
Enterokoki należą do grupy bakterii 
określanych jako LAB (lactic acid bac-

teria), czyli bakterii kwasu mlekowego. Na-
zwy enterokoki użył po raz pierwszy Thier-
celin w 1899 r. dla opisania Gram-dodat-
nich bakterii wyizolowanych z przewodu 
pokarmowego człowieka (1, 2, 3). W  la-
tach 30. XX wieku według systematy-
ki Lancefielda drobnoustroje te zaklasy-
fikowano do serogrupy D paciorkowców 
β-hemolizujących. W 1984 r. na podstawie 
prac Schleifera i Kilpper-Balz, opartych na 
sekwencjonowaniu 16 rRNA i hybrydyzacji 
DNA-DNA, wyodrębniono oddzielny ro-
dzaj Enterococcus, do którego obecnie za-
licza się około 30 gatunków, spośród któ-
rych największą rolę odgrywają E. faeca-
lis i E. faecium (4, 5, 6, 7).

Enterokoki barwią się Gram-dodatnio, 
w preparatach mikroskopowych występu-
ją pojedynczo, parami lub w formie krót-
kich łańcuszków. Poza nielicznymi wyjąt-
kami nie posiadają rzęsek i nie wytwarzają 
typowych otoczek. Nie wytwarzają kata-
lazy. Drobnoustroje te cechuje duża to-
lerancja na warunki środowiskowe. Ro-
sną w zakresie temperatur od 10 do 45°C, 
przy pH 4,5–9,6, w obecności 6,5% NaCl. 
Enterokoki hydrolizują eskulinę i tolerują 
wysokie (do 40%) stężenia żółci. Cechy te 
pozwalają odróżnić enterokoki od innych 
Gram-dodatnich ziarniaków, w tym strep-
tokoków (1, 2, 4, 8, 9). Metabolizm ente-
rokoków opiera się na fermentacji cukrów, 
w wyniku czego powstaje kwas mlekowy 
(1, 4, 10,11, 12, 13, 14). Wykazują one wy-
soką oporność na działanie temperatury, 
są w stanie przeżyć w temperaturze 60°C 
przez ponad 30 minut. Są zatem zdolne do 

przeżywania procesu pasteryzacji żywno-
ści (10, 13, 14, 15).

Enterokoki są istotnym składnikiem 
naturalnej flory jelitowej ludzi i niemal 
wszystkich kręgowców. Według różnych 
źródeł stanowią 0,1–1,0% masy drobno-
ustrojów zasiedlających przewód pokarmo-
wy, a ich liczba może wynosić 105–107 ko-
mórek na 1 g kału. U ludzi enterokoki ko-
lonizują też jamę ustną i drogi moczowe. 
Izoluje się je także z roślin, gleby, ścieków, 
wody, a także z żywności (7, 9, 13, 15, 16, 
17, 18, 19, 20).

Przez lata uważano enterokoki za mało 
chorobotwórcze. Jednakże drobnoustroje 
te dysponują wieloma czynnikami wirulen-
cji, zarówno ułatwiającymi kolonizację, jak 
i działających destrukcyjnie na tkanki. Ko-
lonizację umożliwiają czynniki agregujące, 
białko wiążące kolagen, białko powierzch-
niowe, endocarditis antigen (efaA) i anty-
gen SagA. Bakterie te mają zdolność two-
rzenia biofilmu oraz zdolność przeżycia 
w komórkach fagocytarnych. Destrukcyj-
nie działają na tkanki: cytolizyna, żelaty-
naza, hemolizyny, proteaza serynowa, hia-
luronidaza, kolagenaza i zewnątrzkomór-
kowe nadtlenki (8, 16, 21, 22, 23).

W ostatnich dwóch dekadach obserwu-
je się rosnące znaczenie enterokoków jako 
czynnika etiologicznego zakażeń u ludzi, 
głównie szpitalnych (5, 7, 15, 24, 25, 26, 27, 
28, 29, 30). W USA są one odpowiedzialne 
za około 12% wszystkich zakażeń szpital-
nych i stanowią drugi w kolejności czynnik 
etiologiczny tego rodzaju zachorowań (19, 
27). Według innego źródła w USA notuje 
się rocznie ok. 800 tys. zakażeń enteroko-
kowych, a koszt ich leczenia sięga 500 mln 
dolarów (31). W 2005 r. w Wielkiej Bryta-
nii odnotowano 7066 przypadków bakte-
riemii wywołanych przez enterokoki, co 
oznaczało wzrost o 8% w stosunku do roku 
poprzedniego (8). Enterokoki wywołują za-
każenia o bardzo różnym obrazie klinicz-
nym: bakteriemie i posocznice u noworod-
ków i niemowląt, zapalenie wsierdzia, zaka-
żenia w obrębie jamy brzusznej i miednicy 
małej, zakażenia dróg moczowych, zaka-
żenia ran oparzeniowych i chirurgicznych, 
zapalenie mózgu, zapalenie kości i szpiku, 
zakażenia układu oddechowego, zakaże-
nia w przebiegu cukrzycy oraz zakażenia 
miazgi zębowej i przyzębia (7, 15, 25, 26, 
29, 30). Choroby te dotyczą głównie osób 
z osłabioną odpowiedzią immunologiczną 
i cechują się wysoką śmiertelnością, która 

