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Celem pracy była analiza wyników mykologicznych posiewów wykona-
nych w Pracowni Mikrobiologii Laboratorium Przygoda w Płocku w latach 
2012-2016. Badając próbki materiału pobrane od 3733 pacjentów uzyska-
no 59,1% wyników dodatnich. Zmiany grzybicze najczęściej obejmowały 
paznokcie stóp (64,0%), zaś najrzadziej skórę pachwin (0,6%). Dominu-
jącym etiologicznym czynnikiem grzybic były dermatofity, wśród których 
najczęściej izolowanym gatunkiem był Trichophyton rubrum, stanowiący 
49,5% wszystkich dodatnich hodowli.

Słowa kluczowe: grzybica paznokci, grzybica skóry, dermatofity, grzyby drożdżopodobne, 
pleśnie

ABSTRACT
Introduction: The aim of the study was to analyze the results of mycological cultures 
obtained in the Laboratory of Microbiology of Przygoda Laboratory in Płock in the years 
2012-2016. The study included an analysis of the incidence of mycosis with regard to their 
location, as well as the proportion of individual etiological factors in the infection.
Methods: The study included materials from 3733 patients who gave a total of 3888 
scraps: fingernails of feet, fingernails of hand, foot skin, groin skin and smooth skin. The 
material was taken directly from the material and mycological cultures were established.
Results: Positive results accounted for 59.1%. Trichophyton rubrum (49.5%) was the most 
common etiologic agent of dermatophytes. Among the yeast-like fungi, Candida albicans 
(9.9%) were the most common.
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Conclusions: The results showed that fungal infections are more common in women than 
in men. The most common form of mycosis is foot mycosis, and the smallest of myco-
bacteria is found. The most commonly cultivated mushrooms were dermatophytes and 
accounted for 80.0% of all positive cultures. The least frequently isolated etiologic agent 
was mold fungi, which accounted for only 1.3% of all positive results.

Key words: fungal nail infections, mycosis, dermatophytes, yeast-like fungus, molds.

WSTĘP

Grzybica jest najczęstszym dermatologicznym schorzeniem skóry oraz jej przydat-
ków. Ma również wpływ na stan psychofizyczny pacjenta. Choroba ta może dotyczyć na-
wet 40% populacji (17).

Na występowanie i szerzenie się grzybic ma wpływ wiele czynników, m. in.:
 - zaburzenie mechanizmów obronnych związanych z upośledzeniem odporności, 

występujący u chorych na AIDS, w przebiegu nowotworów krwi i innych chorób 
nowotworowych,

 - warunki środowiskowe, np.: duża wilgotność, zła higiena i pielęgnacja skóry, nie-
dożywienie, korzystanie z basenów, używanie syntetycznego obuwia i odzieży,

 - inne czynniki sprzyjające zakażeniom grzybiczym to: podeszły wiek, zaburzenia 
krążenia, leczenie kortykosteroidami, cukrzyca i inne (2,9,18).

W przypadku chorych na AIDS zmiany grzybicze występują nawet u 50% pacjentów, 
natomiast cukrzycy są prawie 3-krotnie bardziej narażeni na występowanie grzybicy pa-
znokci niż osoby zdrowe. Najczęstszą postacią grzybicy jest grzybica przydatków skóry, 
która częściej dotyczy paznokci stóp niż dłoni. Ma to związek z ich słabszym ukrwieniem, 
wolniejszym wzrostem oraz częstym przebywaniem w zaciemnionym i wilgotnym środo-
wisku. Zakażeniu paznokci stóp może towarzyszyć grzybica skóry stóp, która w populacji 
polskiej występuje u co drugiego pacjenta (2,8,15).

Wśród etiologicznych czynników wywołujących grzybice możemy wyróżnić: derma-
tofity (Trichophyton sp., Epidermophyton sp., Microsporum sp.), grzyby drożdżopodobne 
(Candia sp. Malassezia sp., Geotrichum, Trichosporon sp.) oraz pleśnie (Scopulariopsis 
sp., Fusarium sp.). Szacuje się, że najczęściej występują zakażenia dermatofitami antro-
pofilnymi, w tym w 45% o etiologii Trichophyton rubrum. Zakażenia o etiologii Candida 
sp. dotyczą najczęściej paznokci rąk. Natomiast udział pleśni w grzybicach szacuje się 
zaledwie na 2-5% wszystkich zakażeń grzybiczych (1,12,13).

Celem badań była analiza częstości występowania zakażeń grzybiczych oraz ich etio-
logicznych czynników u pacjentów badanych w Pracowni Mikrobiologii Laboratorium 
Przygoda w Płocku w latach 2012-2016.

MATERIAŁ I METODY

Analizie poddano wyniki mykologicznych posiewów obejmujących zeskrobiny pa-
znokci rąk i stóp, skóry stóp, skóry pachwin oraz skóry gładkiej. Pacjenci kierowani byli 
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przez lekarzy Dermatologów z Płocka, Sierpca, Gostynina oraz Żuromina. Badaniem zo-
stały objęte również osoby zgłaszające się bezpośrednio do Pracowni Mikrobiologii, bez 
rozpoznania grzybicy przez lekarza. Przed pobraniem materiału klinicznego z pacjentem 
przeprowadzano wywiad. W przypadku, gdy bezpośrednio przed zgłoszeniem się pacjen-
tów do laboratorium byli oni w trakcie leczenia, pobranie materiału zostawało odroczone 
w czasie w zależności od stosowanego leku (maści, kremy 14 dni, leki doustne od 3 do 
4 tygodni). Jałowym skalpelem pobierano zeskrobiny, z których następnie wykonywano 
bezpośredni preparat mikroskopowy z użyciem 20% roztworu KOH z dodatkiem 40% 
dwumetylosulfotlenku (DMSO). Wykonanie preparatu miało na celu orientacyjną ocenę, 
czy w danej próbce materiału klinicznego znajdują się elementy grzybów. Jednocześnie 
z wykonaniem preparatu, zakładano hodowlę na podłożu dwusekcyjnym Sabourad Dex-
trose Agar z chloramfenikolem oraz Sabourad Dextrose Agar z aktidionem. Hodowle 
w kierunku wykrycia dermatofitów prowadzono średnio przez 3 - 4 tygodnie, w kie-
runku pleśni do 14 dni, a w przypadku grzybów drożdżopodobnych co najmniej 5 dni. 
W celu zidentyfikowania dermatofitów oraz grzybów pleśniowych oceniano ich makro 
i mikroskopowe cechy, m.in. wygląd makrokonidiów i mikrokonidiów oraz owocników 
grzybni, natomiast w przypadku grzybów drożdżopodobnych do identyfikacji stosowano 
podłoża chromogenne, np. CHROMagar Candida oraz komercyjne testy biochemiczne 
np. VITEK 2 YST.

WYNIKI

Materiał do badań mykologicznych uzyskano od 3733 pacjentów. W 2206 przypad-
kach (59,1%) uzyskano wyniki dodatnie. Grzybicę skóry oraz jej przydatków częściej 
stwierdzono u kobiet niż u mężczyzn, odpowiednio 64,7% oraz 35,3%. W 1458 (64%) 
przypadkach potwierdzono grzybicę paznokci stóp, a w 325 (14,2%) grzybicę paznokci 
rąk. Grzybicę skóry gładkiej i skóry stóp stwierdzono odpowiednio w 322 i 163 przypad-
kach, co stanowiło 14,1% i 7,1% wyników dodatnich. U 14 (0,6%) pacjentów udało się 
potwierdzić grzybicę pachwin. Z 3888 założonych hodowli wyizolowano 2282 szczepów. 
Najczęściej hodowano dermatofity, które były odpowiedzialne za ponad 80% zakażeń. 
Grzyby drożdżopodobne stanowiły 17%, a pleśniowe 1,3% dodatnich hodowli.

Tabela 1. Wyniki badań prowadzonych w kierunku dermatofitów w poszczególnych latach.

Rok
Liczba 

wykonanych 
badań

Liczba wyników 
dodatnich

Liczba (odsetek) 
kobiet z wynikiem 

dodatnim 

Liczba (odsetek) 
mężczyzn z wynikiem 

dodatnim 

2012 482 392 280 (71,4%) 112 (28,6%)

2013 693 465 290 (62,4%) 175 (37,6%)

2014 820 554 371 (67,0%) 183 (33,0%)

2015 940 404 254 (62,9%) 150 (37,1%)

2016 953 391 233 (59,6%) 158 (40,4%)

RAZEM 3888 2206 1428 (64,7%) 778 (35,3%)
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Tabela 2. Etiologiczne czynniki zakażeń grzybiczych z uwzględnieniem lokalizacji zmian. 

Czynnik 
etiologiczny

Paznokcie 
stóp

Paznokcie 
dłoni

Skóra  
stóp

Skóra 
gładka Pachwiny RAZEM

Trichophyton 
mentagrophytes 400 (17,5%) 57 (2,5%) 0 (0,0%) 144 (6,3%) 0 (0,0%) 601 (26,3%)

Trichophyton 
rubrum 990 (43,4%) 0 (0,0%) 140 (6,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1130 (49,5%)

Trichophyton 
schoenleinii 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 7 (0,3% 0 (0,0%) 7 (0,3%)

Trichophyton 
tonsurans 13 (0,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 16 (0,7%) 0 (0,0%) 29 (1,3%)

Trichophyton 
verrucosum 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 17 (0,7%) 1 (0,1%) 18 (0,8%)

Epidermophyton 
floccosum 0 (0,0%) 0 (0,0%) 23 (1,0%) 0 (0,0%) 4 (0,2%) 27 (1,2%)

Microsporum canis 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 33 (1,4%) 0 (0,0%) 33 (1,4%)
Microsporum 
gypseum 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 6 (0,3%) 0 (0,0%) 6 (0,3%)

Microsporum 
audouinii 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 10 (0,4%) 0 (0,0%) 10 (0,4%)

Scopulariopsis 
brevicaulis 21 (0,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 21 (0,9%)

Scopulariopsis flava 2 (0,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (0,1%)
Fusarium 
oxysporum 5 (0,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 6 (0,3%)

Trichosporon spp. 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (0,1%) 3 (0,1%

Candida albicans 27 (1,2%) 140 (6,1%) 0 (0,0%) 54 (2,4%) 5 (0,25) 226 (9,9%)

Candida krusei 0 (0,0%) 28 (1,2%) 0 (0,0%) 5 (0,2%) 0 (0,0%) 33 (1,4%)

Candida tropicalis 0 (0,0%) 14 (0,6%) 0 (0,0%) 3 (0,1%) 1 (0,1%) 18 (0,8%)

Candida glabrata 0 (0,0%) 19 (0,8%) 0 (0,0%) 4 (0,2%) 0 (0,0%) 23 (1,0%)

Candida lipolityca 0 (0,0%) 4 (0,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 4 (0,2%)

Candida kefyr 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 2 (0,1%)

Candida lusitaniae 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 4 (0,2%) 0 (0,0%) 4 (0,2%)
Candida 
parapsylosis 0 (0,0%) 47 (2,0%) 0 (0,0%) 13 (0,6%) 0 (0,0%) 60 (2,6%)

Candida famata 0 (0,0%) 5 (0,2%) 0 (0,0%) 2 (0,1%) 0 (0,0%) 7 (0,3%)
Candida 
dubliniensis 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 2 (0,1%)

Candida zeylanoides 0 (0,0%) 6(0,3%) 0 (0,0%) 1 (0,1%) 0 (0,0%) 7 (0,3%)

Candida rugosa 0 (0,0%) 3(0,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (0,1%)

ŁĄCZNIE 2282 
(100%)
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Wśród dermatofitów dominowały dwa gatunki: Trichophyton rubrum, rozpoznany 
w 1130 przypadkach (49,5%) i Trichophyton mentagrophytes wyizolowany od 601 (26,3%) 
pacjentów. Obydwa gatunki najczęściej izolowano z paznokci stóp (990 przypadków; 43,4 %)  
oraz skóry stóp i skóry gładkiej (284; 12,5%). U 49 (2,1%) pacjentów stwierdzono zajęcie 
skóry gładkiej przez Microsporum sp., w tym w 33 przypadkach przez M. canis (1,4%). 
Zakażenia o etiologii Microsporum sp. zazwyczaj dotyczyły dzieci. Inne dermatofity ho-
dowane z zakażeń skóry to: Epidermophyton floccosum (27; 1,2%), Trichophyton verruco-
sum (18; 0,8%) oraz Trichophyton tonsurans (16; 0,7%).

Zakażenia grzybami drożdżopodobnymi dotyczyły przede wszystkim paznokci dłoni 
i skóry gładkiej, odpowiednio 268 (11,7%) i 88 (3,9%) przypadków. Najczęściej izolowa-
no dwa gatunki grzybów drożdżopodobnych: Candida albicans (226 przypadków; 9,9%) 
oraz Candida parapsilosis (60; 2,6%). Grzyby pleśniowe wyhodowano od 29 osób, co 
stanowiło 1,3% wszystkich zakażeń. Znakomitą większość pleśni izolowano z paznokci 
stóp, gdzie dominował Scopulariopsis brevicaulis (21; 0,9%). W 5 (0,3%) przypadkach za 
przyczynę zakażenia paznokci uznano rodzaj Fusarium.

DYSKUSJA

W badaniach własnych najczęściej występującą postacią grzybicy była grzybica pa-
znokci stóp, która stanowiła 64% wszystkich dodatnich hodowli. Zbliżone wyniki w swo-
ich badaniach uzyskali Banaszek i wsp. (4) oraz Anders i wsp. (3), którzy wykazali zakaże-
nia paznokci stóp odpowiednio u 66,5% i 61,2% badanych osób. Niższy odsetek wyników 
dodatnich uzyskali Matuszewicz i wsp. (14) oraz Jaworek i wsp. (10).

Na podstawie przeprowadzonych badań można wykazać różnicę w składzie mikrobio-
ty grzybiczej izolowanej z różnych lokalizacji, tj.: skóry stóp, pachwin, skóry gładkiej oraz 
paznokci stóp i dłoni. W badaniach własnych, w przypadku skóry stóp oraz skóry gładkiej, 
najczęściej hodowane były dermatofity (odpowiednio 100% i 72,4%). Odmienne wyniki 
uzyskali Jaworek i wsp. (10), którzy w przypadku badania skóry stóp hodowali dermato-
fity w 48,8%, zaś w przypadku grzybicy skóry gładkiej głównie grzyby drożdżopodobne 
(65,5%). Z przeprowadzonych przez nas badań wynika, że w zakażeniach skóry pachwin 
dominowały grzyby drożdżopodobne. Pokrywa się to z wynikami badań przeprowadzony-
mi przez Jaworka i wsp. (10), w których odsetek wyhodowanych grzybów drożdżopodob-
nych wyniósł ok. 64%. 

W przypadku paznokci stóp największą rolę odgrywały dermatofity, odpowiedzial-
ne za 96,2% zakażeń. Badania przeprowadzone przez innych autorów wykazały, że w tej 
postaci grzybicy dermatofity izolowano odpowiednio w 53,5% i 48,5% przypadków (4, 
10). W przypadku grzybicy paznokci dłoni największy udział w zakażeniach odgrywały 
grzyby drożdżopodobne, odpowiedzialne za 82,5% przypadków. Zbliżony odsetek wyni-
ków dodatnich (81,5%) uzyskali w swoich badaniach Banaszak i wsp. (4) nieco niższy zaś 
(75,2%) Jaworek i wsp. (10).

Z przeprowadzonych przez nas badań wynika, że najczęściej izolowanym dermatofi-
tem był Trichophyton rubrum, który izolowano w 49,5% zakażeń. Gatunek ten był również 
najczęściej izolowanym dermatofitem w badaniach przeprowadzonych przez innych auto-
rów, u osób zamieszkałych w Krakowie (86,2%) oraz w rejonie Bydgoszczy (53%), a także 
w innych krajach, m.in. w: Meksyku, Szwajcarii, USA i Szwecji (4,5,7,10,11,14,16). Z ko-
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lei, w badaniach przeprowadzonych przez Banaszak i wsp. (4) oraz Matuszewicz i wsp. 
(14) najczęściej izolowanym dermatofitem był Trichophyton mentagrophytes (odpowied-
nio 29,5% i 90,7%). W badaniach własnych T. mentagrophytes był drugim co do częstości 
izolowanym gatunkiem grzybów (26,3%).

Zgodnie z uzyskanymi wynikami, grzyby pleśniowe były odpowiedzialne za 1,3% 
zakażeń. Najczęściej występującym grzybem pleśniowym był Scopulariopsis brevicaulis, 
izolowany w 21 przypadkach zeskrobin z paznokci, co stanowiło 0,9% wszystkich dodat-
nich hodowli. W badaniach przeprowadzonych przez Banaszak i wsp. (4) wykazano, że 
pleśnie odpowiedzialne są za 11,5% przypadków wszystkich grzybic. Z kolei, w badaniach 
Andersa i wsp. (3) odsetek ten, w przypadku zeskrobin z paznokci stóp, wynosił aż 38,5%, 
jednakże liczba wykonanych badań była znacznie wyższa w niż w badaniach własnych, co 
mogło mieć wpływ na tak znaczną różnicę uzyskanych wyników.

Pozostałe gatunki grzybów pleśniowych, zarówno w badaniach własnych jak i innych 
autorów, miały dość znikomy udział w wywoływaniu grzybic u ludzi. Przeprowadzone 
przez nas badania wykazały, że grzyby z rodzaju Fusarium odpowiedzialne były za 0,3% 
wszystkich zakażeń. Wyższy odsetek wyników dodatnich uzyskali Banaszak i wsp. (4), 
a wśród wyhodowanych grzybów pleśniowych znalazły się dwa gatunki: Scopulariopsis 
brevicaulis oraz Acremonium spp., izolowane odpowiednio w 2 (1,1%) oraz 4 (4,4%) przy-
padkach.

W przeprowadzonych przez nas badaniach grzyby izolowano ogółem z 59,1% wszyst-
kich próbek. Nieco wyższy odsetek wyników dodatnich (66,9%), uzyskała Kaczmarek 
i wsp. (11) zaś niższy (42,7%) Jaworek i wsp. (10). Najczęściej w badaniach własnych 
rozpoznawana była grzybica paznokci stóp, następnie paznokci dłoni, skóry gładkiej, skó-
ry stóp. Wyniki te pokrywają się z wynikami uzyskanymi przez innych autorów. Przepro-
wadzone przez nas badania wykazały, że zakażenia grzybicze częściej występują u kobiet 
64,7%. Nieco niższy (56,6%) odsetek zakażeń grzybiczych u kobiet wykazali w swoich 
badaniach Jaworek i wsp. (10).

PODSUMOWANIE

1. Hodowle dodatnie stanowiły 59,1% wszystkich posiewów.
2. Zakażenia grzybicze częściej wykrywano u kobiet niż u mężczyzn.
3. W analizowanym materiale najczęściej rozpoznawano grzybicę paznokci stóp (64,0%), 

następnie w kolejności grzybicę: paznokci dłoni, skóry gładkiej, skóry stóp, pachwin.
4. Najczęstszym czynnikiem etiologicznym grzybic były dermatofity, wśród których do-

minował Trichophyton rubrum (49,5%).
5. Diagnostyka mykologiczna ma kluczowe znaczenie w diagnostyce oraz leczeniu grzy-

bic skóry oraz paznokci.
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Szczepienia przeciw pneumokokom 

Vaccination against pneumococcal disease

Klaudia Brodzik, Paulina Górska, Katarzyna Woźnica, Małgorzata Główka, 
Karol Wdowiak, Aleksandra Anna Zasada

Zakład Badania Surowic i Szczepionek Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego – 
Państwowego Zakładu Higieny, Warszawa

Streptococcus pneumoniae to bakterie występujące w jamie nosowo-gardło-
wej dzieci i dorosłych, będące etiologicznym czynnikiem wielu zakażeń in-
wazyjnych oraz nieinwazyjnych. Ze względu na to, iż zakażenie pneumoko-
kami może doprowadzić do wielu powikłań i śmierci wśród dzieci do 2 roku 
życia oraz osób starszych po 65 roku życia, wiele państw zdecydowało się na 
wprowadzenie powszechnych szczepień przeciw S. pneumoniae. W pracy 
przedstawiono dostępne na rynku szczepionki oraz efekty ich stosowania, 
a także informacje o prowadzonych badaniach w kierunku opracowania 
nowych szczepionek przeciw pneumokokom.

Słowa kluczowe: Streptococcus pneumoniae, zakażenie, szczepienia, PCV7, PCV13, 
PPSV23

ABSTRACT
Streptococcus pneumoniae is a bacterium colonizing the nasopharynx of children and 
adults, and is an etiologic agent of many invasive and non-invasive infections. Due to the 
fact that pneumococcal infection can cause many complications and a significant mortality 
rate in children under 2 years and elderly people over 65, many countries have decided to 
introduce compulsory vaccination against S. pneumoniae infections. In the paper, pneu-
mococcal vaccines available on the market have been described as well as results of vac-
cination. Moreover, studies toward development of new pneumococcal vaccines have been 
presented. 

Key words: Streptococcus pneumoniae, infection, vaccination, PCV7, PCV13, PPSV23
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WSTĘP

Streptococcus pneumoniae, zwany pneumokokiem, jest Gram-dodatnią, tlenową bak-
terią, która może bezobjawowo kolonizować jamę nosowo-gardłową dzieci (nosicielstwo 
stwierdzono u prawie 60% dzieci uczęszczających do żłobka lub przedszkola) i dorosłych 
(kilkadziesiąt procent) (12). Bakterie przenoszone są drogą kropelkową (kaszel, kichanie), 
bądź przez kontakt bezpośredni (21). Do tej pory zidentyfikowano ponad  90 serotypów, 
różniących się właściwościami antygenowymi polisacharydowej otoczki bakteryjnej, przy 
czym 10 z nich odpowiada za 62% zakażeń (24). Oprócz otoczki polisacharydowej, która 
jest głównym czynnikiem wirulencji S. pneumoniae, znanych jest wiele innych czynników 
ułatwiających proces kolonizacji i prowadzących do rozwoju chorób pneumokokowych tj. 
pneumolizyna (Ply), autolizyna (LytA), antygen powierzchniowy A (PspA), lipoproteina 
wychwytująca żelazo (PiaA) oraz neuraminidaza NanA (Tabela 1) (23). 

Zakażenia pneumokokami są najczęstszą przyczyną zapalenia płuc, ale powodują tak-
że m. in. zapalenie ucha środkowego, zapalenie gardła, zapalenie zatok, zapalenie opon 
mózgowych i bakteriemie (1, 3, 5). W krajach wysoko rozwiniętych zakażenia S. pneumo-
niae są odpowiedzialne za około 30% wszystkich przypadków zapalenia płuc u dorosłych, 
a śmiertelność wynosi od 11% do 40% (5). Na zakażenia najbardziej narażone są osoby 
chore na cukrzycę, astmę, przewlekłą obturacyjną chorobę płuc, choroby układu krążenia, 
anemię sierpowatą oraz osoby z niską odpornością immunologiczną (5). Pneumokoki są 
jedną z głównych przyczyn zachorowalności i wysokiej śmiertelności wśród dzieci do 2 
roku życia, które mają niedostatecznie ukształtowany układ immunologiczny oraz doro-
słych powyżej 65 roku życia (2, 21, 36). Najcięższą postacią zakażenia S. pneumoniae 
jest Inwazyjna Choroba Pneumokokowa (IChP), która przebiega w postaci zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych, posocznicy, ropnego zapalenia płuc i bakteriemii (14). IChP może 
doprowadzić do wielu powikłań, tj. niedosłuchu, zmian w sercu czy płucach, głębokiego 
upośledzenia, ale też w wyniku niewydolności wielonarządowej do śmierci (14). 

S. pneumoniae rozwinęły oporność na antybiotyki β-laktamowe, takie jak penicylina 
i jej pochodne, makrolidy (np. erytromycyna) oraz cefalosporyny III generacji. Zakaże-
nia antybiotykoopornymi serotypami są bardzo trudne do wyleczenia, co wpływa na dużą 

Tabela I. Czynniki wirulencji S. pneumoniae (23)

Czynnik wirulencji Funkcja

Pneumolizyna (Ply) Toksyna cytolityczna, która działa jako ligand receptora typu Toll, 
aktywuje szlak dopełniający i stymuluje różne cytokiny zapalne.

