ze B. cereus takze zdolny jest do wytwarzania niebial-
kowych toksyn, obok cereulidu, roznych od [B-egzo-
toksyny I. Niektore szczepy B. cereus produkuja tak-
ze biatkowe toksyny owadobdjcze nazwane Vip [122].

Niebezpieczenstwo stanowi intensywne spryskiwa-
nie roslin uprawnych i warzyw dziatajacymi owado-
bdjczo preparatami B. thuringiensis. W sktad tych pre-
paratow wchodzi mieszanina endospor i krysztalow
biatkowych toksyn, a produkty zawierajace B. thurin-
giensis stanowia 90% preparatow owadobdjczych do-
stepnych na rynku [57]. W zwiazku z mozliwa obec-
noscia B. thuringiensis na surowcach roslinnych [32,
102, 104], wazne jest by taka zywnos$¢ przechowywacé
w sposoOb zapobiegajacy kietkowaniu spor i wzrosto-
wi tych bakterii.

Najbardziej patogennym dla ludzi przedstawicie-
lem grupy B. cereus jest laseczka waglika — Bacillus
anthracis. Letalno$¢ tej bakterii zwiazana jest z dwoma
czynnikami zjadliwos$ci — polisacharydowa otoczka,
ktéra przeciwdziala fagocytozie, oraz wydzielaniem
toksyny waglikowej, ktora jest cytotoksyczna gtownie
w stosunku do makrofagéw. Na toksyng waglikowa
sktadaja si¢ trzy biatka — antygen ochronny (PA — pro-
tective antigen), czynnik obrz¢ku (EF — endema factor)
i czynnik letalny (LF — lethal factor). Bialka te funkcjo-
nuja razem doprowadzajac do apoptozy zainfekowanej
komorki. Dwa zjadliwe enzymy — EF i LF, zaleza od
antygenu ochronnego (PA), ktéry przenosi je do wng-
trza komorki. Kazde z tych biatek samo w sobie nie jest
toksyczne dla komorek, a kombinacja wszystkich trzech
prowadzi do $miertelnych objawdéw waglika. Synergi-
styczne dziatanie trzech bialek prowadzi do zniszcze-
nia komunikacji komorkowej i pozwala bakterii na
uniknigcie dziatania systemu obronnego gospodarza.

Czynnik obrzeku (EF) inaktywuje neutrofile, co
zapobiega fagocytozie bakterii, nadaje komorce wlas-
ciwosci cyklazy adenylanowej, prowadzi do zwigksze-
nia w niej CAMP co skutkuje rozregulowaniem pro-
cesow wewnatrzkomorkowych (zaburzenie transportu
jondw w szczegdlnoscei), wydzielaniem na zewnatrz
komorki elektrolitow i utrata wody.

Czynnik LF takze posiada aktywno$¢ enzymatyczna
i blokuje w komorce szlak transdukcji sygnatow ko-
nieczny do prawidtowej odpowiedzi immunologicz-
nej. Obok aktywacji makrofagéw pobudza je do pro-

dukcji TNF-« i interleukiny 1-B, co powoduje reakcje
zapalna i szok septyczny. Atakuje rowniez komorki
srodbtonka, powodujac wyciek naczyniowy i wstrzas
hipowolemiczny spowodowany utrata krwi. Zjadli-
wosC szczepu B. anthracis jest zalezna od wystgpowa-
nia otoczki zbudowanej z kwasu poli-D-glutaminowe-
go, ktora jest wytwarzana w organizmie gospodarza,
oraz od obecnosci toksyn. Do zakazenia moze dojs$¢
droga pokarmowa, oddechowa lub poprzez skore,
a zrodlem zakazenia sa gtéwnie zwierzeta i ich odcho-
dy. Obecno$¢ toksyn waglikowych jest kodowana plaz-
midowo [55]. Zdolnos¢ bakterii do wytwarzania otocz-
ki jest zdeterminowana genetycznie i jest kodowana
na plazmidzie pX02. Do jej wytwarzania konieczna
jest ekspresja trzech gendéw: capB, capC i capA kodu-
jacych enzymy zwiazane z btona komorkowa bakterii.
Ekspresja tych genow regulowana jest przez oddzialy-
wanie biatka kodowanego na plazmidzie pX02 z pro-
duktem genu atx4 znajdujacego si¢ na drugim plazmi-
dzie pXO01. Plazmid ten determinuje syntez¢ toksyny.
Jak widaé synteza otoczki jest czgsciowo sprzgzona
z wytwarzaniem toksyn.

