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STRESZCZENIE
W Polsce populacja zwierzyny łownej, w tym dzików, saren oraz jeleni stale wzrasta. Migdałki 
zwierzyny łownej są miejscem dużej bioróżnorodności mikroorganizmów. Obecne w nich 
patogenne bakterie, takie jak: Escherichia coli, Yersinia enterocolitica oraz Salmonella sp. są 
najczęstszym źródłem zanieczyszczenia mięsa. Dla zdrowia publicznego mają znaczenie 
również bakterie oportunistyczne, takie jak: Rahnella aquatilis, Pseudomonas fluorescens, Ser-
ratia liquefaciens, Serratia fonticola oraz Serratia plymuthica. S. liquefaciens może być oportuni-
stycznym patogenem ludzi wywołującym sepsę o ostrym przebiegu oraz zapalenie rogówki 
oka. Za wywoływanie objawów chorobowych odpowiadają proteazy, nukleazy, fosfolipaza A, 
rzęski, elastaza oraz toksyny, takie jak hemolizyna i proteolizyna. Powszechnie występująca 
w środowisku pałeczka S. plymuthica, wytwarza czerwony barwnik. Najczęściej izolowana jest 
z gleby, wody oraz  żywności. U ludzi wywołuje infekcje ran pooparzeniowych, pooperacyj-
nych, tkanek miękkich oraz bakteriemie. Typowo środowiskowa pałeczka S. fonticola różni 
się od innych Serratia sp. brakiem enzymów pozakomórkowych. Może wywoływać infekcje 
ran oraz bakteriemie powstające w następstwie zakażeń dróg moczowych. Bakterie z rodzaju 
Serratia wykazują naturalną oporność m.in. na glikopeptydy, rifampicynę i erytromycynę. 
Wodna pałeczka R. aquatilis u ludzi wywołuje oportunistyczne infekcje dróg moczowych, ran, 
bakteriemie oraz zapalenie wsierdzia. Wykazuje naturalną oporność na antybiotyki z grupy 
cefalosporyn, penicylin i m.in. na makrolidy i chinolony. Uwarunkowane jest to obecnością 
integronów klasy 1 oraz β-laktamaz klasy A. Do czynników wirulencji R. aquatilis są również 
zaliczane lipopolisacharyd i adhezyny. Gatunek P. fluorescens u ludzi może powodować bak-
teriemie. Wykazywać może również oporność na działanie ludzkiej surowicy dzięki białkom 
błony zewnętrznej oraz zawiera T3SS warunkujący skuteczne infekowanie gospodarza.

zwierzyna łowna • oportunistyczne patogeny • Serratia sp. • Rahnella sp. • Pseudomonas sp. • 
antybiotykooporność 

Summary

In Poland, the population of game animals, including wild boars, roe and deer, is constantly 
increasing. The tonsils of wild game animals are a place of large variety of microorganisms. 
The pathogenic bacteria present in them, such as E. coli, Y. enterocolitica and Salmonella sp. are 
the most common source of meat infection. The opportunistic bacteria R. aquatilis, P. fluorescens,  
S. liquefaciens, S. fonticola and S. plymuthica also play an important role in public health. S. lique-
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faciens may be an opportunistic pathogen and in people causes sepsis and inflammation of the 
cornea. The protease, nuclease, phospholipase A, flagella, elastase and toxins haemolysin and 
proteolysin are responsible for its ability to cause disease symptoms. S. plymuthica, a rod com-
monly found in the environment, produces a red dye. It is most often isolated from soil, water 
and food. In humans, it causes infections of burn wounds, soft leg tissue as well as post-operative 
wounds and bacteraemia. Typically, the environmental rod S. fonticola differs from other Serratia 
sp. by the lack of extracellular enzymes. It causes wound infections and bacteraemia resulting 
from urinary tract infections. Bacteria from the genus Serratia sp. show a natural resistance 
to glycopeptides, rifampicin and erythromycin. The aquatic rod R. aquatilis in humans causes 
opportunistic infections of the urinary tract, wounds, bacteraemia and endocarditis. It exhibits 
natural resistance to antibiotics from the group of cephalosporins, penicillins and macrolides 
and quinolones. It is conditioned by the presence of class 1 integrons and class A β-lactamases. 
The virulence factors of R. aquatilis are also LPS and adhesin. P. fluorescens in humans is respon-
sible for bacteraemia. It also exhibits resistance to human serum thanks to outer membrane 
proteins and has T3SS, which effectively infects the host.

game animals • opportunistic pathogens • Serratia sp. • Rahnella sp. • Pseudomonas sp. • antibiotic 
resistance 
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Ccl2 – C-C chemokina 2 (C-C motif chemokine 2); chiA, B, C, D – geny A, B, C, D kodujące enzym 
chitynazę (chitynase A, B, C, D); ClpP – podjednostka proteolityczna proteazy Clp zależna od ATP 
(ATP-dependent Clp protease proteolytic subumit); CLPs – cyklolipopeptydy (cyclolipopeptides); 
CmeA, B, C – białka budujące pompę wielolekooporności efflux (Campylobacter-multidrug-effux); 
FHA – hemaglutynina filamentowa (filamentous hemagglutinin); HemO – oksygenaza hemu 
(Heme oksygenase); IL-1a, -1b – interleukina-1a, -1b (interleukin-1a, -1b); InvG – poryna błony 
zewnętrznej T3SS (Type III Secretion System outer membrane pore); Lip – peroksydaza ligniny 
(lignin peroxidase); RND – pompa wielolekooporności efflux typu RND (Resistance-Nodulation-Cell 
Devision); LPS – lipopolisacharyd (lipopolisaccharide); MacA – Macrolide export protein; MacAB-
-TolC – białka budujące pompę efflux typu RND; MacB – macrolide export ATP-binding/permease 
protein; MATE – pompa wielolekooporności efflux typu MATE (Multidrug and Toxic Compounds 
Extrusion); mdtABCD – białka wielolekowej oporności ABCD (multidrug resistance protein A, B, C, 
D; MFS – pompa wielolekooporności efflux typu MFS (Major Facilitatoe Superfamily); OprF – poryna 
błony zewnętrznej F (Outer membrane porin F); OPS – O-specyficzny łańcuch polisacharydowy 
(O-specific polysaccharide); phlA – gen kodujący zewnątrzkomórkową fosfolipazę A (extracellular 
phospholipase A); PrgH – białka błony zewnętrznej budujące aparat T3SS (inter membrane protein 
of the T3SS secretion apparatus); PrgI – białko budujące „igłę” aparatu T3SS (Type III Secretion 
System apparatus needle protein); PrgJ – białko inwazyjne (invasion protein); PrgK – białka błony 
zewnętrznej budujące aparat T3SS (inter membrane protein of the T3SS secretion apparatus); PspB 
– proteaza serynowa B (Serine protease B); RAHN-1 – chromosomalnie kodowana β-laktamaza 
klasy A o szerokim zakresie działania (chromosomal extended-spectrum class A β-lactamase); R-
-LPS – postać szorstka lipopolisacharydu (Rough Lipopolisaccharide); SipB, C, D – białko inwazji 
komórkowej (cell invasion protein B, C, D); S-LPS – postać gładka lipopolisachrydu (Smooth Li-
popolisaccharide); TfeR – żelazowy receptor błony zewnętrznej enterobaktyny zależny od TonB; 
TNF – czynnik martwicy nowotworów (tumor necrosis factor); TolC – outer membrane protein; 
T3SS – typ trzeci systemu sekrecji (Type Three Secretion System); T6SS – typ szósty systemu 
sekrecji (Type Six Sectetion System).
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WPROWADZENIE

