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Wpłynęło w sierpniu, zaakceptowano w listopadzie 2020 r.

Streszczenie: Piaskownice obecne są prawie na każdym placu zabaw. Cieszą się niesłabnąca popularnością wśród najmłodszych. Zastana-
wiamy się czasem kto odpowiada za ich stan sanitarny albo czy zabawa w nich może być zagrożeniem dla dzieci? W niniejszym artykule 
poruszony zostanie temat monitorowania stanu sanitarnego piaskownic. Przedstawione zostanie również zagrożenie mikrobiologiczne 
jakie niesie za sobą kontakt ze skażonym piaskiem. Bateriami, które stanowią zagrożenie dla zdrowia i mogą zasiedlać piaskownice są 
m.in. Escherichia coli oraz Staphylococcus aureus. Oba te mikroorganizmy nie powinny występować w środowisku naturalnym. Ich obec-
ność świadczy o skażeniu piasku, a kontakt z nim może być niebezpieczny dla zdrowia człowieka. Co więcej bakterie te coraz częściej 
wykazują oporność na antybiotyki stosowane rutynowo w leczeniu zakażeń. Problem oporności mikroorganizmów na terapeutyki jest 
bardzo istotny, gdyż liczba lekoopornych szczepów rośnie alarmująco. Pula skutecznych antybiotyków maleje, a nowych nie przybywa. 
W niniejszej pracy zostaną przedstawione antybiotyki, wykorzystywane podczas leczenia, są to aminoglikozydy, ansamycyny, antybiotyki 
β-laktamowe, chinolony, fusydany, grupa MLS, sulfonoamidy oraz tetracykliny. W pracy przedstawiono również informacje dotyczące 
poznanych dotychczas mechanizmów działania antybiotyków: W artykule przestawiono również mechanizmy oporności pałeczek Entero
bacteriaceae; mechanizm ESBL (extended-spectrum β-lactamases), produkcja MBL (metallo-β-lactamase), CRE (carbapenem-resistant 
Enterobacteriaceae) oraz mechanizmy oporności Staphylococcus aureus na penicylinę, MRSA – methicillin-resistant S. aureus i wanko-
mycynę VRSA – vancomycin-resistant S. aureus. Lekooporności stała się problemem o znaczeniu globalnym. Obecność szczepów leko-
opornych niesie za sobą ryzyko rozprzestrzeniania się opornych na działanie antybiotyków szczepów mikroorganizmów w środowiskach 
naturalnych m.in. wodzie, powietrzu, glebie a także w piasku. Zakażenia powodowane przez takie drobnoustroje są bardzo trudne w lecze-
niu, gdyż maleje pula antybiotyków możliwych do zastosowania w czasie kuracji, a tym samym zmniejsza się skuteczność terapii.
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SANDBOXES AS A POTENTIAL SOURCE OF DANGEROUS DRUG-RESISTANT
ESCHERICHIA COLI AND STAPHYLOCOCCUS AUREUS STRAINS

Abstract: Sandboxes are present on almost every playground. They enjoy constant popularity among the youngest. Are we sometimes won-
der who is responsible for their sanitary condition? Play in them can be a threat to children? This article will discuss the subject of monitor-
ing the sanitary condition of sandboxes. The microbiological threat of contact with contaminated sand will also be presented. Escherichia 
coli and Staphylococcus aureus are bacteria that can inhabit sandboxes and pose a threat to health. Both of these microorganisms should not 
be found in the environment. Their presence means contamination of sand, and contact with it can be hazardous to human health. What’s 
more, these bacteria increasingly show resistance to antibiotics routinely used to treat infections. The problem of microorganism resist-
ance to therapeutics is very important because the number of drug-resistant strains is growing alarmingly. The pool of effective antibiotics 
is contracting and new ones are not developing. In this work, antibiotics used during the treatment will be presented: aminoglycosides, 
ansamycins, β-lactam antibiotics, quinolones, fusidans, MLS group, sulfonamides, and tetracyclines. The paper also presents information 
concerning so far known mechanisms of antibiotic action. The article also presents the resistance mechanisms of Enterobacteriaceae; ESBL 
mechanism (extended-spectrum β-lactamases), production of MBL (metallo-β-lactamase), CRE (carbapenem-resistant Enterobacteriaceae) 
and resistance mechanisms of S. aureus, to penicillin, MRSA – methicillin-resistant S. aureus, and for vancomycin VRSA resistant S. aureus. 
Drug resistance has become a global problem. The presence of drug-resistant strains carries the risk of spreading antibiotic-resistant strains 
of microorganisms in natural environments like water, air, soil and sand. Infections caused by such microorganisms are very difficult to 
treat, because the small pool of antibiotics that can be used during treatment, and thus reduces the effectiveness of therapy.

1. Introduction. 2. Monitoring of the sandboxes sanitary condition. 3. 3. Bacteria E. coli and S. aureus as a potential health hazard factor. 
4. Antibiotics characteristic. 4.1. Antibiotics grups. 4.2. Mechanism of antibiotics action. 5. Antibiotic resistance. 5.1. Resistance of Entero
bacteriaceae. 5.2. Resistance of S. aureus 6. Resistance as a global problem. 7. Conclusions. 8. Bibilography
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1. Wstęp

Piaskownice są stałym elementem większości pla-
ców zabaw, chętnie wykorzystywanym przez bawiące 
się dzieci. Spotykane są bardzo często na osiedlowych 
placach zabaw oraz w parkach, gromadząc wokół dużą 
ilość chętnie bawiących się dzieci. Warto jednak zadać 
pytanie, czy piaskownice są bezpieczne? W powszech-
nej świadomości rodziców i opiekunów piaskownice są 
dla dzieci bezpieczne, a ewentualne obawy budzi cza-
sem możliwość zanieczyszczenia piasku odchodami 
zwierząt i przenoszonymi w nich pasożytami. Panujące 
w  piaskownicach warunki: podwyższona wilgotność 
oraz temperatura pomiędzy 22–30°C, sprzyjają wzros-
towi bakterii i grzybów w tym dermatofitów. Wśród 
tych mikroorganizmów mogą być patogeny wywołu-
jące grzybice, które nie tylko zmieniają powierzchnię 
skóry wywołując dyskomfort ale również są trudne 
w  leczeniu. Coraz częściej w miejscach użyteczności 
publicznej pojawiają się mikroorganizmy, których 
obecność wydaje się być niepokojąca. Przykładem są 
bakterie Escherichia coli, których naturalnym miejs-
cem bytowania jest jelito grube ludzi i zwierząt oraz 
Staphylococcus aureus zasiedlający najczęściej gardło 
oraz jamę nosową. Pojawienie się tych mikroorganiz-
mów oznacza, iż kontakt ze skażonym piaskiem sta-
nowi zagrożenie dla zdrowia. Pałeczka okrężnicy może 
być przyczyną dolegliwości żołądkowych, biegunek, 
wymiotów, złego samopoczucia, jak również ogólnego 
osłabienia orga niz mu, zakażenie następuje najczęściej 
drogą pokarmową. Szacunki na rok 2010 przedstawiły, 
iż na całym świecie wystąpiło 320 mln infekcji bakterią 
E. coli, a aż 200 000 zakończyło się śmiercią pacjentów 
[39]. Natomiast S. aureus wywołuje różnego rodzaju 
infekcje skórne, infekcje dróg oddechowych oraz zapa-
lenia, a sam proces zakażenia może przebiegać przez 
kontakt zranionej skóry z  zakażoną powierzchnią. 
Niestety leczenie jest bardzo utrudnione z racji tego, 
iż duża liczba szczepów jest zdolna do produkcji peni-
cylinazy, przez co zastosowanie penicyliny w leczeniu 
jest nieskuteczne. Zjawisko to zostało zaobserwowane 
już w 1944 roku [40]. Co więcej obie badane bakterie 
są zdolne do produkcji niebezpiecznych dla zdrowia 
enterotoksyn. Kolejnym istotnym problemem jest 
lekooporność drobnoustrojów. Wzrasta udział szcze-
pów opornych na działanie antybiotyków, z których 
znaczną część cechuje wielolekooporność. Oznacza 
to, iż maleje pula skutecznych antybiotyków, co utrud-
nia leczenie i powrót do zdrowia. Niestety antybioty-
kooporność wśród szczepów S. aureus jest przyczyną 
chorób, a niekiedy śmierci na szpitalnych oddziałach 
intensywnej terapii [40]. W celu zapobiegania szerzącej 
się lekooporności państwa członkowskie Unii Europej-
skiej 18 listopada obchodzą Dzień Wiedzy o Antybio-
tykach (European Awareness Day). Przedsięwzięcie to 

ma na celu rozpowszechnienie wiedzy o narastającym 
problemie oraz uświadamianie społeczeństwa, iż nad-
mierne i  niewłaściwe stosowanie antybiotyków sta-
nowi poważny problem. Czas poświęcony na odkrycie, 
syntezę oraz wprowadzenie nowego antybiotyku jest 
znacznie dłuższy niż nabycie przez mikroorganizmy 
lekooporności. Ostatni odkryty po 15 latach antybio-
tyk – tejksobaktyna został opisany w 2014 przez Ling 
i  in. [45]. Naukowcy coraz częściej starają się odkryć 
nowe antybiotyki, ponieważ wzrastająca liczba wielo-
lekoopornych szczepów utrudnia, czasami wręcz 
uniemożliwia leczenie. W 2013 roku została odkryta, 
a w 2018 dokładnie opisana nowa grupa antybiotyków 
odilorhabdiny, która w badaniach na myszach wykazuje 
działanie przeciw drobnoustrojom Gram-dodatnim 
i Gram-ujemnym [65]. Niestety problem lekooporności 
jest bardzo poważny, dlatego tak istotne jest monitoro-
wanie środowiska pod kątem występowania opornych 
szczepów E. coli oraz S. aureus.