Udokumentowany przypadek izolacji szczepu B. ce-
reus posiadajacego toksyng waglikowa, z przypadku
infekcji przypominajacej waglika wziewnego [61] moze
sugerowa¢ mozliwos¢ przenoszenia plazmidéw mig-
dzy szczepami nalezacymi do grupy B. cereus.

2.2.4. Enzymy

B-laktamazy stanowia przyczyne opornosci bakte-
rii na antybiotyki B-laktamowe. U réznych szczepow
B. cereus zauwazono trzy réozne formy [(-laktamaz.
B-laktamaza I nalezy do klasy A B-laktamaz i jest ze-
wnatrzkomérkowa penicylinaza posiadajaca seryne
w miejscu aktywnym. B-laktamaza II, nalezaca do kla-
sy B B-laktamaz, jest aktywowana przez przylaczenie
jondéw Zn (I1) i Co(IT) [94]. B-laktamaza IIT nalezy do
klasy A lipoprotein blonowych. Szczepy B. cereus izo-
lowane z roznych infekcji byly zazwyczaj oporne na
antybiotyki B-laktamowe, w tym cefalosporyny trzeciej
generacji, ale byty wrazliwe na chloramfenikol, klin-
damycyne, wankomycyng, ciprofloksacyne, erytromy-
cyng, gentamycyng i streptomycyne [5, 33, 104,115].

Niektore szczepy B. cereus sa producentami ko-
lagenozy. Jej produkcja zalezy od szczepu i podloza
i jest wicksza w warunkach beztlenowych niz tleno-
wych [72]. Kolagenaza degraduje rozpuszczalne i nie-
rozpuszczalne formy kolagenu, zelatyng i bradykining
do matych peptydow.

Proteazy B. cereus pelnia prawdopodobnie role
w infekcjach pozajelitowych. Neutralna proteaza uzy-
skana ze zjadliwego szczepu B. cereus posiadata zdol-
nosci hydrolizy hemoglobiny, albuminy i kazeiny [114].
Izolowano takze inne proteazy, w tym rozktadajace ka-
zeing i insuling zawarte w btonie komorkowej [44].
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2.3. Objawy chorobowe wywolywane
przez Bacillus cereus

B. cereus jest najlepiej poznanych patogenem grupy
B. cereus. Pierwsze ognisko zatrucia pokarmowego na
tym tle opisane zostatlo w 1906 1. przez Lubenau
[69]. Hospitalizowano ogdtem 300 osob. Nosnikiem
duzej liczby bakterii zidentyfikowanej wowczas jako
B. peptonificans (p6zniej zaklasyfikowanej jako B. ce-
reus) byty pulpety migsne. B. cereus odpowiada za
dwa rodzaje zatru¢ pokarmowych objawiajacych si¢
biegunka lub wymiotami. Mozliwe jest tez taczne wy-
stapienie obu typow objawow.

Tzw. typ biegunkowy zatrucia, spowodowany jest
wprowadzeniem do organizmu, wraz z pokarmem,
okreslonej liczby zywych komorek B. cereus (najczes-
ciej spor). Dawka infekcyjna to 10°~107 cfu (colony
forming units — jednostek tworzacych kolonie). Cha-
rakteryzuje si¢ zazwyczaj wodnista biegunka oraz
bolami brzucha (objawy przypominajace zatrucie na
tle Clostridium perfringens) pojawiajacymi sig¢ po
8-16 godz. od spozycia zanieczyszczonej tymi bakteria-
mi zywnoS$ci. Objawy utrzymuja si¢ przewaznie od 12
do 24 godz. Do rzadko$ci naleza przypadki biegunek
na tym tle trwajacych kilka dni. Objawy sa skutkiem
dziatania enterotoksyny uwalnianej, przez zakotwiczo-
ne w jelicie cienkim gospodarza komorki B. cereus.
Uwalniana przyzyciowo cieptolabilna enterotoksyna,
aktywuje jelitowa cyklaze adenylanowa powodujac
zwigkszonag sekrecj¢ ptynow w jelicie gospodarza.