Autolizyna (LytA) Trawi ścianę komórkową bakterii, uwalniając pneumolizynę oraz 
treść komórkową.

Antygen powierzchniowy 
A (PspA)

Bierze udział w wychwytywaniu jonów metali, czego skutkiem jest 
ochrona przed stresem oksydacyjnym.

Lipoproteina wychwytująca 
żelazo (PiaA)

Wchodzi w  skład systemu transportu kasetowego, wiążącego ATP 
i odpowiada za pozyskiwanie żelaza do wzrostu bakterii.

Neuraminidaza (NanA)
Rozkłada kwas sialowy, który bierze udział w adhezji i kolonizacji, 
ponadto deglikozyluje składniki dopełniacza w celu uniknięcia 
szlaku dopełniacza gospodarza.
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śmiertelność, a także na zwiększone koszty opieki zdrowotnej. Według raportu Ośrodka 
Kontroli i Zapobiegania Chorobom (CDC) z 2013 r., antybiotykooporne S. pneumoniae 
były przyczyną 19 000 hospitalizacji, 7000 zgonów, a roczne koszty opieki medyczne 
wzrosły o 96 milionów dolarów (9). Analizy przeprowadzone w latach 2009-2013 w USA 
wykazały, że po szczepieniach PCV13, w wielu grupach wiekowych zmniejszyła się liczba 
zakażeń niektórymi serotypami antybiotykoopornymi, np.  z 8,3 na 6,0 przypadków na 
100 000 wśród dzieci w wieku poniżej 5 lat i z 12,2 na 9,0 przypadków na 100 000 wśród 
dorosłych w wieku powyżej 65 lat, co dowiodło, że szczepionki przeciw pneumokokom są 
ważnymi narzędziami w walce z bakteriami opornymi na antybiotyki (31). 

DOSTĘPNE NA RYNKU SZCZEPIONKI PRZECIW PNEUMOKOKOM

Dostępne są obecnie dwa rodzaje szczepionek, mających na celu ochronę przed zakaże-
niem pneumokokowym: szczepionki polisacharydowe oraz szczepionki skoniugowane (11). 
Pierwsze szczepionki polisacharydowe opracowano w 1977 roku. W ich składzie znalazły się 
polisacharydy otoczkowe 14 różnych serotypów bakterii S. pneumoniae, zastosowane jako sil-
nie immunizujące antygeny (33). Mechanizm działania procesu odpornościowego, wywołane-
go antygenem szczepionki polisacharydowej, zachodzi w szpikozależnych komórkach limfa-
tycznych typu B, niezależnie od grasico-zależnych limfocytów T. Jest to przyczyną niskiej sku-
teczności szczepień wykonanych tym rodzajem szczepionki u niemowląt poniżej 2 roku życia, 
ponieważ ich układ odpornościowy nie jest jeszcze odpowiednio rozwinięty (20). W 1983 roku 
zarejestrowano nową, 23-walentną, polisacharydową szczepionkę przeciwko pneumokokom 
(PPSV23). W jej składzie  znalazły się aż 23 różne serotypy tych bakterii, mające charakter 
groźnych dla zdrowia patogenów: 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 
17F, 18C, 19F, 19A, 20, 22F, 23F oraz 33F (11, 27). Poprzez zastosowanie tak przygotowa-
nej szczepionki udało się zapewnić ochronę przed 80-90% chorobotwórczych serotypów S. 
pneumoniae. Schemat szczepienia PPSV23 obejmuje podanie dwóch dawek preparatu: dawki 
podstawowej oraz dawki przypominającej po upływie 3 lat. Na podstawie wieloletnich obser-
wacji ustalono, że taki schemat szczepienia zapewnia długotrwałą ochronę przed zakażeniem. 
Dzięki wprowadzeniu szczepionki PPSV23 zredukowano odsetek ciężkich chorób oraz powi-
kłań wywołanych przez pneumokoki wśród osób z grup podwyższonego ryzyka, narażonych 
na zakażenie tj. dzieci w wieku powyżej 2 lat, osób przewlekle chorych oraz starszych (17, 28).

W celu stworzenia preparatu mogącego wywołać odpowiedź immunologiczną u niemow-
ląt poniżej 2 roku życia, skoncentrowano się na opracowaniu antygenu posiadającego w swojej 
strukturze białko. Polisacharydy otoczkowe wywołujące odpowiedź immunologiczną skoniu-
gowano z białkiem nośnikowym. Jako nośnik zastosowano zmutowaną toksynę błoniczą. Na 
przełomie XX i XXI wieku wprowadzono na rynek pierwszą szczepionkę ze skoniugowanym 
antygenem, zawierającą w swoim składzie polisacharydy 7 różnych serotypów S. pneumo-
niae (PCV7), wcześniej zastosowane w szczepionce PPSV23: 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F oraz 
23F (8). Zastosowanie skoniugowanego antygenu pozwoliło na indukcję pożądanej produk-
cji przeciwciał zależnych od limfocytów T. Dzięki temu osiągnięto odpowiednią odpowiedź 
immunologiczną u najmłodszych dzieci, jak również zwiększono siłę odpowiedzi immuno-
logicznej wśród osób starszych, u których PPSV23 nie wywołała procesu immunizacji (11). 
Wprowadzenie nowej szczepionki przyczyniło się do znacznego obniżenia zachorowalności 
wśród osób zaszczepionych, jak również osób z ich otoczenia. Niestety po upływie zaledwie 5 
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lat od momentu wprowadzenia PCV7 zaobserwowano znaczny wzrost występowania chorób 
wywołanych przez kolejne serotypy S. pneumoniae, niewystępujące w składzie szczepionki 
PCV7, a obecne dotychczas w szczepionce 23-walentnej (11, 29). W następstwie tego, w 2010 
roku udoskonalono dotychczasową szczepionkę skoniugowaną PCV7 poprzez dodanie 5 do-
datkowych antygenów, zastosowanych w PPSV23 oraz jednego nowego, dotychczas niewyko-
rzystanego w żadnym dostępnym produkcie. W skład PCV13 wchodzą antygeny wyizolowane 
z serotypów: 1, 3, 4, 5, 6B, 9V, 14, 18C, 19A, 19F, 23F oraz 6A, dotychczas niestosowany (8).

W międzyczasie na rynku pojawiła się również szczepionka 10-walentna. PCV10 
w swoim składzie posiada skoniugowane z białkiem nośnikowym antygeny polisachary-
dów otoczkowych 10 różnych serotypów S. pneumoniae. Producent w składzie swojego 
produktu nie ujął 3 typów serologicznych: 3, 6A, 19A, zawartych w PCV13 (30). Według 
Krajowego Ośrodka Referencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrodkowego 
Układu Nerwowego (KOROUN) serotyp 19A jest jednym z najczęściej wywołujących 
IChP w Polsce (37). Pomimo różnic w składzie jakościowym obu preparatów skoniugo-
wanych, badania nie wykazały istotnych różnic w skuteczności ochrony przed chorobami 
wywoływanymi przez S. pneumoniae. Szczepionka 10-walentna jest obecnie obowiązują-
cym preparatem podczas realizacji kalendarza szczepień obowiązkowych w Polsce (26).

Preparaty obecnie dostępne na rynku zawierają w swoim składzie antygeny polisacha-
rydowe skoniugowane z białkiem D, pochodzącym ze szczepów Haemophilus influenzae, 
toksoidem tężcowym oraz toksoidem błoniczym. Zastosowane antygeny adsorbuje się na 
adiuwantach glinowych takich jak wodorotlenek glinu czy fosforan glinu (26).

Ze względu na znaczną różnorodność polisacharydów otoczkowych u S. pneumoniae, trwają 
badania nad stworzeniem bardziej konserwatywnego antygenu opartego wyłącznie na strukturze 
białkowej (4, 11). Pośród potencjalnych białek, które cieszą się zainteresowaniem badaczy, wy-
mienić należy pneumokokowe białko powierzchniowe A (PspA) oraz genetycznie oczyszczoną 
pochodną pneumolizyny (PdB) (7). Badania wykazują obecność PspA we wszystkich izolatach 
klinicznych. Udało się wykazać, że rekombinowane postacie tych białek zastosowane do immu-
nizacji, wywołały znaczącą ochronę przed zakażeniem pneumokokowym na modelu mysim (6). 
Kolejnym przykładem, który należy wymienić jako przyszłość szczepionek przeciwko S. pneu-
moniae jest Pneumococcal pilus 1, czyli grupa złożona z trzech różnych białek związanych z wi-
rulencją tych bakterii. Rekombinowane białka, stworzone poprzez fuzję wspomnianych trzech 
podjednostek białkowych, wywołały produkcję przeciwciał na modelu mysim, jednocześnie 
chroniąc organizm przed inwazją serotypów pneumokokowych posiadających pili (19).

Nowe podejście do szczepionek przeciwko pneumokokom, mające na celu stworze-
nie preparatu z białkowymi antygenami, może wkrótce doprowadzić do pojawienia się na 
rynku szczepionki, która będzie wykazywała znacznie lepszą odpowiedź immunologiczną, 
a co za tym idzie skuteczniejszą ochronę dzieci, osób starszych i chorych.

KALENDARZ SZCZEPIEŃ A SKUTECZNOŚĆ SZCZEPIONKI

W Europie stosowanie szczepionek przeciw pneumokokom przyczyniło się znacząco 
do zredukowania liczby przypadków IChP, powodowanej przez S. pneumoniae o seroty-
pach obecnych w szczepionkach, wśród dzieci poniżej 2 r.ż., a także u dzieci nieszczepio-
nych i dorosłych (tzw. odporność zbiorowiskowa) (11, 33). Szczepionki te okazały się rów-
nież skuteczne przeciw innym chorobom wywoływanym przez pneumokoki, tj. zapalenie 
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płuc, ropniak i ostre zapalenie ucha środkowego. Skuteczność szczepienia jest największa 
w krajach o najwyższym wyszczepieniu, tj. Stany Zjednoczone i Wielka Brytania. Dla 
skutecznej ochrony przed zakażeniem pneumokokami istotne jest również ścisłe przestrze-
ganie terminów wskazanych w kalendarzu szczepień ochronnych (16, 33).

W 2012 roku wytwórcy PCV13 i PCV7 zorganizowali w Hiszpanii międzynarodowy pa-
nel ekspercki, mający na celu ocenę skuteczności szczepionek przeciw pneumokokom, poziomu 
wyszczepialności oraz przestrzegania terminów szczepień. Uczestniczyli w nim lekarze klinicy-
ści i mikrobiolodzy z Belgii, Niemiec, Grecji, Włoch, Portugalii, Hiszpanii i Wielkiej Brytanii. 
Uczestnicy dzielili się swoim doświadczeniem zawodowym oraz opublikowanymi i nieopubliko-
wanymi danymi z poszczególnych krajów. Wytwórcy przekazali także dane dotyczące wyników 
badań rynku (15). Stwierdzono, że w wielu krajach istnieje problem z przestrzeganiem kalendarza 
szczepień ochronnych, co skutkuje zmniejszeniem skuteczności szczepionek (15). 

Opóźnienia w podawaniu szczepionek przeciw pneumokokom i niedostosowanie się do 
terminów zalecanych w kalendarzach szczepień zdarzają się relatywnie często i wiążą się 
ze zbyt późnym podaniem szczepionek w schemacie szczepienia podstawowego albo z za-
niechaniem bądź opóźnieniem szczepienia przypominającego. Rozmiar problemu jest różny 
w różnych krajach Europy, jednak ma znaczący wpływ na skuteczność szczepienia (15). 

Kalendarze szczepień ochronnych w krajach europejskich różnią się pod względem rodza-
ju zalecanych szczepionek przeciw pneumokokom (różna liczba serotypów) oraz schematów 
ich podawania. Na stronie internetowej Europejskiego Centrum ds. Zapobiegania i Kontroli 
Chorób (European Centre for Disease Prevention and Control) opublikowano aktualnie obo-
wiązujący kalendarz szczepień ochronnych dla wszystkich krajów Unii Europejskiej (31).

Europejskie kalendarze szczepień ochronnych zalecają podawanie szczepionek przeciw 
pneumokokom w schemacie 2+1 albo w schemacie 3+1. W zależności od kraju, szczepionki 
podawane są od 1 do 6 miesiąca, a następnie od 10 do 18 miesiąca życia. Istnieją również różnice 
z rodzaju zalecanych szczepionek (zawierających różną liczbę serotypów S. pneumoniae) (26).

Na podstawie danych klinicznych i trendów zachorowań powodowanych zakażeniem 
pneumokokami, trzynastowalentna szczepionka (PCV13) jest obecnie zalecana w Europie 
dla dzieci oraz wszystkich dorosłych  w wieku powyżej 65 lat (31, 33). Uprzednio zalecano 
szczepienie w grupie osób starszych szczepionką PPSV23. Badania prowadzone w ostat-
nich latach koncentrowały się na prawidłowej sekwencji podawania szczepionek 13- 
i 23-walentnych (PCV13 i PPSV23) u osób starszych. Wykazały one większą lub porów-
nywalną immunogenność PCV13 w porównaniu do PPSV23 w odniesieniu do serotypów 
wspólnych dla obu szczepionek (21, 22). Wykazano, że gdy tylko jest to możliwe, osobom 
w wieku powyżej 65 lat jako pierwszą należy podawać szczepionkę PCV13. Jeśli pacjent 
nie był wcześniej szczepiony, jako pierwsza powinna być podana szczepionka PCV13. 
PPSV23 natomiast należy podać 6 do 12 miesięcy po pierwszym szczepieniu, a jeśli jest 
to niemożliwe, PPSV23 można podać 8 tygodni po szczepieniu PCV13. U osób, którym 
podano PPSV23, szczepionkę PCV13 można podać po upływie 12 miesięcy (22, 33).

ZAKAŻENIA PNEUMOKOKOWE I SZCZEPIENIA W POLSCE

Badania przeprowadzane w Polsce pokazują bardzo niską zapadalność na IChP w po-
równaniu do innych krajów europejskich, które wprowadziły wzmożone monitorowanie 
zakażeń pneumokokowych. Należy jednak wziąć pod uwagę to, że wyniki w Polsce są 
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mocno niedoszacowane przede wszystkim ze względu na rzadkie wykonywanie posiewów 
krwi, choć nie jest to jedyny powód. Dlatego w Polsce nie powinniśmy mówić o niskiej 
zapadalności na IChP, tylko o bardzo niskiej wykrywalności (14).

W związku z rosnącą liczbą przypadków zakażeń pneumokokowych, zgodnie z rozpo-
rządzeniem Ministra Zdrowia, od stycznia 2017 roku szczepienie przeciw S. pneumoniae 
znajduje się na liście szczepień obowiązkowych (13). 

W 2016 r. na terenie Polski zdiagnozowano 699 przypadków IChP (w 2010 r. – 298 przy-
padków, w 2013 r. – 474, a w 2015 r. – 701). Wśród serotypów, które najczęściej wywoły-
wały IChP we wszystkich grupach wiekowych wymieniano: 3, 14, 19A. Przez ostatnie 10 lat 
coraz częściej izoluje się od chorych jeden z najbardziej niebezpiecznych serotypów - 19A. 
Szacuje się, że około 95% szczepów serotypu 19A wykazuje wielolekooporność (MDR). 
Również bardzo często występują zakażenia wielolekoopornym serotypem 3, wywołującym 
śmiertelne przypadki IChP, głównie wśród ludzi starszych po 65 r.ż. (49,3%) (37). Można 
zaobserwować ogromne zróżnicowanie w poszczególnych grupach wiekowych, co do wy-
stępowania zakażeń wywoływanych przez określone serotypy (Tabela II). 

W Polsce stosuje się dwa rodzaje szczepionek przeciw pneumokokom. Pierwszym 
rodzajem są szczepionki skoniugowane, do których zaliczyć można bezpłatną obecnie, 
dziesięciowalentną PCV10 dla dzieci od 6 tyg. do 5 r.ż. oraz płatną, trzynastowalentną 
PCV13 dla dzieci od 6 tyg. życia, nastolatków i dorosłych. Drugim rodzajem są szczepion-
ki polisacharydowe PPSV23, przeznaczone dla osób starszych powyżej 65 r.ż. oraz cho-
rych powyżej 2 lat, którzy są szczególnie narażeni na ciężkie zakażenia pneumokokowe ze 
względu na stan zdrowia(38). 

Bezpłatne szczepienia przeciw pneumokokom przebiegają w schemacie 2+1: dwie 
dawki szczepienia podstawowego w 1-szym roku życia oraz dawka uzupełniająca w 2-gim 
roku życia. Szczepienie dzieci z grup ryzyka przebiega w schemacie 3+1: trzy dawki 
szczepienia podstawowego w 1-szym roku życia oraz dawka uzupełniająca w 2-gim roku 
życia. Schemat, według którego podawana jest szczepionka nastolatkom i dorosłym, zale-

Tabela II. Serotypy S. pneumoniae wywołujące zakażenia w różnych grupach wiekowych w Polsce  
                w latach 2014-2016 (37)

Grupa wiekowa 2014 r. 2015 r. 2016 r.

Dzieci poniżej 2 r.ż.

19A, 14, 23F, 1, 4, 3, 
6B, 9V, 33F, 19F, 22F, 
10A, 23B, 9N, 23A, 
24F, 38

6B, 14, 19A, 19F, 38, 
18C, 23F, 22F, 33F

19F, 6B, 9V, 14, 19A, 
10A, 15B/C, 23A, 38, 
1, 18C, 23F, 3, 12F

Dzieci do 5 r.ż.
14, 19A, 19F, 3, 9V, 
23F, 22F, 10A, 23B, 
15A, 23A, 15B/C, 38

14, 3, 1, 6A, 19A, 8, 
38, 15B/C, 6B, 9V, 
19F, 10A, 12F, 23B

14, 19A, 19F, 6B, 6A, 
15B/C, 1, 18C, 11A, 
47F

Dorośli powyżej 65 r.ż.

3, 14, 9V, 19F, 11A, 
6B, 7F, 23F, 22F, 1, 
19A, 6A, 9N, 4, 23B, 
15A, 35F, 10A, 8, 6C, 
34, 35B, 18C, 23A, 
33F, 15B/C, 20, 31, 
11B

3, 14, 22F, 19A, 19F, 
23F, 4, 9V, 9N, 6B, 
7F, 8, 11A, 6C, 6A, 
23A, 38, 1, 18C, 12F, 
31, 10A, 35F, 23B, 
15B/C, 15A, 20, 34, 
7C, 33F, 17A

3, 14, 19A, 9V, 4, 9N, 
11A, 22F, 15A, 23A, 
6B, 19F, 8, 10A, 7F, 
23F, 6A, 35F, 15B/C, 
38, 31, 18C, 23B, 6C, 
12F, 16F, 34, 24F, 
33F, 1, 35B, 47F
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ży od wieku osoby otrzymującej pierwszą dawkę. Należy przede wszystkim kierować się 
wskazaniami producenta umieszczonymi w Charakterystyce Produktu Leczniczego oraz 
ulotce dołączonej do opakowania danej szczepionki (38). Szczepionki PCV10 oraz PCV-
13 są bezpieczne i skutecznie zapobiegają IChP wywołanej przez serotypy znajdujące się 
w ich składzie (również u dzieci z niedoborami odporności) (35).

Przykładem skuteczności szczepień przeciw pneumokokom w kontekście zarówno 
odporności indywidualnej jak i zbiorowiskowej są dane dotyczące Kielc, gdzie powszech-
ne bezpłatne szczepienia dzieci przeciw pneumokokom prowadzone są od 2006 r. Począt-
kowo program szczepień dzieci realizowano szczepionką PCV7, a od 2010 r. szczepionką 
PCV 13. Dzięki tym szczepieniom liczba zachorowań na zapalenia płuc u dzieci do 2 r.ż. 
spadła o 80%, natomiast u osób po 65. roku życia obcujących ze szczepionymi - o ponad 
60%, co jest efektem odporności zbiorowiskowej (39). 

PODSUMOWANIE

Najczęstszą przyczyną bakteryjnego zapalenia płuc jest zakażenie S. pneumoniae. W le-
czeniu zapalenia płuc stosowano antybiotyki, jednak wzrosła ilość antybiotykoopornych sero-
typów S. pneumoniae. Bardzo wysoki poziom zachorowalności oraz śmiertelności spowodo-
wanej zakażeniem S. pneumoniae w ciągu ostatniego ćwierćwiecza zmusza opiekę zdrowotną 
do skupienia się na rozwoju szczepień ochronnych, co umożliwi zahamowanie rozprzestrze-
nienia się choroby pneumokokowej wśród dzieci i dorosłych (5, 11). Szereg badań skoncen-
trowano na poznaniu i wykorzystaniu węglowodanów i białek wyizolowanych z powierzchni 
S. pneumoniae jako antygenów niezbędnych w procesie immunizacji (4). Obecnie dostępne 
szczepionki chronią przed chorobami wywoływanymi przez pneumokoki, również przed zaka-
żeniem antybiotykoopornymi serotypami oraz ograniczają proces nabywania oporności bakte-
rii na antybiotyki (32). Wiele badań wskazuje na to, iż zastosowanie szczepionki PCV wpływa 
na spadek ilości bakterii kolonizujących jamę nosowo-gardłową u dzieci, a co za tym idzie 
zmniejszenie transmisji S. pneumoniae od dzieci do osób dorosłych o czym świadczy zmniej-
szenie liczby przypadków IChP (10, 18, 25, 34). Istotne jest monitorowanie wpływu szczepień 
na epidemiologię zakażeń pneumokokowych oraz na zjawisko zastępowania „szczepionko-
wych” typów serologicznych przez typy „nieszczepionkowe” (35).
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Rola czynników wirulencji Yersinia enterocolitica 
w nadawaniu oporności na działanie układu dopełniacza

The role of Yersinia enterocolitica 
virulence factors in the complement resistance

Katarzyna Morka, Gabriela Bugla-Płoskońska

Zakład Mikrobiologii, Instytut Genetyki i Mikrobiologii, Wydział Nauk Biologicznych, 
Uniwersytet Wrocławski, Wrocław

Układ dopełniacza należący do wrodzonej odpowiedzi immunologicznej 
jest pierwszą linią obrony gospodarza przed czynnikami patogennymi. En-
teropatogenne pałeczki Y. enterocolitica zdolne są do wywoływania bezob-
jawowej bakteriemii oraz ogólnoustrojowego zakażenia dzięki możliwości 
przetrwania we krwi. Prezentowana praca przedstawia usystematyzowaną 
wiedzę na temat czynników wirulencji, które odpowiedzialne są za opor-
ność Y. enterocolitica na działanie układu dopełniacza.

Słowa kluczowe: Yersinia enterocolitica, oporność na dopełniacz, YadA, Ail, OmpC, LPS

ABSTRACT
The complement, an innate immune response, is the first line of host defense against patho-
genic factors. Yersinia enterocolitica is an entropathogenic rods capable to cause asymp-
tomatic bacteremia and systemic infection due to its ability to survive in the the blood. 
This study attempts to summarize the knowledge in the field of Y. enterocolitica virulence 
factors involved in complement resistance.

Keywords: Yersinia enterocolitica, complement resistance, YadA, Ail, OmpC, LPS

WSTĘP

Y. enterocolitica to Gram-ujemne pałeczka z rodziny Enterobacteriaceae wywołujące od-
zwierzęcą chorobę zakaźną wśród ludzi i zwierząt nazywaną jersiniozą. Gatunek Y. enterocolitica 
obejmuje zarówno biotypy patogenne (1B, 2, 3, 4, 5) jak i niepatogenne (1A) względem ludzi 
i zwierząt. Serotypy należące do patogennych biotypów powszechnie wywołujące jersiniozę to 
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O3; O8; O9; O5,27. Jersinioza jest trzecią pod względem liczby zachorowań zoonozą układu po-
karmowego w Polsce i Europie (8). Jersinioza jelitowa wśród ludzi objawia się niespecyficznymi 
symptomami, takimi jak gorączka, bóle brzucha, biegunka o charakterze samoograniczającym, 
wymioty spowodowane nieżytem i stanem zapalnym żołądka i jelit. W związku z tropizmem 
pałeczek Y. enterocolitica do tkanki limfatycznej możliwymi objawami są również zapalanie wę-
złów chłonych krezki jelitowej. Powikłania po przebytej jersiniozie dotyczą objawów takich jak 
rumień guzowaty podskórnej tkanki tłuszczowej, reaktywne zapalenie stawów, rumień wielopo-
staciowy, zapalenie tęczówki, zespół Reitera czy zapalenie kłębuszków nerkowych. Jersinioza 
pozajelitowa może przybierać postać bezobjawowej bakteriemii czy posocznicy wśród pacjentów 
z chorobami układu krwiotwórczego, z podwyższonym poziomem żelaza we krwi, cukrzycą, 
marskością wątroby czy innymi przewlekłymi schorzeniami bądź wśród pacjentów po podaniu 
krwi lub jej składników zakażonych pałeczkami Y. enterocolitica (10).