2. Monitorowanie stanu sanitarnego piaskownic

Istnieją dwa akty prawne, które pomagają gminom 
zachować odpowiedni standard higieniczny pias-
kownic. W artykule 22 ustawy 1 z  5  grudnia 2008 r. 
mówiącym o zapobieganiu zakażeniom oraz zwalcza- 
niu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi, wskazane 
jest, iż właściciel, posiadacz lub zarządzający mieniem 
jest zobowiązany utrzymać je w odpowiednim stanie 
higieniczno-sanitarnym, aby zapobiegać szerzącym 
się zakażeniom i chorobom zakaźnym. W tym celu 
winien zadbać o  prawidłową gospodarkę odpadów, 
usuwać odchody zwierząt z nieruchomości jak również 
martwe zwierzęta, a także zwalczać pojawiające się 
gryzonie i  insekty (Dz.U. Nr 234, poz. 1570). Rów-
nież mając na względzie ochronę zdrowia publicznego 
w  Obwieszczeniu Marszałka Sejmu Rzeczypospolitej 
Polskiej z dnia 28 listopada 2005 roku w sprawie ogło-
szenia jednolitego tekstu ustawy o utrzymaniu czystości 
i porządku w gminach (Dz.U. z 2005 r. Nr 236, poz. 2008 
z  późniejszymi zmianami) został ujęty zapis mówiący 
o usuwaniu zanieczyszczeń z części nieruchomości słu-
żącej do użytku publicznego. Jednocześnie właściciel 
powinien zapewnić zabezpieczenia przed dostępem 
zwierząt np. w  postaci ogrodzeń, bramek lub siatek, 
w celu zapobiegnięcia pojawienia się odchodów. Nie-
stety Ministerstwo Zdrowia nie opracowało żadnego 
rozporządzenia, w  którym znajdują się normy lub 
wartości referencyjne dotyczące dopuszczalnego zanie-
czyszczenia mikrobiologicznego piasku przez grzyby 
czy bakterie – w tym wskaźnikowe E. coli oraz S. aureus, 
których przekroczenie zakazywałoby korzystania z pia-
skownicy. Według zalecenia Głównego Inspektora Sani-
tarnego z dnia 05.05.2009 r. (89) piasek powinien zostać 
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wymieniony przed sezonem letnio-jesiennym oraz 
co najmniej dwukrotnie w czasie jego trwania. Zabiegi 
te mają na celu zmniejszenie zagrożenia zakażenia 
chorobami pasożytniczymi, odzwierzęcymi oraz zakaź-
nymi. Jest to tylko zalecenie, nie ma przepisów sani-
tarno-epidemiologicznych przez co Państwowa Inspek-
cja Sanitarna nie przeprowadza kontroli tak jak ma 
to miejsce np. w przypadku kąpielisk. Warto również 
zaznaczyć, iż norma PN-EN 1176:2009 [69] dotycząca 
placów zabaw nie określa właściwości piasku wyko- 
rzystanego do wypełnienia piaskownic. Jest zawarta 
jedynie adnotacja, która dotyczy granulacji piasku. 
Wielkość ziarna powinna mieścić się w przedziale od 
0,2 do 2 mm, ponadto nie może zawierać cząstek pyło-
wych i iłowych. W 2003 roku została stworzona klasy-
fikacja wg Zmy słow skiej, dzięki której piasek w pias-
kownicach pod względem liczebności bakterii można 
zakwalifikować do czterech grup. Jeśli liczba bakterii 
nie przekracza 106  [jtk∙g–1] piasek uznawany jest za 
czysty, jeśli liczba mieści się w granicach 1–2,5 · 106 
[jtk ∙ g–1] piasek okreś lany jest jako średnio zanieczysz-
czony, z kolei za piasek zanieczyszczony uznaje się taki, 
z którego izoluje się od 2,5 · 106 do 10 · 106 [jtk ∙ g–1], nato- 
miast przekroczenie tej wartości oznacza, iż piasek jest 
mocno zanieczyszczony. Również według Zmysłowskiej 
występowanie grzybów w  badanym piasku jest uza-
sadnione, gdy obecne są zanieczyszczenia organiczne, 
z kolei pojawienie się E. coli świadczy o świeżym zanie-
czyszczeniu fekalnym piasku [90].

3. Bakterie E. coli i S. aureus jako potencjalny
 czynnik zagrożenia mikrobiologicznego

Bakteria E. coli została po raz pierwszy opisana 
w 1885 przez austriackiego pediatrę Teodora Escheri-
chia, który prowadził badania nad kałem niemowląt 
[25]. Bakteria ta należy do rzędu Enterobacteriales, 
rodziny Enterobacteriaceae oraz rodzaju Escherichia. 
Około 120–160 mln lat temu Escherichia i  Shigella 
wyodrębniły się od wspólnego przodka, zdarzenie to 
zbiegło się w czasie z pojawieniem ssaków [61]. Bak-
teria ta posiada zdolność do wymiany materiału gene-
tycznego nie tylko w obrębie rodzaju Escherichia, ale 
także z innymi gatunkami takimi jak Salmonella spp., 
Shigella ssp. [66]. E. coli to Gram-ujemna, zdolna do 
ruchu, bakteria urzęsiona perytrichalnie, nie produ-
kująca spor. Jest fakultatywnym anaerobem mającym 
zdolność do metabolizowania tlenu oraz przeprowa-
dzania fermentacji, dlatego uważana jest za pierwszy 
organizm, który skolonizował przewód pokarmowa 
niemowląt. Optymalna temperatura wzrostu E. coli to 
około 37°C, ale występują również szczepy potrafiące 
rosnąć nawet w temperaturze przekraczającej 49°C. 
Bakteria ta jest zdolna do podziałów co 30 minut. 