Produktami taczonymi najczg$ciej z przypadkami
zakazen pokarmowych na tym tle sa gtownie produkty
migsne, zupy, warzywne, puddingi (budynie) i sosy,
mleko i produkty mleczne.

Typ wymiotny zatru¢ pokarmowych to efekt wpro-
wadzenia do organizmu, wraz z pokarmem, wyprodu-
kowanej w nim przez szczepy B. cereus toksyny eme-
tycznej — cyklicznego peptydu zwanego cereulidem.
Ten typ zatrucia pokarmowego charakteryzuje si¢ nud-
no$ciami i wymiotami pojawiajacymi si¢ po 0,56 godz.
od spozycia zanieczyszczonej cerculidem zywnosci
[93] 1 utrzymujacymi si¢ przez 6—24 godz. Symptomy
towarzyszace zatruciu na tym tle przypominaja zatru-
cie enterotoksyna gronkowcowa. Liczba komorek
B. cereus zdolna wyprodukowac¢ ilo$¢ toksyny koniecz-
na do wywotlania objawow okre$lana jest na 10° do
108 cfux g™!. Z uwagi na duze réznice w ilosci entero-
toksyny produkowanej przez rozne szczepy B. cereus,
nawet zywno$¢ zawierajaca 103 cfu B. cereus g-1 moze
okaza¢ si¢ niebezpieczna dla zdrowia konsumenta [53].

Produktami spozywczymi odpowiedzialnymi za
ten typ zatrucia pokarmowego sa najczesciej smazony
i gotowany ryz, makaron, ciastka i kluski [1, 53].

Blisko spokrewniony z B. cereus B. thuringiensis,
wg Jackson iwsp. [66], takze jest w stanie wytwa-

rza¢ enterotoksyny i powodowa¢é zatrucia typu biegun-
kowego. Rosenquist i wsp. [103] wskazali na
znaczaca liczebnie obecnos¢ B. thuringiensis gtownie
w gotowanych pokarmach skrobiowych oraz surowych
warzywach. Zdaniem tych autorow szczepy B. thurin-
giensis maja co najmniej jeden komponent enterotok-
syny (HBL lub NHE lub tez obu), lecz nie sa zdolne
do wytwarzania toksyny emetycznej.

B. cereus, oprocz zatru¢ pokarmowych, moze wy-
wotywac i inne schorzenia, szczeg6lnie u oséb z obni-
zong odpornoscia, starszych, niemowlat, alkoholikow
i narkomanow itp. Bakteriemie na tym tle naleza do
rzadkosci i sa, w wigkszosci przypadkow, krotkotrwa-
fe i niegrozne.

B. cereus jest natomiast jednym z najwazniejszych
czynnikow wywotujacych zakazenia oczu takie jak za-
palenie rogéwki, wewnetrzne zapalenie oka i zapale-
nie calej galki ocznej. Drobniewski [33] wylicza
35 przypadkéw powaznych infekcji oka, a Pinna
i wsp. [96] opisuja przypadek zapalenia rogéwki spo-
wodowany kontaktem oka z zanieczyszczonymi B. ce-
reus szktami kontaktowymi.

Zakazenia przyranne i infekcje ran powypadko-
wych i1 pooperacyjnych sa powiazane z produkcja
przez B. cereus czynnika HBL, czynnika przenikal-
nosci naczyniowej martwiczego zapalenia skory [67].
B. cereus jest tez dos¢ czesta przyczyna infekceji ran
otwartych [34]. W literaturze opisane zostaly pojedyn-
cze przypadki perforacji jelit z infekcjami spowo-
dowanymi B. cereus u wczesniaka [48], bakteriemia
z bakteryjnym zapaleniem wsierdzia spowodowana
infekcja rany przez B. cereus [125], martwicza infek-
cja opon moézgowych wywotana B. cereus u pacjenta
z leukemig [88], pooperacyjne zapalenie opon mozgo-
wych u dwoch pacjentow wywolane zanieczyszcze-
niem szpitalnej poscieli [18], zapalenie opon mozgo-
wych u pacjenta z przetoka komorowa [25], trzy
przypadki szoku septycznego i $piaczki u pacjentow
z leukemia [89], nagle uszkodzenie watroby spowo-
dowane emetycznym szczepem B. cereus [92], zapa-
lenie ptuc u pacjenta z uposledzong odpornoscia [33],
infekcje przewodu moczowego [110], czy wreszcie
martwicze zapalenie zotadka u pacjenta z obnizona
odpornoscia [74].

