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togen. Efektywna odpowiedź 
organizmu jest ściśle uzależ-
niona od współdziałania me-
chanizmów wrodzonej i naby-
tej odporności. Na odporność 
wrodzoną składa się nie tylko 
spójność warstwy komórek 
skóry i błon śluzowych, roz-
puszczalne  biobójcze  czą-
steczki, takie jak defensyny czy 
lizozym (składnik łez, śliny), ale 
również komórki, które można 
nazwać „zwiadowcami” lub „si-
łami szybkiego reagowania”, 
do których należą: makrofagi 
(MØ), komórki dendrytyczne 
(KD), granulocyty oraz komór-
ki naturalnie cytotoksyczne – 
tzw. Natural Killer (NK). Każda 
z powyższych grup komórek 
ma swoją specjalną misję. 
Makrofagi jako „zwiadowcy” 
przeszukują tkanki w poszu-
kiwaniu obcych czynników 
zakaźnych, a po ich rozpozna-
niu pochłaniają je w procesie 
fagocytozy i prezentują anty-
geny komórkom odporności 
swoistej, takim jak limfocyty 

Odporność wrodzona i swo-
ista
Odporność  wrodzona  jest 
ewolucyjnie starsza, nie jest 
swoista, tzn. działa na każdy 
rodzaj drobnoustrojów choro-
botwórczych lub/i naturalnych 
pojawiających się w  tkankach 
fizjologicznie jałowych, reagu-
je szybko i nie wymaga wcze-
śniejszego kontaktu z  kom-
ponentami  drobnoustrojów 
czyli z antygenami. Odporność 
swoista natomiast jest ewolu-
cyjnie młodsza, bardziej złożo-
na i precyzyjna (swoista) czyli 
ukierunkowana na konkretny 
patogen. Do jej pobudzenia 
wymagany jest uprzedni kon-
takt z antygenami danego 
drobnoustroju. Komórki od-
porności swoistej „uczą się” re-
agować na antygen i nauka ta 
początkowo wymaga czasu, 
a po kolejnym kontakcie tzw. 
„komórki pamięci” wykorzy-
stują nabytą wcześniej wiedzę 
reagując celnie i szybko na 
zagrażający organizmowi pa-

ralnej mikroflory w  życiu lu-
dzi i zwierząt nie możemy za-
pominać o drobnoustrojach 
chorobotwórczych,  które 
w  warunkach sprzyjających 
mogą stać się groźne, a na-
wet śmiertelnie niebezpiecz-
ne dla organizmu. Warunka-
mi sprzyjającymi rozwojowi 
zakażeń są m.in. intensywna 
i długotrwała antybiotykote-
rapia eliminująca mikroflo-
rę naturalną, czy obniżenie 
odporności wrodzonej lub 
wywołane  ciężką  chorobą 
podstawową, długotrwałym 
obciążającym leczeniem, cią-
żą lub ogólnym wyniszcze-
niem organizmu [4,  34, 45]. 
Układ odpornościowy czło-
wieka został podzielony na 
wrodzony i nabyty. Różnice 
pomiędzy nimi dotyczą za-
równo receptorów rozpozna-
jących patogeny, komórek 
biorących udział w kształto-
waniu reakcji odpornościo-
wych oraz szybkości i swo-
istości odpowiedzi [3, 13].