przy posocznicy może sięgać 4–50% (7, 
8, 20), a w przypadkach wywoływanych 
przez wankomycynooporne enterokoki 
(vancomicin resistant enterococci – VRE) 
nawet 75% (8).

Terapia zakażeń enterokokowych jest 
utrudniona, głównie rosnącą opornością 
tych drobnoustrojów na skuteczne wcze-
śniej wobec nich antybiotyki (8, 26, 27, 28, 
32). Około 75–80% zakażeń u ludzi wywo-
łują E. faecalis, około 20% – E. faecium, 
natomiast sporadycznie izoluje się inne 
gatunki, jak E. avium, E. durans, E. galli-
narum E. caseiflavus, E. hirae, E. malodo-
ratus, E. mundti, E. raffinosus, E. solita-
rius (7, 19, 20, 32).

Enterokoki są również patogenne dla 
zwierząt, np. u cieląt mogą powodować 
biegunki (33). Przypadki zakażeń mózgu 
i ośrodkowego układu nerwowego wywoły-
wane przez E. durans obserwowano u kur-
cząt w Japonii (34). U drobiu stwierdzano 
także zapalenie kości i szpiku oraz zwyrod-
nienie kręgów powodowane przez E.ceco-
rum (35), a także zahamowanie przyrostów, 
posocznicę, zapalenie wsierdzia, rozmię-
kanie mózgu, zmiany zapalne w stawach, 
martwicę główki kości udowej, zatrzyma-
nie resorpcji woreczka żółtkowego i za-
mieranie zarodków, zakażenia pozajelito-
we (30, 36). U koni obserwowano zapale-
nie osierdzia na tle E. faecalis (37).

Enterokoki są naturalnie oporne na ni-
skie poziomy β-laktamów, aminoglikozy-
dów i klindamycyny, cefalosporyny, linko-
zamidy i kwas nalidyksowy (17, 19, 28). 
Drobnoustroje te mogą nabywać i prze-
kazywać innym gatunkom, za pomocą 
mobilnych elementów genetycznych (pla-
zmidy, transpozony), oporność na wyso-
kie stężenia aminoglikozydów, glikopep-
tydy, chinolony, makrolidy, tetracykliny, 
chloramfenikol i streptograminy (1, 8, 17, 
20, 23, 28, 34, 38). Stwierdzono, że moż-
liwy jest transfer plazmidów do Staphy-
lococcus aureus, Listeria monocytogenes, 
Bacillus spp., Clostridium spp. i Lactoba-
cillus spp. (14). Na modelu mysim uda-
ło się zaobserwować przekazanie genów 
oporności z E. faecalis do innych drobno-
ustrojów zasiedlających przewód pokar-
mowy człowieka (39).

Wielu autorów winę za rosnącą opor-
ność enterokoków na antybiotyki przypi-
suje ich nadmiernemu stosowaniu u zwie-
rząt. Wydaje się za tym przemawiać wiele 
faktów. Stwierdzono, że na fermach, gdzie 
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stosowano antybiotyki, notowano znacznie 
wyższy poziom oporności drobnoustro-
jów izolowanych od zwierząt, jak i od lu-
dzi (38, 40, 41, 42). Za możliwy uważany 
jest transfer opornych bakterii lub genów 
oporności ze zwierząt na ludzi. Świad-
czy o tym podobieństwo genów i mecha-
nizmów oporności izolowanych drobno-
ustrojów (10, 36, 43, 44). Transmisja genów 
możliwa jest m.in. przez łańcuch pokarmo-
wy (25, 45). Larsen i wsp. (46) opisali po-
dobieństwo genetyczne klonów E. faeca-
lis izolowanych z 2 przypadków zapalenia 
wsierdzia u ludzi oraz od świń i z wieprzo-
winy. Z kolei Vignaroli i wsp. (10) obser-
wowali transfer genów vanA i erm(3) od 
świńskich izolatów E. faecium i E. durans 
do ludzkich E. faecium. Niektórzy auto-
rzy wskazują na rolę owadów w przeka-
zywaniu oporności w środowisku fermy 
i na zewnątrz (47).