Zwierzyna łowna w Polsce dzielona jest na dwie grupy: 
zwierzynę grubą oraz zwierzynę drobną [69]. Najwięk-
szą grupę dziko żyjących zwierząt, wykorzystywanych 
przez człowieka w  celach żywieniowych, stanowią 
dziki europejskie (Sus scrofa), sarny europejskie (Capre-
olus capreolus) oraz jelenie szlachetne (Cervus elaphus). 
Według danych GUS opublikowanych za 2017 r. notuje 
się znaczący wzrost populacji wspomnianych zwierząt 
w  lasach Polski. Stan populacji dzika, sarny i  jelenia 
w latach 2000–2017 wzrósł odpowiednio o 96,5 tys., 348,5 
tys. i 168,1 tys. sztuk [15]. Jednak, mimo dużej populacji 
zwierząt łownych oraz dużych ilości ich mięsa obecnych 
w skupach w Polsce, samo spożycie dziczyzny jest dość 
niskie. Notuje się, iż statystycznie jedna osoba w ciągu 
roku spożywa tylko 0,08 kg tego mięsa [32]. Może mieć 
to związek m.in. z wieloma doniesieniami o przenoszo-
nych chorobach przez zwierzęta łowne oraz ich roli jako 
rezerwuarów bakterii, wirusów oraz pasożytów. 

BAKTERIE IZOLOWANE OD ZWIERZYNY ŁOWNEJ

Jednymi z pierwszych prób identyfikacji mikroflory mig-
dałków dzików łownych, saren europejskich oraz jeleni 
szlachetnych były badania własne przeprowadzone 
w 2017 r. w Polsce. Wykazują one, iż migdałki zwierzyny 
łownej są miejscem występowania bakterii z  gatun-
ków: Rahnella aquatilis, Ewingella americana, Morganella 
morganii, Serratia liquefaciens, S. fonticola, S. marcescens,  
S. quinivorans, S. ureilytica, S. entomophila, S. quinivorans,  
S. plymuthica, Providencia rettgeri, P. alcalifaciens, Erwinia 
persicina, E. rhapontici, Citrobacter braaki, C. amalonati-
cus, C. freundii, Yersinia enterocolitica, Y. bercovieri, Y. fre-
deriksenii, Y. kristensenii, Aeromonas sp., A. salmonicida, A. 
bestiarum, A. media, Pseudomonas putida, P. chlororaphis, 
P. extremorientalis, P. libanensis, P. monteilii, P. proteolytica, 
P. fluorescens, P. gessardii, P. antarctica, P. fragi, P. grimontii 
oraz Shewanella baltica [12, 13, 31].

Badania prowadzone w  Polsce w  2015 r. przez Grant 
i wsp. [20] nad mikroflorą jelit jeleni szlachetnych wyka-
zały dużą bioróżnorodność bytujących w nich bakterii. 
Oprócz bakterii Escherichia coli, Enterobacter cloacae oraz 
Enterococcus faecalis, zaliczanych do naturalnej mikroflory 
jelitowej, zidentyfikowano również bakterie patogenne 
i oportunistyczne dla ludzi. Są nimi: R. aquatilis, S. fonticola, 
oraz Staphylococcus epidermidis i Listeria monocytogenes [20].

W 2011 r. w Brazylii opublikowano dane dotyczące bak-
terii izolowanych z różnych części ciała dzików łownych. 
Z  jamy nosowej dzików łownych izolowano bakterie 
z rodzajów: Enterococcus, Staphylococcus, Kocuria, Sporosar-
cina, Aeromonas, Pseudomonas, Cedecea, Enterobacter oraz 
Serratia. W jamie gębowej dzików łownych występowały 
bakterie: Staphylococcus sp., Enterococcus sp., Bacillus sp., 
Kocuria sp., Acinetobacter sp., Ewingella sp., Proteus sp., Yer-
sinia sp., Erwinia sp., Citrobacter sp., Cedecea sp., Enterobac-
ter sp. i Serratia sp. oraz bakterie z gatunków: Edwardsiella 
tarda i Hafnia alvei. W zewnętrznym przewodzie słucho-

wym występowały bakterie: Bacillus sp., Acinetobacter 
sp., Serratia sp., Cedecea sp., Enterococcus sp., Pseudomonas 
sp., Pantoea sp., Staphylococcus sp., Enterobacter sp., Yersi-
nia sp. i Citrobacter sp. i bakterie z gatunku: H. alvei, But-
tiauxela agrestis, Rahnella aquatilis oraz E. coli. Natomiast 
z odbytu dzików łownych zostały wyizolowane bakterie: 
E. coli, Lactococcus lactis, E. tarda oraz bakterie: Sporosar-
cina sp., Enterococcus sp., Acinetobacter sp., Enterobacter 
sp., Serratia sp., Cedecea sp., Staphylococcus sp., Bacillus sp. 
i Pseudomonas sp. [33].

Zarówno dziki, jak i sarny mogą być też rezerwuarem 
patogenów jelitowych Yersinia enterocolitica, Salmo-
nella sp. czy E. coli. W literaturze [45] najczęściej poda-
wanym patogenem jelitowym przenoszonym przez 
zwierzęta łowne jest Y. enterocolitica. Udowodniono, 
że obecność tych bakterii w migdałkach zwierząt łow-
nych jest przyczyną zanieczyszczenia mięsa, które pod-
dane złej obróbce termicznej stanowi zagrożenie dla 
zdrowia człowieka. Infekcje wywołane pałeczkami Y. 
enterocolitica u ludzi wywołują reakcje ze strony układu 
pokarmowego, objawiające się biegunką o charakterze 
samoograniczającym oraz wymiotami [44]. 