Pałeczki Y. enterocolitica dostają się do organizmu człowieka w wyniku spożycia za-
nieczyszczonej żywności, głównie wieprzowiny bądź w wyniku przetoczenia zakażonej 
krwi lub jej składników. Dzięki posiadaniu szeregu czynników zjadliwości, takich jak biał-
ka InvA, MyfA, YadA oraz Ail a także lipopolisacharydom (LPS) drobnoustroje te zdolne 
są do inwazji układu pokarmowego oraz nabywają oporność na bakteriobójcze właściwo-
ści układu dopełniacza surowicy ludzkiej. 

UKŁAD DOPEŁNIACZA – MECHANIZMY AKTYWACJI

Układ dopełniacza (komplement, ang. complement) to system kaskadowo aktywowanych 
białek pełniących znaczącą rolę w walce przeciwko czynnikom patogennym, w utrzymywaniu 
stanu homeostazy gospodarza oraz wzbudzaniu stanu zapalnego (19). System ten tworzy 40 
białek błonowych oraz rozpuszczalnych. Aktywacja układu komplementu może zachodzić 
trzema odrębnymi ścieżkami reakcji: drogą alternatywną, klasyczną i lektynową. Aktywacja 
tymi drogami układu dopełniacza jest również charakterystyczna dla Y. enterocolitica. 

Aktywacja układu dopełniacza drogą klasyczną uzupełnia działanie mechanizmów 
swoistych nabytych i jest inicjowana kompleksem przeciwciało-antygen. Droga alterna-
tywna przedstawia wrodzoną odpowiedź immunologiczną i jest stale, w sposób sponta-
niczny aktywowana gdy składowa dopełniacza zwiąże się do powierzchni patogenu. Ak-
tywacja drogą lektynową jest inicjowana gdy białka dopełniacza zwiążą się ze strukturami 
patogenów zawierającymi mannozę lub inny cukrowy składnik (18,19). 

W normalnych, fizjologicznych warunkach układ dopełniacza jest spontanicznie aktywo-
wany poprzez ścieżkę alternatywną. Aktywacja szlaku alternatywnego odbywa się we krwi 
spontanicznie, a więc inicjacja tego szlaku nie jest skutkiem pobudzenia przez kompleks im-
munologiczny, czy przez reszty cukrowe znajdujące się na powierzchni bakterii, lecz jest wy-
nikiem braku fizjologicznego hamowania aktywacji. Ścieżka ta stale monitoruje w organizmie 
obecność komórek bakterii Gram-ujemnych, grzybów, Protista czy komórek nowotworowych. 
W warunkach aktywacji czynnik B wiąże się do formy C3 określanej jako C3b-podobną pobu-
dzoną formą C3. Pozwala to na rozłożenie czynnika B przez czynnik D na części Bb i Ba. Na-
stępnie powstaje C3bBb, nazywana konwertazą C3 drogi alternatywnej, dzięki której ze skład-
nika C3 powstają C3a i C3b. Głównym enzymem tego szlaku jest konwertaza C3 (C3bBb) 
aktywowana w wolnym tempie w osoczu. Konwertaza C3 tego szlaku stabilizowana jest przez 
properdynę chroniącą przed czynnikami regulującymi dopełniacz, H oraz I. Charakterystycz-
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nym zjawiskiem w aktywacji komplementu tym sposobem jest wzmocnienie, ponieważ C3b 
– produkt reakcji konwertazy C3 jest zarazem składową tejże konwertazy. Im więcej powstanie 
C3b, tym więcej powstanie konwertazy C3 z połączenia czynników B i D. Konwertazy C3 
szlaku klasycznego i alternatywnego są homologami rozkładającymi składnik C3 w ten sam 
sposób. Gdy do C3bBb przyłączy się kolejny składnik C3b powstanie konwertaza C5 drogi 
alternatywnej (kompleks C3bBb3b) o zdolności rozkładu C5. Od tego momentu dalsze wy-
darzenia aktywacji dopełniacza są wspólne dla szlaku klasycznego i alternatywnego (18,19).

Aktywacja komplementu drogą klasyczną rozpoczyna się gdy następuje związanie prze-
ciwciał klasy IgG i IgM z antygenem komórki obcej dla organizmu gospodarza. Jest to syg-
nał do aktywowania w odpowiedniej kolejności białek dopełniacza. Składowa C1 w warun-
kach fizjologicznych złożona jest z dwóch podjednostek: C1q oraz tetrameru C1r2s2. Białko 
C1q nie jest zdolne do łączenia wolnej, pentametrycznej IgM. Białko C1q przyłącza się do 
regionu Fc immunoglobuliny związanej z antygenem. Gdy immunoglobulina IgM połączy 
się z antygenem, zmienia swoją konformację na „kraba” lub „klamrę”, która bardziej ekspo-
nuje miejsce wiązania dla kompleksu C1. C1q wywołuje zmiany w konformacji C1r i C1s, 
co aktywuje właściwości proteolityczne. Pobudzone białko C1s rozkłada składową C4 na 
C4a i C4b. C4b kowalencyjnie wiąże się z docelową błoną komórkową i wiąże składową 
C2. Komponent C2 w formie związanej z C4b ulega rozkładowi przez C1s na C2a i C2b. Po 
tym cięciu enzymatycznym powstaje pierwsza konwertaza drogi klasycznej o właściwoś-
ciach proteolitycznych składająca się z kompleksu C4b2b, ale nazywająca się konwertazą 
C3. Powstała konwertaza rozkłada składnik dopełniacza C3 na C3b i C3a. Powstały składnik 
C3b łączy się z błoną komórki atakowanej i tworzy z C4b2a kompleks C4b2a3b nazywa-
ny konwertazą C5 drogi klasycznej hydrolizującą komponent C5. Konwertaza C5 rozkłada 
składnik C5 na C5a i C5b. Do C5b przyłączają się kolejno C6, C7, C8 i C9. Do kompleksu 
C5b6 przyłączają się kolejne składniki, które wbudowują się w błonę komórkową (18,19).

Aktywacja drogi lektynowej inicjowana jest przez białko wiążące mannozę (ang. 
mannose binding protein, MBP). Białko MBP nazywane jest zamiennie lektyną wiążącą 
mannozę (ang. mannose binding lectin, MBL). Lektyna ta wiąże reszty cukrowe obecne 
na powierzchni komórek mikroorganizmów, takie jak N-acetyloglukozamina, D-mannoza, 
L-fukoza, maltoza, D-glukoza, galaktoza, czy N-acetylogalaktozoamina. Funkcjami MBP 
(MBL) jest aktywacja układu dopełniacza, ułatwianie fagocytozy, często nazywanej z tego 
powodu lektynofagocytozą. Białko wiążące mannozę współdziała z proenzymami MASP-
1 i MASP-2 (ang. MBL-associated serine protease). Współpraca ta wywołuje zmiany 
konformacyjne i aktywację. MASP-1 nabywa zdolność do rozkładu C2 i C3, natomiast 
MASP-2 rozkłada C4 i C2. Po powstaniu składowych C4b oraz C3b powstają konwertazy 
C3 i C5 niezbędne w dalszym aktywowaniu układu dopełniacza (18,19).

Kompleksy C4b2b3b drogi klasycznej oraz C3bBb3b drogi alternatywnej doprowadza-
ją do rozkładu C5 oraz do powstania C5b przyłączającego kolejne składniki. Przyłączenie 
składnika C7 stanowi sygnał dla zmian w konformacji kompleksu, zmianę z hydrofilowego 
w hydrofobowy charakter, co umożliwia trwałe wbudowanie się kanału w błonę bakterii. 
Z chwilą przyłączenia się C8 rozpoczyna się tworzenie kanału w błonie komórkowej. Średni-
ca kanału zależy od ilości związanych składników C9. Zestaw składników C5b6789 tworzy 
w pełni uformowany kanał w błonie komórki atakowanej przez dopełniacz określany jako 
kompleks atakujący błonę (ang. membrane attack complex, MAC). Zewnętrzna powierzch-
nia kanału MAC jest hydrofobowa, a więc umożliwia interakcje i penetrację w dwuwarstwie 
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lipidowej błony bakteryjnej. Natomiast powierzchnia wewnętrzna jest hydrofilowa, więc 
umożliwia wypływ wody i składników komórkowych. Następstwami wbudowania kanału 
MAC w dwuwarstwę lipidową jest utrata homeostazy, utrata gradientu protonów, wnikanie 
lizozymu do wnętrza komórki, zniszczenie patogenu przez fagocyty. W skutek wypływu jo-
nów, ATP, makromolekuł, innych składników następuje liza komórek bakteryjnych (18,19).

UKŁAD DOPEŁNIACZA – REGULACJA

Układ dopełniacza posiada zdolność do tworzenia kanałów w błonie komórkowej, potrafi 
indukować fagocytozę i degranulować mastocyty, jest więc potencjalnym zagrożeniem dla ko-
mórek własnego organizmu. Występuje szereg białek, które mają za zadanie regulować i kon-
trolować kaskadę reakcji układu komplementu oraz chronić własne komórki przed jego dzia-
łaniem (Tabela I). Mechanizmy i czynniki regulujące podzielono na błonowe (receptor CR1, 
czynnik przyśpieszający rozpad (DAF), błonowy kofaktor białkowy (MCP), czynnik restrykcji 
homologicznej (HRF), białko wiążące C8) oraz osoczowe (inhibitor C1, białko wiążące C4- 
C4bp, czynnik I, czynnik H, inaktywatory anafilatoksyn, witronektyna- białko S, properdyna).  
 
Tabela I. Funkcje czynników regulujących układ dopełniacza (18, 19, 21).
Czynnik regulujący 
układ dopełniacza Funkcja

Karboksypeptydazy 
N i R

Inaktywacja anafilatoksyn C3a, C4a, C5a - ochrona przed 
stanem zapalnym skierowanym na własne komórki organizmu

Witronektyna
Inhibitor dla formowania MAC poprzez wiązanie składowej 
C8 i/ lub C9 do kompleksu C5b67 lub poprzez hamowanie 
inkorporacji C5b67 do błony komórkowej

Properdyna

Aktywator dla szlaku alternatywnego aktywacji układu 
dopełniacza. Stabilizacja kompleksów konwertaz C3 (C3bBb) 
oraz C5 (C3bBb3b), ochrona konwertaz przed rozpadem, 
wydłużanie czasu ich półtrwania

Receptor CR1
Kofaktor dla czynnika I, wiązanie C4b z równoczesnym 
usuwaniem C2a bądź wiązanie C3b z usuwaniem Bb 
z kompleksu

Czynnik 
przyśpieszający rozpad, 
DAF

Hamowanie powstawania i przyśpieszania rozpadu konwertaz 
C3 i C5 klasycznej i alternatywnej drogi aktywacji dopełniacza. 
Uwalnianie C2b z konwertazy C3 drogi klasycznej oraz Bb 
z konwertazy C5 drogi alternatywnej

Błonowy kofaktor 
białkowy, MCP

Wiązanie C3b i C4b w formie związanej w konwertazie lub 
wolnej. Kofaktor dla czynnika I

Czynnik restrykcji 
homologicznej HRF i

Hamowanie tworzenia MAC poprzez wiązanie C8 i C9 lub 
hamowanie polimeryzacji C9. 

Protektyna
Inhibitor tworzenia MAC w błonie, hamowanie przyłączenia 
się C8 do C5b67 - hamowanie inicjacji formowania kanału 
poprzez wiązanie C8
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Inhibitor C1 jest inhibitorem proteaz serynowych, wiąże aktywne C1s oraz C1r, uniemożliwia-
jąc dalszą aktywację układu dopełniacza. Zabezpiecza przed skutkami spontanicznej aktywacji 
układu dopełniacza. Potrzebne są dwie cząsteczki inhibitora C1 do związania odpowiednio C1s 
i C1r by doprowadzić do dezintegracji struktury pentametru białka C1 (C1s2C1r2C1q). Białko 
wiążące C4- C4bp przyśpiesza rozpad kompleksu C4b2a (konwertaza C3 drogi klasycznej). 
Analogiczne działanie charakteryzuje czynnik H, który usuwa Bb z kompleksu C3bBb (kon-
wertaza C3 drogi alternatywnej) oraz uwrażliwia na działanie czynnika I. Raz związany skład-
nik C3b z czynnikiem H, sprawia że C3b staje się dostępny dla czynnika I i jest cięty w dwóch 
miejscach co doprowadza do powstania inaktywowanej składowej iC3b. Czynnik I jako prote-
aza serynowa inaktywuje również C4b z pomocą kofaktorów. Inaktywacja ta polega na cięciu 
C4b na C4c i C4d. Kofaktorami dla czynnika I są wymienione C4bp oraz czynnik H. W Tabeli I 
 umieszczono funkcje pozostałych czynników regulujących układ dopełniacza (18,19).

Tabela II. Budowa wybranych Antygenów-O lipopolisacharydu wśród różnych serotypów  
                Y. enterocolitica.

Serotyp LPS Literatura

O:3 homopolimer β-(1→2)-6-deoxy-L-altropyranoza (14)

O:8 rozgałęziony heteropolisacharyd zawierający GalpNAc, Galp, 
L-fukopyranoza, D-mannopyranoza, and 6-deoxy-D-gulopyranoza (2)

O:9 N-formylperozamina (2)

JERSINIOZA OGÓLNOUSTROJOWA

Oporność Y. enterocolitica na działanie układu dopełniacza jest przyczyną wywoły-
wania przypadków bakteriemii, jersiniozy ogólnoustrojowej czy jersiniozy jatrogennej na 
skutek przetoczenia zakażonej krwi i/lub jej składników. Pierwszy przypadek jersiniozy 
poprzetoczeniowej odnotowano w Holandii w roku 1975 (4). Źródłem zakażenia krwi i lub 
jej składników są na ogół dawcy krwi, którzy przed donacją krwi przechodzili samoograni-
czającą się biegunkę a następnie bezobjawową bakteriemię. Jersinioza poprzetoczeniowa 
wynika ze zdolności Y. enterocolitica do namnażania się w surowicy krwi ludzkiej dawcy 
oraz przetrwanie w składnikach pobranej krwi, takich jak koncentrat krwinek czerwonych 
(KKCz) w temperaturze 1-6°C (20,25). W KKCz glukoza i adenina dodane wraz z płynem 
konserwującym i antykoagulującym są źródłem węgla, i energii do wzrostu Y. enteroco-
litica. Ponadto pH KKCz równe 7,3 jest optymalne do wzrostu Y. enterocolitica. Następ-
stwem przetoczenia zakażonej krwi lub jej składników jest posocznica występująca u bio-
rcy. Śmiertelność będąca wynikiem obecności bakterii we krwi wśród udokumentowanych 
55 przypadków w latach 1975-2007 wynosiła aż 54,5% (12,25). Zatem jersinioza poprze-
toczeniowa nie jest zjawiskiem powszechnym, jednakże jej przebieg jest bardzo ciężki. 
Znane w literaturze przypadki jersiniozy w wyniku przetoczenia krwi i lub jej składników 
notowane były od roku 1975. Posocznica wywołana pałeczkami serotypu O:9 ze skut-
kiem śmiertelnym odnotowana była u kobiety po kilku dniach od porodu (9). W 2007 
roku u 23-letniego mężczyzny z objawami nawracającej odmy opłucnowej po podaniu 
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KKCz pojawiły się objawy wstrząsu krwotocznego oraz niewydolność wielonarządowa 
(13). Wśród pacjentów z nadmiernym stężeniem żelaza we krwi ryzyko posocznicy wywo-
łanej przez Y. enterocolitica jest znacznie wyższe. Opisano przypadek 5-letniego dziecka 
z wrodzoną niedokrwistością sideroblastyczną z objawami gorączki oraz infekcją jelitową 
wywołaną przez Y. enterocolitica O:3 (11). Prawdopodobną przyczyną rozwoju jersinio-
zy u dziecka był kontakt z jeleniem w trakcie wizyty w ogrodzie zoologicznym. Anemia 
sideroblastyczna dziecka promowała rozwój Y. enterocolitica, a infekcja doprowadziła do 
wielu ropni śledziony i wątroby (11). Kolejnym znanym śmiertelnym przypadkiem jersi-
niozy poprzetoczeniowej jest infekcja wywołana pałeczkami Y. enterocolitica bioserotypu 
4/O:3 po podaniu KKCz 71-letniemu pacjentowi, diabetykowi z anemią po przebytej ope-
racji serca (16). Objawami kolejno pojawiającymi się po przetoczeniu KKCz była gorącz-
ka, dreszcze, ból brzucha, cyjanoza, zespół ostrej niewydolności oddechowej prowadzące 
do śmierci (16). Autotransfuzja krwi pacjentów po przebytej jersiniozie jelitowej również 
może skutkować pojawieniem się objawów zakażenia ogólnoustrojowego. Przechodzącej 
operację 13-letniej pacjentce podano 4 jednostki KKCz, pobrane przed zabiegiem, mimo iż 
na kilka dni przed donacją pacjentka skarżyła się na objawy łagodnej biegunki. Po podaniu 
KKCz u pacjentki rozwinęły się objawy gorączki, niedociśnienie oraz kwasica metabolicz-
na z obniżeniem stężenia dwuwęglanu w surowicy (1). Szok septyczny wywołany poda-
niem autologicznego KKCz jest dowodem na zdolność Y. enterocolitica do wywoływania 
bakteriemii a następnie namnażania się w składnikach krwi (1). W literaturze pojawiają się 
opisy przypadków szoku septycznego wśród biorców krwi, którym przetoczono składnik 
krwi od dawcy przechodzącego w przed donacją infekcję układu pokarmowego o charak-
terze samoograniczającym (29).

Zaproponowano wdrożenie kilku zasad, które mogłyby zredukować liczbę przypad-
ków jersiniozy poprzetoczniowej. Pierwszą jest dokładne weryfikowanie historii dawców 
krwi pod względem przebytych od 3,5 do 6 miesięcy przed donacją infekcji układu pokar-
mowego. Jednakże zasada ta może spowodować eliminację zbyt wielu dawców krwi, a tym 
samym zmniejszy ilość krwi potrzebną w krwiodawstwie. Drugą proponowaną zmianą jest 
skrócenie czasu przechowywania KKCz z 42 do 21-25 dni, z uwagi na fakt, iż najwięcej 
infekcji jersiniozy jatrogennej jest wywoływane przez starsze składniki krwi. Zapropo-
nowano wprowadzenie konieczności badania składników krwi pod względem występo-
wania przeciwciał przeciwko Y. enterocolitica, co mogłoby spowodować wzrost kosztów 
donacji krwi, jednakże pomogłoby wskazać potencjalną przebytą infekcję wśród dawców. 
Powszechnie stosowaną zasadą w wielu krajach europejskich jest leukodeplecja, czyli od-
dzielenie składników krwi od białych krwinek dzięki zastosowaniu specjalnych filtrów, co 
może potencjalnie obniżyć ryzyko zakażeń składników krwi o około 80%. Ostatnią propo-
zycją jest badanie pod względem bakteriologicznym składników krwi, które byłoby naj-
skuteczniejszą a zarazem kosztowną i czasochłonną metodą weryfikacji bezpieczeństwa 
krwi i jej składników (16). W Polsce zgodnie z obowiązującym obwieszczeniem Ministra 
Zdrowia z dnia 9 czerwca 2017 roku preparatyka KKCz powinna być wykonana podczas 
jednego etapu, najszybciej jak to możliwe po zakończeniu donacji. Preparatyka ta obej-
muje wirowanie, kontrolę wizualną oraz usunięcie kożuszka leukocytarno-płytkowego. 
Wśród testów kontroli jakości KKCz nie występują badania bakteriologiczne natomiast 
wśród podanych możliwych powikłań po podaniu KKCz jest posocznica spowodowana 
zakażeniem bakteryjnym składnika (6). Na podstawie obowiązującego obwieszczenia ru-
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tynowej kontroli bakteriologicznej nie podlegają te składniki krwi, których preparatyka 
prowadzona jest w zamkniętym systemie pojemników z tworzyw sztucznych. Kontrola 
taka jest niezbędna jedynie w procesie walidacji zgrzewarki do sterylnego łączenia drenów 
oraz walidacji odkażania miejsca wkłucia (6).

LIPOPOLISACHARYD (LPS)

Lipopolisacharyd znany również jako endotoksyna, jest główną strukturą zewnętrznej 
warstwy błony zewnętrznej Y. enterocolitica. Hydrofobowa część LPS – lipid A jest odpo-
wiedzialna za toksyczność, podczas gdy hydrofilowa część – oligosacharyd rdzenia oraz 
antygen O za właściwości serologiczne. Biosynteza LPS u Yersinia sp. podlega silnej ter-
moregulacji. W temperaturze 37°C dochodzi do skrócenia długości łańcucha O-swoistego. 
Geny odpowiedzialne za biosyntezę składowych LPS to rfb, rfa. Stwierdzono, że locus rfb 
składa się z dwóch operonów, z czego ekspresja jednego z nich podlega represji w 37ºC. 
W wyniku tej represji syntetyzowany jest antygen O znacznie krótszy niż w 25ºC. W 25°C 
LPS u Y. enterocolitica 2/O:9 określany jest jako półszorstki natomiast szczep Y. enteroco-
litica 1B/O:8 (8081v) w tej temperaturze wytwarza LPS typu gładkiego. W 37°C szczepy 
2/O:9 oraz 1B/O:8 (8081v) tworzą skrócone podjednostki łańcucha O-swoistego. Badania 
nad LPS Y. enterocolitica 2/O:9 (5,28) potwierdziły, że temperatura 37°C powoduje repre-
sję ekspresji jednego z dwóch operonów kodujących składowe LPS, co skutkuje skróce-
niem antygenu O. Zmniejszenie frakcji antygenu O i oligosacharydowego rdzenia pozwala 
na większą prezentację białka błonowego Ail w błonie zewnętrznej (ang. outer membrane, 
OM). Tym samym można przypisać LPS funkcję ochronną na początku infekcji na etapie 
kolonizacji jelita, adhezynie Ail na dalszych jej etapach, natomiast białko YadA umożliwia 
długoterminowe przeżycie Y. enterocolitica w tkankach gospodarza. Ponadto Biedzka-Sa-
rek i wsp. (3) przypuszczają, iż skrócenie LPS ma istotne znaczenie w nadawaniu oporno-
ści na działanie układu dopełniacza, jako że antygen O jest celem dla przeciwciał i lektyn 
i tym samym wzmocnieniem aktywacji dopełniacza przez ścieżkę klasyczną i lektynową.