Mikroflora naturalna czyli 
mikrobiota
Większość  drobnoustrojów 
zasiedlających skórę i błony 
śluzowe to mikroorganizmy 
wchodzące w skład mikroflo-
ry naturalnej tzw. mikrobioty, 
niezbędnej  dla  właściwe-
go rozwoju człowieka. Fakt, 
obserwowanej  u  zwierząt 
niezasiedlonych przez drob-
noustroje (tzw. germ free), na-
silonej tendencji do rozwoju 
reakcji alergicznych, poparty 
wynikami badań epidemio-
logicznych schorzeń alergicz-
nych u ludzi, doprowadził do 
postawienia hipotezy, że nad-
mierna ochrona organizmu 
dziecka przed drobnoustro-
jami  środowiskowymi  (np. 
poprzez nadużywanie prepa-
ratów odkażających) utrud-
nia wytworzenie się u niego 
właściwej mikrobioty natural-
nej i czyni organizm dziecka 
podatnym na rozwój chorób 
alergicznych [47]. Doceniając 
fizjologiczne znaczenie natu-
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kowego, jest wytwarzanie 
enzymu – ureazy, która hy-
drolizując mocznik (składnik 
soku żołądkowego) prowa-
dzi do alkalizacji otoczenia, 
umożliwiając przeżycie i na-
mnażanie się tych bakterii. 
Co więcej, pałeczki H. pylori 
stosują pewnego rodzaju „ka-
muflaż” określany mianem 
mimikry antygenowej. Otóż 
w powierzchniowych struktu-
rach tych bakterii występują 
lipopolisacharydy (LPS), które 
posiadają tzw. cząsteczki Le-
wis występujące zarówno na 
powierzchni pałeczek H. pylo-
ri, jak i na komórkach gospo-
darza. Dzięki temu bakterie te 
są słabiej rozpoznawane jako 
obce przez komórki odporno-
ściowe gospodarza i tym sa-
mym mogą unikać eliminacji 
[11]. Ostatnie badania wyka-
zały również, że pałeczki H. py-
lori po kontakcie z komórkami 
dendrytycznymi,  modulują 
ich aktywność. W efekcie cze-
go KD, zamiast alarmować 
i pobudzać limfocyty do akty-
wacji, proliferacji i walki z  za-
grożeniem, wzbudzają w nich 
wydzielanie cytokin hamują-
cych i regulujących działanie 
układu  odpornościowego. 
Interleukina 10 (IL-10) jest 
najlepszym przykładem ta-
kiej substancji [42]. Badania 
prowadzone w  Katedrze Im-
munologii i Biologii Infek-
cyjnej UŁ, wykazały, że LPS 
H. pylori osłabia aktywność 
cytotoksyczną komórek NK, 
pełniących ważną rolę w  nie-
swoistej odpowiedzi prze-
ciwzakaźnej. Hamuje w nich 
biosyntezę cytokin prozapal-
nych (IL-2 i  IFN-γ), które nale-
żą do cytokin pobudzających 
ich aktywność, i  jednocześnie 
stymuluje je do wydzielania 

ko przeradzają się w postać 
chroniczną. Bakterie z gatun-
ku Helicobacter pylori, Myco-
bacterium  tuberculosis  czy 
Staphylococcus aureus, pomi-
mo mikroskopijnych rozmia-
rów, są znane z  umiejętności 
wymykania się spod kontroli 
układu odpornościowego.

Helicobacter pylori – loka-
tor od wieków
Helicobacter pylori to Gram-
-ujemne, nieprzetrwalnikujące 
bakterie zasiedlające ponad 
połowę populacji ludzi na 
świecie. U 20% zakażonych pa-
łeczki te wywołują zapalenie 
błony śluzowej żołądka i dwu-
nastnicy, wrzody żołądka i raka 
tego narządu [2, 15]. Dzięki 
zastosowaniu nowoczesnych 
technik genetycznych, uzupeł-
nionych badaniami epidemio-
logicznymi  i  historycznymi, 
dowiedziono, że różnorodność 
genetyczna H.  pylori zmniej-
sza się wraz z  odległością od 
Afryki Wschodniej – miejsca 
pochodzenia  współczesnych 
ludzi. Przy pomocy wieloczyn-
nikowej analizy genetycznej 
badacze stworzyli symulację, 
która ujawniła, iż bakterie te 
rozprzestrzeniły się z Afryki 
Wschodniej około 58000 lat 
temu i towarzyszyły człowieko-
wi jeszcze przed rozpoczęciem 
migracji z Afryki [19]. W toku 
swoistej „koewolucji” pałecz-
ki H. pylori wytworzyły szereg 
mechanizmów pozwalających 
na ich dynamiczną adaptację 
do zmieniających się warun-
ków panujących w organizmie 
gospodarza rys. 1 [10]. 
Jeden z forteli, jaki stosują 
bakterie H. pylori by przeżyć 
w niesprzyjających warun-
kach błony śluzowej żołądka 
i kwaśnym pH soku żołąd-

