
Patogeny zakażeń związanych z 
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Bakterie:
• Gronkowiec złocisty – Staphylococcus

aureus
• Enterokoki VRE
• Grupa pałeczek Gram (-) 

Enterobacterales
• Pałeczki niefermentujące

Acinetobacter baumannii
Pseudomonas aeruginosa

• Clostridioides difficile
• Prątek gruźlicy – Mycobacterium

tuberculosis

Wirusy:
• Oddechowe: SARS-CoV-2, grypa, 

VZV(ospa wietrzna i półpasiec),
• Przenoszone z krwią: HIV, CMV, 

HCV,HBV,
• Jelitowe: rotawirusy, adenowirusy, 

norowirusy

Grzyby:
• drożdżaki: Candida albicans, Candida 

glabrata, Candida krusei
• Grzyby pleśniowe: Aspergillus spp.

Pasożyty:
• Świerzb
• Wszy
• pluskwy



There is No Escape from the ESKAPE Pathogens

Enterobacteriaceae



• Pciorkowce kałowe















Gronkowce

• Ziarenkowce Gram (+),

• Rosną w warunkach tlenowych i beztlenowych na zwykłych podłożach,

• Przedstawiciele: gronkowce koagulazododatnie - S.aureus (MSSA i MRSA), 

gronkowce koagulazoujemne (CNS – MSCNS i MRCNS)

S. epidermidis,                   

S. saprophyticus, 

S. hemolyticus,

S. lugdunensis

• Koagulaza wytrąca włóknik z plazmy, warstwy fibryny otaczają kolonie bakteryjne w 
tkance objętej stanem zapalnym, utrudniona fagocytoza i penetracja ATB



Staphylococcus aureus –
Gronkowiec złocisty

MSSA
methicillin-sensitive Staphylococcus aureus

MRSA
methicyllin-resistant Staphylococcus aureus

Gronkowiec złocisty to patogen dewastujący efekty pracy 
zabiegowców – kardiochirurgów, ortopedów, neurochirurgów, 
chirurgów ogólnych
Z pacjentów często czyniący osoby niepełnosprawne 
Jest też jednym z superbagów, piorunujących zabójców…





Postacie kliniczne zakażeń S. aureus
1. Zakażenia ropne skóry, tkanek podskórnych oraz tkanek miękkich:
• Zakażenie ran – uraz, oparzenie, 

• Czyrak,

• Ropień,
• Figówka
• Liszajec

2. Zakażenia układowe
• Bakteriemia, sepsa, 

• IZW,

• Zakażenie miejsca operowanego,

• Zakażenia związane z wszczepem,

• Zapalenie kości i stawów,

• Zapalenie płuc, martwicze zapalenie płuc, ropnie mnogie w płucach,

• Ropień mózgu, RZOMR
• Zakażenia dróg moczowych,

• Powikłania: zawały narządowe w wyniku zatorów bakteryjnych

ropnie przerzutowe w narządach i mięśniach

3. Zakażenia lub zatrucia związane z 
produkcją swoistych toksyn:
• Choroba Rittera
• Zespół wstrząsu toksycznego
• Zatrucia pokarmowe



Gronkowiec złocisty – zakażenia skóry



Gronkowiec złocisty – zakażenia stawów



Gronkowiec złocisty - Choroba Rittera/ zespół Rittera-Lyella

• uogólniona ropna choroba skóry o 
ciężkim przebiegu, występująca 
głównie u noworodków i dzieci, 

wywoływana przez gronkowce złociste. 
Egzotoksyna produkowana przez 

gronkowce, eksfoliatyna, powoduje 

powstawanie rozległych pęcherzy, 
złuszczanie naskórka i odsłanianie skóry 
właściwej na dużych przestrzeniach

