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1. Wprowadzenie

Enterokoki przez wiele lat uchodziły za drobno-
ustroje o marginalnym znaczeniu dla zdrowia człowieka, 
gdyż u ludzi i zwierząt stanowią składnik naturalnej 
mikrobioty przede wszystkim przewodu pokarmowego. 
Występują również dosyć powszechnie w  żywności 
i wodzie [21]. Jednak obecnie zaliczane są do najgroź-
niejszych patogenów wielolekoopornych, określanych 
akronimem ESKAPE (Enterococcus faecium, Sta phy
lo coccus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 
baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter 
spp.), odpowiedzialnych za zakażenia związane z opieką 
medyczną (HAI) [10]. Ewolucja z komensala do pato-
genu była możliwa ze względu na niezwykle plastyczny 
genom. Enterokoki mają bowiem zdolność do nabywa-
nia i kumulowania oporności na antybiotyki i chemio-
terapeutyki poprzez łatwą wymianę genów umiejsco-
wionych na mobilnych elementach genetycznych (m.in. 
plazmidach, transpozonach). 

Enterokoki posiadają naturalną oporność na kilka 
grup leków przeciwbakteryjnych (cefalosporyny, niskie 
stężenia aminoglikozydów, trimetoprim/sulfameto-
ksazol, klindamycynę) [12, 30]. Dodatkowo niektóre 

gatunki wykazują wrodzoną obniżoną wrażliwość na 
penicyliny (E. faecium), niskie stężenia glikopeptydów 
(fenotyp oporności VanC u E. gallinarum, E. casselifla
vus i E. flavescens) oraz linkozamidy i streptograminy A 
(E. faecalis, E. gallinarum, E. avium i E. casseliflavus) 
[30, 37]. Ponadto pod koniec XX  wieku enterokoki 
ujawniły zdolność do nabywania oporności na anty-
biotyki z grup: penicylin (ARE – Ampicillin Resistant 
Enterococcus), aminoglikozydów (HLAR – High Level 
Aminoglicoside Resistant), glikopeptydów (VRE – Van-
comycin Resistant Enterococcus), tetracyklin, chinolo-
nów, makrolidów, streptogramin oraz chloramfenikolu 
[12, 30]. W XXI wieku doprowadziło to do sytuacji, 
w której najbardziej oporne izolaty są niewrażliwe na 
prawie wszystkie dostępne obecnie antybiotyki (XDR 
– Extremely Drug Resistant), a powszechnym stało się 
izolowanie szczepów MDR (Multidrug Resistant) [43]. 

2. Środowisko szpitalne

Lekooporne enterokoki wywołują zakażenia zwią-
zane z opieką medyczną (HAI – Hospital Aquired 
Infections) wyrażone klinicznie przede wszystkim 
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jako sepsa, zakażenie miejsca operowanego, zakaże-
nie układu moczowego i bakteryjne zapalenie wsier-
dzia [53, 61]. Powodują tym samym zakażenia trudne 
w  leczeniu ze względu na ograniczone możliwości 
terapeutyczne, wydłużenie pobytu pacjenta w szpitalu 
a nawet zgon [14, 53, 75]. Zakażenia wywoływane przez 
enterokoki rozwijają się głównie u pacjentów leczonych 
na oddziałach intensywnej opieki medycznej, oddzia-
łach hematologicznych, onkologicznych, transplanto-
logicznych, a także chirurgicznych [5].