Opublikowane w 2009 r. przez Menga i wsp. oraz w 2017 
r. przez Millera i wsp. dane, wskazują, iż zwłaszcza dziki 
mogą być rezerwuarem bardzo niebezpiecznych patoge-
nów, takich jak: Francisella tularensis, Coxiella burnetii, Lepto-
spira interogans, Yersinia pestis czy Mycobacterium bovis [41, 
42]. Przez dziki łowne na człowieka przenoszone mogą 
być również wirusy: japońskiego zapalenia mózgu, świń-
skiej grypy oraz zapalenia wątroby typu E [41]. Od dzików 
wyizolować można również wirusa afrykańskiego pomoru 
świń (ASF, African swine fever) groźnego wyłącznie dla 
świń domowych (Sus scrofa domestica) oraz osłabionych 
sztuk dzików [35]. Natomiast pasożytami przenoszonymi 
przez dziki łowne są Taenia solium i Trichinella spp. [42]. 
Z  powodu obecności bakterii patogennych w  migdał-
kach zwierząt łownych sprawdzanie ich mikroflory jest 
bardzo ważne. W  badaniach przeprowadzonych przez 
Bonardii i wsp. w 2013 r., wskazano rolę migdałków jako 
źródła zanieczyszczenia mięsa podczas uboju przy nie-
prawidłowej segregacji narządów wewnętrznych oraz 
z  powodu złej higieny pracy przez używanie podczas 
całej rozbiórki mięsa tych samych narzędzi. Taka prak-
tyka pracy z mięsem dziko żyjących zwierząt przyczy-
nia się do przenoszenia bakterii obecnych w migdałkach 
na pozostałe fragmenty mięsa, które później trafiają do 
konsumenta [6]. Jednak migdałki dzików, saren i jeleni 
są miejscem występowania również wielu bakterii opor-
tunistycznych dla ludzi. Bakterie te, wywołując choroby 
u ludzi z obniżoną odpornością, są w takim samym stop-
niu zagrożeniem jak bakterie typowo patogenne.

Oportunistycznymi patogenami dla ludzi występują-
cymi w  migdałkach zwierząt łownych, co wykazują 
wyniki badań własnych, są m. in. S. liquefaciens, S. fonti-
cola, S. plymuthica, R. aquatilis oraz P. fluorescens, których 
potencjalne zagrożenie dla zdrowia publicznego przed-
stawiono w artykule. 
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i wsp. w Wielkiej Brytanii w 1997 roku [7], był przypa-
dek 60-letniej kobiety, u której została przetoczona krew 
podczas operacji. Pacjentka cierpiała dodatkowo na 
depresję, gruźlicę oraz wrzody żołądka. W krótkim cza-
sie po zakończeniu operacji u kobiety wystąpił spadek 
ciśnienia krwi towarzyszący wewnątrznaczyniowemu 
rozsianemu wykrzepianiu oraz szok endotoksyczny. Po 
upływie 10 godzin od zakończonego zabiegu pacjentka 
zmarła. W  celu stwierdzenia przyczyny wystąpienia 
sepsy zbadano krew, która była przetaczana podczas 
operacji i wyizolowano z niej S. liquefaciens [7]. W 2000 
r. opisano trzy śmiertelne przypadki będące następ-
stwem sepsy wywołanej przez S. liquefaciens u starszych 
osób powyżej 70. roku życia w Stanach Zjednoczonych. 
Wszystkie przypadki łączyła infekcja następująca po 
przetoczeniu krwi, kończąca się śmiercią pacjenta po 
upływie kilku godzin od operacji [51]. W Japonii w 2018 
r. zdarzył się przypadek bakteriemii wywołanej przez  
S. liquefaciens u  noworodka z  wrodzoną wadą serca. 
Przed operacją serca u dziecka stwierdzono bakteriemię 
wywołaną przez Staphylococcus epidermidis, którą opa-
nowano, stosując antybiotykoperapię. Po 40 dniach od 
operacji u pacjenta stwierdzono wzrost poziomu białka 
C-reaktywnego, a  z  krwi wyizolowano S. liquefaciens. 
Infekcję pałeczkami S. liquefaciens również opanowano 
stosując antybiotykoterapię [43]. 

Wybrane czynniki wirulencji S. liquefaciens przedsta-
wiono w  tabeli 4. Lipopolisacharyd S. liquefacies jest 
odpowiedzialny za wywoływanie m.in. szoku sep-
tycznego, który objawia się m.in. spadkiem ciśnienia 
kwi [40, 52, 59, 62]. Proteazy wytwarzane przez S. liqu-
efaciens przez aktywację kaskad proteazozależnych, 
ułatwiają jej wnikanie do tkanek, poprzez wywołanie 
zaburzeń w przepuszczalności komórki [8]. Wytwarzane 
zewnątrzkomórkowo nukleazy S. liquefaciens powodują 
hydrolizę DNA oraz RNA [10]. S. liquefaciens wykazuje 
również zdolność do wytwarzania fosfolipazy A, która 
jest kodowana przez gen phlA (extracellular phospholi-
pase A1) [19]. Funkcją fosfolipazy jako czynnika wiru-
lencji jest destabilizacja błony komórkowej wywołana 
hydrolizą fosfolipidów w niej występujących. Polarne 
rzęski, oprócz zdolności do poruszania się, umożliwiają 
adhezję bakterii do komórek żywiciela [66]. Wytwarzana 
przez S. liquefaciens elastaza umożliwia wnikanie bak-

SERRATIA LIQUEFACIENS  

S. liquefaciens to Gram-ujemne pałeczki będące oportu-
nistycznymi patogenami dla ludzi. Wykazują zdolności 
do kolonizacji różnych powierzchni, w tym koloniza-
cji układu pokarmowego u gryzoni, owadów, ryb oraz 
ludzi. S. liquefaciens jest ruchliwa dzięki peritrychal-
nemu urzęsieniu [19]. Ze względu na różnicę w budo-
wie antygenu O  LPS-u  (lipopolisaccharide) pałeczka  
S. liquefaciens została przypisana do 16 serotypów [61]. 
Bakteria ta wykazuje właściwości, które mogą mieć sze-
rokie zastosowanie w przemyśle. Jest zdolna do deko-
loryzacji barwnika Azure-B (AB), który jest tradycyjnie 
stosowany w  przemyśle włókienniczym, przez pro-
dukcję enzymu LiP. Zdolność ta jest szczególnie ważna 
w związku z toksycznością tego barwnika wobec komó-
rek eukariotycznych, objawiającą się interkalacją do 
DNA i  przerywaniem ciągłości błony lipidowej  [21]. 
W  przemyśle kosmetycznym i  spożywczym pałeczka  
S. liquefaciens znajduje zastosowanie w produkcji helio-
tropiny (3,4-metylenodioksybenzaldehyd). Ten aro-
matyczny aldehyd występuje m.in. w  wanilii. Dzięki 
produkcji heliotropiny bakterie S. liquefaciens hamują 
wzrost patogenów przenoszonych przez żywność, takich 
jak: Salmonella Typhimurium, Y. enterocolitica oraz Liste-
ria monocytogenes oraz E. coli O157:H7, co jest wykorzy-
stywane w przemyśle spożywczym [60]. S. liquefaciens 
ma również właściwości przeciwgrzybicze, wytwarzając 
enzym chitynazę, która degraduje ścianę komórkową 
grzybów. Chitynaza jest kodowana przez gen chiA (chi-
tinase A), chiB oraz chiC. [19]. U pałeczek S. liquefaciens 
udowodniono również wytwarzanie metaloproteaz Ser1 
i Ser2, które przez swoją aktywność enzymatyczną mogą 
powodować psucie się mleka [36].