sce zbrodni” czyli pochłania-
jące pozostałości, które mo-
głyby naruszyć równowagę 
i  wzbudzić niepotrzebne „za-
mieszanie” – lokalną reakcję 
zapalną [3]. 
Komórki odporności wrodzo-
nej pełniące rolę „strażników” 
działają szybko, a skuteczność 
ich pracy zależy od współ-
działania i komunikowania 
się. Jeśli któryś z powyższych 
elementów zawiedzie, kolejne 
również staną się nieskutecz-
ne. Tę zależność wykorzystują 
mikroorganizmy, które „opra-
cowały” sposoby manipulo-
wania komórkami odporno-
ści wrodzonej w taki sposób, 
aby pozostać niezauważony-
mi w  organizmie gospoda-
rza i  unikać mechanizmów 
efektorowych prowadzących 
ostatecznie do eliminacji za-
każenia. Drobnoustroje takie 
można znaleźć wśród wszyst-
kich grup patogenów (wi-
rusów, bakterii, pasożytów, 
grzybów) i zwykle powodują 
one zakażenia o charakterze 
przewlekłym, w których pierw-
sze etapy kolonizacji i  fazy 
ostrej są raczej krótkie i szyb-

T i B. KD natomiast po prze-
chwyceniu obcego antyge-
nu nie tylko przetwarzają go 
i prezentują innym komórkom 
układu  odpornościowego, 
ale w zależności od natu-
ry pochłoniętego antygenu 
wydzielają też cytokiny (roz-
puszczalne cząsteczki sygna-
łowe, dzięki którym komórki 
odpornościowe  komunikują 
się i wpływają wzajemnie na 
siebie) i w ten sposób ukie-
runkowują reakcje odpowie-
dzi swoistej. Komórki NK roz-
poznają  wszystkie  komórki 
wyglądające  „podejrzanie”, 
przykładowo nie posiadające 
wystarczającej ilości recepto-
rów charakterystycznych dla 
komórek zdrowych, komórki 
zmienione nowotworowo czy 
komórki zakażone bakteria-
mi, wirusami lub pasożytami. 
W odpowiedzi uwalniają ze 
swoich ziarnistości substancje 
o właściwościach cytolitycz-
nych tworzące pory w komór-
kach docelowych. Ostatecznie 
zmienione/zakażone komórki 
są niszczone. Na miejscu lizy 
zaś pojawiają się granulocyty 
i makrofagi „sprzątające miej-

Rys. 1. Zróżnicowanie form pałeczkowatych H. pylori: for-
ma S-kształtna (z lewej strony), forma helikalna (z prawej 
strony) [aut. K. Rudnicka, 50]
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drobnoustrojów, wśród któ-
rych wymienia się właśnie pa-
łeczki H. pylori, w patogenezie 
miażdżycy, a w  konsekwen-
cji chorobie niedokrwiennej 
serca. Ściślej ujmując zakła-
da się, że bakterie te, biorąc 
udział w przewlekłej reakcji 
zapalnej,   mogą  wpływać 
na rozwój i  progresję zmian 
miażdżycowych w naczyniach 
krwionośnych [7]. Pierwsze 
doniesienia na ten temat po-
jawiały się już na początku lat 
90. XX w. [8]. Wyjaśnienie tej 
hipotezy jest ważne z punktu 
widzenia epidemiologiczne-
go i zarazem społecznego. 
Choroba niedokrwienna ser-
ca oraz miażdżyca uznawane 
są bowiem za choroby cy-
wilizacyjne XXI wieku. Jeśli 
do całości obrazu dodamy 
badania  epidemiologiczne 