Niekontrolowane stosowanie antybiotyków, przede 
wszystkim w lecznictwie zamkniętym, spowodowało 
stopniowe narastanie oporności wśród enteroko-
ków. Niewątpliwie czynnikiem selekcyjnym stało się 
powszechne stosowanie cefalosporyn, na które to rodzaj 
Enterococcus jest naturalnie oporny. Na początku lat 80. 
zaczęto raportować zwiększone występowanie zakażeń 
wywołanych przez E. faecalis opornych na gentamy-
cynę [12], które utrzymuje się nadal również wśród 
szczepów z gatunku E. faecium [20]. W tych samych 
latach pojawiły się także szczepy oporne na penicyliny 
(ARE). Powszechne stosowanie wankomycyny w USA 
w lecznictwie szpitalnym w latach 90., a w latach 2000. 
w Europie doprowadziło do rozprzestrzenienia szcze-
pów VRE [12]. Z dotychczasowych obserwacji wynika, 
iż uzyskanie oporności na ampicylinę i często towa-
rzyszącej temu oporności na ciprofloksacynę jest 
głównym markerem fenotypowym szpitalnych izola-
tów E. faecium poprzedzającym o kilka lat wystąpienie 
oporności na glikopeptydy [74]. Obecnie znanych jest 
osiem fenotypów oporności nabytej na glikopeptydy 
u enterokoków. Jednak tylko fenotyp VanA i w mniej-
szym stopniu VanB są najbardziej rozpowszechnione. 
Głównym rezerwuarem nabytej oporności na gliko-
peptydy jest gatunek E. faecium. Oporność na wanko-
mycynę u pozostałych gatunków rodzaju Enterococcus 
nadal jest zjawiskiem dosyć rzadkim [12]. 

W związku z szybkim rozprzestrzenianiem izolatów 
MDR, w leczeniu zakażeń spowodowanych wieloleko-
opornymi enterokokami istotne znacznie ma stosowa-
nie tak zwanych leków ostatniej szansy, czyli linezolidu, 
tygecykliny i daptomycyny. Linezolid jest stosowany 
w  leczeniu m.in. zapaleń płuc oraz zakażeń skóry 
i tkanek miękkich [30, 50]. W Europie tygecyklina 
uzyskała rejestrację do leczenia powikłanych zakażeń 
skóry i tkanek miękkich (z wyjątkiem zakażenia stopy 
cukrzycowej) oraz powikłanych zakażeń w  obrębie 
jamy brzusznej u osób dorosłych. Dodatkowo, w USA 
uzyskała rejestrację do leczenia zakażeń krwi i poza-
szpitalnych zapaleń płuc [53, 54]. Natomiast daptomy-
cyna jest przeznaczona do leczenia ostrych bakteryj-
nych zakażeń skóry i tkanek miękkich, infekcyjnego 
zapalenia wsierdzia oraz związanych z nimi infekcji 
łożyska krwi [53, 54]. Niepokojącym zjawiskiem wśród 
enterokoków jest nabywanie oporności na wyżej przed-

stawione leki. Oporność na linezolid (LRE – Linesolid 
Resistant Enterococcus) jest nadal stosunkowo rzadko 
raportowana, mimo iż już po roku od wprowadzenia go 
do lecznictwa zaobserwowano nieskuteczność wobec 
klinicznych izolatów z rodzaju Enterococcus [50, 53, 54, 
61]. Oporność na daptomycynę ogólnie nie jest częsta, 
natomiast zjawisko oporności na tygecyklinę jest nie-
zwykle rzadkie [25]. W medycynie ludzkiej stosowane 
są także nowsze produkty lecznicze: dalbawancyna 
(lipopeptyd), oritawancyna i  telawancyna (glikopep-
tydy) oraz tedizolid (oksazolidynon, następca line-
zolidu). Należy jednak nadmienić, iż aktywność tych 
leków wobec enterokoków, wskazania terapeutyczne 
oraz ich dostępność w różnych krajach są zróżnico-
wane [25, 61, 70]. W związku z powyższym zakażenia 
lekoopornymi enterokokami stanowią istotny problem 
epidemiologiczny i terapeutyczny. 