Oportunistyczna patogenność szczepów S. liquefaciens 
u  ludzi została stwierdzona w  przebiegu sepsy oraz 
zapaleniu rogówki oka (tabela 1). Przypadek wywoła-
nia zapalenia rogówki oka wywołanej przez S. liquefa-
ciens opisano we Włoszech w 2011 r. u 28-letniej kobiety. 
Objawami infekcji było osłabienie wzroku połączone 
z uczuciem obecności ciała obcego oraz przekrwienie 
spojówki i owrzodzenie rogówki [49]. Pierwszym opi-
sanym przypadkiem poprzetoczeniowej sepsy wywoła-
nej przez S. liquefaciens, przedstawionym przez Boulton 

Tabela 1. Chorobotwórczość szczepów S. liquefaciens, S. plymuthica, S. fonticola, R. aquatilis, P. fluorescens

Gatunek bakterii Jednostka chorobowa Pacjent Kraj Rok Źródło

S. liquefaciens
sepsa

60-letnia kobieta Wielka Brytania 1997 [7]

70-letni mężczyzna

USA 2000 [51]
75-letni mężczyzna

74-letnia kobieta

90-letnia kobieta

noworodek Japonia 2018 [43]

zapalenie rogówki oka 28-letnia kobieta Włochy 2011 [49]
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sem klawulanowym [49]. Kliniczny izolat S. liquefaciens 
wywołujący sepsę u noworodka oporny był na antybio-
tyki: amoksycylinę z kwasem klawulanowym oraz cefo-
tiam. Średnią oporność wykazywał wobec ampicyliny, 
a wrażliwość na: aztreonam, ceftriakson, ceftazydym, 
piperacylinę, amikacynę, gentamycynę, tobramycynę, 
ciprofloksacynę, lewofloksacynę, trimetoprim/sulfo-
metoksazol, ampicylinę z sulfobaktamem, tazobaktam/
piperacylinę, meropenem, doripenem, cefepim oraz 
kolistynę [40]. Natomiast naturalną oporność na anty-
biotyki S. liquefaciens przedstawiono w tabeli 2.

SERRATIA PLYMUTHICA 

Serratia plymuthica to Gram-ujemne, nieruchliwe pałeczki. 
Podobnie jak S. marcescens, wytwarza czerwony pigment 
– prodigiozynę.  Najczęściej są izolowane z gleby i wody 

terii do nabłonka rogówki [49]. S. liquefaciens wytwarza 
również dwie toksyny: hemolizynę oraz proteolizynę. 
Hemolizyna jest wytwarzana zewnątrzkomórkowo, 
a proteolizyna pełni rolę czynnika promującego inwa-
zję do komórek eukariotycznych. Wykazano też, że S. 
liquefaciens wyzwala śmierć makrofagów niezależną od 
kaspazy-1, a podczas infekcji S. liquefaciens w makrofa-
gach ekspresjonowane były: cytokina IL-1a (interleukin-
-1a) i IL-1b, chemokina Ccl2 (C-C motif chemokine 2), 
TNF (tumor necrosis factor) oraz interferon beta 1 [50].

Szczep S. liquefaciens wyizolowany z  rogówki oka był 
wrażliwy na: aztreonam, cefotaksym, ceftriakson, cefta-
zydym, imipenem, amikacynę, gentamycynę, tobramy-
cynę, ciprofloksacynę oraz lewofloksacynę. Wykazywał 
natomiast oporność na: cefalotynę, pipracylinę, trimeto-
-prim/sulfometoksazol oraz na amoksycylinę z  kwa-

Gatunek bakterii Jednostka chorobowa Pacjent Kraj Rok Źródło

S. plymuthica

infekcja rany pooparzeniowej 8-miesięczny chłopiec Nowy Jork 1985 [14]

infekcja tkanek miękkich nogi 66-letnia kobieta Hiszpania 2003 [48]

bakteriemia

29-letni mężczyzna

Hiszpania 1995 [9]25-letnia kobieta

79-letni mężczyzna

54-letni mężczyzna Nowy Jork 1987 [24]

infekcja rany pooperacyjnej
22-letni mężczyzna

Hiszpania 1995 [9]
75-letnia kobieta

S. fonticola

infekcja rany 73-letnia kobieta Francja 1991 [5]

bakteriemia w następstwie infekcji dróg 
moczowych

67-letnia kobieta USA 2016 [2]

R. aquatilis

bakteriemia

48-letni mężczyzna
Singapur 1995 [56]

57-letni mężczyzna

7-letni chłopiec Niemcy 1993 [23]

sepsa
27-letnia kobieta USA 2010 [30]

26-letni mężczyzna Korea 1999 [11]

bakteriemia w następstwie infekcji dróg 
moczowych

76-letni mężczyzna Floryda 2005 [59]

infekcja rany 63-letnia kobieta Grecja 1994 [38]

P. fluorescens
bakteriemia

15–75-letni pacjenci Hiszpania 2012 [3]

47-letni mężczyzna

Tajwan 1998 [25]26-letni mężczyzna

66-letni mężczyzna

54-letni mężczyzna
Georgia, Atlanta 1984 [29]