• Chorobę Rittera/ zespół Rittera-Lyella u 

starszych dzieci i pacjentów 
z niewydolnością nerek nazywa 

się gronkowcowym zespołem 
poparzonej skóry (ang. staphylococcal

scalded-skin syndrome, SSSS)

https://pl.wikipedia.org/wiki/Noworodek


Gronkowiec złocisty – zakażenia rany po 
sternotomii



Gronkowiec złocisty



S. aureus – czynniki zjadliwości a postacie kliniczne 
(zakażenia inwazyjne/toksemie/mieszane)

• Budowa: ściana komórkowa z grubej warstwy mureiny + kw.tejchojowe i lipotejchojowe(aktywacja
dopełniacza drogą alternatywną, pobudzanie makrofagów do wydzielania cytokin)

• Białko A „fałszywie łączy się z regionem Fc immunoglobulin – zaburza opsonizację i fagocytozę,
• Czynniki adhezji – komórka bakterii musi mieć się do czego przyłączyć, adhezyny wyszukują swoje

receptory, żeby doszło do zasiedlenia np. protezy musi zostać ona pokryta białkami osocza, S. aureus nie
ma zdolności przylegania do „gołych powierzchni”,

CF – clumping factor i białko wiążące kolagen reagują z fibrynogenem i fibronektyną oraz kolagenem uczestnicząc w adhezji
Produkcja nieupostaciowanych węglowodanów (slim) przez niektóre szczepy,

• Pozakomórkowe enzymy:
Koagulaza
Leukocydyna
Eksfoliatyny
Hemolizyna, proteazy, lipazy, hialuronidazy, kolagenazy – wzmagają zjadliwość

• Pozakomórkowe toksyny
Toksyna-1 zespołu wstrząsu toksycznego (TSST-1) produkowana przez ok. 1% szczepów, jest superAg, powoduje klonalną

aktywację limfocytów T - masywna produkcja cytokin i objawy wstrząsu toksycznego
enterotoksyny



S. aureus – czynniki zjadliwości a postacie kliniczne 
(zakażenia inwazyjne/toksemie/mieszane)

• Wiązanie się z białkami gospodarza ułatwia przyleganie do komórek 
zapalnych i płytek krwi, sprzyja bakteriemii i tworzeniu ognisk 
przerzutowych w postaci ropni,
• Wiązanie gronkowców z płytkami krwi ma związek ze zdolnością 

wywoływania IZW u chorych z uszkodzonym wsierdziem,
• Gronkowiec ma zdolność przylegania do powierzchni nie zmienionych 

komórek nabłonka co ułatwia powstawanie przerzutowych ognisk 
zapalnych
• Kolejny etap zakażenia to uszkadzanie komórek i tkanek gospodarza 

przez toksyny i enzymy 



Gronkowiec złocisty w środowisku szpitalnym

• główną drogą przenoszenia są ręce pracowników ochrony zdrowia, 
• skolonizowani lub zakażeni pacjenci są głównymi rezerwuarami 

drobnoustroju 
• MRSA został wykryty w wielu miejscach szpitala, w tym na pościeli, 

sprzęcie medycznym i meblach, stąd też transmisja za pośrednictwem
środowiska nieożywionego może odgrywać ważną rolę
• Huang i wsp. zbadali czas przeżycia dwóch szczepów MRSA na trzech 

typach powierzchni szpitalnych. Wyniki wykazały, że szczep MRSA przeżył
11 dni na plastikowej karcie pacjenta, ponad 12 dni na laminowanym 
blacie i 9 dni na zasłonie z tkaniny [12]. Fakt, że MRSA może przetrwać w 
suchych warunkach w temperaturze pokojowej przez czas wykazany w tym 
badaniu sugeruje, że skażone środowisko może być ważnym i pomijanym 
źródłem MRSA 