Pacjent, którego przewód pokarmowy jest skoloni-
zowany przez enterokoki, poddawany w czasie hospi-
talizacji procedurom diagnostycznym i leczniczym, 
w tym antybiotykoterapii, stanowi źródło lekoopornych 
izolatów z rodzaju Enterococcus. Środowisko szpitalne, 
w tym środowisko najbliższe pacjentowi (pomieszcze-
nie, w którym pacjent przebywa oraz sprzęty, których 
dotyka i które są stosowane w czasie hospitalizacji) 
uznawane jest za rezerwuar lekoopornych entero-
koków. Natomiast personel medyczny, a szczególnie 
ręce pracowników ochrony zdrowia, uznawany jest za 
wektor, dzięki któremu dochodzić może do rozprze-
strzeniania się enterokoków w środowisku szpitalnym  
(Rys. 1) [40]. Rosnąca częstotliwość występowania 
HAI, a  tym samym rozprzestrzenianie determinant 
opor ności wśród izolatów klinicznych jest pobudzana 
przez migrację pacjentów pomiędzy placówkami me- 
dycznymi oraz placówkami opieki długoterminowej. 
Szczególne znaczenie mają sytuacje, gdy pacjent sko-
lonizowany i/lub zakażony lekoopornymi enteroko-
kami jest wypisywany z jednego szpitala i przyjmowany 
na hospitalizację do innego, często specjalistycznego 
szpitala [67]. Taka sytuacja sprzyja utrzymywaniu się 
powszechnie stanu endemii z okresowo występującymi 
ogniskami epidemicznymi. 

Z danych epidemiologicznych zebranych w  ciągu 
ostatnich dwóch dekad wynika, że enterokoki zalicza 
się do grupy najważniejszych patogenów szpitalnych 
a szybkość rozprzestrzeniania zakażeń przez nie wywo-
ływanych jest zróżnicowana [12, 20, 53, 75]. Monito-
rowaniu podlegają zakażenia inwazyjne o  etiologii 
E. faecalis i E. faecium, gdyż te dwa gatunki najczęściej 
(odpowiednio 60% i 40%) wywołują zakażenia inwa-
zyjne w warunkach szpitalnych [25]. Największy odse-
tek zakażeń HAI odnotowują obecnie Stany Zjedno-
czone, Irlandia oraz Australia. Większość przypadków 
zakażeń o etiologii VRE w Stanach Zjednoczonych, 
Europie, krajach Azji, Ameryki Południowej i Afryki 
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jest obecnie spowodowana fenotypem VanA. Natomiast 
epidemie spowodowane izolatami o fenotypie VanB 
najczęściej występują w Australii i Singapurze [51]. 

3. Zwierzęta hodowlane

W środowisku pozaszpitalnym indukowanie leko-
oporności enterokoków przypisuje się hodowli zwierząt 
i rolnictwu. Enterokoki należą do patogenów zwierząt 
hodowlanych wywołując zakażenia o różnym obrazie 
klinicznym, dlatego nowoczesne metody hodowli wiążą 
się z dużym zapotrzebowaniem na antybiotyki [3, 9, 44, 
63]. Antybiotyki stosowane są w celach nie tylko leczni-
czych i w profilaktyce, ale także w celach ochrony zdro-
wia konsumentów przed drobnoustrojami mogącymi 
skażać środowisko gospodarstw oraz produkty pocho-
dzenia zwierzęcego [60]. Niestety antybiotyki znalazły 
także zastosowanie jako promotory wzrostu. Podawane 
mogą być różnymi drogami (z  wodą, parenteralnie), 
ale przede wszystkim jako dodatki do pasz, którymi 
skarmiane są zwierzęta gospodarskie. W Polsce do żyw-
ności dla zwierząt stosowano jako dodatek początkowo 
penicylinę, następnie tetracykliny (chlorotetracyklinę 
i oksytetracyklinę) oraz cynk-bacytracynę i flawofosfo-
lipol. Do najczęściej stosowanych, zarówno w Polsce jak 
i w całej Unii Europejskiej, antybiotykowych promoto-
rów wzrostu należały m.in. awoparcyna, monenzyna, 
salinomycyna, spiramycyna, tylozyna, wirginamycyna 
i bacytracyna [24, 60]. 