26-letni mężczyzna

84-letnia kobieta Wielka Brytania 1988 [54]

infekcja dróg moczowych 83-letni mężczyzna Grecja 2005 [47]
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mózgu. Wszystkie te przypadki łączyła infekcja spowo-
dowana obecnością cewnika żylnego oraz występująca 
w krótkim czasie od założenia cewnika gorączka powyżej 
38°C. S. plymuthica została wyizolowana z krwi pacjentów 
oraz z samego cewnika żylnego. Infekcje ran pooperacyj-
nych wywołanych przez pałeczkę S. plymuthica stwier-
dzono u 22-letniego mężczyzny i 75-letniej kobiety. Oba 
przypadki łączyło pooperacyjne wystąpienie zaczer-
wienienia  i ropne obrzęki rany, a S. plymuthica została 
wyizolowana z ropnych wysięków rany. Przypadek zapa-
lenia pęcherzyka żółciowego przez S. plymuthica opi-
sano u 75-letniej kobiety. Bakterie zostały wyizolowane 
z płynu otrzewnego, a dalsze badania wykazały zgorze-
linowe zapalenie pęcherzyka żółciowego [9]. W Nowym 
Jorku w  1987 r.  [24] opisano przypadek bakteriemii 
wywołanej przez S. plymuthica u 54-letniego mężczyzny. 
Mężczyzna został przyjęty do szpitala z objawami mar-
skości wątroby, której przyczynę upatrywano w  uza-
leżnieniu pacjenta od alkoholu. Jednak dalsze badania 
wykonane w szpitalu wykluczyły tę możliwość. Badanie 
USG pacjenta wykazało, iż cierpi on na wodobrzusze, 
a  jego wątroba ma guzkowatą powierzchnię. Po dłuż-
szym przebywaniu w szpitalu pacjent zaczął skarżyć się 
na ból w miejscu założonego cewnika żylnego oraz na 
gorączkę. W następnych dniach u pacjenta odnotowano 
spadek ciśnienia krwi, a po jej przebadaniu stwierdzono 
w niej obecność S. plymuthica [24]. 

S. plymuthica ma podobny profil naturalnej oporności na 
antybiotyki jak S. liquefaciens, co przedstawiono w tabeli 
2. Pałeczki S. plymuthica, wyizolowane z rany oparzenio-
wej, wrażliwe były na działanie: amikacyny, ampicyliny, 
karbenicyliny, cefamandolu, cefoksytyny, chloramfe-
nikolu, gentamycyny, sulfizoksazolu, tobramycyny, tri-
metoprimu/sulfometaksazolu i pipracyliny. Natomiast 
wykazywały oporność tylko na działanie cefalotyny [14]. 
Izolat S. plymuthica wywołujący infekcję tkanek miękkich 

oraz od ryb i z żywności [64]. Podawane są również przy-
padki ich izolacji z ryzosfery różnych roślin [55]. S. ply-
muthica to również oportunistyczne patogeny zarówno 
zwierząt, jak i ludzi [64].

Infekcje wywołane S. plymuthica występują najczęściej 
u osób z obniżoną odpornością cierpiących na towarzy-
szące schorzenia. Pałeczka S. plymuthica może wywoły-
wać zapalenie szpiku, otrzewnej, płuc oraz infekcje ran 
i sepsę (tabela 1) [55]. W 1985 r. w USA opisano przy-
padek izolacji S. plymuthica z rany oparzeniowej. Pacjen-
tem był 8-miesięczny chłopiec, który doznał oparzenia  
3. stopnia w wyniku upadku na grzejnik parowy. Chło-
piec został przyjęty do szpitala z otwartą raną i obrzę-
kiem twarzy. Prawdopodobnym źródłem infekcji rany 
przez S. plymuthica była zanieczyszczona woda  [14]. 
Przypadek infekcji tkanek miękkich kończyny dolnej 
wywołanej przez S. plymuthica opisali w 2003 r. w Hisz-
panii Pérez i wsp. [48]. 66-letnia pacjentka przed przy-
jęciem do szpitala doznała kontuzji kończyny dolnej. Po 
trzech dniach od incydentu na kończynie pojawiło się 
zaczerwienie i obrzęk, któremu towarzyszył ból rany. 
Następnie skóra w miejscu urazu zaczęła pękać, two-
rząc dookoła rany zaczerwienione miejsce. Cała koń-
czyna pacjentki była zaczerwieniona, stwierdzono 
również powiększenie węzłów chłonnych. W ostatniej 
fazie infekcji na ranie stwierdzono nekrotyczne zmiany. 
Badania krwi pacjentki wykazały obecność S. plymuthica. 
Pacjentka, której rana została zainfekowana pałecz-
kami S. plymuthica, cierpiała na astmę i  była leczona 
lekami steroidowymi  [48]. Bakteriemia, infekcje ran 
pooperacyjnych oraz zapalenie pęcherzyka żółciowego 
wywoływanie przez S. plymuthica zostały opisane w Hisz-
panii w 1995 r. [9]. Trzy incydenty bakteriemii dotyczyły 
29-letniego mężczyzny z  białaczką limfoblastyczną, 
25-letniej kobiety z  chłoniakiem typu Burkitta oraz 
79-letniego mężczyzny przyjętego do szpitala z udarem 

Tabela 2. Czynniki wirulencji P. fluorescens, R. aquatilis, S. fonticola, S. liquefaciens

Pseudomonas fluorescens Rahnella aquatilis Serratia fonticola Serratia liquefaciens

 polarnie rozmieszczone rzęski [4]  LPS [63]  β-laktamazy klasy A (CTX-M) [28]  LPS [49]

 SPI-1: 3 typ sekrecji T3SS [53]  adhezyna [37]  β-laktamaza AmpC [22]  chitynaza [19]

 6 typ sekrecji T6SS [16]  integrony klasy 1 [30]  metalo-β-laktamaza Sfh-I [22]  proteazy [19]

 siderofory: fluoresceina (piowerdyna), 
chinolobaktyna [26; 53]

 RAHN -1, β-laktamazy klasy A 
[39; 52; 56]

 białka oporności wielolekowej:  zewnątrzkomórkowe nukleazy [19]

 cyklolipopeptydy (CLPs) [37]  acetylotransferaza streptomycyny  fosfolipaza [19]

 hemaglutynina filamentowa (FHA) 
[57]

 białko oporności na fosfomycynę  rzęski [19]

 proteazy ClpP, PspB [34]
 klaster oporności wielolekowej 

mdtABCD [28]
 żelatynaza [49]

 białko OprF [34]  pompy efflux MDR:  elastaza [49]

 białka HemO, TfeR [34]  pompa RND
 metaloproteazy serralysin-like Ser1, 

Ser2 [36]

 fosfolipaza C [53]  pompa MATE  toksyna hemolysin-like [50]

 pompa MacAB-TolC [28]  toksyna protealysin-like [50]
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gającymi transportowi są m.in. β-laktamy, chloramfe-
nikol, erytromycyna oraz aminoglikozydy [27]. Drugą 
pompą „efllux” u S. fonticola jest pompa MATE, której 
funkcją jest usuwanie toksycznych związków oraz anty-
biotyków z grupy fluorochinolonów i aminoglikozydów 
z komórki  [27, 28]. S. fonticola zawiera również białka 
oporności wielolekowej, takie jak: acetylotransferaza 
streptomycyny, białko oporności na fosfomycynę oraz 
klaster genów oporności wielolekowej mdtABCD (mul-
tidrug resistance protein A, B, C, D). S. fonticola ma rów-
nież enzym β-laktamazę klasy A oraz β-laktamazę klasy 
C i metalo-β-laktamazę Sfh-I [22, 28].