Komórka E. coli składa się w 55% z białek, 25% kwasów 
nukleinowych, 9% lipidów, 6% to ściana komórkowa, 
2,5% glikogen natomiast 3% to pozostałe metabolity 
[58]. Szerokość komórki to 0,5 μm, natomiast dłu-
gość to 1–3 μm. Komórki E. coli mogą być dłuższe gdy 
nastąpi insercja Tn10 w genach ybdN oraz ybdM, przy 
zachowaniu aktywności metabolicznej oraz zdolności 
do podziałów [22]. E. coli posiada plastyczny genom. 
Jest on zapewniony przez utrzymanie równowagi mię-
dzy rdzeniem genomu, czyli stałym zestawem genów 
odpowiadających za podstawowe procesy życiowe oraz 
ruchomą pulą genów, odpowiadającą za przystosowanie 
mikroorganizmów do środowiska. Elementy te mogą 
być przenoszone na inne bakterie podczas horyzontal-
nego transferu genów (HGT), a platformami niosącymi 
są ruchome elementy genetyczne [5]. Właśnie podczas 
tego procesu E. coli może nabrać zdolność do produkcji 
toksyn Shiga, bardzo podobnych do tych, które produ-
kuje Shigella spp. [66]. E. coli ma wysoce zorganizowany 
genom, posiada pozosta łości po fagach oraz sekwencje 
insercyjne, a co więcej cechuje się wysoką zdolnością 
transportową w obrębie cytoplazmy. W 1997 roku 
zsekwen cjonowano pierwszy genom ze szczepu E. coli 
K-12. Zawiera on pojedynczą, okrągłą cząsteczkę skła-
dającą się z 4 639 221 par zasad, gdzie 87,8% to regiony 
kodujące białka, 11% sekwencje regulatorowe genów 
oraz inne funkcyjne, 0,8% regiony kodujące stabilne 
RNA oraz 0,7% niekodujących elementów powtórze-
niowych. Około 34% (1431) białek nie ma jeszcze 
zdefiniowanych funkcji, ale istnieje prawdopodobień-
stwo, że mogą brać udział w szlakach molekularnych 
[Hu i in. 2009]. Naturalnym miejscem bytowania E. coli 
jest przewód pokarmowy ludzi i zwierząt. Występują 
również patogenne szczepy E. coli, które ze względu 
na miejsce infekcji zostały podzielone na dwie grupy. 
Pierwsza z nich to grupa powodująca zakażenia oraz 
zespoły chorobowe w przewodzie pokarmowym IPEC 
(intestinal pathogenic E. coli). Druga grupa to orga-
nizmy powodujące choroby w innych układach niż 
przewód pokarmowy są nazywane pozajelitowymi 
szczepami EXPEC (extra-intestinal E. coli). Większość 
patogennych szczepów przenosi się drogą fekalno-
-oralną z materiałów spożywczych, wody, zwierząt 
oraz środowiska. W  zależności od patotypu E. coli 
może powodować wodnistą, śluzowatą lub krwawą 
biegunkę, skurcze brzuszne, infekcje dróg moczowych, 
a w najcięższych przypadkach zapalenie opon mózgo-
wych. Wyróżniono 6 patogennych szczepów E. coli są 
to szczepy: enterotoksynogenne (ETEC), enteropato-
genne (EPEC), enteroinwazyjne (EIEC), enteroagre-
gacyjne (EAEC), enterokrwotoczne (EHEC), adheren-
cyjne (DAEC). Szczep uropategenny (UPEC) powoduje 
zakażenia układu moczowego, natomiast szczep NMEC 
(neonatal meningitis E. coli) jest związany z zapaleniem 
opon mózgowych, które rozpoczyna się od infekcji 
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krwi dzięki czemu bakterie zyskują dostęp do cen-
tralnego układu nerwowego [36]. E. coli są powszech-
nie wykorzystywane jako bakterie wskaźnikowe przy 
wykrywaniu zanieczyszczeń pochodzenia fekalnego. 
Obecność tych bakterii odnotowano także w piaskow-
nicach. W pracy Gotkowskiej-Pachty i Korzeniowskiej 
[31] zostały zaprezentowane wyniki badań liczeb-
ności bakterii m.in. E. coli oraz S. aureus, a także pleśni 
i  drożdży. Analizy przedstawiają stopień skażenia 
mikrobiologicznego piasku w piaskownicach na terenie 
Olsztyna. Łącznie poddano analizie piasek z 16 pias-
kownic w tym 4 piaskownic znajdujących się na tere-
nie przedszkoli. Pozostałe 12 to piaskownice dostępna 
w parkach oraz na osiedlach. W pracy uwzględniono 
także obecność i brak ogrodzenia piaskownic. Zaobser-
wowano, iż piaskownice na obszarze ogrodzonym oraz 
te zlokalizowane w okolicy nieopodal drzew były mniej 
zanieczyszczone niż piasek zebrany z piaskownic nie-
ogrodzonych. Odnotowano ilość E. coli mieszczący się 
w przedziale od 0 do 2,1 · 103 jtk ∙ g–1, najwięcej kolonii 
odnotowano podczas analiz w czerwcu. Bakteria ta była 
izolowana tylko sporadycznie, ale w  miejscach gdzie 
występowały pałeczki okrężnicy pojawiały się również 
izolaty Salmonella sp. Z kolei w 42 piaskownicach na 
terenie Krakowa ilość bakterii kałowych mieściła się 
w przedziale od 10 do 3,36 · 104 jtk ∙ g–1 [24]. Również 
austriaccy naukowcy przebadali w lipcu 45 publicznych 
piaskownic znajdujących się w Grazu pod kątem obec-
ności bakterii z grupy coli oraz E. coli. Odnotowano, iż 
pałeczka okrężnicy zasiedla 49% badanych piaskownic. 
Otrzymane wyniki mieszczą się w przedziale 2,6 · 102 
do 3,0 · 103 jtk ∙ g–1 [4]. Przeprowadzono również analizę 
stanu higienicznego dziesięciu piaskownic znajdujących 
się w parkach oraz na osiedlach w Tarnowie [53]. Bada-
nia prowadzono w okresie od maja do lipca. Pałeczka 
okrężnicy została zidentyfikowana w każdej z badanych 
piaskownic. Liczba bakterii E. coli mieściła się w prze-
dziale od 0 do 700 jtk. Najwięcej bakterii odnotowano 
podczas analiz w czerwcu. Obecność E. coli w piaskow-
nicach jest zwykle spowodowana odchodami zwierząt, 
które w  1  gramie mogą nieść od 2,3 · 107 (kał psów) 
do 7,9 · 107 (kał kotów) bakterii [63]. Z kolei nasło-
necznienie wpływa na spadek liczebności E. coli. Do 
piaskownic pozbawionych zadaszenia dociera więcej 
promieni słonecznych, które efektywnie mogą obni-
żyć ilość występujących w piasku E. coli [9]. W ciągu 
ostatniej dekady pojawienie się oporności na środki 
przeciwdrobnoustrojowe wśród Enterobacteriaceae, 
częste nadużywanie antybiotyków zarówno u  ludzi, 
w celach leczniczych jak i u zwierząt jako dodatek do 
pasz [19], doprowadziło do ograniczenia możliwości 
leczenia w przypadku zakażeń wywołanych bakteriami 
tej rodziny i zostało uznane za poważny problem sięga-
jący skali globalnej [12, 83]. Austriaccy naukowcy nie 
wykryli izolatów E. coli opornych na działanie aztre-

onamu, ceftazydymu, imipenemu oraz meropenemu, 
Co więcej wyniki uzyskane w Austrii przedstawiają stu-
procentową wrażliwość na amikacynę, cefepin, cefotak-
sym, gentamycynę. Najwyższą oporność sięgającą 12% 
odnotowano dla ampicyliny, z kolei drugi najwyższy 
procent oporności wynoszący 10,4% odnotowano dla 
pipercyliny, a dla amoksycyliny/kwasu klawulanowego 
oporność wynosiła 9,4%. Natomiast dla tetracykliny 
odnotowano 6,3% odporność, a dla cefuroksymu 3,1%. 
W badaniach tych nie wykryto szczepów E. coli zdol-
nych do produkcji β-laktamaz o rozszerzonym spek-
trum substratowym [4].