Wiele badań dowiodło, iż zastosowanie awoparcyny 
(analogu wankomycyny) spowodowało krzyżową opor-
ność na stosowane w lecznictwie antybiotyki glikopepty-
dowe i selekcję szczepów VRE w przewodach pokarmo-
wych zwierząt hodowlanych [4, 6, 12]. Również analiza 
sytuacji epidemiologicznej występowania izolatów VRE 
w środowisku szpitalnym i pozaszpitalnym pozwala 
wnioskować o udziale antybiotyków stosowanych w rol-
nictwie w wygenerowaniu VRE. W Europie w populacji 
ludzi, którzy nie zostali poddani hospitalizacji izolaty 
VRE występują znacznie częściej, niż w USA, gdzie nie 
stosowano awoparcyny jako promotora wzrostu, ale 
w latach 80. XX wieku masowo stosowano wankomy-
cynę w lecznictwie szpitalnym [29, 62]. 

Kolejnym przykładem wygenerowania oporności 
na lek stosowany w lecznictwie, czyli chinuprystynę/
dalfopristinę, było stosowanie u zwierząt wirginamy-
cyny. Od zwierząt skarmianych paszami z dodatkiem 
tylozyny i awilamycyny wyizolowano odpowiednio 
szczepy oporne na erytromycynę i ewerninomycynę 
[1, 8]. Te i inne fakty doprowadziły do ostatecznego 
zakazania przez Unię Europejską w 2006 roku zasto-
sowania antybiotyków jako promotorów wzrostu. 
W pozostałych częściach świata, w tym w Rosji, Chi-
nach i Stanach Zjednoczonych (najwięksi producenci 

żywności) nadal można stosować antybiotyki w  celu 
poprawy i przyspieszenia wzrostu zwierząt hodowlanych 
[60]. Właśnie w USA w wyniku powszechnego stosowa-
nia gentamycyny w hodowli drobiu obserwowana jest 
wysoka częstość izolacji szczepów enterokoków o feno-
typie HLGR (High Level Gentamicin Resistant) [64]. 
W  celach terapeutycznych w Unii Europejskiej oraz 
USA można stosować antybiotyki z grupy tetracyklin 
[15, 48] co znajduje odzwierciedlenie w powszechnie 
izolowanych z  produktów pochodzenia zwierzęcego 
szczepów opornych na tę grupę antybiotyków [15].

Przenoszenie genów oporności między szczepami 
izolowanymi od zwierząt hodowlanych a szczepami 
zasiedlającymi ludzki przewód pokarmowy wzbudza 
wiele kontrowersji. Zwolennicy tej teorii twierdzą, iż 
izolaty lekooporne zasiedlające przewód pokarmowy 
zwierząt hodowalanych z żywnością mogą prze - 
do stawać się do organizmu konsumenta. Taki sposób 
rozprzestrzeniania oporności wśród bakterii jest moż-
liwy i bardzo niebezpieczny dla zdrowia publicznego 
[4, 6, 68]. Natomiast przeciwnicy, uważają, że taki spo-
sób krążenia genów oporności może mieć znaczenie 
marginalne, gdyż zwykle narażenie na lekooporne 
bakterie w spożywanych posiłkach jest niewielkie [26, 
38, 55, 67]. Niemniej jednak, uznaje się, iż stosowa-
nie antybiotyków w rolnictwie może stanowić równie 
poważne zagrożenie epidemiologiczne, jak leczenie 
w placówkach medycznych. Podstawą tego poglądu 
jest przeświadczenie, iż pozaszpitalna populacja ludzi 
„zdrowych” spożywająca codziennie kilka posiłków 
(skontaminowanych lekoopornymi enterokokami) jest 
liczniejsza niż hospitalizowana w tym samym czasie 
populacja pacjentów [67].