• Transmisja MRSA przez powietrze występuje z mniejszą
częstotliwością niż transmisja drogą kontaktową, ale MRSA w 
postaci bioaerozolu może zanieczyścić powietrze i być przyczyną
zakażenia nabytego drogą powietrzną [8]. 
• W badaniu przeprowadzonym w Japonii przez Shiomori i wsp., 

oceniono liczbę unoszących się w powietrzu cząsteczek
zawierających MRSA przed, w trakcie i po posłaniu łóżka w 
pokojach 13 pacjentów z zakażeniem lub kolonizacją MRSA. 
Wykryte cząstki zawierające MRSA miały średnicę 2-3 μm przed 
ścieleniem łóżka i >5 μm podczas zmiany pościeli. Liczba ta była 
znacznie wyższa 15 minut po pościeleniu łóżka, co sugeruje, że
MRSA wtórnie krążył w powietrzu w wyniku ruchu na sali [8].
• Wilson i wsp. stwierdzili istotną korelację między liczbą

pacjentów skolonizowanych MRSA na oddziale a liczbą próbek
powietrza, w których stwierdzano obecność MRSA [13]. 



Pałeczki Enterobacterales

•Rodzina skupiająca wiele gatunków
•Najpowszechniejsze i najważniejsze z 

punktu widzenia zakażeń  szpitalnych i 
antybiotykooporności i to:

• Escherichia coli
• Klebsiella pneumoniae
• Proteus mirabilis
• Enterobacter cloacae



Zakażenia wywoływane przez pałeczki 
Enterobacterales (najczęstsze)

• Zakażenia dróg moczowych, w tym odcewnikowe
• Szpitalne zapalenia płuc
• Zakażenia łożyska naczyniowego, w tym odcewnikowe
• Zapalenie otrzewnej i inne w układzie pokarmowym
• Zakażenia miejsca operowanego
• Zakażenia w oun



• Dlaczego pałeczki 
jelitowe wytwarzające 
karbapenemazy stanowia 
globalne zagrożenie ?



1. Szeroki rezerwuar – przewód pokarmowy człowieka , zwierząt, 
środowisko

2. Zdolność  wywoływania różnorodnych zakażeń 

3. Nabycie oporności na wiele antybiotyków, reprezentujących wszystkie 
klasy  -skrajna oporność

4.   Horyzontalne  rozprzestrzenianie/przekazywanie 
genów oporności (transpozony/plazmidy koniugacyjne)

5. Łatwość epidemicznego rozprzestrzeniania i 
tworzenia ognisk epidemicznych.

6.   Długotrwała kolonizacja opornymi szczepami (miesiące,lata)



Pałeczki Enterobacterales
Największy obecnie problem terapeutyczny stanowią
szczepy wytwarzające karbapenemazy:

➢ Karbapenemazy typu KPC,  MBL (NDM-1, VIM, IMP),  OXA-48

➢ Głównie u Klebsiella pneumoniae i Escherichia coli

• Kodowane na plazmidzie/transpozonie

• Pojawiły się w wyniku nadużywania nie tylko
karbapenemów ale także cefalosporyn IIIgen i
fluorochinolonów

• Jednocześnie szereg innych mechanizmów oporności
• Oporność na wszystkie antybiotyki z wyjątkiem kolistyny i

tygecykliny – są coraz cześciej szczepy oporne



Enterobacterales produkujące karbapenemazy
(CPE)

•wytwarzanie karbapenemaz (CPE):

•klasy A – KPC (też GES, SME, IMI/NMC-A) 

•klasy B, MBL – VIM, IMP, NDM (też KHM, 
SMB) 

•klasy D, CHDL – typ OXA-48



Klebsiella pneumoniae Carbapenemase 
(KPC)

• KPC hydrolizują wszystkie istotne β-laktamy 

• Hamowanie przez inhibitory typu DBO, np. awibaktam (ale pojawia się oporność)

• Wiele sposobów podwyższenia oporności:
• modyfikacje (delecje) „wzmacniające” promotor genu blaKPC
• duplikacje genu blaKPC
• modyfikacje profili poryn OmpK36 i OmpK35 
• wytwarzanie ESBL, AmpC, MBL (VIM, IMP, NDM)

Yigit 2001; Nordmann 2009; Miriagou 2010; Baraniak 2011 ; Yigit 2001; Gootz 2009; Kitchel 2010; Mataseje 
2011; Li 2011; Roth 2011; Wei 2011; Kumarasamy 2011; Roth 2012



Metalobetalaktamazy (MBL)
• Metalo-β-laktamazy - MBL
• Pseudomonas aeruginosa od 1988r. (Europa 1996r.) 
• Enterobacteriaceae od 1993r. (Europa 2001r.) 