Z kolei S. aureus jest Gram-dodatnią, kulistą bakte-
rią zidentyfikowaną w 1884 roku [30]. Podczas obser-
wacji pod mikroskopem świetlnym często można 
zaobserwować skupiska w charakterystycznym kształ-
cie kiści winogron. Nazwa Staphylococcus wywodzi się 
z greki, gdzie staphyle oznacza kiść winogron, a kokkos 
to jagoda, natomiast aureus z łaciny oznacza złoto [44]. 
Podczas obserwacji pod skaningowym mikroskopem 
elektronowym S. aureus ma kształt bardziej sferyczny, 
można również dostrzec gładką powierzchnię bak terii 
[32]. Średnica komórek waha się od 0,5 do 1,0 μm. 
Transmisyjna mikroskopia elektronowa pozwala zaob-
serwować grubą ścianę komórkową, charakterystyczną 
błonę komórkową oraz amorficzną cytoplazmę [79]. 
S. aureus może żyć zarówno w warunkach tlenowych 
jak i beztlenowych. Na podłożu agarowym, bogatym 
w  składniki odżywcze tworzy żółte lub białe kolonie 
o dużej średnicy. Żółty kolor pochodzi od syntetyzowa-
nych przez tą bakterię karotenoidów [46]. Organizm ten 
jest zdolny do produkcji katalazy, toleruje także wyso-
kie stężenia soli (7,5% NaCl) [8]. Kilkadziesiąt lat temu 
S. aureus był wiodącym patogenem szpitalnym, wywo-
łującym poważne infekcje w niektórych przypadkach 
kończące się nawet zgonem na szpitalnych oddziałach 
intensywnej terapii, niestety obecnie wraz z szerzącym 
się wzrostem lekoopornych szczepów S. aureus obecny 
jest także poza murami szpitala stając się niezwykle nie-
bezpieczną bakterią. Co gorsza zdolność S. aureus do 
nabywania lekoooporności na wiele klas antybiotyków 
sprawiła, że jest bardzo trudnym do leczenia patoge-
nem. Proces infekcji gronkowcem złocistym obejmuje 
5 stadiów. Pierwszy etap to kolonizacja, drugi to infekcja 
lokalna, trzeci rozsiewanie bakterii i/lub sepsa, czarty 
to infekcje przerzutowe i ostatnie stadium to toksykoza 
[30]. Należy zaznaczyć, iż znaczna część społeczeń-
stwa 25–30% jest tylko nosicielami S. aureus w jamie 
nosowo-gardłowej, który sporadycznie powoduje cięż- 
kie infekcje [50]. Przejście ze stanu nosicielstwa do 
kolonizacji ma miejsce, w szczególnych przypadkach po 
długotrwałej hospitalizacji, poważnym zabieg, po stoso-
waniu leków antysupresyjnych oraz przy chronicznych 
chorobach metabolicznych. S. aureus wywołuje wiele 
poważnych i ciężkich do leczenia chorób zakaźnych. 
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Ważne kliniczne infekcje S. aureus to infekcyjne zapale-
nie wsierdzia, infekcje skóry i tkanek miękkich, infekcje 
kostno-stawowe i infekcje opłucnej i płucnej. Inne stany 
zapalne to ropień zewnątrzoponowy, zapalenie opon 
mózgowych, wstrząs toksyczny i infekcje dróg moczo-
wych. Zakażenie ze względu na pochodzenie infekcji 
zostały podzielone na dwie grupy zakażenia społeczne 
i  szpitalne. Te dwa typy są odmienne pod względem 
lekooporności, a także tła genetycznego [30]. Gronko-
wiec złocisty w próbkach piasku z Olsztyna pojawiał 
się niezależnie od czasu poboru jak i miejsca. Odnoto-
wano tylko od 0 do 5 jtk ∙ g–1 S. aureus podczas analiz 
przeprowadzonych w lipcu [31]. Z kolei analizy piasku 
z Krakowa wykryły od 0 do 5,1·102 jtk ∙ g–1 Staphylococci 
[24]. W  badania prowadzonych na terenie Tarnowa 
odnotowano wartości średnie jtk mieszczące się w prze-
dziale od 1,10 · 102 do 2,67 · 103 jtk ∙ g–1 [53]. Najwyższe 
wartości jtk odnotowano podczas analizy w czerwcu. 
Tak wysokie zanieczyszczenie mikrobiologiczne jest 
alarmujące, ponieważ piaskownice nie są naturalnym 
miejscem bytowania S. auresu. Wzrost S. aureus jest 
zależy od wielu czynników środowiskowych takich 
jak temperatura, wilgotność, nasłonecznienie, pH oraz 
dostępności składników pokarmowych [24]. Piasek 
spełnia wszystkie te wymogi, dlatego wzrost S. aureus, 
który odnotowano jest wysoki. Co więcej bakterie te 
stanowią poważne zagrożenie dla zdrowia publicz-
nego co spowodowało podwyższone zainteresowanie 
nowymi siedliskami ich bytowania [75]. S. aureus jest 
przyczyną poważnych, a niekiedy zagrażającym życiu 
infekcjom. Oporność na metycylinę wśród szczepów 
gronkowców pojawiła się zaledwie rok po wprowadze-
niu do leczenia tego antybiotyku w Anglii w 1961 roku 
[35]. W ciągu ostatnich lat częstotliwość występowania 
szczepów opornych na metycylinę znacznie wzrosła, 
a to za sprawą zakażeń MRSA nabytych przez społe-
czeństwo (community-acquired MRSA) [21]. Około 
90% zakażeń CA-MRSA to infekcje skóry lub tkanek 
miękkich, ale zdarzają się przypadki bardziej poważ-
nych, a niekiedy nawet śmiertelnych zakażeń [21, 56]. 
Na podstawie tych danych można wnioskować, iż opor-
ność S. aureus izolowanego z piasku jest alarmująca.

4. Charakterystyka antybiotyków
 
4.1. Grupy antybiotyków

Aminoglikozydy – to związki bakteriobójcze sku-
teczne przeciwko bakteriom Gram-ujemnym. Należą 
do niskocząsteczkowych związków chemicznych. 
W  swojej budowie zawierają aminocukier połączony 
wiązaniem glikozydowym z pierścieniem heksozy, 
najczęściej w postaci streptaminy, streptydyny bądź 
2-deoksystreptaminy. Większość antybiotyków z  tej 

grupy jest pochodzenia naturalnego, produkowana 
przez promieniowce z rodzaju Streptomyces oraz Micro
monospora. Najpopularniejszym związkiem z grupy 
aminoglikozydów jest amikacyna [62]. 

Ansamycyny – posiadają szerokie spektrum sub-
stratowe wobec bakterii Gram-dodatnich oraz Gram-
-ujemnym. Rifampicynę B – pierwszy antybiotyk z tej 
grupy otrzymano z promieniowca Nocardia mediterra
nei. Najpopularniejszym przedstawicielem jest rifampi-
cyna RMP, będąca półsyntetyczną pochodną rifampi-
cyny B, wprowadzona do leczenia w 1967 roku. Działa 
bakteriobójczo na Mycobacterium leprae (prątki trądu), 
a  także Mycobacterium tuberculosis (prątki gruźlicy) 
poprzez hamowanie polimerazy RNA bakterii [80]. 
Przyjmowanie rifampicyny powoduje, w  okresie sto-
sowania, występowanie czerwonego moczu u pacjenta 
oraz pomarańczowego zabarwienia płynów ustrojo-
wych np. łez czy potu [51].

Antybiotyki β-laktamowe – ich nazwa pocho-
dzi od cyklicznego amidu kwasowego tj. pierścienia 
β-laktamowego. Rozerwanie tej struktury skutkuje 
utratą właściwości antybiotycznych [51]. Mechanizm 
działania β-laktamów polega na blokowaniu trans-
peptydaz – kluczowych enzymów biorących udział 
w syntezie peptydoglikanu ściany komórkowej bakterii 
[57]. β-laktamy wykazują wyższą skuteczność terapeu-
tyczną w stosunku do bakterii Gram-dodatnich. Mają 
niewielki wpływ na bakterie Gram-ujemne ze względu 
na obecność otoczki zbudowanej z lipopolisacharydów, 
która ochrania cienką ścianę komórkową [72]. Jest to 
pierwsza grupa antybiotyków, która została odkryta 
i wprowadzona do leczenia. Była powszechnie stoso-
wana podczas terapii ze względu na łatwą dostępność, 
niską cenę jak również brak ubocznych efektów działa-
nia. To przyczyniło się do oporności dużej liczby bak-
terii na tą grupę antybiotyków. Kiedy problem braku 
wrażliwości na penicylinę, który miał miejsce stosun-
kowo szybko po jej odkryciu i wprowadzeniu do lecze-
nia, stał się poważny opracowano syntetyczne antybio-
tyki β-laktamowe np. ampicylina, amoksycylina oraz 
metycylina. Został również odkryty naturalny antybio-
tyk z  tej grupy – cefalosporyna (pierwszej generacji) 
stosowana przeciwko Gram-dodatnim ziarniakom, 
w  znacznie mniejszym stopniu działająca na Gram-
-ujemne pałeczki. Natomiast druga oraz trzecia genera-
cja cefasporyn wykazuje wyższą skuteczność przeciwko 
Gram-ujemnym bakteriom. Z kolei czwartą generację 
cechuje szerokie spektrum substratowe wobec bakterii 
Gram-dodatnich oraz Gram-ujemnych. W cefalospo-
rynach piątej generacji medycyna pokłada ogromne 
nadzieje w leczeniu zakażeń wywołanych przez szczepy 
wielolekooporne. Do grupy β-laktamów należą rów-
nież karbapenemy o szerokim spektrum działania oraz 
monopenemy, do których zaliczany jest aztreonam, 
aktywny wobec tlenowych bakterii Gram-ujemnych 
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[28]. Do syntezy β-laktamow są zdolne grzyby Peni
cillium sp., Cephalosporium sp. oraz Aspergillus sp., 
jak również promieniowce i bakterie z rodzajów Strep
tomyces, Acetobacter, Agrobacterium, Gluconobacter, 
Nocardia oraz Pseudomonas [51].