2.4. Epidemiologia infekcji i zatru¢ pokarmowych
na tle B. cereus

Wedhug danych CDC (Centre for Disease Control
and Prevention) B. cereus odpowiada za mniej niz 1%
ogniskowych zatru¢ pokarmowych w USA [9] a licz-
ba odnotowywanych przypadkéw, rocznie, waha si¢
od 6 do 50. Jednak, zdaniem znawcow problemu, fak-
tyczna liczba przypadkow zatru¢ pokarmowych na
tym tle moze by¢ znacznie wigksza.
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Poréwnanie skali tego zjawiska w r6znych krajach
jest utrudnione z uwagi na dobrowolny charakter takiej
ewidencji. Dostgpne dane dotyczace Europy (Tab. II)
wskazuja na przewage 1-2 ognisk zachorowan spo-
wodowanych infekcja B. cereus rocznie w wigkszos$ci
porownywanych krajow w latach 1999-2000 [124].
Zdecydowanie wigcej przypadkéw zachorowan na tym
tle odnotowano w Holandii, Norwegii czy na Wegrzech.
Na Wegrzech np. liczba przypadkéw w ognisku za-
chorowan na tle B. cereus w 2000 r. przekraczata 40.
Dane Zrodtowe potwierdzaly, ze do zachorowan na tym
tle dochodzito przewaznie w miejscach zbiorowego
zywienia, takich jak. restauracje, stotowki, hotele, itp.

W Polsce, w latach 1998-2001, 37 do 313 przy-
padkow bakteryjnych zatru¢ pokarmowych ($rednio
88 rocznie) zaklasyfikowano jako spowodowane przez
,inne bakterie, w tym B. cereus i V. parahaemolyti-
cus”. W kolejnych latach (2002 i 2003) liczba zacho-
rowah wywotanych przez ,,inne bakterie” dotyczyla,
odpowiednio, 317 i 110 przypadkow [106].
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Nieliczne dostgpne dane dotyczace B. cereus jako
czynnika sprawczego zatru¢ pokarmowych (z wyta-
czeniem infekcji wirusowych) dowodza, ze bakterie te
odpowiadaty np. za 8.5% przypadkow zachorowan
w Holandii w 1991r. i 5% w Danii w latach 1990-1992
[106]. Duzo nizsza zapadalno$¢ na tym tle notowano,
np. w Anglii i Walii (0,7%), Japonii (0,8%), USA
(1,3%) czy Kanadzie (2,2%) [53]. W Holandii, Anglii
1 Walii w latach 1993-2000 B. cereus byt przyczyna ok.
2% tacznej liczby ognisk zatru¢ pokarmowych o znanej
etiologii [124]. We Francji czgstos¢ zatru¢ pokarmo-
wych na tle B. cereus okresla si¢ na 4-5%, a w Stanach
Zjednoczonych 1-2% ogdtu odnotowanych [103].

Dane dotyczace liczby ognisk/przypadkéw zatrué
pokarmowych na tle B. cereus zgtoszonych w USA,
Australii i Nowej Zelandii w latach 2001-2005, po-
twierdzaja niewielka skalg tego zjawiska (Tab. III).
Przy jednocyfrowej liczbie ognisk zachorowan na tym
tle, liczba przypadkow w ognisku, w badanym okresie,
rzadko przekraczata 20. Jednocze$nie z odnotowanych

Tabela II
Liczba zgloszonych zatru¢ pokarmowych na tle Bacillus cereus w latach 1998—2000 [124]
1998 1999 2000
Kraj - - - - - .
Ogniska Przypadki Ogniska Przypadki Ogniska Przypadki