• Różnorodność strukturalna: IMP, VIM, NDM … 
• Oporność na penicyliny, cefalosporyny, karbapenemy i połączenia z inhibitorami

• Liczne czynniki podwyższające oporność 
• Niemal zawsze wielooporność – MDR, XDR, PDR

• aminoglikozydy
• fluorochinolony
• ko-trimoksazol
• tetracykliny

Walsh 2005; Queenan & Bush 2007; Sekiguchi 2008; Yan 2001; Giakkoupi 2003; Loli 2006; Tato 2010

Lassaux et al. 2011



Acinetobacter baumannii
Pseudomonas (Pałeczka ropy błękitnej)
• Patogeny często odgrywające rolę w zakażeniach w oddziałach intensywnej 

terapii,
• Kojarzone są ze środowiskiem szpitalnym mimo iż w sposób naturalny występują 

w naszym otoczeniu: w glebie, w środowiskach wilgotnych, w wodzie, na 
powierzchni roślin

• U człowieka Acinetobacter i Pseudomonas traktowane były jako bakterie 
oportunistyczne (nie wywołujące zakażenia u osób zdrowych, bez upośledzonej 
odporności)

• Biologia tych bakterii zmienia się w kontekście współczesnej medycyny –
inwazyjnej i „uporczywej”

• Wiele naturalnych mechanizmów oporności + selekcja pod wpływem presji 
antybiotykowej

• Zakażenia: zapalenia płuc, zakażenia krwi, zakażenia ran/odleżyn, zakażenia w 
obrębie OUN po zabiegach neurochirurgicznych



Acinetobacter i Pseudomonas

• A. baumannii jest często izolowany ze sprzętu medycznego wielokrotnego użytku, 
w tym sprzętu do terapii oddechowej, urządzeń do monitorowania ciśnienia
tętniczego, pulsoksymetrów, materacy, poduszek, klawiatur komputerów, 
telefonów komórkowych, sprzętu do sprzątania, ale także nawilżaczy, umywalek 
oraz z systemów wentylacyjnych [23] 

• W wielu badaniach uzyskano wzrost A. baumannii w posiewach próbek powietrza 
[24-30]. Uznano, że powietrze jest moż- liwym wektorem przyczyniającym się do 
zanieczyszczenia środowiska pacjenta zakażonego lub skolonizowanego 
wieloleko- opornym szczepem tego gatunku. Całokształt dowodów wskazuje, że
powietrze odgrywa ważną rolę w poziomej transmisji tego patogenu między
pacjentami. 

• Obecność P. aeruginosa wykazano przede wszystkim w wodzie, gdzie może on 
występować 2-krotnie częściej niż w wilgotnym środowisku i 8-krotnie częściej niż
na suchych powierzchniach [31]. W suchym środowisku, w cząsteczkach
plwociny, P. aeruginosa może przetrwać nawet do 5 dni [32] 



Clostridioides(Clostridium) difficile



Clostridioides(Clostridium) difficile



Clostridioides(Clostridium) difficile

Biegunka poantybiotykowa
Jakich pacjentów dotyczy: 

• ludzie starsi, 
• już chorzy (bo trafili do szpitala), 
• często z zakażeniem wymagającym podania antybiotyku, 
• często niesamodzielni
• Z zaburzeniami czynności przewodu pokarmowego, dysbiozą, wyniszczeni



Clostridioides(Clostridium) difficile

• Łatwość wywoływania ognisk epidemiologicznych w placówkach 
opieki zdrowotnej (ciasne sale, trudności w realizacji izolacji, podatna 
populacja, niedostateczna liczba personelu-prawdopodobnie lepiej 
nie będzie)
• Trudna do eradykacji ze środowiska, przetrwalnikująca
• Niezidentyfikowani bezobjawowi nosiciele(a spory nie są podatne na 

rutynowo stosowane środki do dezynfekcji) 





Clostridioides(Clostridium) difficile – 2016 –
aktualne???