Z punktu widzenia skuteczności tera-
pii najważniejsze znaczenie ma oporność 
enterokoków na glikopeptydy, w tym wan-
komycynę, oraz na wysokie stężenia ami-
noglikozydów (high level aminoglicosides 
resistance – HLAR), zwłaszcza gentamy-
cyny. Według Batesa i wsp. (48) zwierzęta 
na fermach mogą być rezerwuarem wan-
komycynoopornych enterokoków. Takie 
szczepy po raz pierwszy wyizolowano 
od zwierząt w 1993 r. w Wielkiej Bryta-
nii. Od tego czasu wyosobniano je między 
innymi od kotów, psów, dzikich ptaków, 
lisów, świń, drobiu i mięsa drobiowego, 
ze środowiska, ścieków i kału z farm (17). 
Wzrost oporności enterokoków na wan-
komycynę jest wiązany z  szerokim sto-
sowaniem jako dodatku do pasz innego 
antybiotyku glikopeptydowego o bardzo 
podobnej budowie – awoparcyny. Może 
za tym przemawiać fakt, że w USA, gdzie 
w przeciwieństwie do Europy nie stosowa-
no awoparcyny, nie wystąpił problem VRE 
(40). Van den Bogaard i Stobberingh (41) 
stwierdzają, że tylko w krajach, gdzie sto-
sowano awoparcynę, oporność na wanko-
mycynę jest powszechna nie tylko u cho-
rych hospitalizowanych, ale i poza szpi-
talami, a od czasu wprowadzenia zakazu 
stosowania tej substancji obserwuje się ob-
niżenie izolacji VRE z mięsa oraz próbek 
kału ludzi i zwierząt. Podobne informa-
cje podają Marshall i Levy (49) w odnie-
sieniu do Niemiec, gdzie w 1994 r. izolo-
wano VRE od 13% klinicznie zdrowych lu-
dzi, a w 1998 r. – od 4%, oraz Belgii – 5,7% 
w 1996 r. i 0,7% w 2001 r. Danych tych 
nie potwierdza Nilsson (9), który poda-
je, że w Szwecji, która jako jeden z pierw-
szych krajów w Europie wprowadziła za-
kaz stosowania awoparcyny, po począt-
kowym spadku ponownie izoluje się dużo 
VRE. W USA problemem jest z kolei wy-
soka oporność enterokoków na gentamy-
cynę, wiązana z  szerokim stosowaniem 

tego antybiotyku w hodowli, zwłaszcza 
drobiu (25, 50). Wielu autorów podcho-
dzi bardziej sceptycznie do związku po-
między stosowaniem antybiotyków u zwie-
rząt a problemem oporności u ludzi (17, 
51). Twierdzą oni, że nawet jeśli trans-
fer opornych bakterii lub determinantów 
oporności ze zwierząt na ludzi jest moż-
liwy, nie musi to mieć większego znacze-
nia klinicznego. Zalecenia Komisji Euro-
pejskiej w tym zakresie wskazują na ko-
nieczność dalszych badań (54).

Ze względu na relatywnie wysoką od-
porność enterokoków na niekorzystne 
warunki środowiska, w tym na działanie 
temperatury, drobnoustroje te mogą prze-
żywać procesy technologiczne stosowa-
ne w przetwórstwie żywności, takie jak 
fermentacja, pasteryzacja czy gotowanie. 
Izolowano je między innymi z gotowane-
go mięsa i kiszonek (4, 10, 11). Z powodu 
swojej oporności na temperaturę przez 
wielu autorów enterokoki uważane są za 
dobry wskaźnik higieny procesu produk-
cji żywności (4, 14, 18).

Enterokoki, przeżywając procesy tech-
nologiczne same mogą być przyczyną psu-
cia się żywności (11, 16, 53). Wytwarzają 
termostabilne aminy, takie jak: tyramina, 
histamina, fenyletyloalanina, kadawery-
na i putrescyna, które mogą wywoływać 
reakcje alergiczne i być przyczyną zatruć 
(14, 24). Jednak enterokoki odgrywają bar-
dzo ważną rolę w  technologii produkcji 
niektórych rodzajów żywności, zwłasz-
cza serów dojrzewających i wędlin fer-
mentowanych, produkowanych w regio-
nie śródziemnomorskim. Poprzez swoją 
aktywność proteolityczną i  lipolityczną, 
wytwarzając takie substancje jak aldehyd 
octowy, acetoina, diacetyl czy 2,3-buta-
nediol, przyczyniają się do wykształcenia 
pożądanych cech organoleptycznych (2, 
4, 5, 13, 15, 54). W dojrzałych serach licz-
ba enterokoków w 1 g może wynosić na-
wet 106–107 (1, 4, 55, 56), natomiast w sa-
lami stwierdzano od 102 do 2,6 × 105 ko-
mórek w 1 g (55).