ADHEZYNA YADA

Obecność adhezyny YadA jest charakterystyczna dla gatunków chorobotwórczych 
w obrębie rodzaju Yersinia. Adhezyna eksponowana w OM jest homotrimerem o masie 
około 200-240 kDa. W strukturze homotrimeru widoczne są części: na C-końcu kotwica, 
trzon i globularna głowa na N-końcu. Geny yadA kodujące białko YadA znajdują się na 
plazmidzie wirulencji pYV i ulegają ekspresji w temperaturze 37°C. Aktywatorem tran-
skrypcji jest VirF (LcrF). W budowie YadA wyróżnia się regiony hydrofobowe o charakte-
rze konserwatywnym w obrębie gatunku oraz regiony hydrofilowe zmienne. Taka struktura 
sugeruje, że regiony hydrofobowe są istotne dla struktury i funkcji biologicznych YadA. 
Białko zbudowane jest z 422-455 reszt aminokwasowych. YadA zawiera 25 aminokwaso-
wą sekwencję sygnalną odcinaną w trakcie translokacji do błony zewnętrznej. Adhezyna 
w kształcie „lizaka” ma wymiary 1,5-2 nm średnicy oraz 50-125 nm długości (7). YadA 
wystaje 30 nm ponad błonę zewnętrzną i pokrywa powierzchnię bakterii. Gęsta warstwa 
YadA stanowi barierę zapobiegającą opsonizacji i tworzeniu kanału atakującego błonę 
(ang. Membrane Attack Complex, MAC) (17).
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YadA nadaje właściwości hydrofobowe komórkom bakteryjnym. Ponadto pełni szereg 
innych właściwości biologicznych. Posiada zdolność wiązania się do kolagenu, laminin, 
fibronektyn oraz śluzówki jelita. Dzięki silnym właściwościom hydrofobowym komórki 
Y. enterocolitica są zdolne do autoaglutynacji (7, 28). Wiązanie do kolagenu, macierzy 
zewnątrzkomórkowej gospodarza jest niezbędnym i podstawowym czynnikiem wirulencji 
umożliwiającym kolonizację, przeżycie w warunkach zewnątrzkomórkowych w tkankach 
gospodarza. Wiązanie kolagenu zachodzi z bardzo wysokim powinowactwem do specy-
ficznego miejsca, którym jest łańcuch α1 kolagenu. Globularna głowa na N-końcu posiada 
ośmiokrotnie powtórzony motyw NSVAIGXXS pełniący główną rolę w wiązaniu kola-
genu. Poza wiązaniem kolagenu, YadA rozpoznaje i wiąże się do fragmentu E1 laminin 
oraz do fibronektyn (7). Wiązanie kolagenu zachodzi swobodnie, jednak interakcja jest 
stabilna, odporna na wysoką temperaturę i pH. Wraz ze wzrostem hydrofobowości osłon 
komórkowych, komórki bakterii stają się bardziej oporne na mechanizmy obronne gospo-
darza. Agregacja komórek bakterii w większe skupiska utrudnia dostęp komórek układu 
immunologicznego do tych komórek bakterii, które znajdują się w wewnętrznych partiach 
skupisk. YadA pośredniczy w obronie przed fagocytozą neutrofilów. Obrona ta polega na 
wiązaniu do wielojądrzastych komórek krwi za pomocą YadA, następnie wstrzyknięciu 
białek efektorowych YopE i YopH do wnętrza komórek eukariotycznych za pomocą III 
typu sekrecji.

YadA nadaje oporność komórkom bakterii na surowicę dzięki łączeniu się bezpośred-
nio do osoczowego czynnika H, oraz do C4bp (ang. C4-binding protein) regulujących 
aktywację dopełniacza. Czynnik H promuje dysocjację konwertazy C3, zapobiega jej po-
wstawaniu oraz działa jako kofaktor dla czynnika I degradującego składową C3b. Jeżeli 
czynnik H zostanie związany z YadA to uaktywnia swoje działanie. Podobne skutki na-
stępują po związaniu drugiego wspomnianego czynnika, C4bp przyśpieszającego rozpad 
kompleksu C4b2a. Dzięki tym mechanizmom mniejsza ilość C3b i C9 (C5b-9) składowych 
dopełniacza deponowanych jest na błonie zewnętrznej zawierającej YadA (23). Wiązanie 
C4bp chroni przed aktywacją dopełniacza drogą klasyczną, z udziałem przeciwciał oraz 
drogą lektynową. Aktywacja czynnika H dzięki YadA chroni Y. enterocolitica przed dzia-
łaniem alternatywnej ścieżki aktywacji komplementu (15). Badania Schindler i wsp. (26) 
wskazują, iż białko YadA może również pośrednio przyciągać czynnik H na powierzchnię 
błony bakterii poprzez wiązanie się do C3b. Czynnik H związany z C3b jest cięty przez 
czynnik I co generuje iC3b a tym samy powstawanie MAC jest ograniczone.

Prace zespołu Mühlenkamp i wsp. (21) dostarczyły nowych dowodów określających 
inny możliwy mechanizm interakcji białka YadA Y. enterocolitica 1B/O:8 z białkami ukła-
du komplementu. W pracy oceniono, iż białko YadA wiąże się z witronektyną (Tabela I) co 
prowadzi do redukcji formowania i deponowania kompleksu C5b-9 w bakteryjnej błonie 
zewnętrznej, a tym samym do zwiększenia oporności na dopełniacz. Autorzy dowiedli, iż 
serotyp O:9 eksponuje dodatkowy odcinek w domenie głowy białka YadA, który cechuje 
się wysokim powinowactwem do witronektyny (22).

BIAŁKO ADHEZYJNO-INWAZYJNE AIL
 

Czynnikiem wirulencji kodowanym przez chromosomowy przez gen ail jest białko 
Ail. Gen ail występuje w genomie patogennych biotypów 2, 3, 4, 5 Y. enterocolitica. Nie-
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mniej jednak notowane są przypadki detekcji tego genu wirulencji wśród niepatogennego 
biotypu 1A Y. enterocolitica (24,27). Ekspresja Ail zachodzi w podobnych warunkach co 
ekspresja YadA, czyli w 37°C oraz w fazie logarytmicznego wzrostu bakterii w temperatu-
rze 30°C. Białko Ail jest β-baryłką złożoną z 8 wstęg i 4 pętli o masie 17 kDa. Ail zapew-
nia wiązanie i inwazję do komórek nabłonkowych. Ponadto ochrania komórki bakteryjne 
przed bakteriobójczą aktywnością dopełniacza, jednak w mniejszym stopniu niż YadA. 
Dzieje się tak, ponieważ Antygen O oraz rdzeń zewnętrzny oligosacharydu LPS maskują 
Ail na błonie zewnętrznej. Oporność na surowicę Y. enterocolitica posiadających w OM 
białko Ail wynika z wiązania tego białka do czynnika H i C4bp (17).

POZOSTAŁE CZYNNIKI WIRULENCJI Y. ENTEROCOLITICA 
ZWIĄZANE Z NADAWANIEM OPORNOŚCI NA DOPEŁNIACZ

Poryna dyfuzji ogólnej OmpC należy do białek głównych Enterobacteriaceae i wy-
stępuje w błonie zewnętrznej w dużych ilościach. Ponadto może pełnić funkcje czynnika 
wirulencji, białka receptorowego dla fagów i kolicyn. OmpC charakteryzuje się budową 
trimeryczną, w której monomer jest β-baryłką składającą się z 16 nici. Ekspresja poryny 
u Y. enterocolitica regulowana jest systemem regulacji EnvZ/OmpR (28). Ekspresja po-
ryny zależy od warunków środowiska. OmpC jest ekspresjonowane w warunkach wyso-
kiej osmolarności środowiska, w przeciwieństwie do swojego homologu OmpF, któremu 
sprzyjają warunki niskiej osmolarności i wysoki poziom cAMP. Dzięki systemowi EnvZ/
OmpR komórka bakteryjna dostosowuje ekspresję tej poryny, która jest preferowana w od-
powiednich warunkach środowiska. OmpC jest niespecyficzną poryną dyfuzji ogólnej, 
kanałem jonowym dla rozpuszczalnych składników przepuszczającym przez błony bakte-
ryjne. Badania nad funkcją białka OmpC u Y. enterocolitica dowiodły, że poryna ta wraz 
z OmpF nadają oporność na antybiotyki β-laktamowe. Ponadto poryna OmpC wpływa na 
poziom wrażliwości Y. enterocolitica na surowicę ludzką. Badania nad mutantem gene-
tycznym Y. enterocolitica 2/O:9 pozbawionym ekspresji ompC wskazują na bardzo dużą 
wrażliwość na bakteriobójcze działanie surowicy ludzkiej (28). Badania własne wskazują 
również na rolę OmpC w nadawaniu oporności Y. enterocolitica na działanie surowicy 
końskiej i bydlęcej (20). Badania te dowodzą, że poryna eksponowana w błonie zewnętrz-
nej stanowi element obronny przed bakteriobójczą aktywnością surowicy (20,28). Ponad-
to dowiedziono, iż układ dopełniacza surowicy końskiej oraz bydlęcej jest aktywowany 
niezależnie od obecności białka OmpC w błonie zewnętrznej Y. enterocolitica 2/O:9 (20).

PODSUMOWANIE

Układ dopełniacza jako element wrodzonej odpowiedzi immunologicznej jest pierw-
szą linią obrony gospodarza przed Y. enterocolitica. Bakterie te są zdolne do wywoływania 
bezobjawowej bakteriemii oraz ogólnoustrojowego zakażenia dzięki zdolności do hamo-
wania aktywacji komplementu w wyniku wiązania czynników regulujących dopełniacz 
takich jak C4bp, czynnik H bądź witronektynę. W zjawisku tym rolę pełnią czynniki wi-
rulencji takie jak YadA, Ail, OmpC czy LPS ulegający skróceniu w temperaturze 37°C.
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Antybakteryjne działanie nanocząstek srebra syntetyzowanych 
metodą zielonej chemii

Antibacterial activity of silver nanoparticles synthesized 
by green chemistry method
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Stosunkowo nowym obszarem w dziedzinie nanotechnologii jest synteza 
nanocząstek srebra (AgNPs, ang. silver nanoparticles) wykorzystująca 
ekstrakty roślinne, będące substytutem dla obecnie stosowanych redukto-
rów Ag+ i stabilizatorów nanostruktur, często zagrażających zdrowiu lu-
dzi oraz środowisku. Wysoka aktywność biologiczna oraz zakres działania 
obejmujący szerokie spektrum drobnoustrojów (bakterie, grzyby, a nawet 
wirusy), przedstawia nanocząstki srebra w świetle potencjalnego następ-
cy dla antybiotykoterapii. Udowodniona w literaturze bakteriobójczość 
„Green Synthesis AgNPs” oznacza, że tania i ekologiczna metoda zielonej 
chemii może znaleźć zastosowanie w medycynie, farmacji oraz innych, po-
zamedycznych sektorach przemysłu produkujących artykuły zawierające 
w swej strukturze nanosrebro (np. odzież, farby, kosmetyki).

Słowa kluczowe: nanocząstki srebra, AgNP, bakterie, zielona chemia, działanie antybakteryjne

ABSTRACT
A relatively new sector of nanotechnology bases on the synthesis of silver nanoparticles,  
using plant-based extracts. They substitute the current applied reducing and capping agents of 
nanosilver that may be harmful for human’s health and the environment. Silver nanoparticles 
are considered as a replacement for antibiotic therapy due to its high biological activity and 
efficiency against wide spectrum of microorganisms (such as bacteria, fungi and viruses). Anti-
bacterial activity of Green Synthesis AgNPs has been proven in the literature. Green chemistry 
method of AgNPs synthesis is a low-cost and ecological technique, so in the future, it could be 
used in medicine, pharmacy and other, non-medical sectors of industry producing articles with 
nanosilver inside its structure (such as clothes, fabrics, cosmetics).

Keywords: silver nanoparticles, AgNP, bacteria, green chemistry, antibacterial activity
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WSTĘP

W obecnych czasach, zastosowanie nanotechnologii w dziedzinie nauk medycznych 
nie jest już niczym nowym. Rosnący problem oporności bakterii wobec antybiotyków 
zmusza do poszukiwania nowej generacji leków przeciwdrobnoustrojowych (10). Dlatego 
nadzieje wiąże się z badaniami nad nanocząstkami srebra (AgNPs) – strukturami o uni-
kalnych właściwościach biologicznych i fizyko-chemicznych, których przynajmniej jeden 
z wymiarów ma mniej niż 100 nm (20, 27). W walce z drobnoustrojami chorobotwórczymi 
często wykorzystywane są metale ciężkie, np. srebro, ponieważ posiada najwyższą ak-
tywność biologiczną i szerokie spektrum działania obejmujące bakterie Gram-dodatnie, 
Gram-ujemne, grzyby, a nawet wirusy (4, 5, 8, 12). 

Wykorzystanie srebra jako czynnika antybakteryjnego sięga już czasów starożytnych. 
Ówcześni ludzie przechowywali wodę, wino i ocet w srebrnych naczyniach, by nie dopuś-
cić do ich zanieczyszczenia; znane były też praktyki leczenia srebrem wrzodziejących ran. 
W XIX wieku popularne wśród amerykańskiej ludności było wrzucanie srebrnych jedno-
dolarówek do kanek z mlekiem, w celu zachowania jego świeżości przez dłuższy czas (13, 
22, 26). Związki tj. sulfadiazyna (SSD) czy azotan srebra (AgNO3) wykorzystywane były 
w medycynie jako środki dezynfekujące w szpitalach, leki na oddziałach oparzeniowych 
czy preparaty stosowane w przypadku infekcji oczu u noworodków (5). 

Popularność nanotechnologii przyczyniła się do rozwoju nowych gałęzi przemysłu op-
artych na wykorzystaniu nanocząstek srebra. Powstają innowacyjne implanty medyczne, 
specjalne opatrunki przyspieszające gojenie się ran, narzędzia i urządzenia biomedyczne. 
Nie da się ukryć, że równolegle, ale zdecydowanie szybciej, rozrasta się sektor pozame-
dyczny. Rynek konsumencki pełen jest artykułów zawierających nanosrebro, tj. tkaniny, 
ubrania, urządzenia elektryczne, farby, filtry wody, kosmetyki czy przedmioty codzien-
nego użytku (5, 13, 22). Duży popyt na tego rodzaju wyroby poskutkował rozpoczęciem 
badań nad nową procedurą wytwarzania nanocząstek. Dotychczas stosowane metody che-
micznej syntezy AgNPs wykorzystywały drogie i szkodliwe dla środowiska odczynniki 
chemiczne, stąd pomysł, by nowa technologia była ekologiczna (18). Spośród wielu roz-
wiązań postawiono na metodę biologicznej syntezy nanocząstek wykorzystującą rożnego 
rodzaju ekstrakty roślinne jako reduktory jonów srebra. Powstałe w ten sposób nanocząstki 
określane są w literaturze mianem „Green Synthesis AgNPs” (GS-AgNPs), a sama proce-
dura syntezy została nazwana po polsku metodą zielonej chemii (23, 25)

MECHANIZM DZIAŁANIA NANOCZĄSTEK SREBRA

Jest kilka czynników, od których zależy aktywność biologiczna zsyntetzowanych 
AgNPs. Pierwszym z nich jest rozmiar – im mniejsze nanocząstki, tym większa jest ich 
skuteczność bójcza wobec komórek bakterii (27). Znaczenie ma również kształt nanoczą-
stek srebra, dla którego określa się stosunek powierzchni do objętości danej nanostruktury 
(14). Parametr ten opisuje efektywność działania AgNPs, zatem kluczowym jest, by jego 
wartość była jak największa. Spadek tej wartości może zostać odnotowany w przypadku 
samoagregacji nanocząstek srebra, dlatego często immobilizuje się je na nośnikach nieor-
ganicznych, np. ditlenek tytanu (TiO2) lub krzemu (SiO2) (9, 27).
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Mechanizm aktywności nanocząstek srebra nie jest jeszcze w pełni poznany i jest 
przedmiotem długotrwałych badań. Jego podobieństwo do sposobu działania jonów srebra 
wobec komórki bakteryjnej, pozwoliło na wysnucie teorii o możliwej jonizacji nanocząstki 
srebra i wydzielaniu Ag+ do środowiska reakcji (29). Nanocząstki srebra wykazują powi-
nowactwo do grup sulfhydrylowych (tiolowych) białek powodując ich denaturację i utratę 
pełnionej funkcji (11, 29). W ten sposób dochodzi do inaktywacji kluczowych białek enzy-
matycznych, w tym białek łańcucha oddechowego, co skutkuje wzrostem wewnątrzkomór-
kowego stężenia reaktywnych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen species) i przyczynia 
się do szybszej śmierci mikroorganizmu na skutek stresu oksydacyjnego (15, 17). Inak-
tywacja enzymów przez jony srebra może przyczynić się także do zaburzenia transportu 
energii i metabolizmu komórkowego, bowiem unieczynnieniu ulegają również białka kata-
lityczne zaangażowane w produkcję ATP. AgNPs mogą akumulować się w osłonach bakte-
ryjnych, co prowadzi do zaburzenia ich struktury (15). Dochodzi wówczas do wytworzenia 
porów o nieregularnych brzegach, niekontrolowanego transportu jonów, deenergetyzacji 
błony i finalnie – śmierci komórki. Nanosrebro pod względem chemicznym jest słabym 
kwasem, zatem wykazuje powinowactwo do reagowania z fosforem czy siarką zawartymi 
w kwasach nukleinowych (15, 17). Nanocząstki wiążąc się do DNA mogą przyczynić się 
do zahamowania replikacji bądź jego zniszczenia. Ekspozycja bakterii na działanie AgNPs 
przyczynia się również do zaburzeń translacji (11, 15). Interakcje nanosrebra z rybosomem 
(a dokładniej z białkiem S6 w podjednostce 30S) prowadzą do zahamowania biosyntezy 
białek błonowych i szoku termicznego. W ten sposób mikroorganizm zostaje pozbawiony 
ochrony przed uszkodzeniami wynikającymi ze stresu oksydacyjnego. Charakterystyczną 
dla aktywności AgNPs jest inhibicja transdukcji sygnału u bakterii Gram-ujemnych (17, 
24). Nanocząstki powodują defosforylację reszt tyrozynowych substratów białkowych (np. 
czynnika sigma polimerazy RNA czy bakteryjnego białka wiążącego ssDNA), która pro-
wadzi do ich dezaktywacji. Rezultatem są zaburzenia w procesie rekombinacji i replikacji 
materiału genetycznego.

WYKORZYSTANIE ZIELONEJ CHEMII 
W SYNTEZIE NANOCZĄSTEK SREBRA

Najczęściej wykorzystywaną w badaniach techniką syntezy nanocząstek jest metoda 
chemicznej redukcji jonów do srebra metalicznego (6, 7). Jako jedna z niewielu, pozwala 
ona na regulowanie wielkości i kształtu AgNPs poprzez modyfikację warunków reakcji 
i odpowiedni dobór stężenia odczynników. Niestety, reduktory i stabilizatory wykorzy-
stywane w tej metodzie nie są biodegradowalne, a ich toksyczność stanowi zagrożenie 
dla środowiska oraz zdrowia człowieka (2). Dlatego na popularności zyskują biologiczne 
metody syntezy nanocząstek srebra, określane jako ekologiczne (1). Jedna z nich zakłada 
wykorzystanie w syntezie AgNPs ekstraktów z liści, korzeni, nasion czy łodyg roślin. Su-
geruje się, że naturalne, aktywne związki (np. kwas cytrynowy, limonoidy, taniny, peptydy 
cykliczne) zawarte w wyciągach tego typu mogłyby posłużyć jako bioreduktory jonów 
i stabilizatory nanocząstek srebra (18, 21). Dotychczasowe badania nad ekstraktami z cy-
namonu, papai, gruszki czy cytryny potwierdzają ich zdolność do formowania stabilnych 
AgNPs (8, 26). Nieszkodliwość dla środowiska to nie jedyna zaleta metody zielonej che-
mii, często podkreśla się niskie koszty prowadzenia reakcji oraz możliwość otrzymania 
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nanocząstki o dowolnej wielkości, po dobraniu odpowiedniego ekstraktu do redukcji Ag+. 
Stąd w literaturze pojawiło się mnóstwo badań nad zastosowaniem różnorodnych wycią-
gów roślinnych w syntezie AgNPs. Jayaprakash i wsp. (8) w swojej pracy wykorzystali sok 
owocu tamaryndowca indyjskiego. Użyta w badaniach procedura wytworzenia nanoczą-
stek polegała na wymieszaniu odpowiednio rozcieńczonego ekstraktu roślinnego z AgNO3 
(źródło jonów srebra). W celu redukcji Ag+ znajdujących się w mieszaninie wykorzystano 
działanie mikrofal. Otrzymano w ten sposób sferyczne AgNPs o rozmiarze 5-12 nm, któ-
rych stabilność utrzymywała się przez następne sześć miesięcy. Za przypuszczalne stabi-
lizatory nanosrebra uznano aktywne komponenty zawarte w soku owocu tamaryndowca – 
alkaloidy i flawonoidy opłaszczające nanostrukturę. Badania Ronavari i wsp. (21) skupiły 
się na wykorzystaniu w syntezie AgNPs produktów dostępnych w każdym domu, czyli 
kawie i zielonej herbacie. W wyniku eksperymentu powstały dwie, różniące się od siebie 
grupy nanocząstek srebra. Zsyntetyzowane C-AgNPs (C, kawa, ang. coffee) miały 8-20 
nm wielkości, zaś GT-AgNPs (GT, zielona herbata, ang. green tea) charakteryzowały się 
rozmiarem w skali 20-50 nm. Obydwa rodzaje nanocząstek srebra miały sferyczny kształt 
(rezultat zmieszania AgNO3 i ekstraktów w stosunku 1:1), jednakże GT-AgNPs cechowała 
większa skłonność do samoagregacji. Powierzchnie AgNPs pokrywały organiczne związ-
ki, np. alkaloidy, taniny, glikozydy, fenole, kumaryny czy białka zawierające w łańcuchach 
bocznych cysteinę (za ich przyłączenie odpowiadały grupy karbonylowe). Sugeruje się, że 
skład tego typu powłoki ma znaczenie w zapobieganiu agregarcji nanocząstek, która jest 
zjawiskiem naturalnym w przypadku braku stabilizatora (21). Nierzadko dobór ekstraktu 
roślinnego do syntezy AgNPs metodą zielonej chemii jest skrupulatnie przemyślany. Przy-
kładem są badania Ashour i wsp. (2) oraz Chowdhury i wsp. (6). Ten pierwszy w swoich 
badaniach wykorzystał żurawinę, ze względu na naturalne występowanie dużej ilości an-
tyoksydantów, mogących służyć jako reduktory jonów srebra i stabilizatory nanocząstek. 
Wielkość powstałych w ten sposób sferycznych AgNPs zależna była od zastosowanego 
stężenia roztworu żurawiny i wahała się 1,4-10,1 nm. Nanostruktury opłaszczone były 
białkami i polifenolami, chroniącymi AgNPs przed agregacją. Wspomniane już badania 
Chowdhury i wsp. (6) skupiły się na wykorzystaniu ekstraktu z owocu kakaowca. Zawiera 
ono naturalny czynnik redukujący – kwas szczawiowy. Zsyntetyzowane w tej metodzie 
nanocząstki o sferycznym kształcie osiągały rozmiar 25-32 nm. Ahmad i wsp. (1) w swo-
jej pracy zmodyfikowali powierzchnię nanocząstek zsyntetyzowanych z wykorzystaniem 
wyciągu z korzenia cynowodu chińskiego. Powstałe nanocząstki srebra o rozmiarach 10-
20 nm, posiadały na swojej powierzchni biopolimer – chitozan, który przyczynił się do 
zwiększenia aktywności biologicznej nanosrebra. Interesujące badania nad wykorzysta-
niem aloesu zwyczajnego jako potencjalnego reduktora jonów srebra przeprowadzili Tip-
payawat i wsp. (28). Dowiedli oni, że wielkość otrzymywanej w ten sposób nanostruktury 
jest zależna od temperatury gotowania mieszaniny ekstraktu z AgNO3. Po 6 godzinach 
gotowania w 100ºC formowały się AgNPs o wielkości 70±23 nm, zaś w 200ºC powstawały 
nanocząstki rozmiarów 161±53 nm. Proces ten dowodzi swoistego „życia nanocząstek”, 
czyli zmiany właściwości fizycznych pod wpływem pewnych czynników zewnętrznych 
(w tym przypadku temperatury). Duże rozmiary nanosrebra otrzymali w swoich badaniach 
Patra i wsp. (16), wykorzystując nasiona kukurydzy zwyczajnej; ich struktury sięgały 100-
450 nm.
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ANTYBAKTERYJNA SKUTECZNOŚĆ „GREEN SYNTHESIS AGNPS”
NA WYBRANYCH PRZYKŁADACH