Pałeczka S. fonticola wyizolowana z rany pooperacyjnej 
była wrażliwa na działanie większości z użytych antybio-
tyków m.in. ampicyliny, amoksycyliny z kwasem klawula-
nowym, cefotiamu, ciprofloksacyny kwas nalidiksowego 
oraz na piperacyliny, a oporność na działanie kloksacyliny 
oraz cefoksytyny [5]. Izolat S. fonticola pozyskany z moczu 
i z krwi 67-letniego mężczyzny był wrażliwy na działanie 
ceftriaksonu, ciprofloksacyny imipenemu, trimetoprimu/
sulfometoksazolu, cefepimu oraz piperacyliny z  tazo-
baktamem. Natomiast wykazywał oporność jedynie na 
ampicylinę [2]. Profil naturalnej oporności S. fonticola na 
antybiotyki został uwzględniony w tabeli 4.

RAHNELLA AQUATILIS 

W  obrębie rodzaju Rahnella wyróżniono dwa genoga-
tunki, zawiera bowiem bakterie o zróżnicowanej pato-
genności, od szczepów patogennych aż po szczepy 
saprofityczne [63]. R. aquatilis to oportunistyczny patogen 
dla ludzi [56]. Bakterie te są izolowane z wody pitnej, wody 
rzecznej, ryzosfery roślin, z żywności oraz od ludzi [1, 56].

R. aquatilis jako oportunistyczny patogen może wywo-
ływać bakteriemie, infekcje dróg moczowych, infekcje 
ran oraz zapalenie wsierdzia u osób z obniżoną odpor-
nością [56] (tabela 1). W 1995 r. w Singapurze [46] odno-
towano dwa przypadki bakteriemii wywołanej przez  
R. aquatilis. Bakteriemie stwierdzono u dwóch mężczyzn 
w wieku 48 i 57 lat. Pacjenci zostali przyjęci do szpitala 
z objawami zatrucia pokarmowego oraz z powodu duszno-
ści i ogólnej utraty masy ciała [46]. Inny przypadek opor-
tunistycznej infekcji R. aquatilis opisano w Niemczech 
w 1993 r. [23]. Dotyczył leczonego onkologicznie 7-let-
niego chłopca po przeszczepie szpiku kostnego. Chłopiec 
był żywiony dojelitowo przez założony cewnik Hickmana. 
W trakcie jego pobytu w szpitalu zanotowano perfora-
cję cewnika, a u chłopca wystąpiła gorączka oraz wzrost 
poziomu białka C-reaktywnego. Późniejsze badanie krwi 
pacjenta wykazało obecność w niej R. aquatilis [23]. R. aqu-
atilis u ludzi może również wywoływać sepsę. Potwier-
dzają to przypadki 27-letniej kobiety cierpiącej na anemię 
sierpowatą oraz 26-letniego mężczyzny, któremu przeto-
czono dożylnie płyn zawierający pałeczki R. aquatilis [11, 
17]. W 2005 r. na Florydzie opisano przypadek 76-letniego 
mężczyzny, u którego w wyniku przewlekłej infekcji dróg 
moczowych stwierdzono późniejszą bakteriemię. Wyniki 
badań moczu oraz krwi wskazują, iż to infekcja R. aquatilis 

następującą po urazie był oporny na działanie następu-
jących antybiotyków: ampicyliny i amoksycyliny z kwa-
sem klawulanowym, Natomiast wykazywał wrażliwość 
na obecność antybiotyków: cefotaksymu, gentamycyny, 
piperacyliny, imipenemu i ciprofloksacyny [48]. Szczep 
odpowiedzialny za bakteriemię u 54-letniego mężczy-
zny oporny był na: cefalotynę, ampicylinę, cefamandol, 
a wrażliwy był na: amikacynę, cefotaksym, cefoksytynę, 
chloramfenikol, gentamycynę, tobramycynę, trimeto-
prim/sulfometoksazol oraz piperacylinę [24].

SERRATIA FONTICOLA 

Serratia fonticola to Gram-ujemne pałeczki, które pod 
względem profilu biochemicznego znacznie odbiegają 
od innych gatunków z rodzaju Serratia. W odróżnieniu od 
innych, Serratia sp. jako jedyne źródło węgla wykorzy-
stują D-dulcytol, propionian fenylu oraz tagatozę. S. fon-
ticola wykazuje ujemny wynik testu Vogesa-Proskauera, 
co świadczy o braku zdolności do wytwarzania acetoiny. 
Pałeczka nie ma również zdolności do wytwarzania żela-
tynazy, lipazy oraz deoksyrybonukleazy, które to cechy 
są ważne diagnostycznie dla rodzaju Serratia [10]. Podaje 
się, że S. fonticola jest bakterią często izolowaną z wody 
i gleby [60], ale może być też izolowana od ptaków [28].

S. fonticola u  ludzi izolowana jest z  ran powstałych 
w wyniku urazu oraz z dróg moczowych [60], może być 
też przyczyną bakteriemii i biegunek [2] (tabela 1). We 
Francji w 1991 r. [5] opisano przypadek zainfekowania 
rany, będącej następstwem wypadku samochodowego 
73-letniej kobiety. Po przebytej operacji kończyny dol-
nej u pacjentki pojawił się ropień rany i gorączka 38,5°C. 
Badania mikrobiologiczne krwi pacjentki wykazały 
obecność S. fonticola [5]. Opublikowany przez Aljorayida 
i wsp. w USA w 2016 r. [2] przypadek 67-letniego męż-
czyzny wskazuje możliwość izolacji S. fonticola zarówno 
z krwi, jak  i z moczu. Pacjent od dłuższego czasu wyma-
gał opieki medycznej z  powodu ran odniesionych 
w Wietnamie. Na oddziale opieki długoterminowej, na 
której został umieszczony, mężczyzna zaczął się skarżyć 
na objawy przypominające infekcję dróg moczowych. 
Po zgłoszonych dolegliwościach wymieniono cewnik, 
który mężczyzna miał założony. Po upływie 6 godzin 
od zmiany cewnika u  pacjenta wystąpiła gorączka, 
której towarzyszył również spadek ciśnienia krwi. Po 
badaniach bakteriologicznych krwi i moczu pacjenta 
stwierdzono obecność S. fonticola [2].