Chinolony – to antybiotyki wzbudzające spore zain-
teresowanie już od ponad 40 lat, kiedy zostały zsyn-
tetyzowane. Jest to grupa związków, która przez lata 
była doskonalona, aby lepiej zrozumieć mechanizm 
działania, poprawić zdolność modyfikowania jądra 
chinolonu w celu zwiększenia siły działania i spektrum 
aktyw ności przeciwbakteryjnej, uzyskać możliwość 
wydłużenia okresu półtrwania w fazie eliminacji oraz 
poprawić właś ciwości farmakokinetyczne i farmakody-
namiczne, po to aby skuteczne okazało się dawkowanie 
raz na dobę, a także zrozumieć znaczenie zależności 
struktura-aktywność chinolonów pod względem podat-
ności na rozwój oporności bakterii i możliwości wywo-
ływania efektów niepożądanych u leczonych pacjentów. 
Związki te są wysoko mutagenne, co przyczyniło się do 
pojawienia dużej ilości opornych na ich działanie szcze-
pów. W celu uzyskania nowej grupy związków i obni-
żenia częstotliwości pojawiania się opornych szczepów 
wprowadzono fluor do cząsteczki antybiotyku. Nową 
grupę nazwano fluorochinolonami. Niektóre z pierw-
szych chinolonów wchodziły w interakcję z  teofiliną 
i  kofeiną oraz związkami chinolonowymi mającymi 
fluor w pozycji C-8 co przyczyniało się do pojawiania 
fototoksyczności od umiarkowanej do ciężkiej, ponie-
waż gromadziły się w wysokich stężeniach w skórze. 
Fototoksyczność przejawia się częściej przy stosowa-
niu lewosklodacyny, fleroksacyny i sparfloksacyny, 
natomiast jest znacznie rzadsza podczas stosowania 
ofloksacyny oraz cyprofloksacyny [3].

Fusydany – antybiotyki steroidowe otrzymywane 
z  grzyba Fusidium coccineum. Najpopularniejszym 
przedstawicielem tej grupy jest kwas fusydowy, sto-
sowany przeciwko S. aureus. Hamuje on syntezę bia-
łek bakterii, ale podczas leczenia szybko dochodzi do 
selekcji szczepów opornych na jego działanie, dla-
tego zaleca się łączoną terapie z wankomycyną [51]. 
Najlepiej poznanym mechanizmem odporności na 
kwas fusydowy jest mutacja w genie fusA, kodującym 
białka translokazy i  czynnika elongacyjnego EF-G. 
Odporność może wynikać również z horyzontalnego 
transferu genu fusB związanego z plazmidem, którego 
białka chronią układ translacyjny bakterii przed dzia-
łaniem antybiotyku [16]

Grupa MLS – makrolidy, linkozamidy, streptogra-
miny – każda z wymienionych podgrup cechuje się inną 
budową, ale mają wspólny mechanizm działania, ponie-
waż przyłączają się one do podjednostki 50S rybosomu 
[51]. Działanie to prowadzi do dysocjacji tRNA, co unie-
możliwia wydłużenie łańcucha peptydowego, a w konse-
kwencji zaburza syntezę białka i hamuje wzrost bakterii. 

Makrolidy w swojej budowie posiadają pierścień lakto-
nowy, są związkami 14 –  węglowymi (erytromycyna, 
roksytromycyna, klarytromycyna) oraz 16 – węglowymi 
(spiramycyna). Funkcjonuje również podział makroli-
dów na generacje – do I zalicza się pierwszy, wzorcowy 
antybiotyk tej grupy – erytromycynę oraz generację II 
do której należą nowe antybiotyki (azytromycyna, kla-
rytromycyna, roksytromycyna, spiramycyna, tobramy-
cyna). Makrolidy są jednymi z najczęściej stosowanych 
antybiotyków, gdyż posiadają szerokie spektrum sub-
stratowe obejmujące Gram-dodatnie ziarniaki oraz 
Gram-ujemne pałeczki. Najczęściej stosowanym anty-
biotykiem z tej grupy jest erytromycyna, uważana za 
bezpieczny lek, gdyż bardzo rzadko powoduje reakcje 
alergiczny. Do najczęstszych efektów ubocznych należą 
zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego [41]. 
Linkozamidy (klindamycyna i  linkomycyna) w prze-
ciwieństwie do makrolidów są pozbawione pierścienia 
laktonowego. Do tej grupy zaliczana jest linkomycyna 
oraz jej chlorowcowa pochodna klindamycyna [51]. Ta 
podgrupa jest głównie aktywna wobec bakterii Gram-
-dodatnich, stosowana również przeciwko wybranym 
beztlenowcom Gram-ujemnym. Wykazano także, iż 
linkozamidy są skuteczne wobec S. aureus, niestety bak-
teria ta stała się oporna na ich działanie poprzez mody-
fikacje i/lub mutacje w rRNA [54]. Do grupy streptogra-
min zaliczane są pristynamycyna, mająca zastosowanie 
przy leczeniu rzeżączki, piostacyna będącą skutecznym 
lekiem przeciwko dwoince zapalenia płuc oraz wirginia-
mycyna, która jest dodatkiem do pasz [51].

Sulfonoamidy – jest to klasa antybiotyków, w której 
grupa funkcyjna jest bezpośrednio związana z częścią 
aromatyczną, heterocykliczną, alifatyczną lub cukrową. 
Może być również dołączona do tej części za pomocą 
heteroatomu, najczęściej tlenu lub azotu, co prowa- 
dzi do powstania odpowiednio sulfaminianów i  sul- 
famidów [76]. 

Tetracykliny – cechują się szerokim spektrum sub-
stratowym wobec bakterii Gram-dodatnim oraz Gram-
-ujemnych. Pierwsze odkrycia dotyczące tetracyklin 
sięgają lat 40. XX wieku. Są one syntetyzowane przez 
Streptomyces aureofaciens oraz S. rimosus. Najnowszym 
antybiotykiem tej grupy jest tigecyklina, będąca synte-
tycznym analogiem minocykliny powstałym poprzez 
wprowadzenie w pozycję C-9 grupy t-butyloglicylo-
amidowej. Zabieg ten spowodował rozszerzenie zakresu 
działania przeciwbakteryjnego, jak również spowodo-
wał nabycie zdolności do przełamywania oporności 
na wszystkie antybiotyki tetracyklinowe. Działanie 
bakteriobójcze związane jest z wiązaniem antybiotyku 
do obu podjednostek rybosomów (w większym stopniu 
do podjednostki 30S) oraz mRNA co skutkuje bloko-
waniem syntezy białek. Obecnie stosowanie tego anty-
biotyku spadło, ponieważ wiele bakterii uodporniło się 
na jego działanie [51].
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4.2. Mechanizmy działania antybiotyków

W celu stworzenie nowej klasy antybiotyków nie-
zbędne jest dokładnie poznanie celów komórkowych 
leków oraz mechanizmu działania obronnego bak- 
terii skierowanego na dany lek. Od lat prowadzi się 
badania mające na celu odkrycie tych czynników. 
Dotychczas poznano następujące schematy działania 
antybiotyków [42]:

– blokowanie syntezy ściany komórkowej
Różne klasy antybiotyków działają na poszcze-

gólne etapy tego procesu. Przykładem są antybiotyki 
β-laktamowe, blokują one transpeptydazę (białka PBP), 
która łączy oligonukleotydy zawierające D-alanylo-D-
-alaninę. Proces ten jest ostatnim etapem syntezy ściany 
komórkowej mającym na celu sieciowanie peptydogli-
kanu. D-alanylo-D-alanina jest również substratem dla 
antybiotyków z klasy glikopeptydów, po związaniu się 
białka z antybiotykiem następuje zablokowanie dostęp-
ności D-alanylo-D-alaniny dla kolejnych etapów syn-
tezy [1]. Na syntezę ściany komórkowej bakterii działa 
również izoniazyd. Jest on inhibitorem szlaku syntezy 
kwasów mykolowych stanowiący niezbędny element 
ściany komórkowej prątków gruźlicy przeciwko którym 
znalazł zastosowanie [73]. Także jeden z najnowszych 
antybiotyków – tejksobaktyna hamuje syntezę ściany 
komórkowej poprzez wiązanie się z silnie konser- 
wowanym motywem lipidu II (prekursor peptydo- 
glikanu) i  lipidu III (prekursor kwasu tejchojowego 
ściany komórkowej) [45].

– zaburzanie funkcjonowania błony komórkowej
Przykładem jest zaburzenie szczelności błony powo-

dowane przez antybiotyki polipeptydowe posiadające 
specyficzną strukturę, która umożliwia im łączenie się 
z lipidowymi składnikami błony komórkowej. Ponadto 
są to peptydy kationowe, zdolne do depolaryzacji ujem-
nie naładowanej błony komórkowej [47]. Również 
depomycyna, antybiotyk po raz pierwszy zsyntetyzo-
wany w latach 80. XX. wieku, ale zastosowany dopiero 
w  2003, zaburza funkcjonowanie błony komórkowej 
bakterii na drodze wiązaniu monomerów bądź oligo-
merów do błony komórkowej, następnie ich polime-
ryzacji –  co skutkuje utworzeniem w błonie kanału, 
przez który wypływa zawartość komórki. Proces ten 
jest zależny od jonów wapnia [77].