Istnieją doniesienia, że wadą nanocząstek syntezowanych tradycyjną metodą redukcji 
chemicznej było występowanie w roztworze czynników redukujących, które same w sobie 
okazywały się toksyczne dla drobnoustrojów, np. NaBH4 (18, 21), zwiększając tym samym 
toksyczność wobec organizmów wyższych (2,16). W omawianej metodzie zielonej che-
mii problem ten został całkowicie wyeliminowany, bowiem stosowane ekstrakty roślinne 
nie wykazują aktywności bójczej wobec komórek bakterii. Samo działanie przeciwdrob-
noustrojowe GS-AgNPs nie zostało jeszcze tak szczegółowo opisane, jak w przypadku 
„nieekologicznych” nanocząstek. W literaturze spotyka się najczęściej podstawowe ekspe-
rymenty dotyczące bakteriobójczości tych związków wykorzystujące tylko metodę dyfu-
zyjno-krążkową; liczba prac badawczych ukazujących działanie GS-AgNPs na poziomie 
molekularnym jest dość mała. Jayaprakash i wsp. (8) testowali skuteczność antybakteryjną 
zsyntetyzowanych AgNPs na 3 szczepach bakterii Gram-dodatnich (Bacillus subtilis, Mic-
rococcus luteus, Enterococcus sp.) i 4 szczepach bakterii Gram-ujemnych (Pseudomonas 
aeruginosa, Salmonella Typhi, Escherichia coli i Klebsiella pneumoniae). Zastosowane 
w badaniu GS-AgNPs wykazały efektywne działanie wobec obydwu grup drobnoustrojów. 
Podobny wynik zaobserwowali Ronavari i wsp. (21) dla B. cereus, P. aeruginosa, E. coli 
i M. luteus Niezależnie od zastosowanej nanocząstki (C-AgNP czy GT-AgNP) rezultat 
był podobny, preparat cechowała wysoka aktywność bójcza. Zsyntetyzowane przez zespół 
Ahmada i wsp. (1) nanocząstki modyfikowane chitozanem okazały się być skuteczniejsze 
wobec bakterii Gram-dodatnich (B. subtilis). Autorzy upatrują przyczyny w odmiennej bu-
dowie osłon komórkowych bakterii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych. Według Ahmada 
i wsp. (1) chitozan znajdujący się na powierzchni AgNPs wiąże się elektrostatycznie z li-
popolisacharydem (LPS) bakterii Gram-ujemnych i kwasami tejchojowymi bakterii Gram-
-dodatnich i powoduje zaburzenia w strukturze błon prowadzące do powstania perforacji 
i wycieku cytoplazmy. Sam chitozan jako modyfikacja AgNPs miałby wspomagać adhe-
zję nanocząstki do powierzchni komórki, silniej oddziaływać na błonę i ułatwiać przej-
ście AgNPs do wnętrza bakterii. Interesującą teorię dot. działania zsyntetyzowanej przez 
swój zespół nanocząstki (wykorzystano ekstrakt z aloesu) przedstawił Tippayawat i wsp. 
(28). Według niego efekt bójczy wobec S. epidermidis i P. aeruginosa to wypadkowa ak-
tywności biologicznej nanocząstki (jonizacja AgNPs i wydzielanie Ag+) oraz aktywnych 
związków aloesu, które miałyby tworzyć krystaliczne struktury bioorganiczne. Związki 
tj. saponiny, taniny, terpenoidy, flawonoidy zawarte w ekstrakcie roślinnym są w stanie 
wytworzyć pory w błonie fosfolipidowej. Tippayawat i wsp. (28) zaobserwowali również, 
że większe nanocząstki srebra były skuteczniejsze od struktur o mniejszych rozmiarach. 
Do podobnych wniosków doszedł Ashour i wsp. (2), którzy swoje badania prowadzili na 
różnych szczepach S. aureus i P. aeruginosa. Zsyntetyzowali oni nanocząstki o rozmia-
rach od 1,4 do 10,1 nm i to właśnie te największe okazały się być skuteczniejsze wobec 
bakterii Gram-ujemnych niż Gram-dodatnich (mniejsza dawka potrzebna by zabić drobno-
ustroje). Badanie z użyciem transmisyjnego mikroskopu elektronowego wykazało znaczne 
uszkodzenia dwuwarstwy fosfolipidowej (perforacje). Ashour i wsp. (2) testowali rów-
nież działanie AgNPs wobec bakterii wielolekoopornych - Staphylococcus aureus MRSA 
i opornego na antybiotyki Pseudomonas aeruginosa. W obydwu przypadkach działanie 
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GS-AgNPs było skuteczne już w małych dawkach. Znane są również prace badawcze 
traktujące o działaniu Green Synthesis AgNPs przeciwko formowaniu biofilmu. Qayyum 
i wsp. (18) prowadzili badania na szczepach S. mutans oraz E. coli. Efektywne działanie 
antybiofilmowe zaobserwowano w przypadku tej bakterii. Mechanizm działania nanoczą-
stek obejmuje uszkodzenia DNA, denaturację białek powierzchniowych oraz zaburzenia 
szlaku sygnalnego, według autora wystąpienie tych trzech zjawisk uniemożliwia komórce 
bakteryjnej uformowanie biofilmu. 

PODSUMOWANIE

Synteza nanocząstek srebra metodą zielonej chemii prowadzi do powstania produktu 
o wysokiej aktywności przeciwdrobnoustrojowej, gdzie koszt prowadzenia reakcji syntezy 
jest nieporównywalnie mniejszy niż w przypadku stosowania tradycyjnych metod redukcji 
chemicznej. Technologia ta ogranicza wykorzystanie szkodliwych dla środowiska odczyn-
ników chemicznych na rzecz reduktorów i stabilizatorów pochodzenia roślinnego, np. eks-
traktów kawy, herbaty czy aloesu. Chociaż metoda uważana jest za przyjazną środowisku, 
ciężko nazwać ją w pełni ekologiczną. Rozwój przemysłu związanego z nanotechnologią 
i pozamedycznym wykorzystaniem nanocząstek srebra stanowi zagrożenie dla środowiska 
i zdrowia człowieka. Najnowsze badania donoszą o możliwości wypłukiwania nanostruk-
tur zawartych w ubraniach i tkaninach w trakcie prania, skąd mogą przedostać się do śro-
dowiska i doprowadzić do jego skażenia (3, 23). Co więcej, stosunkowo niedawne odkry-
cia mówią o możliwości wygenerowania oporności u bakterii poddanych długotrwałemu 
działaniu nanocząstek srebra (19). Całkiem możliwe, iż nadużywanie nanocząstek w dobie 
spadającej efektywności antybiotyków, powoli pozbawia nas kolejnego, skutecznego spo-
sobu walki z drobnoustrojami. Stosowanie tanich metod biologicznej syntezy AgNPs i ich 
wykorzystanie ma sens, gdy zostanie ograniczone do kontrolowanego użycia tylko w sek-
torze medycznym i farmaceutycznym.
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Serologiczna diagnostyka bakteryjnych zakażeń człowieka – 
błędy popełniane w wyborze i wykonaniu badań laboratoryjnych 

oraz w interpretacji ich wyników

Serological diagnosis of bacterial infections –
mistakes in the selection and execution of laboratory tests 

and in interpretation of the results

Waldemar Rastawicki 

Zakład Bakteriologii, Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego –
Państwowy Zakład Higieny w Warszawie

W pracy przedstawiono w praktycznym ujęciu najczęstsze błędy popełniane 
w wyborze i wykonaniu serologicznych badań laboratoryjnych oraz podczas 
interpretacji ich wyników. Na przydatność badań serologicznych w diagnostyce 
bakteryjnych zakażeń człowieka wpływ ma wiele czynników, takich jak rodzaj 
patogenu, kliniczny przebieg choroby, swoistość i czułość metody czy też okres 
choroby w którym uzyskano do badania próbki surowicy. Podczas interpreta-
cji wyników badań należy brać pod uwagę klasę i poziom wykrywanych prze-
ciwciał, możliwość wystąpienia nieswoistych reakcji krzyżowych, wiek pacjenta, 
przebyte szczepienia ochronne czy też ewentualne niedobory odporności.

Słowa kluczowe: badania serologiczne, zakażenia bakteryjne, interpretacja wyników badań 

ABSTRACT
In this study the most common mistakes in the selection and execution of serological labo-
ratory tests and in interpretation their results were presented. The usefulness of serological 
investigation in the diagnosis of bacterial infections is influenced by many factors such as 
the type of pathogen, the clinical course of the disease, the specificity and sensitivity of 
the method and the phase of disease in which the serum sample was taken. Interpretation 
of test results should take into account the class and level of antibodies, the possibility 
of non-specific cross reactions, age of the patients, protective vaccinations and immunity 
deficiencies.

Key words: serological investigation, bacterial infections, interpretation of results 
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WSTĘP

Badania serologiczne są powszechnie wykorzystywane w diagnostyce wielu chorób 
bakteryjnych. Stosowane metody polegają zarówno na poszukiwaniu w próbkach materiału 
klinicznego antygenów jak i swoistych przeciwciał. Pomimo tego, że badania serologiczne 
są bardzo dobrym narzędziem w rękach kompetentnych osób, to w większości przypad-
ków są one tylko cennym uzupełnieniem badań bakteriologicznych bądź genetycznych. 
Zastosowanie testów serologicznych jako metody z wyboru jest uzasadnione, jeśli czynnik 
etiologiczny jest niemożliwy bądź trudny do wyizolowania (np. Borrelia, Mycoplasma), 
jest niebezpieczny dla personelu laboratorium i wymaga specjalnych zabezpieczeń (F. tu-
larensis) czy też trzeba potwierdzić rozpoznanie zakażenia poprzedzającego obecną cho-
robę, np. reaktywne zapalenie stawów po zakażeniach jelitowych (16). W laboratoryjnej 
praktyce badania serologiczne wykonywane są jednak często także w przypadku zakażeń 
wywoływanych przez drobnoustroje, które stosunkowo łatwo jest wyizolować bądź też 
uzyskać ich DNA do badań genetycznych. Jest to spowodowane najczęściej brakiem do-
stępności w danym laboratorium metod hodowlanych bądź genetycznych. W niektórych 
przypadkach badania serologiczne są wykonywane z wyboru u osób, które późno zgłosiły 
się lekarza ze swoimi dolegliwościami. Tak często zdarza się w przypadku zakażeń wy-
woływanych przez pałeczki B. pertussis. Chory, najczęściej osoba dorosła, decyduje się na 
konsultacje lekarską często dopiero po kilku tygodniach kaszlu, kiedy nie ma już możliwo-
ści wyizolowania drobnoustrojów ani nawet uzyskania ich DNA. W takich przypadkach, 
oznaczenie poziomu przeciwciał jest jedyną możliwością potwierdzenia krztuśca.

W prezentowanej pracy podjęto próbę scharakteryzowania, w praktycznym ujęciu, naj-
częstszych błędów popełnianych w wyborze i wykonaniu serologicznych badań laboratoryj-
nych oraz w interpretacji ich wyników. Omawiana tematyka, w ograniczonej formie, była 
przedmiotem prezentacji ustnej na XXVIII Zjeździe PTM w Bydgoszczy w 2016 roku (13). 

W JAKICH PRZYPADKACH MOŻNA WYKONYWAĆ BADANIA SEROLOGICZNE

Nie we wszystkich przypadkach zakażeń bakteryjnych można poszukiwać w surowicy 
chorego swoistych przeciwciał. Można oczekiwać, że badania serologiczne będą wykazy-
wały przydatność diagnostyczną, gdy:

1. Antygen będzie na tyle dobrym i swoistym immunogenem, by w przebiegu choroby 
stymulować wytwarzanie swoistych przeciwciał wykrywanych in vitro. 

Prawie wszystkie białka związane z czynnikiem zakaźnym, uważane jako obce dla or-
ganizmu człowieka, posiadają silną zdolność wywoływania odpowiedzi immunologicznej. 
Znacznie słabszymi immunogenami są węglowodany, a w szczególności lipidy i kwasy 
nukleinowe. Typ odpowiedzi immunologicznej zależy od struktury molekularnej immuno-
genu. Antygeny T-niezależne (np. polisacharydowa otoczka bakteryjna) stymulują wytwa-
rzanie głównie przeciwciał klasy IgM, podczas gdy antygeny T-zależne (białka) stymulują 
wytwarzanie wszystkich pięciu klas immunoglobulin i mogą wywoływać odpowiedź przy-
pominającą (5).
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2. Kontakt swoistego antygenu z wydolnym układem immunologicznym będzie wystar-
czająco długi i bliski, by doszło do stymulacji przeciwciał.

Najsilniejsza produkcja przeciwciał występuje w przypadku kiedy czynnik zakaźny (anty-
gen) przeniknie do narządów związanych z odpowiedzią immunologiczną, takich jak śledzio-
na, kępki Peyera, migdałki czy węzły chłonne. Dobrym przykładem jest zakażenie pałeczkami 
F. tularensis, w przebiegu którego dochodzi do zapalenia węzłów chłonnych. Z drugiej strony, 
nie ma co oczekiwać silnej odpowiedzi humoralnej w przebiegu chorób przebiegających ostro 
ale krótko, często ograniczonych wyłącznie np. do przewodu pokarmowego.

3. Badana osoba będzie immunokompetentna.

Niedobory odporności humoralnej u ludzi są wynikiem zmniejszonego stężenia im-
munoglobulin w surowicy krwi. Może ono być wynikiem upośledzonej produkcji przeciw-
ciał lub nasilonej ich utraty, jak w przypadku enteropatii przebiegających z utratą białka, 
zespołu nerczycowego lub rozległych oparzeń. Zmniejszenie syntezy immunoglobulin 
w przebiegu pierwotnych niedoborów odporności (PNO) humoralnej wiąże się z defek-
tem samych limfocytów B lub zaburzoną interakcją pomiędzy limfocytami B i T. Wtórne 
zahamowanie syntezy immunoglobulin może być wynikiem działania leków immunosu-
presyjnych, chorób nowotworowych lub innych przewlekłych chorób mogących wywołać 
supresję szpiku kostnego (1, 6). Trzeba również pamiętać, o słabszej odpowiedzi humoral-
nej u małych dzieci i u osób w podeszłym wieku, 

4. Poziom i rodzaj swoistych wyprodukowanych przeciwciał w przebiegu choroby jest 
w istotnym stopniu wyższy od wykrywanego u zdrowych ludzi w danej populacji 
(znamiennie wyższy od tła immunologicznego).

Jednym z najważniejszych wyzwań podczas interpretacji wyników badań serologicz-
nych jest określenie poziomu przeciwciał, który należy uznać za diagnostycznie znamien-
ny. Określenie tego poziomu utrudnia fakt obecności przeciwciał u osób w danej populacji, 
związany zarówno z występowaniem nieswoistych reakcji krzyżowych, przeciwciał po 
przebytym bezobjawowym zakażeniu czy też przeciwciał poszczepiennych. 

Krzyżowe, nieswoiste reakcje krzyżowe wynikają z podobieństwa budowy antygenowej 
różnych drobnoustrojów. Szczególnie często, z racji swojej budowy, wykrywane są nieswo-
iste przeciwciała klasy IgM. Tak więc, bardzo istotne jest użycie w badaniach serologicz-
nych antygenów swoistych wyłącznie dla danego patogenu. Uzyskanie takiego antygenu jest 
jednak trudne i wymaga z reguły zastosowania technik inżynierii genetycznej. Trzeba mieć 
jednak na uwadze, że tak uzyskane rekombinowane białko jest co prawda zazwyczaj wysoce 
swoiste, ale często nie reaguje wystarczająco silnie z poszukiwanymi przeciwciałami. 

Poziom wytwarzanych przeciwciał nie zawsze koreluje z nasileniem objawów kli-
nicznych. U osób zakażonych, u których nie doszło do wystąpienia objawów klinicznych, 
może dojść do produkcji wysokiego poziomu swoistych przeciwciał. Co więcej, przeciw-
ciała te, zwłaszcza klasy IgG, mogą być obecne we krwi przez wiele miesięcy czy nawet 
lat. Szczególnie istotne jest to przy zakażeniach występujących często w danej populacji, 
np. salmonelozie. Powoduje to wysoki poziom tła immunologicznego, który utrudnia pra-
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widłową interpretację wyników uzyskanych od osoby z aktualnym zakażeniem. Proble-
mów takich zazwyczaj nie ma w przypadku chorób występujących rzadko (np. tularemia), 
kiedy możemy bardzo łatwo odróżnić poziom przeciwciał u osób zdrowych i chorych.

Szczególnie istotnym problemem podczas interpretacji wyników badań serologicz-
nych jest wykrywanie przeciwciał poszczepiennych, które bardzo trudno odróżnić od prze-
ciwciał wyprodukowanych podczas choroby. Może to prowadzić do wydawania wyników 
fałszywie dodatnich, zwłaszcza w przypadku badania próbek uzyskanych od osób niedaw-
no szczepionych. Klasycznym przykładem takich problemów jest serologiczne badanie 
próbek uzyskanych od dzieci w kierunku obecności przeciwciał dla pałeczek krztuśca. 
W tym miejscu należy dodać, że badanie poszczepiennych przeciwciał u dzieci, przeważ-
nie w kierunku tężca i błonicy, może być przydatnym narzędziem w ocenie stanu układu 
odpornościowego i diagnostyce niedoborów odporności.

Biorąc pod uwagę czynniki wymienione powyżej, należy zadać pytanie: Jaki poziom 
przeciwciał należy przyjąć za wynik dodatni w badaniach serologicznych ? 

W diagnostyce serologicznej funkcjonuje termin diagnostycznie znamienny poziom 
przeciwciał, określany czasami jako poziom odcięcia (tzw. cut-off). W praktyce, okre-
śla się go najczęściej na podstawie badania surowicy kontrolnej cut-off, dołączonej przez 
producenta do danego zestawu ELISA. Wielkość wartości cut-off oblicza się zazwyczaj ze 
średniej (arytmetycznej bądź geometrycznej) wartości poziomu przeciwciał oznaczonych 
w próbkach surowicy osób klinicznie zdrowych, powiększonej o 2 lub 3 odchylenia stan-
dardowe. Wartość cut off jest wygodnym w użyciu kryterium, który stosuje się przy badaniu 
jednokrotnie uzyskanej w przebiegu choroby próbki surowicy. Trzeba jednakże pamiętać, 
że wiarygodność poziomu cut-off ma krytyczne znaczenie dla czułości i swoistości odczynu 
serologicznego. W przypadku zaniżenia tej wartości zwiększamy czułość testu a obniżamy 
swoistość, natomiast przy jej zawyżeniu mamy sytuację odwrotną. Tak więc, mając na uwa-
dze występowanie nieswoistych reakcji krzyżowych, różnice w intensywności odpowiedzi 
humoralnej u poszczególnych osób oraz wysokiego czasami tła immunologicznego w danej 
populacji, ustalenie właściwej, uniwersalnej dla różnych populacji wartości cut-off może być 
bardzo trudne. Dobrym tego przykładem mogą być różnice w sugerowanych wartościach 
cut-off przeciwciał klasy IgG w przypadku serodiagnostyki krztuśca, wahające się, w zależ-
ności od kraju i grupy badawczej, od 40 IU/ml do nawet 200 IU/ml (2). Wynika z tego, że 
w wykorzystywanych powszechnie komercyjnych zestawach ELISA, ustalona przez produ-
centa wartość surowicy cut off nie zawsze musi być adekwatna do wartości cut off wyliczo-
nej na podstawie badania próbek uzyskanych od osób zdrowych z danej populacji (10). Co 
za tym idzie, przed poprawnym, wcześniejszym zwalidowaniem testu, uzyskiwane wyniki 
w komercyjnych zastawach diagnostycznych nie mogą być w każdym przypadku brane jako 
pewnik i bezkrytycznie interpretowane zgodnie ze wskazówkami producenta. 

Z powodu trudności z ustaleniem wartości cut-off, za bardziej miarodajne kryterium 
występowania aktualnego zakażenia przyjmuje się wykazanie diagnostycznie znamiennej 
dynamiki przeciwciał, za którą uważa się czterokrotny wzrost lub spadek miana przeciwciał 
w dwóch próbkach surowicy uzyskanych w różnych okresach choroby. Ta klasyczna zasada 
odnosi się jednak do przypadków, kiedy wykonujemy kolejne, zazwyczaj dwukrotne roz-
cieńczenia badanej próbki surowicy, np. w aglutynacji probówkowej. Miano przeciwciał de-
finiuje się wtedy jako odwrotność najwyższego rozcieńczenia surowicy, przy którym zacho-
dzi jeszcze widoczna reakcja z antygenem. Aktualnie, w badaniach wykonywanych odczy-
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nem immunoenzymatycznym ELISA, posługujemy się najczęściej jednym rozcieńczeniem 
próbki surowicy. W takim przypadku nie możemy mówić o mianie przeciwciał, lecz jedynie 
o poziomie przeciwciał (wyrażonym w konkretnych jednostkach) przy danym rozcieńczeniu 
próbki surowicy. Z powodu zastosowania jednego rozcieńczenia badanej próbki oraz ograni-
czeń spektrofotometrycznych czytnika ELISA rzadko mamy do czynienia z czterokrotnymi 
różnicami w wartości poziomu przeciwciał w kolejnych dwóch próbkach surowicy. Z tego 
powodu, według ECDC, w serodiagnostyce krztuśca za diagnostycznie znamienną dynami-
kę przeciwciał w odczynie ELISA należy przyjąć 100% wzrost lub 50% spadek poziomu 
przeciwciał w dwóch, kolejnych próbkach surowicy uzyskanych w odstępie 2-4 tygodni (2). 

Wykazanie diagnostycznie znamiennej dynamiki przeciwciał jest najlepszym dowodem 
aktualnego zakażenia. Oczywiście, żeby wykazać dynamikę konieczne jest uzyskanie co 
najmniej dwóch próbek surowicy w różnych okresach choroby. Niestety w praktyce, głów-
nie ze względów ekonomicznych, tylko od niewielkiego odsetka chorych osób uzyskuje się 
więcej niż jedną próbkę surowicy. Istotnym ograniczeniem zastosowania tego kryterium jest 
również konieczność czekania 2-3 tygodni na drugą próbkę, co w oczywisty sposób opóźnia 
wydanie końcowego wyniku. Innym, istotnym czynnikiem wpływającym na wiarygodność 
tego kryterium jest okres choroby, w którym uzyskano do badania próbki surowicy. Żeby wy-
kazać znamienny wzrost poziomu przeciwciał, pierwszą próbkę należy pobrać w ciągu kilku 
dni od początku objawów klinicznych, kiedy nie narósł jeszcze wysoki poziom przeciwciał, 
kolejną zaś próbkę w szczycie odpowiedzi humoralnej, zazwyczaj 2-3 tygodnie od początku 
choroby. W praktyce, rzadko kiedy pierwsza próbka uzyskiwana jest w tak wczesnym okre-
sie choroby. Zazwyczaj do laboratorium trafia próbka surowicy uzyskana po wielu dniach 
trwania choroby, kiedy doszło już do wytworzenia wysokiego poziomu przeciwciał. Oczywi-
ście, w drugiej próbce, uzyskanej po kolejnych 2-3 tygodniach nie ma się już co spodziewać 
diagnostycznie znamiennego przyrostu przeciwciał. Często wtedy mamy już do czynienia ze 
spadkiem tego poziomu, aczkolwiek w wielu przypadkach bardzo powolnym.

W przypadku niektórych chorób, oprócz poszukiwania swoistych przeciwciał w suro-
wicy krwi, można poszukiwać także obecności swoistych antygenów w różnorakich prób-
kach materiału klinicznego. Przykładowo, w serodiagnostyce legionelozy w późniejszym 
okresie choroby, poszukuje się zazwyczaj przeciwciał klasy IgA, IgG lub IgM. Znacznie 
bardziej wiarygodne, zwłaszcza w kilku pierwszych tygodniach choroby, jest jednak po-
szukiwanie odczynem ELISA bądź metodą immunochromatografii, swoistych antygenów 
w moczu chorych osób (14). Tak więc, przy wyborze konkretnej metody w tym przypadku 
decyduje okres choroby, w którym znajduje się badany pacjent.