Anglia i Walia 0 0 1 - 0 0
Finlandia 3 29 1 5 2 12
Francja 7 — 2 - 13 —
Holandia - - 10 31%* 14 165%*
Islandia 1 2 2 10 0 0
Niemcy - - 2 16 2 26
Norwegia 5 - 7 145 7 104
Polska — — 0 0 1 36
Portugalia - 3 1 7 1 6
Rosja - - 1 53 0 0
Stowenia - - 1 68 0 0
Szkocja 1 - 1 - 0 0
Szwecja 2 5 1 2 1 2
Wegry 5 177 4 139 2 88
Wiochy 1 - 2 10 1 8

* 1 przypadek choroby poza zgloszonymi ogniskami

** 3 przypadki choroby poza zgloszonymi ogniskami choroby

— brak danych

Tabela III

Liczba zgloszonych zatru¢ pokarmowych na tle Bacillus cereus w latach 2001-2005 w Australii, Nowej Zelandii i USA

[9, 11-13]

. 2001 2002 2003 2004 2005 srodto

Kraj 0 P ) p p ) p 0 P | informacji
USA 5 61 7 D 2 50 6 | 103 3 37 [9]
Australia - - 1 37 - - 1 6 - - [11-13]
Nowa Zelandia 21 4 16 6 25 0 1 5* 10%*

* Bacillus spp.; — brak danych
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przypadkéw zachorowan oprocz B. cereus izolowano
innych przedstawicieli rodzaju Bacillus (Tab. I11).

Typ zatru¢ pokarmowych na tle B. cereus rozni si¢
zaleznie od kraju. W Japonii np. dominuje typ eme-
tyczny, natomiast w Europie i USA sa to najczesciej
infekcje pokarmowe typu biegunkowego.

3. Podsumowanie

Wazrastajace zainteresowanie grupa Bacillus cereus
zwiazane jest z coraz czgstszym izolowaniem tych
bakterii ze zdiagnozowanych przypadkéw zachoro-
wan na tym tle.

Grupa B. cereus stanowig drobnoustroje wszgdo-
bylskie, sporotworcze, a co za tym idzie, obecne w $ro-
dowisku zwiazanym z produkcja, przetworstwem zyw-
nosci i zywnoscia jako taka.

Grupe B. cereus reprezentuje aktualnie sze$¢ gatun-
kéw: B. cereus sensu stricto, B. thuringiensis, B. mycoi-
des, B. anthracis, B. weihenstephanensis, B. pseudomy-
coides. Niewielkie roznice w fenotypie przedstawicieli
grupy sprawiaja, ze rozroznienie ich za pomoca kla-
sycznych metod diagnostycznych nie jest mozliwe. Co
wigcej, duze podobienstwo dotyczy takze rodzaju toksyn
produkowanych zaréwno przez przedstawicieli grupy
B. cereus jak i rodzaju Bacillus takich jak np. B. liche-
niformis, B. megaterium, B. simplex czy B. firmus.

To, ze rodzaj i ilo§¢ wytwarzanych przez B. cereus
toksyn zalezy od warunkow srodowiskowych (tempe-
ratury, pH, dostepnosci tlenu, sktadnikow dostepnych
w $rodowisku) oraz szczepu producenta sprawia, ze
produktem spozywczym zagrazajacym zdrowiu kon-
sumenta moze by¢ juz produkt zawierajacy 10° ko-
morek lub spor w 1 g.

Zdolnos$¢ do produkcji niektorych toksyn kodowa-
na plazmidowo, sprawia, ze odpowiedzialne za taka
zdolnos$¢ geny moga by¢ utracone w ciagu kilku po-
kolen (B. anthracis, B. thuringiensis) lub przeniesione
na inne blisko spokrewnione gatunki grupy B. cereus.
Bliskie pokrewienstwo B. cereus do B. anthracis stwa-
rza mozliwo$¢ wystgpowania szczepow B. cereus po-
siadajacych toksyny waglika. Bliskie pokrewienstwo
B. thuringiensis i B. cereus niesie ze soba realne ry-
zyko zatru¢ pokarmowych przez B. thuringiensis.
Powszechnie stosowany jako preparat owadobodjczy
w hodowli roélin, B. thuringiensis, podobnie jak inni
przedstawiciele grupy B. cereus byl juz izolowany
z przypadkow zatru¢ pokarmowych.
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