Ze względu na rolę enterokoków 
w technologii produkcji serów i wędlin 
dojrzewających bakterie te są wykorzysty-
wane jako składnik kultur starterowych, 
między innymi w produkcji serów ched-
dar, pategras, mozarella (Włochy), feta 
(Grecja), roquefort, provolone, manche-
go (1, 2, 55). Technologiczne zastosowanie 
enterokoków budzi niekiedy kontrowersje 
co do bezpieczeństwa żywności, głównie 
w aspekcie możliwości transferu genów 
oporności (15). Jednakże z pracy opubli-
kowanej przez Barbosę i wsp. (57) wyni-
ka, że ze 182 szczepów Enterococcus spp., 
wyosobnionych z tradycyjnych fermento-
wanych kiełbasek produkowanych w pół-
nocnej Portugalii, wszystkie były wrażliwe 
na antybiotyki ważne z klinicznego punktu 

widzenia, w tym beta-laktamy i wankomy-
cyna. Wynika to również z  tego, że jed-
nym z wymagań dla kultur starterowych 
jest brak mobilnych genów oporności na 
antybiotyki (2).

Ważną i budzącą rosnące zaintereso-
wanie cechą enterokoków jest zdolność 
produkowania bakteriocyn, zwanych en-
terocynami. Są to małe, kationowe pepty-
dy o zróżnicowanej budowie i  szerokim 
spektrum działania przeciwbakteryjnego. 
Substancje te działają hamująco między 
innymi na: L. monocytogenes, S. aureus, 
C. botulinum, C. perfringens, Vibrio chole-
rae, Escherichia coli, Bacillus spp. (2, 6, 53, 
56). W badanich wykazano między innymi 
skuteczność enterocyny AS-48 w kontrolo-
waniu wzrostu w żywności toksykogenicz-
nych szczepów B. cereus (58, 59), a także 
L. monocytogenes w kiełbaskach (60). W in-
nym doświadczeniu wykazano możliwość 
zastosowania tej samej enterocyny do kon-
troli wzrostu B. coagulans w puszkowanych 
owocach i warzywach (61).

Enterokoki znajdują również zastosowa-
nie jako probiotyki, odgrywające rolę we 
wzmacnianiu odpowiedzi immunologicz-
nej organizmu, poprawie równowagi flory 
jelitowej, redukcji aktywności enzymów fe-
kalnych wpływających na rozwój raka, le-
czeniu biegunek, w  tym wywoływanych 
przez rotawirusy, zapobieganiu wrzodom 
wywoływanym przez Helicobacter pylori 
i Clostridium difficile, redukcji poziomu 
cholesterolu, łagodzeniu objawów nieto-
lerancji laktozy, przeciwdziałaniu zapar-
ciom (1, 21, 53, 56). Zastosowanie ente-
rokoków jako probiotyków wzbudza jed-
nak pewne kontrowersje (12). Muszą one 
jednak spełniać pewne wymagania, m.in. 
powinny być wyizolowane z  jelit czło-
wieka, cechować się zdolnością przeżycia 
w przewodzie pokarmowym, wytwarzać 
związki o działaniu bakteriostatycznym. 
Według Food and Drug Administration 
(FDA, USA) generalnie probiotyczne bak-
terie powinny posiadać status GRAS (ge-
nerally recognized as safe), czyli być uzna-
wane za bezpieczne (55).

Preparaty zawierające bakterie probio-
tyczne dostępne są w formie liofilizatów lub 
są składnikami tzw. żywności funkcjonal-
nej, np. jogurtów. Enterokoki stosowane są 
w charakterze probiotyków zarówno u lu-
dzi, jak i zwierząt, m.in. cieląt, bydła, ma-
cior, prosiąt i drobiu, przy czym E. faeca-
lis znalazł zastosowanie tylko u zwierząt, 
natomiast E. faecium także u ludzi (21, 55, 
62). W oficjalnym rejestrze Unii Europej-
skiej dozwolonych dodatków do pasz znaj-
duje się 13 preparatów zawierających E. fa-
ecium oraz jeden z E. mundtii (63).

Powyższa analiza literatury wskazu-
je, jak ciekawa jest grupa drobnoustrojów 
należących do enterokoków. Istotnie bak-
terie te mają wiele twarzy.
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Errata
W artykule zatytułowanym „Zakażenia układu moczowego u  loch – patogene-
za, rozpoznawanie i zwalczanie” (Życie Wet. nr 6/2013) znalazł się błąd. Na stro-
nie 455 w trzeciej kolumnie, w ósmym wierszu od dołu zamiast Actinobacillus suis 
powinno być napisane Actinobaculum suis.