NAJCZĘSTSZE BŁĘDY W WYBORZE, WYKONANIU I INTERPRETACJI
WYNIKÓW BADAŃ SEROLOGICZNYCH

Błąd laboratoryjny to każdy błąd popełniony na drodze od przygotowania zlecenia, 
badania do raportowania i interpretacji jego wyniku, a także podjętych na tej podstawie 
działań. Błędy dzielą się na te popełniane w fazie przedanalitycznej, analitycznej i poana-
litycznej (4, 15). Nie wnikając w szczegółowy podział błędów popełnianych podczas wy-
konywania badań serologicznych poniżej zestawiono, w praktycznym ujęciu, najczęstsze 
przyczyny nieprawidłowości związanych z serologiczną diagnostyką bakteryjnych zaka-
żeń człowieka.
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1. Badanie próbek niewłaściwych, źle pobranych, nieprawidłowo transportowanych lub 
uzyskanych w zbyt wczesnej lub zbyt późnej fazie choroby. 

Krew do badań serologicznych powinna być pobrana od badanej osoby na czczo lub 2-4 
godzin po lekkim posiłku, przy zachowaniu dotychczasowej diety. Krew należy pobierać 
jałowo na skrzep w objętości nie mniejszej niż 2 ml. Próbka krwi powinna być przetranspor-
towana do laboratorium w jałowej, szczelnie zamkniętej probówce w temperaturze otoczenia 
w czasie nie dłuższym niż 4 godziny od pobrania lub w ciągu 24 godzin przy zachowaniu 
temperatury 5°C (± 3°C). W przypadku próbki surowicy czas transportu może być odpo-
wiednio dłuższy, trzeba natomiast pamiętać, że jeśli próbka surowicy będzie przechowywana 
lub transportowania w czasie dłuższym niż 5 dni, należy ją zamrozić w temperaturze poniżej 
-20oC. Próbka surowicy powinna być klarowna, przezroczysta lub lekko opalizująca. Suro-
wica, która uległa silnej hemolizie nie może być przeznaczona do badania.

W interpretacji wyników badań serologicznych uwzględnić należy kinetykę przeciwciał 
należących do poszczególnych klas (3). Jako pierwsze, już po kilku dniach od początku ob-
jawów klinicznych, pojawiają się w surowicy osób chorych swoiste przeciwciała klasy IgM, 
następnie klasy IgA oraz nieco później, przeciwciała klasy IgG. Trudno jest określić natomiast 
jednoznacznie czas utrzymywania się przeciwciał po przebytej chorobie, który zależy od wie-
ku chorego, stanu jego układu odpornościowego, rodzaju patogenu i drogi zakażenia, zespo-
łu objawów klinicznych oraz tego czy był to pierwszy czy kolejny kontakt chorego z danym 
zarazkiem. Czas ten może wahać się od kilku tygodni do wielu lat, zwłaszcza w przypadku 
przeciwciał klasy IgG. Tak więc, w próbce pobranej zbyt wcześnie nie wykryjemy jeszcze 
obecności przeciwciał klasy IgG, natomiast pobranej zbyt późno nie stwierdzimy przeciwciał 
klasy IgM czy też IgA. Z tego względu, w większości przypadków, celowe jest oznaczanie 
w próbce surowicy jednocześnie wszystkich trzech klas immunoglobulin. Jak już wspomniano 
wcześniej, w celu wykazania serokonwersji, za optymalne uważa się uzyskanie pierwszej prób-
ki surowicy jak najszybciej po wystąpieniu objawów klinicznych, zaś drugiej po kolejnych 2-3 
tygodniach choroby. W przypadku jednokrotnego badania, w celu uniknięcia wyniku fałszywie 
ujemnego, próbka krwi do badań nie powinna być pobierana w zbyt wczesnej fazie choroby 
(17). W przypadku niektórych chorób bakteryjnych, pierwszą próbkę do badań serologicznych 
można pobrać już po tygodniu od początku objawów klinicznych. Przy innych, np. boreliozie, 
zaleca się wykonanie pierwszego badania u pacjenta po upływie dopiero 3-4 tygodni od ekspo-
zycji na kleszcza (18). Trzeba pamiętać, że uzyskanie wyniku wątpliwego w pierwszej próbce 
surowicy, zwłaszcza w klasie IgM, jest bezwzględnym wskazaniem do badania drugiej próbki. 

Z powodu długiego utrzymywania się w niektórych przypadkach wysokiego poziomu 
przeciwciał po przebytej chorobie, istnieje niebezpieczeństwo błędnej interpretacji obecności 
tych przeciwciał w surowicy za objaw aktualnego zakażenia. W takim przypadku lekarz naj-
częściej nie zleca już wykonania badań w kierunku innych chorób zakaźnych, co może prowa-
dzić do niewykrycia faktycznej przyczyny choroby. Problem ten najczęściej występuje, gdy 
w badanej próbce surowicy poszukuje się jedynie przeciwciał klasy IgG, które szczególnie 
długo utrzymują się na podwyższonym poziomie. Przydatne w takich przypadkach może być 
oznaczenie przeciwciał klasy IgM i IgA a jeszcze lepiej, zbadanie kolejnej próbki surowicy, 
uzyskanej po kilku tygodniach i określenie indeksu przeciwciał IgM/IgG. Wraz z upływającym 
czasem, poziom przeciwciał klasy IgM opada szybciej niż przeciwciał klasy IgG, co prowa-
dzi do spadku wartości indeksu. I tak, przykładowo w przebiegu mykoplazmozy średnia war-



295Nr 1 Serologiczna diagnostyka zakażeń człowieka

tość indeksu IgM/IgG w pierwszym tygodniu choroby wynosiła 1,5, w drugim tygodniu 3,6, 
a następnie stopniowo spadała do wartości 1,8 w 8. tygodniu i 1,4 w surowicach uzyskanych 
w 9-16. tygodniu choroby (7). Trzeba mieć świadomość, że w niektórych przypadkach choro-
bowych podwyższony poziom przeciwciał klasy IgM utrzymuje się przez wiele miesięcy, tak 
więc wykazanie obecności tych przeciwciał nie zawsze musi dowodem aktualnego zakażenia.

3. Zastosowanie niewłaściwej techniki badań bądź nieswoistego antygenu. 

Podstawą prawidłowo prowadzonej serologicznej diagnostyki jest zastosowanie testu 
o wysokiej czułości i swoistości. Aktualnie w serodiagnostyce zakażeń bakteryjnych naj-
częściej używa się bardzo czułego odczynu immunoenzymatycznego ELISA, który umoż-
liwia ilościowe oznaczenie poziomu przeciwciał w poszczególnych klasach immunoglo-
bulin. Jako test potwierdzenia stosuje się niekiedy odczyn western-immunoblotting, dzięki 
któremu możliwe jest wykrycie w badanej próbce surowicy obecności przeciwciał dla po-
szczególnych, wysoce swoistych dla danego patogenu, antygenów białkowych. Metody te 
wyparły klasyczne metody serologiczne, takie jak odczyn aglutynacji probówkowej, test 
zahamowania hemaglutynacji czy odczyn wiązania dopełniacza, w których wykrywano 
głównie przeciwciała klasy IgM. Trzeba pamiętać, że wyniki dodatnie uzyskane w testach 
przeglądowych (screeningowych), powinny być potwierdzane bardziej swoistymi testami, 
opartymi głównie o rekombinowane białka (12).

Swoistość wyników uzyskanych w badaniu serologicznym zależna jest od swoistości 
zastosowanego w danej metodzie antygenu. Antygenami w odczynach serologicznych naj-
częściej są białka i lipopolisacharydy (LPS), przy czym swoistość tych ostatnich jest dość 
ograniczona. Przykładem jednoczesnego zastosowania białek i LPS jako antygenów w od-
czynie ELISA jest serodiagnostyka jersiniozy prowadzona od wielu lat w Zakładzie Bakte-
riologii NIZP-PZH. Zastosowanie antygenu białek wydzielniczych Yop, charakterystycz-
nych dla wszystkich patogennych pałeczek Yersinia, zapewnia wysoką swoistość odczynu, 
natomiast użycie LPS uzyskanych z pałeczek należących do poszczególnych serotypów 
pałeczek Yersinia umożliwia rozróżnienie gatunku i grupy serologicznej drobnoustrojów 
odpowiedzialnych za wywołanie zakażenia (8). Coraz częściej w serodiagnostyce chorób 
zakaźnych jako wysoce swoistych antygenów używa się rekombinowanych białek uzy-
skanych metodami inżynierii genetycznej. Dobrym przykładem takiego antygenu jest re-
kombinowane białko P1 charakterystyczne dla M. pneumoniae (9). Trzeba mieć jednak na 
uwadze, że nie ma antygenów całkowicie swoistych i zawsze mogą wystąpić nieswoiste 
reakcje krzyżowe, wynikające z przypadkowego podobieństwa budowy antygenowej. 

4. Nieprzestrzeganie procedury badań oraz błędy w organizacji pracowni serologicznej.

Są to częste błędy związane z brakiem zachowania należytej staranności podczas wy-
konywania badań, czy też ogólnie, z nieodpowiednią organizacją pracy w laboratorium 
serologicznym. Każde badanie serologiczne musi być przeprowadzone ściśle według 
instrukcji producenta, z zachowaniem odpowiedniego czasu inkubacji, temperatury, dłu-
gości fali w czytniku spektrofotometrycznym, użyciem nieprzeterminowanych odczynni-
ków, itd. Test ELISA jest bardzo czuły nawet na niewielkie odstępstwa i błędy techniczne. 
Szczególne niebezpieczeństwo związane jest z użyciem przeterminowanego lub zmienio-
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nego (utlenionego) koniugatu i chromogenu czy też z niedokładnościami podczas płukania 
dołków płytki metapleksowej. Niezwykle istotne jest zachowanie dokładności i powtarzal-
ności podczas wykonywania badań w kolejnych seriach (dniach).

W celu zminimalizowania błędów podczas wykonywania badań serologicznych na-
leży bezwzględnie przestrzegać zasad dobrej praktyki laboratoryjnej. W laboratorium po-
winien być wdrożony system jakości, a wszystkie czynności, od pobrania próbki krwi 
po wydanie końcowego wyniku, powinny być opisane w odpowiednich instrukcjach czy 
procedurach i podlegać stałej kontroli. 

5. Badanie próbki surowicy diagnostycznej oraz próbek kontrolnych (w tym przede 
wszystkim próbki cut-off) tylko w jednym dołku płytki do odczynu ELISA. 

Trzeba pamiętać, żeby w każdej serii badań serologicznych, prowadzonych szczegól-
nie tak czułym odczynem jak test ELISA, stosować surowice kontrolne. Absolutne mini-
mum to zastosowanie surowicy cut off, surowicy kontrolnej dodatniej i surowicy kontrolnej 
ujemnej. Szczególnie ważna jest surowica cut off, której wartość ma zasadnicze znaczenie 
w uzyskaniu wiarygodnych wyników badań serologicznych. Z tego powodu, surowica cut 
off powinna być badana co najmniej w dwóch dołkach płytki, w celu wykluczenia przy-
padkowych błędów technicznych (np. niedopłukania dołka). Co więcej, z tego samego po-
wodu, dobrą praktyką laboratoryjną powinno być badanie każdej surowicy diagnostycznej 
i kontrolnej w powtórzeniu, tj. w dwóch dołkach płytki metapleksowej. 

6. Czynniki interferujące w diagnostyce serologicznej - pominięcie etapu absorpcji z su-
rowic czynnika reumatoidalnego w przypadku oznaczania przeciwciał klasy IgM. 

Czynnik reumatoidalny (rheumatoid factor, RF) jest to autoprzeciwciało skierowane prze-
ciwko domenom CH2 i CH3 regionu Fc immunoglobuliny klasy G. Najczęściej (w 85%) wy-
stępuje w klasie IgM, ale może też występować jako przeciwciało w klasie IgG, IgA lub IgE, 
jednak RF w innych klasach niż IgM nie ma znaczenia diagnostycznego. RF występuje u około 
80% pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów, a także w przypadku innych chorób 
reumatycznych. Obecny w surowicy osoby badanej czynnik RF może reagować z przeciw-
ciałami klasy IgG związanymi na płytce z antygenem. W takim przypadku może dojść do fał-
szywie dodatnich wyników w klasie IgM (koniugat będzie łączył się z czynnikiem RF i dawał 
reakcje barwne nawet przy całkowitym braku swoistych przeciwciał klasy IgM). W celu unik-
nięcia tych nieswoistych reakcji w przypadku oznaczania przeciwciał klasy IgM, powinno się 
wstępnie absorbować czynnik reumatoidalny z surowicy osoby badanej. Czasami również ist-
nieje możliwość zastąpienia (blokowania) przeciwciał IgM, słabo wiążących się z antygenem, 
przez silniej wiążące przeciwciała IgG obecne w surowicy w wysokim poziomie, skutkujące 
wynikami fałszywie ujemnymi w klasie IgM. Z tego powodu, najlepiej podczas oznaczania 
przeciwciał klasy IgM, całkowicie usunąć z próbki surowicy przeciwciała klasy IgG.

Z innych czynników interferujących w badaniach serologicznych należy wymienić:
 - jony żelaza (hemoglobina) – utleniające substraty dla peroksydazy, co może być 

przyczyną nieswoistych oznaczeń
 - zabarwienie próbki (szczególnie PMR) – hemoliza uniemożliwia prawidłową in-

terpretację wyniku, wskazane powtórne pobranie materiału od chorego 
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 - hiperglikemię
 - zanieczyszczenia bakteryjne, które powodują albo nieswoisty dodatni wynik po-

przez wiązanie koniugatu albo degradują przeciwciała będąc przyczyną fałszywie 
ujemnych wyników

 - wielokrotne zamrażanie i odmrażanie próbki surowicy. 
Szczególnie ciekawy jest ostatni punkt z wymienionej powyżej listy. W instrukcji wykony-

wania testów ELISA istnieje zazwyczaj uwaga, żeby próbki surowicy nie poddawać wielokrot-
nym cyklom zamrażania i odmrażania. Wyniki przeprowadzonych badań nie wykazały jednak 
istotnych różnic w poziomie przeciwciał w wielokrotnie zamrażanych próbkach surowicy (11). 

8. Brak standaryzacji metodyki odczynu oraz brak kontroli jakości (wewnątrz i zewnątrz 
laboratoryjnej). 

Badania serologiczne powinny być poddawane wewnątrz- i zewnątrz laboratoryjnej 
kontroli jakości. Trzeba mieć jednak na uwadze, że na rynku dostępnych jest wiele komer-
cyjnych testów serologicznych różnych firm. Ze względu na zastosowane w nich różne 
preparaty antygenowe oraz różne poziomy odcięcia (cut off) wyniki uzyskane podczas 
badania tej samej próbki surowicy mogą się różnić. Aby zminimalizować ryzyko otrzyma-
nia wyniku fałszywego, należy wybierać optymalne, dostosowane do populacji i regionu 
geograficznego testy, które powinny być dobrze wystandaryzowane przez producenta. 

9. Brak uwzględnienia w interpretacji wyników badań serologicznych wieku pacjenta, 
wywiadu lekarskiego, zespołu objawów klinicznych, szczepień, wyników innych ba-
dań laboratoryjnych.

U niemowląt mogą być obecne matczyne przeciwciała IgG przekazane przezłożyskowo, 
których poziom zależy od ich stężenia u matki i efektywności przekazywania przez łożysko. 
Ich duże stężenie utrudnia diagnostykę serologiczną w pierwszych miesiącach życia oraz 
może powodować supresję wytwarzania swoistych przeciwciał IgM u dziecka. Ze względu 
na niedojrzały układ immunologiczny u małych dzieci poziom przeciwciał, zwłaszcza klasy 
IgA, w przebiegu choroby będzie niższy niż u osób dorosłych. Może to skutkować uzyska-
niem wyników fałszywie ujemnych. Z taką sytuacją spotykamy się np. podczas serodiagno-
styki krztuśca. U szczepionych dzieci, z powodu podwyższonego poziomu poszczepiennych 
przeciwciał klasy IgM i IgG, najlepszym swoistym markerem aktualnego zakażenia pałeczką 
B. pertussis jest wykazanie znamiennie diagnostycznego poziomu immunoglobulin klasy A. 
Niestety, słaba produkcja przeciwciał klasy IgA u małych dzieci może być przyczyną niskiej 
czułości badań serologicznych przy poszukiwaniu tej klasy immunoglobulin. Z tego względu 
badania serologiczne w kierunku krztuśca nie są zalecane jako test z wyboru u szczepionych, 
małych dzieci. Znacznie lepiej nadają się do tego badania PCR.

10. Stawianie rozpoznania choroby wyłącznie na podstawie wyników badań serologicz-
nych, przeprowadzonych zwłaszcza jednokrotnie, często bez wskazań klinicznych.

Uwaga ta skierowana jest do lekarzy, do których należy postawienie końcowej diagno-
zy. Trzeba pamiętać, że uzyskanie dodatnich wyników badań serologicznych w kierunku 
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chorób bakteryjnych, nawet prawidłowo przeprowadzonych, nie jest bezwzględnym wska-
zaniem do podjęcia leczenia, w tym przede wszystkim do antybiotykoterapii. Wiedza i do-
świadczenie lekarza mają najważniejsze znaczenie w postawieniu właściwego rozpoznania 
choroby na podstawie wyników badań laboratoryjnych, zespołu objawów klinicznych, da-
nych z wywiadu czy też innych badań. Lekarz powinien interpretować wynik badań serolo-
gicznych w odniesieniu do konkretnego przypadku chorobowego u konkretnego pacjenta. 
Z tego względu, pracownik laboratorium mikrobiologicznego – diagnosta laboratoryjny, 
nie może stawiać rozpoznania choroby zakaźnej na podstawie uzyskanych wyników badań 
serologicznych. Może natomiast i powinien pomóc lekarzowi w prawidłowej interpreta-
cji tych wyników. Brak współpracy pomiędzy lekarzem a diagnostą laboratoryjnym może 
prowadzić do błędów w interpretacji uzyskanych wyników oraz do leczenia pacjentów 
jedynie na podstawie wyników badań serologicznych, często bez wskazań klinicznych. 
Czasami też, po przeleczeniu pacjenta antybiotykiem, lekarze oczekują w każdym przy-
padku natychmiastowego spadku poziomu przeciwciał, co miałoby być oznaką wyleczenia 
z choroby zakaźnej. Zapominają przy tym, że tempo spadku poziomu już wytworzonych 
przeciwciał uzależnione jest od ich naturalnego czasu rozkładu nie zaś od zastosowanego 
antybiotyku.

Na zakończenie należy przypomnieć, że zgodnie z obowiązującym prawem laboratoria 
mają obowiązek zgłaszania dodatnich wyników badań w kierunku wybranych chorób zakaź-
nych, w tym również wyników badań serologicznych. Dbając o rzetelność tych zgłoszeń, wy-
pada zadać pytanie, jakie kryteria przyjmują laboratoria zgłaszając przypadki serologicznego 
potwierdzenia choroby zakaźnej? Brak jednoznacznych wytycznych powoduje, że może zaist-
nieć w praktyce sytuacja, że jedne laboratoria zgłaszają wykrycie przeciwciał wyłącznie klasy 
IgA, a inne klasy IgG bądź IgM. Jest to o tyle istotne, że w obowiązującym formularzu zgło-
szenia dodatniego wyniku badania w kierunku biologicznych czynników chorobotwórczych, 
laboratoria nie podają ani klasy ani poziomu przeciwciał wykrytych w próbce surowicy osoby 
chorej. Uniemożliwia to, lub co najmniej utrudnia, weryfikacje tych zgłoszeń przez osoby za-
trudnione w Powiatowych Stacjach Sanitarno-Epidemiologicznych. Nie wnikając w szczegóły, 
ważne jest aby podejść do tego tematu rozsądnie, kierując się własnym doświadczeniem, biorąc 
pod uwagę zarówno klasę jak i poziom wykrywanych przeciwciał oraz przede wszystkim zna-
jąc ograniczenia testu, którym wykonywano serologiczne badania.
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INFORMACJE Z POLSKIEGO TOWARZYSTWA MIKROBIOLOGÓW

Konferencja pod patronatem PTM

IV edycja konferencji
„Wektory i patogeny – w przeszłości i przyszłości”

Wrocław, 24 listopada 2017

Szanowni Państwo,
Instytut Genetyki i Mikrobiologii Uniwersytetu Wrocławskiego oraz Wrocławski 

Oddział Polskiego Towarzy stwa Mikrobiologów i Wrocławski Oddział Polskiego 
Towarzystwa Parazytologicznego zapraszają na IV edycję konferencji pt. „Wektory 
i patogeny – w przeszłości i przyszłości”.

Konferencja ma na celu prezentację badań z zakresu mikrobiologii i parazytologii 
jakie są prowadzone aktualnie w krajowych jak i zagranicznych jednostkach naukowych. 
Pragniemy również udokumentować historyczny dorobek polskich naukowców w tych 
dziedzinach. W tym roku szczególną uwagą objęty będzie problem uwa runkowanych 
środowiskowo chorób infekcyjnych i inwazyjnych, których czynnikami etiologicznymi 
są patogeny transmitowane przez stawonogi (wektory), głównie hematofagiczne kleszcze 
i komary, a także ukazanie skutecz nych sposobów zapobiegania i monitorowania tych 
zagrożeń. 

Podczas konferencji planowana jest prezentacja praktycznych osiągnięć 20-letniej 
współpracy Instytutu Gene tyki i Mikrobiologii UWr z Wydziałem Środowiska i Rolnictwa 
Urzędu Miasta Wrocławia w zakresie biologicznego (mikrobiologicznego) zwalczania 
komarów na terenie Aglomeracji Wrocławskiej. Ważnym celem konferencji jest także 
integracja środowiska naukowego oraz ukazanie osiągnięć naukowych młodych adeptów 
nauki. 

Szczegółowe informacje zamieszczone są na stronie:
http://www.mikrobiologia.uni.wroc.pl 

Organizator: Uniwersytet Wrocławski, Instytut Genetyki i Mikrobiologii 
Miejsce: Uniwersytet Wrocławski, Instytut Genetyki i Mikrobiologii 
ul. Przybyszewskiego 63/77, 51-148 Wrocław
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Konferencja pod patronatem PTM

V edycja konferencji
Viruses of Microbes V: Biodiversity and future applications

Wrocław, 9-13 lipca 2018

Jest to piąte już spotkanie z serii międzynarodowych konferencji towarzystwa 
International Society for Virus of Microbes (ISVM) poświęconej wirusom drobnoustrojów.

Konferencje Virus of Microbes dobywają się co dwa lata, a rozpoczęły się w 2010 
roku w Instytucie Ludwika Pasteura w Paryżu, a następnie kontynuowane były w Brukseli 
(2012), Zurichu (2014), i Liverpoolu (2016), gromadząc na każdym spotkaniu ok. 400-500 
uczestników z całego świata.

Przyszłoroczne spotkanie zatytułowane jest „“Biodiversity and future application”. 
Tematyka pięciodniowej konferencji poświęcona będzie podstawowym i aplikacyjnym 
badaniom naukowym nad wirusami mikroorganizmów (algi, archaea, bakterie, grzyby, 
pierwotniaki i wirusy). Wirusy są kluczowym elementem warunkującym bioróżnorodność 
i ewolucję mikrobiologiczną, jak również służą jako narzędzie w biologii molekularnej. 
W ostatnich czasie coraz większym zainteresowaniem cieszą się badania nad 
bakteriofagami, które stanowią obiecująca alternatywę leczenia infekcji wywołanych 
zwłaszcza przez wielolekooporne szczepy patogenów człowieka, a są stosowane już 
w konserwacji żywności, hodowli zwierząt i produkcji roślin uprawnych.

Uniwersytet Wrocławski (prof. dr hab. Zuzanna Drulis-Kawa) wraz z Laboratorium 
Bakteriofagowym Instytutu Immunologii i Terapii Doświadczalnej we Wrocławiu (prof. dr 
hab. Krystyna Dąbrowska), mają zaszczyt organizować kolejną międzynarodową edycję 
tej konferencji w 2018 roku.