– zaburzenie syntezy białek bakteryjnych
Zaburzenie syntezy białek bakteryjnych to najbar-

dziej rozpowszechniony cel dla działania antybiotyków. 
Istnieje stosunkowo duża liczba związków blokują-
cych syntezę białek bakteryjnych na różnych etapach 
począwszy od inicjacji translacji aż po prawidłowe 
wydłużanie łańcucha polipeptydowego. Do tej grupy 

należą aminoglikozydy, makrolidy czy tetracykliny. 
Z racji tego, iż liczba związków jest tak duża, istnieje 
także wiele mechanizmów działania, z których najpo-
pularniejszy to wiązanie się cząsteczek leku do różnych 
cząsteczek białek rybosomalnych lub rybosomalnego 
RNA (podjednostki 30S oraz 50S). Mechanizm dzia-
łania aminoglikozydów polega na wiązaniu się anty-
biotyku z podjednostką 30S rybosomu oraz zakłóceniu 
interakcji kodonu z mRNA z antykodonem w tRNA 
rybosomy. Z kolei tetracykliny blokują podjednostkę 
30S, a  także hamują wydłużanie łańcucha polipepty-
dowego. Natomiast makrolidy, linkozamidy są inhibi-
torami podjednostki 50S. Zakłócają proces transpep-
tydacji oraz translokacji, co skutkuje hamowaniem 
biosyntezy białek bakteryjnych [42].

– zaburzenie syntezy DNA
Chinolony oraz ich pochodne fluorochinolony 

(II i III generacja leków), a także naftyrydynochinolony 
to podstawowa grupa związków zaburzających syntezę 
DNA. Ich działanie przyczynia się do fragmentacji DNA 
w komórce. Dzieje się tak ponieważ związki te są specy-
ficznymi inhibitorami domen ligazy topoizomerazy II 
(gyrazy) oraz topoizomerazy IV. Efektem aktywności 
domen nukleolitycznych, bez działania ligazy, jest frag-
mentacja kwasu deoksyrybonukleinowego [82]. Nato-
miast antybiotyki będące pochodnymi nitroimidazolu, 
działają po wniknięciu do komórki bakterii beztleno-
wej. W wyniku przeprowadzenia reakcji redox, wytwa-
rzana jest cytotoksyczna pochodna wiążąca się z DNA, 
w efekcie czego nić ulega fragmentacji, a to prowadzi 
do śmierci komórki [48].

– zaburzenie syntezy RNA 
Prócz związków wpływających na syntezę oraz czas 

półtrwania DNA istnieje grupa związków, których 
celem jest zaburzenie syntezy RNA. Należy do nich 
powszechnie znana ryfampicyna, blokująca bakteryjną 
polimerazę RNA poprzez trwałe wiązanie się z jej pod-
jednostką β. Antybiotyk wiąże się w pobliżu miejsca 
aktywnego specyficznie do bakteryjnej polimerazy 
RNA, co uniemożliwia wydłużenie łańcucha DNA [14]. 

– inhibicja szlaków metabolicznych
Działanie hamujące na wzrost bakterii można rów-

nież osiągnąć poprzez zaburzenie aktywności ważnych 
szlaków metabolicznych. Jednym z przykładów jest 
zahamowanie syntezy kwasu foliowego, co skutkuje 
zaburzeniem syntezy DNA. Mechanizm ten obserwo-
wany jest w działaniu sulfonamidów, które zastępują 
kwas p-aminobenzoesowy. W przypadku trimetoprimu 
hamowana jest bakteryjna reduktaza kwasu dihydrofo-
liowego. Obserwowany jest również mechanizm bloko-
wania syntezy ATP poprzez wiązanie się z podjednostką 
C syntazy ATP przez chinoliny [42].
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– blokowanie przebudowy ściany komórkowej
  podczas wzrostu

Początkiem 2020 roku doniesiono o nowej aktyw-
ności biologicznej dwóch substancji, które charak- 
teryzują się innowacyjnym mechanizmem działania. 
Związki te to przedstawiciele nowej klasy funkcjo-
nalnej antybiotyków glikopeptydowych komplesta-
tyny, poznanego antybiotyku glikopeptydowego oraz 
nowo odkrytego związku, korbomycyną. Nowy sposób 
działania polega na wiązaniu się z peptydoglikanem. 
Antybiotyki te blokują działanie autolizyn – niezbęd-
nych hydrolaz peptydoglikanu, które są wymagane do 
przebudowy ściany komórkowej podczas wzrostu. Jak 
donoszą badania prowadzone na mysim modelu zaka-
żenia skóry MRSA korbomycyna i komplestatyna mają 
niski poziom rozwoju oporności i skutecznie zmniej-
szają obciążenie bakteriami podczas tej infekcji [18].

5. Oporność bakterii na antybiotyki

Problem lekoopornych szczepów został przewi-
dziany przez samego odkrywcę pierwszego antybiotyku 
stosowanego w leczeniu chorób bakteryjnych – penicy-
liny, Aleksandra Fleminga. Zaledwie kilka lat po wypo-
wiedzeniu tej hipotezy stała się ona tezą i już w latach 50. 
XX wieku zaobserwowano oporne na działanie penicy-
liny szczepy S. aureus. Jednak problem lekooporności 
nie pojawił się w poprzednim stuleciu, lecz zdecydowa-
nie wcześniej. Jak donoszą ostatnie badania geny opor-
ności na kilka klas antybiotyków zostały odnalezione 
w wiecznej zmarzlinie liczącej 30 tysięcy lat, prekolum-
bijskiej mumii z Peru oraz w jamie ustnej średniowiecz-
nego szkieletu [68]. Oporność bakterii na antybiotyki 
jest zatem procesem ukierunkowanej ewolucji wywo-
łanej presją selekcyjną oraz wymianą materiału gene-
tycznego między bakteriami w procesie horyzontalnego 
transferu genów. Niestety selekcja jest spowodowana 
głównie działalnością człowieka, będącą efektem nie-
właściwego stosowania antybiotyków, ich naduży- 
wania w nieodpowiednich dawkach oraz wprowadza-
nia do pasz [42]. Istnieją cztery główne mecha nizmy 
oporności bakterii na antybiotyki. Pierwszy z nich to 
ograniczenie przyjmowania leku, drugi to modyfiko-
wanie celu leku, trzeci to dezaktywacja leku i czwarty 
to aktywny wyrzut leku. Mechanizmy te są zlokali-
zowane na chromosomie bakteryjnym, ich obecność 
jest wrodzona u  wszystkich członków gatunku, bądź 
też mogą być nabyte i pochodzić od innych bak terii, 
zwykle przekazywane za pośrednictwem plazmidu. 
Geny samoistnej oporności mogą ulegać konstytutyw-
nej ekspresji, ekspresja może być również wywołana 
obecnością leków przeciwdrobnoustrojowych. Szcze-
gólnie bakterie Gram-ujemne szeroko wykorzystują 
wszystkie wyżej wymienione mechanizmy. Wynika to 

ze zdolności do horyzontalnego transferu genów opor-
ności [72]. Poniżej omówiono szczegółowo wybrane 
mechanizmy oporności bakterii z  gatunków E. coli 
i S. aureus na antybiotyki.

Oporność na antybiotyki jest obecnie jednym z naj-
większych globalnych zagrożeń dla zdrowia człowieka. 
Może dotknąć każdego, niezależnie od wieku oraz od 
miejsca, w którym żyje. Chociaż oporność na antybio-
tyki występuje u drobnoustrojów naturalnie, naduży-
wanie i niewłaściwe ich stosowanie u ludzi i zwierząt 
przyspiesza rozprzestrzenianie się genów lekoopor- 
ności. Oczywiście można podjąć kroki, mające na celu 
ograniczenie szerzącej się oporności. Po pierwsze 
należy uświadomić społeczeństwo, iż możliwe jest zapo-
bieganie infekcjom poprzez dobrą higienę i szczepienia, 
stosowanie antybiotyku tylko wtedy gdy jest to uza- 
sadnione działanie zalecone przez pracownika służby 
zdrowia, jak również stosowanie się do zaleco nych 
dawek oraz nie dzielenie się przepisanymi antybioty-
kami z  innymi osobami oraz nie zażywanie antybio-
tyków, które pozostają po poprzedniej terapii, mogą 
bardzo ograniczyć rozprzestrzenianie się antybiotyko-
oporności. Ludzie powinni zrozumieć problem i poznać 
sposoby na zmianę swojego postępowania.