[40]. Rysunek 2 przedstawia 
immunomodulacyjne właści-
wości H. pylori względem ko-
mórek gospodarza. 
W zakażeniach z udziałem 
H. pylori warto zwrócić uwagę 
nie tylko na zmiany w obrębie 
błony śluzowej żołądka (jej 
erozję), a w dalszej konse-
kwencji chorobę wrzodową 
czy zmiany nowotworowe, ale 
także na inne konsekwencje. 
W momencie, gdy w żołąd-
ku osoby zakażonej H. pylori 
rozwija się stan zapalny błony 
śluzowej, to w następstwie 
może on prowadzić do uszko-
dzenia naturalnej bariery, jaką 
stanowi  warstwa  komórek 
nabłonka żołądka. Wówczas 
komponenty antygenowe pa-
łeczek H. pylori mogą przedo-
stać się do krwioobiegu. Roz-
patruje się więc teorię udziału 

występujących u ludzi [40]. 
Immunomodulacyjne właści-
wości komponentów H. pylori 
zostały zbadane m.in. na mo-
delu wykorzystującym świnki 
morskie. W tym celu zwierzęta 
laboratoryjne zakażano za-
wiesiną pałeczek H. pylori i po 
4 tygodniach oceniano wpływ 
istniejącego zakażenia na ak-
tywność komórek odporności 
wrodzonej – NK i monocy-
tów/makrofagów. Wykazano, 
że LPS H. pylori prowadzi do 
zaburzenia prezentacji anty-
genu przez monocyty/makro-
fagi limfocytom T, prawdopo-
dobnie na drodze hamowania 
ich dojrzewania do funkcji 
prezentacji antygenu. W kon-
sekwencji H. pylori przyczynia 
się do zaburzenia inicjacji roz-
woju adaptacyjnej swoistej 
odpowiedzi immunologicznej 

IL-10 – cytokiny o silnych wła-
ściwościach  immunoregula-
torowych [39, 48, 49]. Ponadto 
stwierdzono, że LPS H. pylori 
osłabia zdolność pochłaniania 
tych bakterii przez granulocy-
ty oraz hamuje podziały limfo-
cytów obwodowych [21, 22]. 
Przy czym zdolność dzielenia 
się limfocytów jest niezbęd-
na do utworzenia odpowied-
nio dużej populacji komórek 
przeznaczonych do walki z za-
każeniem.
Badania nad immunomodu-
lacyjnymi  właściwościami 
komponentów bakterii mogą 
być prowadzone zarówno 
w warunkach laboratoryjnych 
– in vitro, jak i na modelach 
zwierzęcych, które imitują za-
każenie występujące in vivo 
u  ludzi. Jedynym naturalnym 
rezerwuarem pałeczek H. py-
lori jest błona śluzowa żołądka 
i dwunastnicy człowieka, jed-
nak ze względu na ogranicze-
nia związane z prowadzeniem 
badań in vivo na ludziach, 
w  badaniach nad przebie-
giem zakażenia H. pylori sze-
roko wykorzystywane są mo-
dele zwierzęce. Badania te 
dostarczają wiedzy na temat 
mechanizmów regulujących 
reakcje odpornościowe, są 
również pomocne w opraco-
waniu nowych metod lecze-
nia, a także umożliwiają prze-
widywanie  niekorzystnych 
skutków ich działania. Po-
szczególne modele zwierzęce 
pozwalają na prześledzenie 
naturalnej historii, zarówno 
ostrego, jak i  przewlekłego 
zakażenia H. pylori w powią-
zaniu ze zmianami patolo-
gicznymi i  przebiegiem pro-
cesów odpornościowych oraz 
odniesienie uzyskanej wiedzy 
do etiopatogenezy zakażeń 