Konferencja porusza tematykę niezwykle aktualną i będzie dedykowana do wszystkich 
osób zajmujących się zagadnieniami z zakresu zwalczania zakażeń bakteryjnych, jak 
również ekologii i różnorodności biologicznej drobnoustrojów.

Konferencja została objęta patronatem przez European Molecular Biology Organization 
jako EMBO Workshop „Viruses of microbes 2018” http://www.embo.org/events

Lokalizacja:
Uniwersytet Wrocławski, Wydział Prawa, Administracji i Ekonomii, ul. Uniwersytecka 
22/26, 50-145 Wrocław

Organizatorzy:
Uniwersytet Wrocławski, Instytut Immunologii i Terapii Doświadczalnej PAN

Kontakt:
prof. Zuzanna Drulis-Kawa, zuzanna.drulis-kawa@uwr.edu,pl, tel. 71 375 62 90
prof. Krystyna Dąbrowska, dabrok@iitd.pan.wroc.pl, tel. 71 337 11 72 wewn. 316
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VIRUSES OF MICROBES V
 Biodiversity and future applications

9 – 13 July 2018 Wrocław, Poland

Institute of Genetics and Microbiology
University of Wrocław

&
Hirszfeld Institute of Immunology and Experimental Therapy

Polish Academy of Sciences

On behalf of the organising committee of the ISVM conference on the Viruses of 
Microbes, we are pleased to invite to the fifth meeting in an international series that began 
in 2010 at the Pasteur Institute. 

This event is one that focuses on basic and applied scientific research on viruses 
infecting microbes (algae, archaea, bacteria, fungi, protozoa and viruses). Viruses have 
always been a key element of microbial diversity and evolution, as well as a tool for the 
molecular biologist to learn more about how the host cell functions, but this information 
has also been put to productive use in latter days to control infections and fouling in many 
areas of our modern life. 

The conference is included to the EMBO Workshop list http://www.embo.org/events
Location:
Uniwersytet Wrocławski, Wydział Prawa, Administracji i Ekonomii  
ul. Uniwersytecka 22/26, 50-145 Wrocław

Organizers:
Uniwersytet Wrocławski; Instytut Immunologii i Terapii Doświadczalnej PAN

Contact:
prof. Zuzanna Drulis-Kawa, zuzanna.drulis-kawa@uwr.edu,pl,  tel. 71 375 62 90
prof. Krystyna Dąbrowska, dabrok@iitd.pan.wroc.pl, tel. 71 337 11 72/ 316

Informacja o pracy Prezydium Zarządu Głównego PTM.

30 sierpnia, 12 września, 31 października 2017 r. odbyły się elektroniczne głosowania 
przez członków Prezydium ZG PTM szeregu Uchwał, które poniżej omówiono.

1) Zgłosiło się szereg kandydatów, którzy chcieliby zapisać się do PTM. Jednomyślnie 
przyjęto Uchwałę nr 23-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie przyjęcia 20 nowych 
członków zwyczajnych PTM.
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2) Dużo wysiłku wkładamy w porządkowanie przynależności osób do PTM i kwestii 
opłacania przez nich składek członkowskich. Dokładna liczba członków PTM jest trudna 
do ustalenia, ale określamy ją na około 1000 osób. Jednakże na dzień 28.08.2017 r.  składki 
za dany rok zapłaciło: 2015 r. – 693, 2016 r. – 760, 2017 r. – 595 osób. Zgodnie ze Statutem 
PTM par.15 p. 3: „Członkostwo zwyczajne ustaje na skutek skreślenia z listy członków 
Towarzystwa z powodu nie zapłacenia składki członkowskiej przez dwa kolejne lata, 
skreślenie może nastąpić dopiero po pisemnym uprzedzeniu o zamiarze skreślenia, przez  
Oddział Terenowy PTM i upływie wyznaczonego terminu dodatkowego do uregulowania 
zaległych składek”. Do osób które w przewidzianym przez Statut PTM i Uchwałę ZG PTM 
z dnia 04.02.2014 nie opłaciły zaległych składek członkowskich i do których mieliśmy 
adresy wysłano w lipcu 2017 r. listy z zawiadomieniem o planowanym skreśleniu. Część 
z tych osób uzupełniła składki, część przysłała listy o rezygnacji z członkostwa w PTM. 
Pozostają osoby, do których nie możemy dotrzeć oraz osoby niepłacące składek przez 
wiele lat, ale nie skreślone z listy PTM z powodu niedopatrzenia tej sprawy. Jednomyślnie 
przyjęto Uchwałę nr 24-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie uporządkowania listy 
członków zwyczajnych PTM i usunięcia z tej listy osób nie płacących składek 
członkowskich w statutowo przewidzianym terminie. Na początku września br. 
wysłaliśmy listy do ponad 170 osób z informacją, że zostają wykreśleni z listy członków 
zwyczajnych PTM. Na zaktualizowanej liście pozostaną osoby, które regularnie opłacały 
składki do 2014 r. i zapłaciły składki za 2015 i/lub 2016 i/lub 2017. Nie dotyczy to osób, 
które przystąpiły do PTM w okresie 2015-2017.

3) Brak regularnego płacenia składek członkowskich jest niewątpliwie zaniedbaniem lub 
świadomą decyzją tych osób, jednakże wydaje się, że w minionym okresie Towarzystwo 
nie wykazało należytej aktywności w przypominaniu o konieczności zapłacenia zaległych 
składek i wysyłaniu do dłużników e-maili i listów w tej sprawie. Wiele osób zasłużonych 
dla mikrobiologii zaniedbało obowiązku regularnego płacenia składek. Opinie na temat 
utworzenia możliwość ponownego przystąpienia do PTM osobom, skreślonym z powodu 
niepłacenia składek, wśród członków Prezydium były podzielone. Większość członków 
Prezydium była jednak za przyjęciem Uchwały nr 25-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie 
możliwości ponownego przystąpienia do PTM po rocznym okresie karencji osób 
skreślonych z listy członków PTM za niepłacenie składek członkowskich. Tym samym 
wprowadza się możliwość ponownego przystąpienia do PTM osobom skreślonym z listy 
członków zwyczajnych z powodu niepłacenia składek członkowskich, po rocznym okresie 
karencji, od 01.10.2018 r., na zasadach nowo przystępujących do Towarzystwa członków 
zwyczajnych.

4) Dosyć długo zajmowaliśmy się kwestią przygotowania stanowiska PTM w sprawie 
przyznania absolwentom uniwersyteckich studiów magisterskich na kierunku Mikrobiologia 
prawa wykonywania zawodu Diagnosty Laboratoryjnego. Przy wsparciu 3-osobowego 
zespołu, którego prace koordynowała Pani prof. Beata Sadowska przygotowano 
propozycję tekstu, w którym staraliśmy się osiągnąć kompromis stanowisk. Większość 
członków Prezydium była za przyjęciem Uchwały nr 26-2017 z dnia 30.08.2017 r.  
w sprawie stanowiska PTM odnośnie przyznania absolwentom uniwersyteckich 
studiów magisterskich na kierunku Mikrobiologia prawa wykonywania zawodu 
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Diagnosty Laboratoryjnego. Poniżej zamieszczony jest tekst, który będzie opublikowany 
w  czasopismach PTM oraz został przekazany do Pana Prezydenta RP Andrzeja Dudy, Pani 
Premier Beaty Szydło, Panów Ministrów ds. Zdrowia Konstantego Radziwiłła i ds. Nauki 
Jarosława Gowina. Od Pana Ministra K. Radziwiłła otrzymaliśmy odpowiedź, że prace 
nad ustawą są prowadzone i nasze stanowisko będzie wzięte pod uwagę. 

Stanowisko Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów
w sprawie przyznania absolwentom uniwersyteckich studiów magisterskich na 

kierunku Mikrobiologia prawa wykonywania zawodu Diagnosty Laboratoryjnego

W oparciu o Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 14 listopada 2008 r. (Dz. U. 
Nr 208, Poz. 1312), wpisujące mikrobiologię na listę dziedzin mających zastosowanie 
w ochronie zdrowia oraz ustawę Prawo o szkolnictwie wyższym z 2011 r. (Dz. U. Nr 84, 
poz. 455), utworzono niezależne kierunki Mikrobiologia na wydziałach pięciu Polskich 
uniwersytetów posiadających odpowiednie uprawnienia (Uniwersytetu Łódzkiego, 
Szczecińskiego, Warmińsko-Mazurskiego, Wrocławskiego oraz Zachodniopomorskiego 
Uniwersytetu Technologicznego). Opracowano standard kształcenia dla kierunku 
Mikrobiologia, dokonując przesunięcia profilu kształcenia z ogólnobiologicznego 
w kierunku ogólnomedycznym, co wydaje się, że powinno zapewnić zdobywanie 
przez studentów kierunku Mikrobiologia wiedzy i umiejętności upoważniających do 
podejmowania samodzielnych czynności w ramach szeroko rozumianej medycznej 
diagnostyki laboratoryjnej. Standard ten został opracowany przez mikrobiologów, 
immunologów i genetyków z uniwersytetów: Łódzkiego, Warszawskiego, Wrocławskiego 
i UMCS w Lublinie, przy współpracy z członkami Komitetu Mikrobiologii PAN oraz 
w porozumieniu z Krajową Radą Diagnostów Laboratoryjnych oraz kierownikami 
laboratoriów medycznych, i zatwierdzony przez Radę Główną Nauki i Szkolnictwa 
Wyższego. Na podstawie ww. znowelizowanej ustawy Prawo o Szkolnictwie Wyższym, 
standard ten został przepisany na odpowiednie efekty kształcenia w zakresie wiedzy, 
umiejętności i kompetencji społecznych. 

Podczas pięcioletnich, dwustopniowych studiów (3+2), osoby uzyskujące najpierw 
licencjat na kierunku Mikrobiologia, a następnie tytuł zawodowy magistra Mikrobiologii 
powinni uzyskać efekty kształcenia wymagane do wykonywania zawodu Diagnosty 
Laboratoryjnego określone w Rozporządzeniu Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyższego 
z dnia 24 sierpnia 2016 r. (Poz. 1434), które mają obowiązywać od roku akademickiego 
2017/2018 studentów kierunku Analityka Medyczna/Medycyna Laboratoryjna. Studenci 
obu stopni studiów kierunku Mikrobiologia uzyskują wszystkie wymagane tym 
Rozporządzeniem i weryfikowane podczas egzaminów i kolokwiów zaliczeniowych, 
efekty kształcenia. Biorąc pod uwagę odpowiedzialność, jaka spoczywa na zawodzie 
Diagnosty Laboratoryjnego, wyrażamy przekonanie, iż tylko osiąganie określonych 
standardów/ efektów kształcenia w ramach wybranych kierunków studiów wyższych, 
może być gwarancją przygotowania absolwentów do pracy w tym zawodzie, zapewniając 
jednocześnie bezpieczeństwo pacjentów i prawidłową współpracę diagnostów z lekarzami. 

W związku z powyższym większość członków Polskiego Towarzystwa 
Mikrobiologów uważa, iż uprawnienia do tytułu Diagnosty Laboratoryjnego powinny 
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być uzależnione od odpowiednich efektów kształcenia, które muszą być ustalone dla 
każdego kierunku, a nie od nazwy kierunku studiów. Absolwenci uniwersyteckich 
kierunków Mikrobiologia, z tytułem magistra mikrobiologii, powinni mieć prawo 
do starania się o wpis na Listę Diagnostów Laboratoryjnych, ponieważ podczas 
studiów uzyskują efekty kształcenia wymagane do wykonywania zawodu Diagnosty 
Laboratoryjnego, zgodne ze standardem przewidywanym dla kierunku Analityka 
Medyczna/Medycyna Laboratoryjna, dokumentowane dyplomem, dorobkiem (praca 
licencjacka, magisterska, doktorska, publikacje) oraz odbytymi praktykami i stażami 
zawodowymi. Prawo wpisu na Listę Diagnostów Laboratoryjnych dla absolwentów 
kierunku Mikrobiologia można by uzyskać po ukończeniu studiów i po rocznym stażu 
w wieloprofilowym laboratorium medycznym oraz zdaniu egzaminu państwowego.

5) Co roku odbywają się w różnych miastach Europy spotkania zarządu FEMS i przedstawi-
cieli europejskich towarzystw mikrobiologicznych, tzw. FEMS Council. Zwykle jest to około 
60 osób. Obrady trwają 2 dni piątek i sobotę w I połowie września. Poruszane są sprawy 
dotyczące FEMS, akceptowane sprawozdania, organizowane wybory członków zarządu, itp. 
sprawy organizacyjne.  Na ubiegłorocznym spotkaniu w Atenach zapytano, czy nie można 
by zorganizować FEMS Council w Warszawie – nigdy nie było takiego spotkania w Polsce. 
Wydaje się, że wypadałoby po 43 latach takich spotkań zorganizować FEMS Council w War-
szawie we wrześniu 2018 r. Przy okazji Konferencji krakowskiej zgłosiły się firmy: Glo-
bal Congress sp. z o.o. oraz Warsaw Convention Bureau, które po rozmowach zaoferowały 
pomoc w organizacji FEMS Council oraz pewien wkład finansowy na pokrycie: cocktailu 
powitalnego, wycieczki po Warszawie i częściowe dofinansowanie wieczornej kolacji (to są 
stale punkty każdego FEMS Council). Federacja opłaca wynajem pomieszczeń na obrady, 
a koszty hotelu i podróży każdy z uczestników pokrywa we własnym zakresie. Pewne koszty, 
ale wydaje mi się do zaakceptowania, poniesie PTM. Niemniej z powodu braku do tej pory 
organizacji FEMS Council w Polsce i  ze względów prestiżowych wskazane jest podjęcie 
tego wysiłku. Warto zaznaczyć, że FEMS przyznało grant w wysokości 3000 Euro na orga-
nizację Konferencji 90 lat PTM w Krakowie. Członkowie Prezydium jednomyślnie przyjęli 
Uchwałę nr 27-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie zorganizowania we wrześniu 2018 r. 
spotkania FEMS Council w Warszawie.

6) W związku ze zgłoszoną przez Panią prof. Izabelę Sitkiewicz na ostatnim posiedzeniu ZG 
PTM chęcią rezygnacji z funkcji Redaktora Naczelnego czasopisma Polish Journal of Micro-
biology, po rozeznaniu istniejącej sytuacji, postanowiono przychylić się do tej prośby i doko-
nać odpowiednich zmian kadrowych. Z dniem 01.09.2017 r. powierzono funkcję Redaktora 
Naczelnego PJM Pani prof. Jolancie Soleckiej z Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego 
– Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie. Jednocześnie Pani prof. Elżbiecie A. Trafny 
zostaje powierzona funkcja Zastępcy Redaktora Naczelnego PJM (Deputy Editor). Zmiana 
składu zespołu redakcyjnego została już przeprowadzona przez Redaktor Naczelną PJM. Jed-
nomyślnie podjęto Uchwałę nr 28-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie zmiany Redaktor 
Naczelnej i członków zespołu redakcyjnego czasopisma Polish Journal of Microbiology.

7) Trudna sytuacja finansowa PTM, spowodowana przede wszystkim wycofaniem się 
MNiSW z dofinansowywania czasopism w 2016 r. (otrzymywaliśmy kwoty: 66 970 zł 
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w 2013 i 2014, 51 000 zł w 2015 r.) wymusza podjęcie drastycznych kroków, aby ograniczyć 
koszty wydawania i dystrybucji czasopism PJM i PM. Roczny koszt to ponad 120 000 zł. 
Koszt samych znaczków do wysyłki czasopism to ponad 20 000 zł. PTM jako Towarzystwo 
którego przychody oparte są na składkach członkowskich nie jest w stanie finansować wy-
dawanego w takiej formie czasopisma, należy w jak najszybszym czasie znaleźć możliwość 
znacznego zredukowania ponoszonych przez Towarzystwo, czyli nas wszystkich kosztów. 
Nowa Redaktor Naczelna PJM i zespół redakcyjny zaproponowali zrezygnować z wydawa-
nia  papierowej wersji czasopisma Polish Journal of Microbiology od stycznia 2018 r. przy 
pozostawieniu tylko wersji internetowej – online. Większość członków Prezydium PTM po-
dzieliło to stanowisko, przyjmując Uchwałę nr 29-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie 
zaprzestania wydawania papierowej wersji czasopisma Polish Journal of Microbiology 
od stycznia 2018 r. i pozostawienia tylko wersji internetowej.

8) Oszczędności muszą dotyczyć również procesu wydawniczego i dystrybucji Postępów 
Mikrobiologii. Względy finansowe zmuszają do zrezygnowania z bezpłatnego przekazywa-
nia  zeszytów PM dla członków PTM.  Czasopismo będzie się ukazywało nadal w wersji 
elektronicznej – online. Jeżeli ktoś z członków PTM chciałby otrzymywać papierową wersję 
PM, mógłby to uzyskać w 2018 r. w ramach płatnej prenumeraty. Musimy się jednak zorien-
tować ile to by było osób i jaki byłby realny koszt takiej prenumeraty. Druk zostanie utrzyma-
ny jedynie dla prenumeratorów (osób i instytucji), a wersja papierowa PM rozsyłana będzie 
tylko do określonych adresatów w liczbie 100 egzemplarzy. Dokładna liczba prenumerato-
rów na rok 2018 zostanie określona w grudniu 2017 r. Członkowie Prezydium jednomyślnie 
przyjęli Uchwałę nr 30-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie zaprzestania od stycznia 
2018 r. nieodpłatnej wysyłki czasopisma Postępy Mikrobiologii do członków PTM.

9) W zamian za zaprzestanie nieodpłatnej wysyłki czasopism PJM i PM członkowie PTM 
otrzymają od 2018 r. nowy przywilej, tj. możliwość, po zalogowaniu się na stronie PTM, 
dostępu do najnowszego, bieżącego numeru czasopism PJM i PM. Czyli tylko członkowie 
PTM, którzy opłacili składki na dany rok, prenumeratorzy, a także członkowie honoro-
wi PTM oraz członkowie wspierający PTM będą mieli dostęp do internetowych wersji 
najnowszego bieżącego numeru PJM i PM. Pozostałe, starsze numery będą dostępne dla 
wszystkich osób, także nie należących do PTM. Przypominamy, że przywilejem jest rów-
nież, iż autorzy korespondencyjni artykułów będący członkami PTM maja zniżkę na opła-
tę redakcyjną w czasopismach PM i PJM. Członkowie Prezydium jednomyślnie podjęli 
Uchwałę nr 31-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie ograniczonego dostępu do bieżą-
cych najnowszych numerów PJM i PM w internecie, od stycznia 2018 r. Dostęp do 
bieżących numerów tych czasopism będzie jedynie dla członków PTM z opłaconą na 
danych rok składką członkowską dla prenumeratorów oraz dla członków honoro-
wych i wspierających PTM. Pozostałe numery czasopism będą ogólnodostępne. Prace 
nad wprowadzeniem systemu logowania do strony PTM już trwają i są zaawansowane.

10) Ponadto w zamian za zaprzestanie nieodpłatnej wysyłki czasopism PJM i PM członkowie 
PTM otrzymają drugi nowy przywilej, tj. członkowie PTM z opłaconą bieżącą składką człon-
kowską biorący udział w konferencjach współorganizowanych przez PTM będą otrzymywać 
zniżki na opłatę konferencyjną. Tak było na Zjazdach PTM, na tegorocznej Konferencji 90-lat 
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PTM i niedawnej konferencji Mikrobiologia Farmaceutyczna. Wysokość zniżek ustalana zo-
stanie przez komitet organizacyjny danej konferencji w porozumieniu z ZG PTM. Członkowie 
Prezydium jednomyślnie przyjęli Uchwałę nr 32-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie wpro-
wadzenia zniżki na opłatę konferencyjna dla członków PTM biorących udział w konfe-
rencjach współorganizowanych i wspieranych przez PTM, od stycznia 2018 r.

11) Na ostatnim zebraniu ZG PTM podnoszono sprawę dostępu do środków finansowych 
PTM przez Oddziały Terenowe. Jak wiadomo główne źródło przychodów PTM to składki 
członkowskie, z których finansowane jest wydawanie czasopism PM i PJM oraz ich  dystry-
bucja do członków PTM (np. w przypadku dystrybucji PJM do członków PTM konieczna 
była ok. ponad 50% dopłata Towarzystwa), bieżąca działalność biura PTM i całego Towarzy-
stwa. Składki płacone są nieregularnie i nie są w stanie pokryć kosztów Towarzystwa w do-
tychczas prowadzonej formie. Stąd poszukiwanie dróg redukcji wydatkowania funduszy po-
przez obniżenie kosztów wydawania czasopism. Ponadto poszukujemy  dodatkowych źródeł 
przychodów, jak np. Członków Wspierających PTM. Bardzo słaba jest  aktywność Oddzia-
łów Terenowych w pozyskiwaniu dodatkowych środków finansowych, natomiast zgłaszane 
są potrzeby, stad propozycja aktywizacji Oddziałów w omawianym obszarze i możliwość 
pozyskania przez nich środków na swoje cele statutowe. Członkowie Prezydium jednomyśl-
nie przyjęli Uchwałę nr 33-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie udostępnienia Oddziałom 
Terenowym PTM od stycznia 2018 r., 50% kwoty uzyskanej z tytułu pozyskania spon-
sora, Członka Wspierającego PTM, darowizny, lub innej dodatkowej kwoty, na rzecz 
PTM, przez dany Oddział, na pokrycie kosztów prowadzenia działalności statutowej 
przez ten Oddział. Uzyskane kwoty rozliczane byłyby przez biuro i księgowość PTM. 

12) Jednomyślnie przyjęto Uchwałę nr 34-2017 z dnia 30.08.2017 r. w sprawie zmiany 
sekretarki ZG PTM od 01.11.2017 r.

13) Aby zostać członkiem zwyczajnym PTM trzeba spełnić 2 warunki – a) wypełnić 
Deklarację Członka Zwyczajnego oraz b) wnieść składkę członkowską za dany rok. Decyzja 
ZG PTM o przyjęciu kandydata na członka PTM zapada przed lub po wniesieniu opłaty 
członkowskiej. Po podjęciu w/w decyzji z biura PTM wysyłany jest e-mail do danej osoby 
z informacją o przyjęciu w poczet członków PTM i prośbą o opłacenie składki rocznej, 
jeżeli nie została ona dokonana. Okazało się, że szereg osób wypełnia tylko Deklaracje 
członkowską i nie płaci pierwszej składki członkowskiej, ale uważa się za przyjętych do 
Towarzystwa, bo taką decyzję podjął ZG PTM. W związku z tą nieprawidłową sytuacją 
Członkowie Prezydium jednomyślnie podjęli Uchwałę nr 35-2017 z dnia 12.09.2017 r.  
w sprawie wprowadzenia poprawki w tekście Deklaracji Członka Zwyczajnego 
PTM. W deklaracji zaznaczono: Pierwsza składka zostanie wpłacona w ciągu 30 dni od 
otrzymania drogą elektroniczną zawiadomienia o pozytywnej decyzji ZG PTM oraz, 
że „ZG PTM rekomenduje na podstawie § 28 statutu Towarzystwa, przyjąć – odmówić 
przyjęcia – kandydata na członka zwyczajnego Oddziału ............................ Polskiego 
Towarzystwa Mikrobiologów. Przyjęcie nastąpi po wpłaceniu pierwszej składki 
członkowskiej”.  
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14) Przy okazji organizacji Konferencji 90-lat PTM udało nam się pozyskać 3 nowych 
Członków Wspierających PTM. Uchwałami Prezydium PTM (nr 36-2017, nr 37-2017 i nr 
38-2017), jako Członka Wspierającego PTM – srebrnego,  przyjęto firmę ECOLAB Sp. z o.o., 
jako Członka Wspierającego PTM – srebrnego,  przyjęto firmę Miejskie Przedsiębiorstwo 
Wodociągów i kanalizacji S.A. w Krakowie WODOCIĄGI KRAKOWSKIE oraz Członka 
Wspierającego PTM - zwyczajnego  przyjęto firmę MERCK Sp. z o.o.