Klinicyści oraz świat nauki od dawna doskonale 
wiedzą, że bakterie oraz grzyby, stają się alarmująco 
oporne na leki stosowane w ich leczeniu. Natomiast 
reakcja społeczeństwa na to złożone, bardzo poważne 
zagrożenie dla zdrowia – powszechnie określane mia-
nem „oporności na środki przeciwdrobnoustrojowe” 
– wymaga zaangażowania znacznie szerszej grupy pod-
miotów począwszy od rządów, organów regulacyjnych 
i  społeczeństwa, aż po ekspertów w dziedzinie zdro-
wia, żywności, środowiska, ekonomii, handlu i  prze-
mysłu. Ludzie z tych środowisk powinni wymieniać 
swoje spostrzeżenia oraz obawy, aby społeczeństwo 
zrozumiało powagę problemu. Terminologia używana 
do opisania problemu jest często źle rozumiana, nie-
poprawnie interpretowana, a także obciążona nieprzy-
datnymi konotacjami [55]. W  ankiecie przeprowa-
dzonej na blisko 10 000 osób, w  12  krajach (Nigeria, 
Południowa Afryka, Meksyk, Barbados, Indonezja, 
Indie, Rosja, Serbia, Egipt, Sudan, Chiny oraz Wiet-
nam) przez WHO dowiedziono, iż 14% respondentów 
nie zna terminów: antybiotykooporność, lekoopor-
ność, lekooporna bakteria, superbakteria, oporność 
na środki przeciw drobno ustrojowe oraz AMR (anti-
microbial resistance). Mniej niż połowa respondentów 
słyszała o „oporności na środki przeciwdrobnoustro-
jowe”, z  kolei tylko 20% badanych było świadomych 
co oznacza skrót „AMR” [85]. Wyniki ankiety WHO 
pokazują, że chociaż ludzie rozpoznają problem, ale 
nie rozumieją w pełni, nie wiedzą co go powoduje ani 
co mogą sami zrobić, aby problem nie narastał. WHO 
pokazało jak dużo jeszcze należy zrobić, aby społeczeń-
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stwo stało się bardziej świadome. Wyniki pytań ankie-
towych na blisko 10 000 respondentów na temat stoso-
wania antybiotyków pokazują, jak często przyjmuje się 
antybiotyki. Znaczna większość ankietowanych, aż 65% 
w 12 krajach zgłosiło, że stosowała je w ciągu ostatnich 
sześciu miesięcy. Ta częstotliwość ma duże znaczenie, 
zagraża zdrowiu, ponieważ przyczynia się do wzrostu 
liczby lekoopornych szczepów bakterii na całym glo-
bie, w  stosunkowo krótkim czasie sześciu miesięcy. 
Z kolei 32% respondentów przestaje używać antybiotyki 
w  momencie, gdy poczuje się lepiej, tym samym nie 
stosując się do zaleceń WHO, które mówią, iż powinien 
być przyjęty cały cykl leku wypisanego przez lekarza 
na daną liczbę dni, po to aby nie faworyzować szcze-
pów posiadających geny oporności. Problem nie leży 
tylko po stronie pacjentów, badania dowiodły, że 64% 
przypadków to osoby, które otrzymały antybiotyki na 
infekcje wirusowe. Jak wiadomo antybiotyki stosuje 
się przeciwko infekcjom wyłącznie bakteryjnym [85]. 
Podobne badanie opublikowane także w  2015 roku 
w  Wielkiej Brytanii przez brytyjską organizację cha-
rytatywną Wellcome Trust, ujawniło podobne trendy 
[84]. Niekiedy niewłaściwe użycie terminów przez 
prasę, naukowców w publikacjach oraz dziennikarzy do 
opisania zachodzących na świecie wydarzeń może przy-
nosić efekty przeciwne do zamierzonych we wszystkich 
kontekstach, zamiast uświadamiać wprowadza w błąd. 
Idealnym przykładem do zobrazowania tego zjawiska 
jest przemysł spożywczy, a  w  szczególności produk-
cja drobiu. W ostatnich latach różne sektory wezwały 
kraje do stopniowego wycofania lub zniesienia „środ-
ków przeciwdrobnoustrojowych” stosowanych w celu 
promowania wzrostu zwierząt, aby chronić ludzi przed 
zwiększającym się poziomem opornych na leki bak- 
terii [60]. Jednak z definicji środki przeciwdrobno-
ustrojowe obejmują leki, które odgrywają kluczową 
rolę w utrzymaniu obecnego poziomu produkcji dro-
biu na całym świecie poprzez zmniejszenie zapalenia 
jelit wywołanego przez pasożyty kokcydia. Leki prze-
ciw kokcydiozie nie wywierają wpływu na bakterie i nie 
powodują oporności bakterii u ludzi i innych zwie-
rząt. Tak więc żądanie zniesienia wszystkich środków 
przeciwdrobno ustrojowych do promocji wzrostu mija 
się z celem i może potencjalnie zaszkodzić bezpieczeń-
stwu żywnościowemu. Prosta, jasna i  jednoznaczna 
terminologia pomogłaby zapewnić, iż pojawienie się 
opornych na leki bakterii powodujących powszechne 
choroby, wynika z wysokiego użycia przez ludzi anty-
biotyków. Może to również poprawić zrozumienie 
i zaangażowanie ludzi. W  dniu 16  marca 2017 roku 
Organizacja Narodów Zjednoczonych utworzyła grupę 
międzyagencyjną w celu koordynacji walki z lekoopor-
nością. Świat nauki postuluje, aby pierwszym z wielu 
kroków było stworzenie odpowiedniej terminologii 
przystępnej w swojej popularnonaukowej formie dla 

wszystkich podmiotów. Takie działanie może poprawić 
zrozumienie problemu i przyczynić się do powstania 
spójnej globalnej reakcji [81].

Pojawienie się w środowisku człowieka E. coli oraz 
S. aureus może stanowić poważne zagrożenie dla 
zdrowia publicznego. Szczególnie narażoną grupą na 
zakażenia immunologiczne oraz pokarmowe są dzieci, 
ze względu na nie w pełni rozwinięty system odpor-
nościowy [59]. Co więcej dzieci w wieku przedszkol-
nym często nie przestrzegają zasad higieny, a także 
mają skłonności do jedzenia piasku podczas zabawy 
w pias kownicy (geofagia), co czyni je bardziej podat-
nymi na infekcje [64]. Piaskownice stanowią poważne 
zagrożenie jeśli piasek w nich obecny jest zanieczysz-
czony przez przydomowe zwierzęta wyprowadzane na 
spacer w obrębie parków czy osiedli jak również gry-
zonie np. szczury i myszy. Kontakt z takim piaskiem 
może zakończyć się infekcją w obrębie jelit. Dlatego 
istotne jest kontrolowanie różnych środowisk i badanie 
opornych bakterii, aby wyeliminować je z środowiska, 
w celu zminimalizowania ryzyka rozprzestrzenienia się 
genów lekooporności

5.1. Oporność pałeczek Enterobacteriaceae

Najpopularniejsze mechanizmy oporność wśród bak-
terii E. coli:

a) Mechanizm ESBL (extended-spectrum β-lacta- 
 mases) występuje u bakterii syntetyzujących β-lakta- 
mazy o rozszerzonym spektrum substratowym czynią-
cym je opornymi na działanie antybiotyków z grupy 
β-laktamów [43, 52, 87]. Cechą charakterystyczną 
wszystkich antybiotyków β-laktamowych jest obecność 
pierścienia β-laktamu. β-laktamazy, pierwotnie nazy-
wane penicylinazami lub cefalosporynami są zdolne do 
inaktywacji tej klasy antybiotyków na drodze hydrolizy 
swoistego miejsca pierścienia β-laktamowego powodu-
jąc jego otwarcie. Antybiotyk nie może wówczas zwią-
zać się ze swoim docelowym białkiem PBP. Mechanizm 
ESBL jest najpowszechniejszy wśród bakterii Gram-
-ujemnym, czyniąc je opornymi na działanie antybio-
tyków β-laktamowych [11, 72]. β-laktamazy można 
sklasyfikować na podstawie ich struktury lub obecno-
ści grupy funkcyjnej. Według struktury rozróżniane są 
cztery grupy A, B, C oraz D. Natomiast według wystę-
pującej grupy funkcyjnej wyróżnia się cefalosporynazy, 
seryno-β-laktamazy i metalo-β-laktamazy, które są naj-
częściej spotykane u E. coli [13, 74]. Pierwsza scharakte-
ryzowana β-laktamaza pochodziła z E. coli. Kodowana 
chromosomalnie na genie ampC (nazwa pochodzi od 
oporności na ampicylinę). Gen ten ulega konstytutyw-
nej ekspresji przy niskim poziomie, ale mutacja może 
powodować jego nadekspresję. β-laktamazy ampC są 
najbardziej skuteczne w stosunku do penicyliny oraz 
cefalosporyn I generacji. Enzymy te nadały oporność 
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bakteriom również na kolejne generacje cefalosporyn 
zostały i nazwane β-laktamazami o rozszerzonym spek-
trum substratowym – ESBL [10, 11, 74, 78]. 