 Rys. 2. Właściwości immunomodulacyjne pałeczek H. pylori wobec komórek gospo-
darza [skróty: DC-SIGN (dendritic cell-specific ICAM-3 grabbing nonintegrin, nieinte-
gryna swoista dla komórek dendrytycznych wiążąca ICAM-3); IL (interleukina); ECM 
(extracellular matrix, macierz zewnątrzkomórkowa); Le (Lewis); MØ (makrofag); LPS 
(lipopolisacharyd); Th (T helper, limfocyty pomocnicze); Treg (limfocyty regulatorowe)] 
[aut. K. Rudnicka]
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słabo aktywne makrofagi sta-
ją się niszą życiową dla rozwi-
jających się w nich prątków, 
które ostatecznie powodu-
ją zniszczenie makrofagów, 
co skutkuje rozsiewem tych 
bakterii [23, 43, 46, 51, 54]. 
Związane jest to ze zdolno-
ścią prątków do hamowania 
uwalniania białka TACO (ang. 
tryptophan-aspartate-conta-
ining coat protein) z fagosomu, 
który to proces warunkuje po-
wstawanie fagolizosomów – 
organelli fagocytów niezbęd-
nych  do  przeprowadzania 
wewnątrzkomórkowego  za-
bijania drobnoustrojów. Tym 
samym prątki gruźlicy pozo-
stają żywe w słabo aktywnych 
makrofagach  [55].  Analiza 
genomu M. tuberculosis ujaw-
niła szereg genów regula-
torowych, które uczestniczą 
w dojrzewaniu fagosomów, 
będąc jednocześnie niezbęd-
nymi do przeżycia prątków 
w  makrofagach,  zarówno 
w przebiegu ostrej, jak i prze-
wlekłej infekcji. Kluczową rolę 
odgrywają tutaj dwuskładni-
kowe systemy regulatorowe 
2CR (ang. two-component 
regulatory system). Jak dotąd 
w genomie prątków ziden-
tyfikowano 11 par systemów 
regulatorowych, odpowiadają-
cych za przeżywanie wewnątrz 
makrofagów oraz uczestniczą-
cych w regulowaniu odpowie-
dzi na stres związany z ogra-
niczonym dostępem do tlenu. 
Prątki M. tuberculosis wyko-
rzystują równocześnie wiele 
strategii pozwalających im na 
przeżycie w niekorzystnych 
warunkach panujących we-
wnątrz makrofagów. Znajdu-
jące się tam bakterie narażone 
są na działanie reaktywnych 
form tlenu i azotu, przeciw-

wiele antybiotyków sprawia, 
iż leczenie gruźlicy jest trud-
ne, a niekiedy nawet niemożli-
we. Ta oporność związana jest 
nie tylko z hydrofobową ścia-
ną komórkową, która tworzy 
nieprzepuszczalną dla leków 
barierę, lecz determinowana 
jest również obecnością licz-
nych genów lekooporności. 
Poza tym wysoka lekoopor-
ność prątków, potęgowana 
jest dodatkowo przez liczne 
mutacje w obrębie genomu 
będące konsekwencją nie-
odpowiedniego (trwającego 
zbyt krótko lub przerwanego) 
leczenia [9, 18].
Do zakażenia prątkami M. tu-
berculosis najczęściej docho-
dzi na drodze inhalacyjnej, 
poprzez kropelki aerozolu wy-
dzielane podczas mówienia 
bądź kasłania osób z aktywną 
gruźlicą (prątkujących) [14, 23, 
43, 46, 54]. Bakterie te przedo-
stają się do pęcherzyków płuc-
nych, gdzie są rozpoznawane 
i fagocytowane (pochłaniane) 
przez komórki funkcjonujące 
w ramach odporności wro-
dzonej – makrofagi alweolar-
ne, neutrofile oraz komórki 
dendrytyczne. Ocenia się, że 
w fagolizosomach aktywnych 
makrofagów strawieniu ulega 
90% wnikających do organi-
zmu prątków gruźlicy. Zain-
fekowane komórki uwalniają 
cytokiny prozapalne, które re-
krutują do miejsca toczącego 
się procesu zapalnego kolej-
ne komórki układu odporno-
ściowego, głównie komórki 
dendrytyczne oraz neutrofile, 
funkcjonujące jako profesjo-
nalne fagocyty i regulujące 
procesy wrodzonej odporno-
ści komórkowej poprzez wy-
dzielane cytokiny i mediatory 
reakcji zapalnej [23]. Jednak 