Zwierzęta karmione paszami z dodatkiem antybio-
tyków przyczyniają się do przedostawania się genów 
oporności na antybiotyki do innych nisz ekologicznych. 
Kał zwierząt hodowlanych zanieczyszczony bakteriami 
lekoopornymi stanowi podstawę kompostu, którym 
nawożone są pola uprawne. Użyźnianie pół może 
powodować skażenie gleby i wody i transfer genów 
oporności do zasiedlających te nisze bakterii, a tym 
samym stać się potencjalnym rezerwuarem, z którego 
lekooporne determinanty trafią do organizmu czło-
wieka (Rys. 1) [41].

4. Żywność

Efektem stosowania antybiotykowych stymulato-
rów wzrostu u zwierząt hodowlanych jest przedosta-
wanie się antybiotyków lub ich metabolitów do tkanek 
i narządów zwierząt, a tym samym żywności pochodze-
nia zwierzęcego. Izolaty E. faecium i E. faecalis z żyw-
ności pochodzenia zwierzęcego prezentują oporność 
na antybiotyki stosowane w lecznictwie pozaszpital-
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nym i szpitalnym, m.in. ciprofloksacynę, norfloksacynę 
(wędliny, sery), tetracykliny [18, 71] a nawet linezolid 
(ryby i  przetwory rybne) [65]. W  żywności pocho-
dzenia zwierzęcego produkowanej w Europie izolaty 
oporne na gentamycynę i streptomycynę występują 
rzadko, natomiast w Stanach Zjednoczonych jest to 
zjawisko dosyć częste [13].

Zwolennicy teorii o zagrożeniu dla zdrowia publicz-
nego, jakie niesie za sobą spożywanie surowej i przetwo-
rzonej żywności zanieczyszczonej wielolekoopornymi 
drobnoustrojami wskazują na wyniki pracy opisanej 
przez Jahan i wsp. W warunkach laboratoryjnych 
dokonano bowiem przeniesienia genu warunkującego 
oporność na tetracyklinę i streptomycynę ze szczepów 
E. faecium i E. faecalis pochodzących z żywności do 
szczepów klinicznych [33]. 

Lekooporne enterokoki występują w żywności suro-
wej pochodzenia zwierzęcego i roślinnego, ale też dosyć 
dobrze udokumentowano ich występowanie w  żyw-
ności gotowej do spożycia (np. mleko pasteryzowane) 
[11, 22, 34]. Ponadto wykazano, iż izolaty występujące 
w żywności przetworzonej oraz z surowego mięsa woło-
wego, wieprzowego i drobiu posiadają podobny fenotyp 
oporności na leki przeciwdrobnoustrojowe [13, 45].

Antybiotyki stosowano nie tylko w produkcji żyw-
ności pochodzenia zwierzęcego, ale także pochodzenia 
roślinnego [19]. Wśród kilku udokumentowanych zda-
rzeń wymienić można stosowanie od lat 50. XX wieku 
streptomycyny do zapobiegania zakażeniom grusz 
i jabłoni, które stworzyło presję selekcyjną i wygenero-
wało oporność na aminoglikozydy wśród enterokoków. 
Enterokoki oporne na aminoglikozydy izolowano ze 

świeżych warzyw i owoców (Rys. 1) [49, 69]. Zagad-
nienie występowania opornych enterokoków w żyw-
ności roślinnej jest słabo poznane, mimo to nieliczne 
doniesienia wskazują, iż żywność roślinna nie stanowi 
rezerwuaru oporności na glikopeptydy. Ponadto z żyw-
ności pochodzenia roślinnego częściej niż gatunki 
E. faecium i E. faecalis izolowano E. casseliflavus, który 
był mniej oporny od dwóch pozostałych [52]. Można 
więc przyjąć, iż zjawisko lekooporności enterokoków 
pochodzących z żywności roślinnej nie jest tak częste 
jak wśród izolatów z produktów pochodzenia zwierzę-
cego, a szczepy nie kumulują tak wielu determinant 
oporności jak izolaty kliniczne [13, 39]. 