b) Produkcja MBL (metallo-β-lactamase) przez 
bakterie Gram-ujemne. MLB w ostatnich latach stał się 
najbardziej rozpowszechnionym i klinicznie znaczącym 
mechanizmem oporności bakterii na karbapenemy [71]. 
Bakterie zdolne do produkcji MBL mogą hydrolizować 
szeroki zakres antybiotyków β-laktamowych: cefalo-
sporyn, karbapenemów, cefamycyny, ale nie mają zdol-
ności do hydrolizowania aztreonamu. Co więcej, ich 
aktywność katalityczna jest neutralizowana przez inhi-
bitory β-laktamazy, takie jak klawulanian, tazobaktam 
i sulbaktam, które są powszechnie stosowane w terapii 
antybiotykowej [6]. Metalo-β-laktamazy należą do 
β-laktamaz klasy B wg klasyfikacji Ambler [2] na pod-
stawie ich homologii sekwencji aminokwasów oraz 
do grupy 3 zgodnie z klasyfikacją Busha [11] na pod-
stawie profilu substratu i inhibitora. MBL wymagają 
jonów cynku do katalizowania hydrolizy antybiotyków 
β-laktamowych, a ze względu na tą zależność od metalu, 
katalizę MBL można zahamować obecnością czynników 
chelatujących metal np. kwasem etylenodiaminotetraoc-
towy (EDTA) [67]. MBL są kodowane przez geny będące 
częścią chromosomu lub przez geny nabyte w  czasie 
horyzontalnego transferu genów [17]. Najbardziej roz-
powszechnione MBL obejmują imipenemazę (IMP), 
VIM (Verona integron-encoded metallo-β-lactamase) 
oraz NDM (New Delhi metallo-beta-lactamase) [67].

c) CRE (carbapenem-resistant Enterobacteriaceae) 
–  szczepy oporne na działanie karbapenemów [52]. 
Do początku XXI wieku produkcja karbapenemaz 
przez Enterobacteriaceae była nieznana. Po raz pierw-
szy w 2001 roku doniesiono, iż Klebsiella pneumoniae 
wytwarza karbapenemazy [88]. Oporność na karbape-
nemy jest kodowana przez gen blaKPC. Niestety moż-
liwy jest transfer tego genu do genomu E. coli, co może 
spowodować szerokie i szybkie rozprzestrzenienie się 
wrażliwości na tę klasę antybiotyków. Wywołało by to 
poważną w skutkach epidemię na skalę globalną [37]. 

5.2. Oporność S. aureus

Najczęstsze mechanizmy oporność wśród bakterii
S. aureus: 

a) Oporność na penicylinę. Penicylina jest pierw-
szym antybiotykiem β-laktamowym odkrytym w 1928 r. 
przez Aleksandra Fleminga i uznanym za skuteczny 
przeciwko infekcjom wywoływanym przez S. aureus. 
W  latach czterdziestych ubiegłego wieku, odnoto-
wano już pierwsze doniesienia o szczepach S. aureus 
opornych na penicylinę [70]. Szczepy te kodowały 
plazmidowo enzym β-laktamowy penicylinazę, która 
enzymatycznie tnie pierścień β-laktamowy penicyliny 
czyniąc antybiotyk nieaktywnym [7, 38]. W latach 50 

zeszłego wieku oporność na penicylinę ograniczała się 
jedynie do izolatów szpitalnych S. aureus. Pod koniec 
1960 roku, ponad 80% szczepów gronkowca złocistego, 
niezależnie pochodzenia szpitalnego bądź społecznego, 
było opornych na penicylinę z powodu plazmidowego 
transferu genu penicylinazy (blaZ) oraz klonalnego roz-
przestrzenianie się opornych szczepów [15, 49]. 

b) MRSA – methicillin-resistant S. aureus są to 
szczepy zwykle oporne na działanie wielu antybiotyków, 
często będące patogenami szpitalnymi powodującymi 
wysoką zachorowalność oraz śmiertelność, podnoszą-
cymi koszty leczenia [30]. Metycylina została wpro-
wadzona do leczenia w 1961 jako antybiotyk mający 
pomóc w leczenie zakażeń wywołanych gronkowcem 
złocistym opornym na działanie penicyliny. Niestety 
niespełna rok po wprowadzeniu odnotowano pierw-
sze szczepy oporne na metycylinę [35]. Przez kolejne 
lata zgłaszano coraz więcej takich ognisk pojawiających 
się w placówkach szpitalnych. Stały się one poważnym 
zagrożeniem zdrowia publicznego, dlatego przystą-
piono do intensywnych prac mających na celu odkrycie 
mechanizmu oporności na metycylinę przez gronkowca 
złocistego, poznano go 1981 roku [33]. Szczepy MRSA 
kodują w genie mecA dodatkowe białko PBP2a (peni-
cillin binding protein) wiążące penicylinę. Zmienione 
białko nie wykazuje powinowactwa do tego antybio-
tyku. Antybiotyki β-laktamowe wykazują działanie 
antybakteryjne poprzez inaktywację białek wiążących 
penicylinę (PBP), które są niezbędnymi enzymami dla 
bakterii podczas syntezy ściany komórkowej. Jednakże 
antybiotyki te mają tylko niewielkie powinowactwo 
w stosunku do PBP2a, tym samym enzym ten nie 
ulega inaktywacji i pełni kluczową rolę podczas syn-
tezy ściany komórek bakterii, w wyniku czego powstaje 
komórka zdolna do przeżycie nawet w obecności anty-
biotyków β-laktamowych. Właś nie z powodu obecność 
mecA, MRSA są oporne na prawie wszystkie anty- 
biotyki β-laktamowe [26]. Gen ten jest częścią rucho- 
mego elementu genetycznego SCCmecA (staphylococ-
cal cassete chromosome mecA). Istnieją dwie hipotezy 
wyjaśniające ewolucyjne pochodzenie metycylioopor-
nych szczepów. Pierwsza z nich zakłada, iż ruchomy 
element genetyczny wyszedł z populacji S. aureus co 
spowodowało powstanie pojedynczego klonu MRSA, 
który rozprzestrzenił się na całym świecie. Natomiast 
druga hipoteza zakłada, że szczepy metycylinooporne 
ewoluowały na drodze wielokrotnego horyzontal- 
nego transferu genu od szczepu prekursorowego MSSA 
(methicillin-susceptible S. aureus) [23, 86]. 

c) VRSA – vancomycin-resistant S. aureus. Zwięk-
szona ilość zakażeń szpitalnych wywołanych szczepami 
MRSA wymusiła szerokie stosowanie kolejnego anty-
biotyku – wankomycyny. To spowodowało selekcję 
szczepów S. aureus o zredukowanej wrażliwości na lek 
[27], niosących kopie transpozonu Tn1546, nabytego 
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od opornych na wankomycynę szczepów Entero coccus 
faecalis. Transpozon posiadający oporności typu VanA, 
koduje dehydrogenazę (VanH), która redukuje pirogro-
nian do D-Lac i ligazę VanA, która katalizuje tworzenie 
wiązania estrowego pomiędzy D-Ala i D-Lac. W wy- 
niku czego depsypeptyd D-Ala-D-Lac zastępuje dipep- 
tyd D-Ala-D-Ala w syntezie peptydoglikanu, znacznie 
zmniejszając powinowactwo dla wankomycyny i innego 
antybiotyku glikopeptydowego teikoplaniny [20]. 

6. Podsumowanie

Zagrożenie jakie niesie obecność w środowisku 
szczepów lekoopornych bakterii spowodowało, że coraz 
częściej badane są nie tylko placówki ochrony zdro-
wia pod kątem obecność bakterii E. coli oraz S. aureus 
niosących geny lekooporności na część antybiotyków 
stosowanych podczas leczenia zakażeń, ale również 
miejsca, które nie są naturalnym miejscem bytowa-
nia tych drobnoustrojów, a co więcej ich obecność jest 
wysoce niepokojąca. E. coli jest głównym mikroorga-
nizmem odpowiedzialnym za infekcje układu pokar-
mowego, natomiast S. aureus wywołuje różne poważne 
i trudne w  leczeniu zakażenia. Bakterie te mogą być 
łatwo przenoszone z osoby na osobę przez kontakt 
bezpośredni czy przez zanieczyszczone (fekaliami) 
żywność, wodę jak również glebę i piasek. Co więcej 
mikroorganizmy te zdolne są do produkcji entero- oraz 
egzotoksyn, odpowiedzialnych za 1,7–2,5 mln zgonów 
głównie wśród niemowląt oraz małych dzieci [29]. 
Dlatego monitoring środowiska pod kątem obecności 
tych bakterii jest bardzo istotny.
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