tej choroby odnotowuje się 
w  krajach południowej Afry-
ki: Mozambiku, Zimbabwe 
oraz w Korei Północnej [20]. 
Pierwsze wzmianki o gruźlicy 
pojawiły się już w starożytnej 
Grecji, chociaż badania arche-
ologiczne egipskich mumii 
(3000  p.n.e.) dostarczyły do-
wodów, że już wtedy choroba 
ta zbierała śmiercionośne żni-
wo [12]. Jedna z hipotez za-
kłada powstanie rodzaju My-
cobacterium już w jurze czyli 
ok. 150 mln lat temu [12]. We-
dług Gutierrez i wsp. przodek 
M. tuberculosis mógł zakażać 
człowieka już 3 mln lat temu, 
jednak dopiero udomowienie 
bydła (ok. 10 000 lat temu) 
pozwoliło prątkom M. bovis na 
przełamanie bariery zwierzę-
-człowiek, co przyczyniło się 
do powstania nowego gatun-
ku prątków – M. tuberculosis 
[12, 17, 18, 24, 41].
Prątki gruźlicy są Gram-do-
datnimi, lekko wygiętymi pa-
łeczkami tlenowymi lub mi-
kroaerofilnymi, których czas 
generacji wynosi od 18 do 
24 godzin. Ściana komórkowa 
prątków ma dość unikatową 
w świecie bakterii budowę – 
poza peptydoglikanem i po-
lisacharydami zawiera także 
nietypowe glikolipidy i lipidy, 
w tym długołańcuchowe kwa-
sy mykolowe [9, 17, 18]. Taka 
budowa ściany komórkowej 
prątków warunkuje ich kwa-
sooporność. Prątki M. tuber-
culosis nie wytwarzają prze-
trwalników, ale mają zdolność 
do wchodzenia w stan spo-
czynkowy,  charakteryzujący 
się obniżoną aktywnością me-
taboliczną oraz opornością na 
niekorzystne warunki środo-
wiskowe [18]. Co więcej, na-
turalna oporność prątków na 

wskazujące, iż połowa popula-
cji ludzi jest zakażona H. pylori, 
to problem wydaje się bardzo 
poważny, stanowiąc wyzwa-
nie, zarówno dla diagnostyki, 
jak i leczenia tych schorzeń. 
Udział H. pylori w patogene-
zie i rozwoju choroby niedo-
krwiennej serca, znajduje się 
w ostatnim czasie w obszarze 
badań  Pracowni  Gastroim-
munologii Katedry Immuno-
logii i Biologii Infekcyjnej UŁ. 
W przeprowadzonych do tej 
pory badaniach dowiedziono, 
iż u ponad połowy osób zaka-
żonych pałeczkami H. pylori 
obserwuje się zaburzenia frak-
cji lipidowej w surowicy krwi, 
co stanowi czynnik ryzyka 
i  jednocześnie jest markerem 
zmian miażdżycowych [37]. 

Mycobacterium tuberculosis 
– bez ustanku w akcji
Drobnoustrojami „wyspecja-
lizowanymi” w unikaniu od-
porności wrodzonej gospo-
darza są także prątki gruźlicy 
– Mycobacterium tuberculosis. 
Obecne dane epidemiolo-
giczne wskazują, że gruźlica 
(TB) pozostaje ogólnoświa-
towym problemem, którego 
nie rozwiązała ani dostępna 
terapia, ani stosowana na 
szeroką  skalę  szczepionka 
przeciwgruźlicza BCG. Według 
danych Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO) 1/3 populacji 
świata jest zakażona prątkami 
M. tuberculosis [20]. Najniższy 
współczynnik  zachorowa-
nia na gruźlicę odnotowuje 
się w  krajach wysoko rozwi-
niętych, w tym w większości 
państw zachodniej Europy, 
Kanadzie,  Stanach  Zjedno-
czonych  Ameryki,  Australii 
oraz Nowej Zelandii. Naj-
więcej nowych przypadków 
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fagocytarnych (odpowiedzial-
nych za pochłanianie i  zabija-
nie drobnoustrojów) w  kierun-
ku miejsca zakażenia. Białka 
gronkowcowe, takie jak SSL-5 
czy Eap, łącząc się z powierzch-
niowymi receptorami na ko-
mórkach śródbłonka naczyń 
krwionośnych, blokują miej-
sca przyczepu dla fagocytów 
i tym samym pierwszy etap 
chemotaksji – przechodzenie 
tych komórek z krwioobiegu 
do tkanek [1,  27,  53]. Niektó-
re szczepy gronkowców wy-
twarzają białko CHIPS (ang. 
chemotaxis inhibitory protein 
of S.  aureus) wiążące się z re-
ceptorami fagocytów rozpo-
znającymi składnik C5a do-
pełniacza czy formylowane 
peptydy, co w konsekwencji 
prowadzi do swojego rodza-
ju „obojętności” leukocytów 