5. Zwierzęta towarzyszące człowiekowi

Znaczenie zwierząt domowych jako „członków 
rodziny” rośnie systematycznie [16, 32, 35]. Wśród 
wzrastającej liczby doniesień, istnieją badania wyka-
zujące, że psy i koty skolonizowane enterokokami 
opornymi na różne grupy antybiotyków mogą stano-
wić rezerwuar genów oporności na antybiotyki (Rys. 1). 
Zoonotyczne przekazywanie lekoopornych enteroko-
ków ze zwierząt na ludzi jest możliwe poprzez kontakt 
z wydzielinami i wydalinami zwierząt [2, 58]. Z badań 
przeprowadzonych w krajach europejskich, Japonii 
i  USA wynika, iż to psy znacznie częściej są rezer-
wuarami lekoopornych enterokoków w porównaniu 
do kotów [7, 31, 32, 36]. Ciekawym faktem jest, iż od 
zwierząt izolowano najczęściej dwa gatunki, które rów-
nież najczęściej wywołują zakażenia związane z opieką 

Rys. 1. Źródła i rezerwuary szczepów lekoopornych z rodzaju Enterococcus
Opracowanie własne na podstawie [23].
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zdrowotną: E. faecium i E. faecalis, znacznie rzadziej zaś 
E. durans, E. casseliflavus i E. gallinarum [2, 16, 31, 32, 
35]. Zakażenia o etiologii enterokokowej wśród zwie-
rząt domowych występują sporadycznie i objawiają się 
jako biegunki, zapalenia sutka, zapalenia dróg żółcio-
wych, zakażenia dróg moczowych i zakażenia związane 
z cewnikowaniem [27, 46, 47, 57, 59]. Większość anty-
biotyków, w tym, ampicylina, tetracykliny, aminogliko-
zydy, cefalosporyny, chinolony, linkozamidy, makrolidy, 
chloramfenikol, stosowanych w medycynie weteryna-
ryjnej do leczenia zakażeń innych niż enterkokowe jest 
wspólne z medycyną ludzką. Wykazano, iż leczenie 
psów i kotów tetracyklinami w wyniku presji selekcyj-
nej doprowadza często do selekcjonowania szczepów 
opornych [32]. Analogicznie do pacjentów leczonych 
i osób zdrowych, również wśród zwierząt leczonych w 
klinikach weterynaryjnych znacznie częściej izolowano 
enterokoki oporne na antybiotyki, w tym szczepy ARE, 
oporne na erytromycynę, tetracyklinę, ciprofloksacynę, 
gentamycynę, nitrofurantoinę i chloramfenikol, w sto-
sunku do zwierząt nieleczonych. Wśród badanych zwie-
rząt nie wykrywano w  ogóle [17, 32, 42] lub bardzo 
rzadko fenotypy świadczące o nabytej oporności na 
wankomycynę (VanA i VanB) [56, 72], które są cha-
rakterystyczne dla izolatów związanych z HAI. Od nie-
licznych zwierząt izolowano enterokoki z naturalnym 
fenotypem oporności na glikopeptydy (VanC) [36, 42]. 
Niemniej jednak badania przeprowadzone w różnych 
krajach wykazują bliskie pokrewieństwo izolatów VRE 
i  ARE pochodzących od psów z  izolatami odpowie-
dzialnymi za HAI u ludzi [28, 46, 66, 73].

6. Podsumowanie

Obecnie żadna nisza ekologiczna nie jest wolna od 
lekoopornych enterokoków i całkowita ich eradyka-
cja ze środowiska wydaje się niemożliwa. Udział róż-
nych środowisk jako źródeł i rezerwuarów generują-
cych i umożliwiających utrzymywanie lekooporności 
wśród enterokoków zmienia się i na siebie oddziałuje. 
Zjawisko narastania oporności wśród bakterii, w tym 
enterokoków jest problemem epidemiologicznym 
w skali globalnej. Nadużywanie antybiotyków nie tylko 
w lecznictwie szpitalnym, weterynarii, ale także przez 
hodowców zwierząt i producentów żywności, przy rów-
noczesnym silnym ograniczeniu opcji terapeutycznych, 
będzie wpływało na pogłębianie się tego zjawiska. 
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