Czynniki wirulencji S. fonticola, przedstawione w tabeli 
4, są zaangażowane głównie w wielolekową oporność. 
S. fonticola zawiea 3 rodzaje pomp „efflux”: RND (resi-
stance-nodulation-cell division), MATE (multidrug and 
toxic compounds extrusion) oraz MFS (major facilita-
toe superfamily) [28], których zadaniem jest aktywne 
wypompowywanie związków o charakterze antybakte-
ryjnym [65]. Pompa RND u S. fonticola zbudowana jest 
z białek CmeA, CmeB, CmeC (Campylobacter-multidrug-
-efflux) [27, 28]. Pompą z rodziny RND u S. fonticola jest 
również MacAB-TolC  [28], w której związkami podle-
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Naturalną oporność i wrażliwość R. aquatilis na antybio-
tyki przedstawiono w tabeli 3. Analiza badań antybioty-
kooporności szczepów R. aquatilis izolowanych z materiału 
klinicznego (z krwi, moczu czy z ran) wykazują, że wszyst-
kie izolaty były wrażliwe na działanie antybiotyków, na 
które mają naturalną wrażliwość. Były również wraż-
liwe na działanie zastosowanych w leczeniu następują-
cych antybiotyków: trimetoprimu z sulfometoksazolem, 
cefamandolu oraz pefloksacyny. Natomiast wykazywały 
oporność na ampicylinę, cefalotynę, amoksycylinę, cefu-
roksym, fosfomycynę oraz na cefoksytynę [17, 23, 38, 46].

PSEUDOMONAS FLUORESCENS 

P. fluorescens to Gram-ujemne oraz bezwzględnie tle-
nowe pałeczki. W obrębie gatunku P. fluorescens występują 
szczepy, które mogą wykorzystywać NO3 jako akceptor 
elektronów w miejsce O2, czyli prowadzą oddychanie bez-
tlenowe. Bakterie z tego gatunku są ruchliwe dzięki posia-
daniu wielu polarnych rzęsek. Optymalna temperatura 
wzrostu P. fluorescens różni się w zależności od pochodzenia 
szczepów. Dla szczepów środowiskowych wynosi  
25–30 °C, natomiast dla szczepów klinicznych 34–37°C. 
Pałeczki P. fluorescens wytwarzają zielony barwnik flu-
oresceinę. Są zdolne do wzrostu w glebie, wodzie oraz na 
powierzchniach roślin [18]. Oprócz wywoływania oportu-
nistycznych zakażeń u ludzi może też wywoływać infek-
cje u ryb, m.in. u amura czarnego (Mylopharyngodon piceus) 
oraz u karpi (Cyprinus carpio) [67]. P. fluorescens wytwarza 
również wiele metabolitów wtórnych, które pozwalają mu 
konkurować z innymi mikroorganizmami w środowisku, 
do których należą: fenazyna, cyjanowodór, 2,4-diacetylo-
fluoroglucynol, rizoksyna oraz piroluteoryna [53].

wywołała zapalenie dróg moczowych, a to z kolei było źró-
dłem bakteriemii [59]. R. aquatilis jest również zdolna do 
wywoływania ropnych infekcji ran. Potwierdza to przypa-
dek 63-letniej kobiety, która trafiła do szpitala z otwartym 
złamaniem nogi. Po 45 dniach od operacji wraz z obecno-
ścią martwiczej tkanki pojawiła się ropa, z której wyizolo-
wano R. aquatilis [38].

Patogenność R. aquatilis zależy od obecności adhezyn, 
w  tym LPS-u, integronów klasy 1, biorących udział 
w rozprzestrzenianiu się oporności na antybiotyki oraz 
β-laktamaz klasy A, co przedstawiono w tabeli 4. LPS 
R. aquatilis wykazuje takie same funkcje jak u pozosta-
łych bakterii Gram-ujemnych, czyli funkcje immuno-
modulujące oraz pirogenne. Jednak LPS R. aquatilis jest 
mniej toksyczny w  porównaniu z  LPS-em, np. E. coli. 
Badania nad szczepami środowiskowymi oraz klinicz-
nymi R. aquatilis wykazały, że LPS szczepów izolowanych 
ze środowiska oraz ze źródeł klinicznych, występował 
w dwóch postaciach R (rough lipopolisaccharide) oraz 
S (smooth lipopolisaccharide) i  charakteryzował się 
podobnym składem kwasów tłuszczowych oraz struk-
turą OPS-u (O-specific polysaccharide) [63]. Adhezyna  
R. aquatilis jest białkiem błony zewnętrznej i pośredniczy 
w przyleganiu pałeczek do komórek nabłonka gospoda-
rza podczas infekcji [59]. U R. aquatilis występują również 
integrony klasy 1, które ogrywają rolę w rozprzestrze-
nianiu się oporności na antybiotyki  [30]. Za opor-
ność na antybiotyki pałeczek R. aquatilis odpowiadają 
β-laktamazy klasy A nazywane RAHN-1 (chromosomal 
extended-spectrum class A beta-lactamase). U R. aqu-
atilis, jak dotąd opisano dwa warianty genu kodującego 
β-laktamazę, blaRAHN-1 oraz blaRAHN-2 [39, 52].

Tabela 3. Naturalna oporność Serratia sp. na antybiotyki 

Rodzaj antybiotyku S. liquefaciens S. fonticola S. plymuthica

Amoksycylina － ＋ －
Cefaklor ＋ ＋ ＋
Cefazolina ＋ ＋ ＋
Cefoksytyn － － ＋
Cefuroksym ＋ ＋ ＋
Erytromycyna ＋ ＋ ＋
Glikopeptydy ＋ ＋ ＋
Klarytromycyna ＋ ＋ ＋
Kwas fusydowy ＋ ＋ ＋
Linkozamidy ＋ ＋ ＋
Oksacylina ＋ ＋ ＋
Penicylina benzylowa ＋ ＋ ＋
Rifampicyna ＋ ＋ ＋
Roksytromycyna ＋ ＋ ＋
Streptograminy ＋ ＋ ＋
Ticarcylina － ＋ －
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biofilmu oraz w kolonizacji komórek gospodarza [37]. 
Innym czynnikiem wirulencji P. fluorescens jest filamen-
towa hemaglutynina (FHA, filamentous hemagglutinin), 
której obecność wpływa na tworzenie rzęsek, warunko-
wanie hemaglutynacji, tworzenie biofilmu oraz zwią-
zanej z nim macierzy zewnątrzkomórkowej i przeżycie 
w obecności surowicy [57]. Pałeczki P. fluorescens wyka-
zują również aktywność hemolityczną wobec krwinek 
czerwonych, za którą odpowiada fosfolipaza C, powo-
dując lizę erytrocytów. Wyłącznie szczepy pochodzenia 
klinicznego mają aktywność hemolityczną [53]. Wytwa-
rzanie sideroforów jest kolejnym czynnikiem wiru-
lencji. P. fluorescens wytwarza dwa rodzaje sideroforów 
odpowiadających za pozyskiwanie żelaza: piowerdynę 
oraz chinolobaktynę. Chinolobaktyna jest wytwarzana 
po upływie 16 godzin od wystąpienia niedoboru żelaza. 
Z czasem jej synteza ulega represji w wyniku rosnącego 
stężenia piowerdyny [26].