Prątek gruźlicy – Mycobacterium tuberculosis

• Nadal istniejący problem
• Infrastruktura nie przystosowana do izolacji powietrzno-pyłowej
• Również narastający problem lekooporności
• Coraz mniej oddziałów ftyzjatrycznych (na ich miejsce powstały 

oddziały pulmonologiczne wspierające diagnostykę i leczenie raka 
płuca – taka była potrzeba naszych czasów)



Drogi 
przenoszenia/sposoby 

rozprzestrzeniania

Kontaktowa – przez dotyk – skażone 
ręce, przedmioty (piloty, telefony), 
elementy stałe środowiska (klamki, 
spłuczki, włączniki)

Powietrze - Oddechowa: kropelkowa, 
powietrzno-pyłowa 
Patogeny nie mają jednej drogi – zawsze rozpatrujemy 
główną/stwarzającą największe zagrożenie

Inne: krew i płyny ustrojowe, skażona 
woda/pokarm

Podział ze względu na nośnik 
czynnika zakaźnego:



Pacjenci są głównym źródłem mikroorganizmów w środowisku
szpitalnym, które mogą w nim przetrwać przez dłuższy czas i 
można je wykryć w powietrzu, wodzie i na powierzchniach. Na 
liczbę i rodzaje mikroorganizmów obecnych w środowisku ma 
wpływ: 
- liczba osób przebywających w danym środowisku oraz 
stopień ich aktywności, 

- wilgotność środowiska, 
- obecność substancji organicznych, 
- szybkość usuwania mikroorganizmów zawieszonych  w 
powietrzu oraz 
- rodzaj powierzchni i jej orientacja (tj. pozioma lub pionowa) 

Co ma wpływ na przetrwanie 
drobnoustrojów w środowisku szpitalnym?



Polityka i
strategia
działań
szpitala jako
instytucji

Przerywanie dróg transmisji 
drobnoustrojów 
chorobotwórczych

Pakiety działań 
ukierunkowane na 

profilaktykę kluczowych 
zakażeń

1. Higiena rąk
2. Polityka ubraniowa

3. Przedmioty podręczne
4. Technika pracy : bez 

zbędnego dotyku 
pacjenta i jego 

środowiska
5. Oszczędzanie przewodu 

pokarmowego pacjenta

6. Bezpieczne środowisko 
szpitala

1. Zakażenia miejsca 
operowanego 

2. Zakażenia związane z 
liniami centralnymi 

3. Respiratorowe zapalenie 

płuc
4. Zakażenia układu 

moczowego związane z 
cewnikiem moczowym

5. Clostridium difficile



Higiena szpitalna

• Ryzyko zanieczyszczenia rąk personelu zależy 
od stopnia kontaminacji środowiska. 
Najczęściej dotykane powierzchnie są
najsilniej zanieczyszczone.



Co ma wpływ na stopień kontaminacji środowiska: 
rodzaj zakażenia/kolonizacji, jego intensywność

• Zapalenie płuc v. zakażenie rany, 
• Stosowanie zamkniętych układów do odsysania v. niezabezpieczone drogi 

oddechowe
• Rana zabezpieczona „zwykłym opatrunkiem” v. opatrunek VAC
• Pacjent objawowy v. bezobjawowy nosiciel (podstępne…)
• Pacjent chodzący/błądzący z biegunką v. systemy zamknięte zbiórki stolca







Higiena 
szpitalna

MRSA Pałeczki 
Gram”_”

VRE C.difficile

Stetoskopy 0-42% 0-31% 5%

Telefony 

komórkowe
0-20% 0-75%

Fartuchy/kitle 0-16% 0-42% 39%

Haun i wsp.: Healthcare personel attirre and devices as fomites : a 
systematic review, Infection Control Hosp Epidemiol 2016; 37:1367



DZIĘKUJĘ ZA UWAGĘ