15) Większością głosów podjęto Uchwałę nr 39-2017 z dnia 01.11.2017 r., w której wyrażono 
pozytywną decyzję o objęciu patronatem przez PTM konferencji „Virus of Microbes, 
2018” zaplanowanej w dniach 9-13 lipca 2018 r. we Wrocławiu, pod warunkiem uzyskania 
zniżki 10% (co najmniej 100 zł) na opłatę konferencyjna dla członków PTM.

16) Wydawanie Polish Journal of Microbiology  jest bardzo kosztowne, jakość naukowa 
szeregu nadsyłanych manuskryptów  jest niska. W uzgodnieniu z Redaktor Naczelną PJM 
niezbędne jest wprowadzenie szeregu istotnych zmian w funkcjonowaniu czasopisma. 
Wychodząc z założenia, że PJM powinno się samofinansować, a ponadto wsłuchując się 
w głosy delegatów PTM obecnych na Konferencji 90 lat PTM postulujących, aby część 
środków finansowych PTM udostępnić Oddziałom Terenowym, postanowiono w Uchwale 
nr 40-2017 z dnia 01.11.2017 r., przyjętej większością głosów członków Prezydium 
ZG PTM, aby dla manuskryptów otrzymywanych przez redakcję PJM od 01.07.2018 
r. podnieść opłaty redakcyjne za publikację w PJM, odpowiednio: dla autorów 
korespondencyjnych będących członkami PTM z: 125 USD + 23% VAT do 250 USD 
+ 23% VAT oraz dla pozostałych osób z 250 USD + 23% VAT do 500 USD + 23% VAT.

17) Ponadto uważamy, że Polish Journal of Microbiology posiada niewykorzystany 
potencjał naukowy. Proces redakcyjny i wydawniczy prowadzony na wysokim poziomie 
za pomocą specjalistycznego oprogramowania edytorskiego, połączony z odpowiednią 
reklamą czasopisma, powinien przynieść wzrost cytowania artykułów PJM i zwiększenie 
współczynnika Impact Factor. Redakcja PJM korzysta obecnie z firmy edytorskiej Index 
Copernicus, jednakże współpraca z tą firmą w coraz większym zakresie nie spełnia 
podstawowych potrzeb i oczekiwań czasopisma, co skutkuje opóźnieniami w procesie 
wydawniczym i opóźnieniemi w publikacji wersji internetowej artykułów. Ponadto Firma 
edytorska Index Copernicus, z którą źle się współpracuje redakcji PJM, zmienia aktualnie 
system edytorski, co powoduje bałagan związany z funkcjonowaniem obu systemów 
edytorskich i widać, że nowy system ma szereg wad. W wyniku rozmów prowadzonych 
przy współudziale redakcji PJM, z dwoma firmami wydawniczymi, których koszt byłby 
do zaakceptowania przez PTM, uznano, że firma EXELEY INC. z Nowego Jorku, Stany 
Zjednoczone, byłaby najbardziej odpowiednia i rokująca nadzieję na poprawę funkcjonowania 
PJM. W związku z powyższym jednomyślnie podjęto Uchwałę nr 41-2017 z dnia 
01.11.2017 r. w sprawie zmiany firmy edytorskiej umożliwiającej pracę redakcji Polish 
Journal of Microbiology w profesjonalnym systemie edytorskim oraz wydającej wersję 
elektroniczną PJM i podpisania umowy na okres 3 lat na wydawanie PJM on-line. 
Rozmowy z firmą EXELEY INC są zaawansowane i zmierzają do podpisania umowy 
na nowy system wydawniczy, który byłby uruchomiony od 01.01.2018 r. 
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18) Dwaj członkowie PTM otrzymali Granty FEMS na wyjazdy do naukowych ośrodków 
zagranicznych. Złożone zostały 2 wnioski o granty FEMS dofinansowujące wyjazdy na 
konferencje naukowe.

15) Podjęliśmy współpracę z Kancelaria Prawną w celu uzyskania opinii odnoście  
możliwości powołania Pełnomocników Delegatów na Nadzwyczajne Walne Zgromadzenie 
Delegatów PTM podczas Konferencji 90 lat PTM. Umożliwiło to uzyskanie quorum na 
Walnym Zgromadzeniu Delegatów wymaganego do wprowadzania zmian w Statucie 
PTM. Po uzyskaniu wszystkich materiałów z NWZD, z pomocą Kancelarii Prawnej 
zostanie przygotowany wniosku do sądu (KRS), który zatwierdzi proponowane zmiany 
Statutu PTM.

16) Bardzo dużo pracy i wysiłku poświęciliśmy na przygotowanie i organizację naszej 
Konferencji „PTM wczoraj – dziś – jutro”. Odbyła się ona w dniach 22 – 23 września 
2017 roku w Auditorium Maximum Uniwersytetu Jagiellońskiego. Współorganizatorem 
Konferencji był Uniwersytet Jagielloński; Wydział Biochemii, Biofizyki i Biotechnologii 
oraz Katedra Mikrobiologii Wydziału Lekarskiego. Konferencja została zorganizowana 
z okazji przypadającej w tym roku 90-tej rocznicy powołania Polskiego Towarzystwa 
Mikrobiologów,  160-lecia urodzin Profesora Odona Bujwida - Ojca mikrobiologii polskiej 
i twórcy Katedry Higieny na Uniwersytecie Jagiellońskim, a także  z okazji 130 rocznicy 
wygłoszenia przez Profesora na Uniwersytecie Jagiellońskim słynnych „Pięciu odczytów 
o Bakteryach” uznanych za pierwszy wykład z mikrobiologii i opublikowanych jako 
pierwszy polski podręcznik mikrobiologii. W konferencji wzięło udział 217 osób, w tym 
54 osoby do 35 roku życia, które otrzymały wsparcie finansowe FEMS. Tematyka naukowa 
Konferencji, wraz z częścią poświęconą  historii polskiej mikrobiologii oraz upamiętnieniu 
działalności i zasług Prof. Odona Bujwida, dała możliwość zaprezentowania współczesnych 
osiągnięć z różnych dyscyplin mikrobiologii. Odbyły się sesje wykładowe z zakresu 
mikrobiologii lekarskiej, weterynaryjnej, przemysłowej, żywności i środowiska. Wyniki 
badań naukowych były również prezentowane w trakcie sesji plakatowych, na których 
przedstawiono 148 plakatów. Uczestnicy konferencji otrzymali reprint wygłoszonych 
wykładów Prof. O. Bujwida, zamieszczonych w publikacji „PIĘĆ ODCZYTÓW 
O BAKTERYACH Rys ogólnych zasad bakteryologii w zastosowaniu do chorób zakaźnych 
z dołączeniem uwag o surowicach leczniczych. szczepieniach ochronnych i dezynfekcyi 
z tablicą zdjęć mikro-fotograficznych własnych” wydanie trzecie znacznie poszerzone, 
opublikowanych w 1907 roku, Skład.Główny w księgarni Gebethnera i Sp. 

Konferencja była także okazją do zaprezentowania działalności i historii 14 terenowych 
oddziałów PTM. 
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ZASADY PRZYGOTOWYWANIA ARTYKUŁÓW KIEROWANYCH  
DO PUBLIKACJI W KWARTALNIKU 

„MEDYCYNA DOŚWIADCZALNA I MIKROBIOLOGIA”

W kwartalniku „Medycyna Doświadczalna i Mikrobiologia” zamieszczane są prace 
doświadczalne i metodyczne z dziedziny mikrobiologii medycznej w zakresie zakażeń 
bakteryjnych, wirusowych, grzybiczych i zarażeń pasożytniczych oraz ich oddziaływania 
na zdrowie publiczne. W szczególności publikowane są prace dotyczące chorobotwórczo-
ści drobnoustrojów, ich zróżnicowania, lekooporności i ekologii w aspektach oddziaływań 
na społeczeństwo, ochronę zdrowia i jej ekonomikę. Publikowane są również prace poglą-
dowe z wyżej wymienionej dziedziny, krótkie komunikaty z prac doświadczalnych oraz 
komentarze i listy do redakcji mające charakter dyskusji z autorami artykułów zamiesz-
czonych w kwartalniku.

I. Zasady obowiązujące przed skierowaniem artykułu do publikacji.

1. Autorzy
Autorem artykułu powinna być każda osoba, która wniosła intelektualny wkład w za-

kresie: tematu, treści i wniosków pracy lub uzyskała i interpretowała eksperymentalne 
dane przedstawione w artykule. Osoby wykonujące oznaczenia laboratoryjne bez interpre-
tacji ich wyników, dostarczające próbki materiału do badań, szczepy mikroorganizmów, 
odczynniki, aparaturę badawczą a także osoby, które dokonały krytycznej oceny tekstu 
pracy mogą być wymienione w podziękowaniach.

Autorzy powinni wybrać spośród siebie jedną osobę odpowiedzialną za korespondencję 
z redakcją i upoważnić ją do reprezentowania ich we wszystkich sprawach związanych z pub-
likacją. Autorzy artykułu powinni wyrazić zgodę na jego opublikowanie, co powinno być po-
twierdzone pisemnym oświadczeniem autora przesyłającego artykuł do redakcji czasopisma.

Autor zgłaszając artykuł do druku, powinien nadesłać pisemne oświadczenie , że praca 
nie została i nie zostanie złożona do druku w innym czasopiśmie przed opublikowaniem jej 
w kwartalniku „Medycyna Doświadczalna i Mikrobiologia”, oraz że wszyscy autorzy za-
poznali się z regulaminem zamieszczania prac w kwartalniku i w pełni go akceptują. Autor 
zgłaszający artykuł do druku powinien podać swój dokładny adres do korespondencji wraz 
z numerem telefonu i adresem poczty elektronicznej.

W celu przeciwdziałania przypadkom „ghostwriting” i „guest authorship” Redakcja 
kwartalnika wprowadza następujące wymagania w stosunku do autora zgłaszającego ma-
nuskrypt:
 - na autorze zgłaszającym artykuł spoczywa obowiązek ujawnienia wkładu poszczegól-

nych autorów w powstanie publikacji z podaniem ich afiliacji oraz kontrybucji, tj. in-
formacji kto jest autorem koncepcji, założeń, metod, protokołu itp. wykorzystywanych 
przy przygotowaniu publikacji. 

 - na autorze zgłaszającym artykuł spoczywa obowiązek ujawnienia informacji o źród-
łach finansowania publikacji, wkładzie instytucji naukowo – badawczych, stowarzy-
szeń i innych podmiotów,

 - na autorze zgłaszającym artykuł spoczywa obowiązek złożenia w imieniu wszystkich 
autorów deklaracji o występowaniu lub nie występowaniu konfliktu interesów.
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Formularz oświadczenia autora zgłaszającego artykuł znajduje się na stronie in-
ternetowej kwartalnika http://www.medmikro.org.pl/ 

Redakcja zobowiązana jest do ujawniania i dokumentowania wszelkich przejawów 
nierzetelności naukowej typu „ghostwriting” i „guest authorship”, włącznie z powiado-
mieniem odpowiednich podmiotów takich jak instytucje zatrudniające autorów, towarzy-
stwa naukowe, stowarzyszenia edytorów czasopism naukowych itp. 

W przypadku publikacji wyników badań przeprowadzonych na zwierzętach wyma-
gane jest dołączenie oświadczenia, że na ich wykonanie uzyskano zgodę lokalnej komisji 
etycznej. W przypadku badań klinicznych wymagane jest oświadczenie, że badania zostały 
przeprowadzone zgodnie z zasadami Deklaracji Helsińskiej (www.wma.net).

Redakcja zastrzega sobie prawo do odmowy przyjęcia artykułu w przypadku braku 
powyżej wymaganych dokumentów.

2. Powtórna publikacja
Jest to publikacja zawierająca istotne elementy pracy już uprzednio opublikowanej. 

Czytelnicy czasopism medycznych maja prawo wierzyć, że publikowany artykuł jest pracą 
oryginalną. Jeżeli tak nie jest, artykuł powinien być poprzedzony wyraźnym oświadcze-
niem, że jest on powtórnie publikowany i powody takiej publikacji powinny być sprecyzo-
wane. Należy również podać bibliograficzną pozycję pierwotnej publikacji.

II. Instrukcja dotycząca przygotowania artykułu.

Prace przeznaczone do druku powinny być nadsyłane do redakcji w 2 egzemplarzach 
wydruku komputerowego o formacie A4 z zachowaniem marginesu 4 cm z lewej strony 
i podwójnych odstępów pomiędzy wierszami (31 wierszy na stronie). Poszczególne strony 
powinny być numerowane. 

Należy załączyć kopię artykułu na płycie CD Alternatywnie dopuszcza się przesyłanie 
kopii artykułu pocztą elektroniczną na adres e-mailowy redakcji: medmikrobiol@pzh.gov.pl.  
Autorzy powinni upewnić się, że tekst w formie elektronicznej jest identyczny z tekstem 
wydruku. Tekst pracy, tabele oraz ryciny należy przesyłać w osobnych plikach.

Pierwsza strona artykułu powinna zawierać kolejno: tytuł pracy w języku polskim, 
tytuł pracy w języku angielskim, pełne imię (imiona) i nazwisko autora (autorów) pracy, 
nazwę instytucji, w której wykonano pracę wraz z jej adresem (adresami). Słowa kluczowe 
w języku polskim i angielskim. Na kolejnych stronach należy umieścić tekst artykułu.

W tekście artykułu oryginalnego należy wyróżnić następujące części: Krótkie stresz-
czenie w języku polskim, Streszczenie w języku angielskim, Wstęp, Materiał i metody, 
Wyniki, Dyskusja (lub Wyniki i ich omówienie), Wnioski (lub Podsumowanie), Piśmien-
nictwo, Udział poszczególnych autorów w powstaniu pracy i ewentualne Podziękowania. 
Poszczególne części artykułu mogą być wyróżnione podtytułami, o ile uczyni to tekst bar-
dziej przejrzystym.

W tekście artykułu poglądowego należy wyróżnić jedynie następujące części: Krótkie 
streszczenie w języku polskim, Streszczenie w języku angielskim, Wprowadzenie, Właści-
wy tekst artykułu opatrzony podtytułami, Podsumowanie, Piśmiennictwo, Udział poszcze-
gólnych autorów w powstaniu pracy i ewentualne Podziękowania.
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Krótkie komunikaty z prac doświadczalnych powinny zawierać główne części pracy 
oryginalnej. 

Wszystkie słowa i nazwy łacińskie, nazwiska cytowanych autorów (zarówno w tek-
ście jak i piśmiennictwie) oraz nazwiska autorów pracy należy pisać kursywą.

Krótkie streszczenie w języku polskim - umieszczone między tytułem a streszczeniem 
w języku angielskim, powinno wprowadzić czytelnika w treść pracy. Streszczenie to powin-
no być pisane pogrubioną czcionką i nie powinno przekraczać 6 wierszy maszynopisu.

Streszczenie (Abstract) - w języku angielskim powinno odzwierciedlać strukturę pra-
cy, tj. zawierać następujące, wyszczególnione rozdziały: 
- Introduction – z podaniem celu pracy, 
- Methods – zawierające podstawowe metody i procedury, 
- Results – główne obserwacje i wyniki
- Conclusion – krótkie podsumowanie lub najważniejsze wnioski.

Streszczenie nie powinno być dłuższe niż 500 słów oraz powinno być poprzedzone 
tytułem pracy oraz słowem „Abstract”

Wstęp - należy uzasadnić cel podjęcia badań i wyraźnie go sprecyzować. Cytowane we 
wstępie piśmiennictwo należy ograniczyć tylko do pozycji mających bezpośredni związek 
z treścią wstępu. We wstępie nie podaje się wyników ani wniosków z przeprowadzonych 
badań.
Materiał i metody – należy podać informacje dotyczące przedmiotu badań, zastoso-
wanych metod i użytych odczynników w sposób na tyle wyczerpujący, aby umożliwić 
czytelnikowi powtórzenie doświadczenia lub obserwacji. Należy precyzyjnie opisać leki, 
szczepionki, odczynniki czy substancje stosowane w pracy. Dla powszechnie znanych me-
tod należy podać pozycje piśmiennictwa, łącznie z metodami statystycznymi stosowanymi 
w pracy, dla metod już opublikowanych ale powszechnie nieznanych, podać krótki opis 
z pozycjami piśmiennictwa, natomiast dla nowych lub istotnie zmodyfikowanych metod – 
podać ich pełny opis. Podtytuły należy pisać pogrubioną czcionką.
Wyniki – należy podać w logicznej sekwencji w tekście, tabelach i rycinach. Danych z ta-
bel i rycin nie należy powtarzać w tekście. Należy ograniczyć się do podsumowania naj-
ważniejszych informacji.
Dyskusja – należy podkreślić nowe lub ważne aspekty wyników badań i omówić impli-
kacje wypływające z ich przeprowadzenia oraz podać ich ograniczenia. Wyniki własnych 
badań powinny być ocenione na tle piśmiennictwa cytowanego przez autorów artykułu. 
Nie należy powtarzać szczegółowych danych przedstawionych w poprzednich częściach 
artykułu. 
Wnioski – jeżeli autor uważa je za konieczne należy je sprecyzować w punktach lub podać 
krótko w formie opisowej. Powinny one łączyć się logicznie z celami pracy przedstawio-
nymi we wstępie. Należy unikać stwierdzeń i wniosków nie wynikających z własnej ob-
serwacji. Autorzy powinni wystrzegać się stwierdzeń na temat kosztów lub korzyści, jeżeli 
ich praca nie zawiera ekonomicznych danych i ich analizy. Jeżeli proponuje się hipotezę, 
należy jasno podać że jest to hipoteza. Należy unikać daleko idących wniosków z pracy, 
która nie została jeszcze zakończona. We wnioskach nie należy zamieszczać wyników pra-
cy. Wnioski mogą być zastąpione krótkim Podsumowaniem, w którym autor może zwrócić 
uwagę na najważniejsze aspekty pracy.
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Piśmiennictwo – należy pisać na osobnych stronach i ograniczyć tylko do pozycji 
cytowanych w tekście i mających bezpośredni związek z tematem pracy. W przypadku 
prac oryginalnych - nie więcej niż 25 pozycji, w przypadku prac poglądowych - 50 pozy-
cji. Pozycje piśmiennictwa powinny być ułożone w porządku alfabetycznym wg nazwisk 
autorów. Przy cytowaniu prac w tekście należy podać w nawiasach tylko liczbę porządko-
wą odnośnej publikacji w spisie piśmiennictwa. Należy również podać pozycje cytowane 
w tabelach lub w legendzie rycin, oraz unikać cytowania streszczeń i nie publikowanych 
prac i sprawozdań. Prace akceptowane do druku, ale jeszcze nie opublikowane powinny 
być oznaczone jako: „w druku”; autorzy powinni uzyskać pisemna zgodę na zacytowanie 
takiej pracy, jak też potwierdzenie, że cytowana praca została zaakceptowana do druku. 
Informacje pochodzące z manuskryptów przesłanych do redakcji, ale nie zaakceptowa-
nych do druku powinny być jako „nieopublikowana praca” w tekście, a nie w wykazie 
piśmiennictwa, po uzyskaniu pisemnego pozwolenia od autora. Należy unikać cytowania 
„ Informacja własna” lub „informacja osobista”, chyba że dane takie dostarczają istotnych 
informacji niedostępnych z publikowanych źródeł. W takich przypadkach nazwisko osoby 
i data uzyskania informacji powinny być cytowane w tekście.

W wykazie piśmiennictwa należy zachować następującą kolejność:
a) nazwisko autora (-ów) i pierwsze litery ich imion,
b) tytuł artykułu w pełnym brzmieniu,
c) tytuł czasopisma w uznanym skrócie (według the List of Journal Indexed in Index  

Medicus);
d) rok;
e) tom;
f) pierwsza i ostatnia strona artykułu.

Dla wydawnictw nieperiodycznych (np. książek) należy podać autora (autorów jak 
wyżej) tytuł rozdziału w pracach zbiorowych, tytuł książki, nazwisko jej redaktora, wy-
dawcę, miejsce i rok wydania oraz strony od – do cytowanego rozdziału.

Przy większej liczbie autorów należy podać wszystkie nazwiska (do czterech autorów) 
lub nazwiska pierwszych trzech z dopiskiem „ i inni”, gdy autorów jest więcej niż czterech.

Przykłady:
Artykuł z czasopisma medycznego:
1. Schmitt-Grohe S, Cherry JD, Heininger U i inni. Pertussis in German adults. Clin Infect 

Dis 1995; 21: 860 – 6.
2. Kostrzewski J .Postępy wykorzystania poliomyelitis w świecie. Przeg Epidemiol 1994; 

48: 355 – 60. 
3. Naruszewicz-Lesiak D, Wieczorkiewicz N, Iwińska-Buksowicz B i inni.. Podostre 

stwardniające zapalenie mózgu (SSPE) w Polsce w latach 1990-1993. V etap badań 
epidemiologicznych. Przeg Epidemiol 1995; 49: 261-6.

Książki i monografie
1. (Autorzy) Juszczyk J, Gładysz A. Diagnostyka różnicowa chorób zakaźnych. Wydaw-

nictwo Lekarskie PZWL. Wydanie II. Warszawa 1996.
2. (Organizacja jako autor) World Health Organization/ United Nations Children`s Fund. 

State of the world`s vaccines and immunization. WHO Geneva 1996.
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3. (Rozdział w książce) Krotochwil-Skrzypkowa M. Odczyn i powikłania poszczepienne. 
W: Szczepienia ochronne. Red. B. Dębiec, W. Magdzik, PZWL, Warszawa 1991, 76 – 81.

4. (Doniesienie na konferencji). Gałązka A. Current trends of pertussis in developing and 
developed countries. Presented at the National Institutes of Health Pertussis Confe-
rence: Acellular Pertussis Vaccine Trials: Results and Impact on US Public Health. 
Washington, DC, June 3 – 5, 1966.

Tabele
Tabele należy pisać na oddzielnych stronach I ponumerować kolejno cyframi rzym-

skimi. Numeracja tabel powinna odpowiadać chronologii ich pojawiania się w tekście. 
Tabele powinny być zaopatrzone w tytuły (u góry). Każda kolumna tabeli powinna po-
siadać krótki nagłówek a szersze wyjaśnienia powinny być zamieszczone w odnośnikach 
pod tabelą a nie w nagłówku. W wyjaśnieniach należy wyraźnie opisać statystyczne miary 
zmienności takie jak standardowe odchylenie czy standardowy błąd średnich. Liczbę tabel 
należy ograniczyć tylko do istotnie niezbędnej dla dokumentacji uzyskanych wyników.

Ryciny
Ryciny i fotografie należy przygotować techniką komputerową i przesłać do redakcji 

plikach w postaci oddzielnych graficznych następujących formatów: TIF, BMP, JPG. Pod 
każdą ryciną należy umieścić podpis (np. Ryc. 1…..) z niezbędnymi objaśnieniami. Ryciny 
powinny być w kolorze czarno – białym.

W odpowiednim miejscu tekstu należy podać w nawiasach kolejne numery rycin lub 
tabel np. (Ryc.1) lub (Tab.1). Miejsca włączenia materiału ilustracyjnego powinny być 
zaznaczone ołówkiem na marginesie maszynopisu.

Objętość artykułów
Oryginalna praca naukowa nie może przekraczać 15 stron maszynopisu włączając 

tabele, ryciny, piśmiennictwo i streszczenie w języku angielskim. Prace poglądowe nie 
mogą przekraczać 20 stron maszynopisu. Krótkie komunikaty nie mogą przekraczać ob-
jętości 3 stron maszynopisu sporządzonego zgodnie ze wskazówkami podanymi dla prac 
oryginalnych. Listy do redakcji przeznaczone do opublikowania nie mogą przekraczać 2 
stron maszynopisu i powinny być zaopatrzone imieniem i nazwiskiem autora oraz adresem 
miejsca pracy lub prywatnym.

Zasady ogólne
Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia usterek stylistycznych i nazewnictwa 

oraz dokonania koniecznych skrótów, bez porozumienia z autorem. 
Redakcja nie zwraca artykułów nie przyjętych do druku. Za opublikowane artykuły 

autorzy nie otrzymują honorarium. Wydawca nabywa na zasadzie wyłączności ogół praw 
autorskich do wydrukowanych prac, w tym prawo do wydawania drukiem, na nośnikach 
elektronicznych, CD i innych oraz umieszczania ich w Internecie.