Wyniki badań nad antybiotykoopornością P. fluorescens 
pochodzenia klinicznego zostały opublikowanem.in. 
w 2012 r. w Hiszpanii. Wykazują, że bakteria ta jest wraż-
liwa na działanie piperacyliny, cefepimu, ceftazydyny, 
gentamycyny, ciprofloksacyny oraz tobramycyny, nato-
miast oporna na aztreonam [3].

PODSUMOWANIE

Zwierzyna łowna jest źródłem ogromnej różnorodno-
ści mikroorganizmów. Mięso dziko żyjących zwierząt, 
mimo niewielkiego spożycia może być potencjalną 
przyczyną infekcji bakteriami patogennymi i oportu-
nistycznymi. Najczęstszym miejscem występowania 
bakterii infekujących mięso przeznaczone do spożycia 
są migdałki, w których obecne są bakterie E. coli, Salmo-
nella sp. oraz Y. enterocolitica. Narząd ten jest również 
miejscem występowania bakterii oportunistycznych, 
takich jak P. fluorescens, R. aquatilis, S. fonticola, S. ply-
muthica oraz S. liquefaciens. Szczepy tych gatunków 
bakterii posiadają wiele czynników wirulencji. Opor-
tunistyczne patogeny wykazują zdolność do adhezji 
i inwazji komórek żywiciela. Umożliwiają to adhezyny, 

Infekcje wywołane przez P. fluorescens najczęściej wiążą 
się z przyczynami jatrogennymi. Przyczyną bakteriemii 
może być transfuzja skażonych komórkami P. fluorescens 
produktów krwiopochodnych oraz używanie skażonego 
sprzętu medycznego. Wywoływanie takich właśnie infek-
cji jest uwarunkowane zdolnością P. fluorescens do tworze-
nia biofilmu na powierzchniach oraz wzrostu w niskich 
temperaturach [53]. Za źródła klinicznych szczepów P. flu-
orescens podawane są również płyn mózgowo-rdzeniowy, 
tkanka płuc, tkanki miękkie, nabłonek układu moczowego 
oraz układ płciowy [4] (tabela 1). 

Czynniki wirulencji P. fluorescens umożliwiające prze-
życie wewnątrz organizmu gospodarza oraz oporność 
na działanie jego układu immunologicznego przedsta-
wiono w tabeli 4. W procesie poruszania się i adhezji 
P. fluorescens umożliwiają polarne rzęski  [4]. Proteazy 
ClpP (ATP-dependent Clp protease proteolytic subu-
mit) i PspB (Serine protease B) warunkują oporność na 
działanie surowicy i umożliwiają rozprzestrzenianie się 
w  tkankach żywiciela. Białko OprF (outer membrane 
porin F) umożliwia adhezję P. fluorescens do komórek 
eukariotycznych, natomiast białka HemO (heme oxy-
genase) oraz TfeR (tonB-dependent outer membrane 
ferric enterobactin receptor) są niezbędnymi białkami 
w przebiegu infekcji gospodarza oraz warunkującymi 
przeżycie bakterii w surowicy [34, 58]. Pałeczki P. fluore-
scens mają 2 rodzaje systemów sekrecji: T6SS (type six 
secretion system) oraz T3SS (type three secretion sys-
tem), zwany również SPI-3. O ile 6 system sekrecji T6SS 
P. fluorescens spełnia rolę w przeżyciu pałeczki w śro-
dowisku  [16], to 3 system sekrecji T3SS bierze udział 
w inwazji P. fluorescens do komórek gospodarza [53]. Zbu-
dowany jest z białek PrgK, PrgH (inner-membrane pro-
tein of the T3SS secretion apparatus), białka InvG (type 
III secretion system outer membrane pore), PrgJ (inva-
sion protein), PrgI (type III secretion apparatus needle 
protein) oraz białek SipB, SipC, SipD (cell invasion pro-
tein B, C, D), spełniających określone funkcje dla danego 
systemu sekrecji. P. fluorescens wytwarza również cyklo-
lipopeptydy (CLPs, cyclolipopeptides), które biorą udział 
w  ruchu rozpełzłym (swarming motility), tworzeniu 

Tabela 4. Naturalna oporność i wrażliwość R. aquatilis na antybiotyki [56]

Naturalna oporność Naturalna wrażliwość

Cefalosporyny: cefaklor, cefpodoksym, cefazolina, cefuroksym, loracarbef
cefalosporyny: cefepim, cefiksym, cefotaksym, cefotiam, cefoksytyna, ceftazydym, 

ceftriakson, cefetamet, cefoperazon

Penicyliny: amoksycylina, penicylina benzylowa, oksacylina, tikarcylina
penicyliny: amoksycylina/kwas klawulanowy, ampicylina/sulfobaktam, 

peperacylina/tazobaktam, azlocilina, mezlocylina, piperacylina

Glikopeptydy kotrimoksazol

Linkozamidy chinolony: kwas pipemidowy

Makrolidy tetracykliny

Fosfomycyna chloramfenikol

Kwas fusydowy nitrofurantoina

Rifampicyna
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mają przyczyny jatrogenne, niekiedy z  ostrym prze-
biegiem kończącym się śmiercią. Jak dotąd przypadki 
chorobowe opisywane są jedynie u  osób z  obniżoną 
odpornością, przebywających w szpitalach, z poważnymi 
towarzyszącymi schorzeniami. Niestety do tej pory nie 
udało się ustalić źródła infekcji tymi pałeczkami u hospi-
talizowanych pacjentów.

rzęski, białka błony zewnętrznej oraz systemy sekre-
cji. Szczepy oportunistyczne występujące u zwierzyny 
łownej zawierają również czynniki wirulencji warun-
kujące oporność na antybiotyki, w tym pompy „efflux” 
typu RND, MATE oraz MFS. 

Wywoływane przez S. liquefaciens, S. fonticola, S. plymu-
thica, R. aquatilis oraz P. fluorescens infekcje najczęściej 
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