czasami  jesteśmy  bezradni 
w  starciu z gronkowcami? Co 
sprawia, że nasze mechani-
zmy obronne zawodzą? Suk-
ces drobnoustroju mierzony 
efektem końcowym w postaci 
pełnoobjawowego zakażenia 
zależy przede wszystkim od 
umiejętności unikania mecha-
nizmów obronnych (głównie 
nieswoistych)  funkcjonują-
cych w tzw. wrotach zakaże-
nia (miejscu wniknięcia drob-
noustrojów do organizmu). 
Natomiast  o  gronkowcach 
wiadomo, że wydzielają sze-
reg produktów działających 
hamująco na mechanizmy 
obronne gospodarza i uła-
twiających im rozprzestrze-
nianie w organizmie. S. aureus 
przede wszystkim wykazują 
zdolność blokowania che-
motaksji czyli ruchu komórek 

wykształconych w toku tysięcy 
lat ewolucji, jest Staphylococ-
cus aureus (gronkowiec zło-
cisty). To jeden z najbardziej 
znanych, a zarazem najbar-
dziej powszechnych i niestety 
nadal groźnych patogenów 
człowieka. Szacuje się, iż co 
trzecia osoba jest stałym no-
sicielem tych bakterii (zwykle 
na błonach śluzowych jamy 
nosowo-gardłowej), a przej-
ściowe nosicielstwo sięga na-
wet 60% populacji ludzkiej. 
W warunkach fizjologicznych 
gronkowce złociste izoluje się 
również ze skóry i układu po-
karmowego [29, 53]. Najczęst-
sze zmiany chorobowe wy-
woływane przez gronkowce 
dotyczą skóry i  tkanek mięk-
kich – są to ropnie, czyraki, za-
palenie mieszków włosowych, 
a także ropne zakażenia ran 
pooperacyjnych czy poura-
zowych (zazwyczaj przewle-
kłe, trudno gojące). S.  aureus 
mogą być również przyczyną 
zatruć pokarmowych, zakażeń 
układu oddechowego, ukła-
du moczowego, kości i  szpiku 
kostnego, zapalenia wsierdzia 
i mięśnia sercowego, zapa-
lenia opon mózgowo-rdze-
niowych czy sepsy [5, 32, 53]. 
Wraz z postępem medycyny 
i  coraz  powszechniejszym 
wykorzystaniem biomateria-
łów medycznych (np. cewni-
ki naczyniowe i urologiczne, 
sztuczne zastawki serca, pro-
tezy stawów i kości) narasta 
także problem związany z ich 
częstym zasiedlaniem przez 
gronkowce (zwykle tworzące 
na powierzchni biomateriałów 
biofilm) i rozwojem zakażeń im 
towarzyszących [33, 44, 53].
Dysponując tak potężną bro-
nią, jak układ opornościowy, 
pojawia się pytanie dlaczego 

bakteryjnych białek kationo-
wych (CAMPs – ang. cationic 
antimicrobial peptides), w tym 
HNP-1 (ang. human neutrofil 
peptide-1) oraz lizozymu, któ-
re uszkadzają prątkowe DNA, 
a także zaburzają integralność 
bogatej w komponenty lipi-
dowe ściany komórkowej tych 
bakterii. Prątki M. tuberculosis 
posiadają gen lysX kodujący 
dwudomenowe białko, które 
warunkuje powstawanie lizy-
nowanego fosfatydyloglicero-
lu (L-PG), nadającego prątkom 
oporność na CAMPs poprzez 
utrzymanie integralności ich 
ściany komórkowej [35, 36].
Jednakże, pomimo intensyw-
nych badań, obecna wiedza 
nie  pozwala  przewidywać 
skutków zakażenia M. tuber-
culosis na podstawie dających 
się mierzyć parametrów od-
powiedzi odpornościowej na 
te patogeny. Pełniejsze zrozu-
mienie zależności pomiędzy 
komórkowymi i sekrecyjnymi 
indykatorami odpowiedzi od-
pornościowej gospodarza na 
prątki M. tuberculosis w  bez-
objawowych  zakażeniach 
utajonych oraz w aktywnej 
gruźlicy może usprawnić dia-
gnozowanie i leczenie cho-
rych oraz opracowywanie no-
wych sposobów profilaktyki 
gruźlicy. Zagadnienia te znaj-
dują się w obszarze zaintere-
sowań badawczych pracow-
ników i doktorantów Zakład 
Immunologii Komórkowej Ka-
tedry Immunologii i Biologii 
Infekcyjnej UŁ.

Staphylococcus aureus –
wszechobecny i podstępny
Innym drobnoustrojem, po-
siadającym szeroki wachlarz 
czynników wirulencji (in. zja-
dliwości, chorobotwórczości) 

•  rejestruje dane z aparatury pomiarowej,

•  gromadzi dokumentację  
   elektroniczną,

•  umożliwia wystawianie  
    certyfikatów jakości,

•  wspomaga proces walidacji,

•  współpracuje z pozostałymi  
    systemami informatycznymi,

•  wspomaga pracę kontroli  
    jakości.

Dedykowane oprogramowanie 
dla laboratoriów DGSoft-LIMS

Pełna oferta na www.dgsoft.pl
DGSoft Sp. z o.o., ul. Wojska Polskiego 8, 41-200 Sosnowiec

tel. 32 720 25 43, e-mail: biuro@dgsoft.pl
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cji skutecznie interferują z me-
chanizmami obronnymi orga-
nizmu gospodarza warunkując 
przeżycie gronkowców we wro-
tach zakażenia, a  produkcja 
enzymów, takich jak hialuroni-
daza, koagulaza, fibrynolizyna, 
proteazy, lipazy czy nukleazy 
dodatkowo umożliwiają S. au-
reus szybką penetrację głęb-
szych tkanek [16, 32, 56]. 
Przedstawiony panel czyn-
ników wirulencji gronkow-
ców i łatwość z jaką tworzą 
biofilmy na powierzchniach 
biotycznych i abiotycznych, 
w połączeniu z narastającą 
opornością tych drobnoustro-
jów na antybiotyki, przesądza 
o zajmowaniu przez S. aureus 
jednego z czołowych miejsc 
wśród najpoważniejszych pa-
togenów człowieka [33, 44, 
53, 57]. Zakażenia gronkow-
cowe nadal stanowią poważ-
ny problem medyczny i epi-
demiologiczny, zmuszając do 
poszukiwania nowych grup 
związków (w tym pochodze-
nia naturalnego) o potencjale 
terapeutycznym. W Pracowni 
Biologii Zakażeń Katedry Im-
munologii i Biologii Infekcyj-
nej UŁ prowadzone są między 
innymi prace nad naturalnymi 
ekstraktami roślinnymi boga-
tymi w związki polifenolowe 
czy olejkami eterycznymi, któ-
re w perspektywie mogłyby 
przyczyniać się, samodzielnie 
lub w połączeniu z klasyczny-
mi antybiotykami, do bardziej 
skutecznej i szybszej eradyka-
cji zakażeń o etiologii gron-
kowcowej [6, 38, 52]. 
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