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ZADERNOWSKA,

OPORNOSC NA ANTYBIOTYKI BAKTERII Z RODZAJU ENTEROCOCCUS
WYSTEPUJACYCH W ZYWNOSCI

WSTEP

Naduzywanie antybiotykéw i chemiote-
rapeutykéw oraz ich niewlasciwe stosowa-
nie doprowadzilo do globalnego zagrozenia,
jakim jest powstawanie i szerzenie sie¢ me-
chanizmow opornosci drobnoustrojow. Pierw-
szym krokiem do ograniczenia opornosci jest
rozpoznanie sytuacji epidemiologicznej, po-
przez monitorowanie antybiotykoopornosci
drobnoustrojéw oraz réznych zrédel, z kto-
rych moga pochodzi¢ oporne szczepy. Nie-
zwykle istotnym sSrodowiskiem moze okazac
sie zywnosc¢, ktoéra zaleznie od asortymentu i
technologii przetwarzania, stanowi doskonate
podloze dla wzrostu drobnoustrojow. Wspo6l-
czesna produkcja zywnosci, ze wzgledu na
szerokie stosowanie substancji przeciwbak-
teryjnych i intensywna wymiane handlowa,
sprzyja pojawianiu sie i rozprzestrzenianiu
drobnoustrojéw opornych.

Przez lata zjawisko antybiotykoopornosci
wiazano jedynie ze Srodowiskiem szpitalnym.
Dopiero wzrastajaca wiedza na temat opor-
nosci bakterii na antybiotyki i mechanizméw
jakie towarzysza jej przekazywaniu, spo-
wodowata zainteresowanie badaczy jej epi-
demiologia. Selekcja szczepow opornych to
nie tylko wynik naduzywania antybiotykow
w Srodowisku szpitalnym, ale takze niewla-
Sciwe ich stosowanie m.in. w rolnictwie. Po
wprowadzeniu zakazu stosowania antybio-
tykowych stymulatorow wzrostu w Europie,
hodowcy zaczeli praktykowaé¢ podawanie
antybiotykéw w formie dopuszczonych pasz
leczniczych w hodowli trzody chlewnej, by-

dia, kroélikow i drobiu. Antybiotyki stosowa-
no takze w uprawach roslin i owocow oraz
hodowli pszczoét (DING i HE 2010). Zatem
zrodlem szczepow opornych moze by¢é migso
zwierzat hodowlanych, owoce, warzywa czy
woda. Obecnos¢ szczepéw antybiotykoopor-
nych ws$réd mikroorganizméw wystepujacych
w zywnosSci sugeruje, ze moga one pelnic
znacznie wazniejsza niz poczatkowo sadzono
role w przenoszeniu genoéw kodujacych opor-
nos¢ na antybiotyki. Kluczowym miejscem w
transmisji opornosci pomiedzy Srodowiskiem
a czlowiekiem moze byc¢ takze lancuch po-
karmowy (GAzzoLA i wspoétaut. 2012). Sta-
nowigc mikroflore Zywnosci i réwnoczesnie
majac zdolnos¢ do przezywania w dolnych
odcinkach przewodu pokarmowego, pacior-
kowce z rodzaju Enterococcus maja kontakt
z wieloma rodzajami bakterii, zatem maja
warunki, aby przekazywac¢ im wlasny mate-
rial genetyczny.

Badania szczepow klinicznych wskazu-
ja na niezwykly potencjal enterokokéw w
wymianie materialu genetycznego pomiedzy
soba, jak i z innymi gatunkami (JENSEN i
wspoétaut. 2010). Wiedza na temat moleku-
larnych oraz genetycznych podstaw antybio-
tykoopornosci i wirulencji paciorkowcow z
rodzaju Enterococcus izolowanych ze zrodet
innych, niz material kliniczny wydaje sie
by¢ ograniczona. Biorac pod uwage wzrasta-
jaca role enterokokéw w zakazeniach szpital-
nych, badacze czesto podkreslaja potrzebe, a
nawet konieczno$¢ szerszych badan bakterii
nalezacych do tego rodzaju.

Slowa kluczowe: antybiotykoopornosé, Enterococcus spp., geny opornosci. Zzywnoscé



68 WIOLETA CHAJECKA-WIERZCHOWSKA I WSPOLAUT.

ENTEROCOCCUS SPP. —
CHARAKTERYSTYKA, WYSTEPOWANIE

Paciorkowce z rodzaju Enterococcus po-
wszechnie wystepuja w przewodzie pokar-
mowym ludzi i zwierzat, stanowiac czes¢ ko-
mensalnych bakterii wchodzacych w sktad
flory fizjologicznej. Studia nad ekologia i
epidemiologia Enterococcus spp. wskazuja,
ze wraz z odchodami bakterie te trafiaja do
Srodowiska, ktére ze wzgledu na duze zdol-
nosci adaptacyjne z latwoscia kolonizuja.
Stad powszechne ich wystepowanie w glebie,
wodach, Sciekach, na roslinach i owocach.
Ta droga dostaja sie nastepnie do surowcow
pochodzenia zwierzecego i roslinnego, jak
mleko, mieso, warzywa (GIRAFFA 2002).

Powszechnos¢ wystepowania paciorkow-
cow Enterococcus Spp. W zywnosci wyni-
ka gléwnie z ich opornosci na niekorzystne
warunki Srodowiska panujace podczas pro-
cesu produkcji i przechowywania zywnosci
oraz duzych zdolnosci adaptacyjnych tych
drobnoustrojow. Sa zdolne do wzrostu w
szerokim zakresie temperatur i niesprzyjaja-
cych warunkach, jak wysoka zawarto$¢ soli
z6tci i niskie pH. Rozwijaja sie zaréwno w
warunkach tlenowych, jak i beztlenowych.
Maja zdolnos¢ do przezywania w tempera-
turze 63,5°C przez 30 minut, co kwalifikuje
je, jako jedne z najbardziej cieptoopornych
bakterii, zaraz po drobnoustrojach prze-
trwalnikujacych (FOULQUIE MORENO i wspol-
aut. 20006). Dane literaturowe podaja, ze pa-
ciorkowce rozwijaja sie w obecnosci NaCl o
stezeniu od 5 do 10%, przy 40% stezeniu
soli zo6lciowych oraz w zakresie pH od 4,6
do 9,9 (VAN DEN BERGHE i wspoétaut. 20006).
Wilasciwosci te sprawiaja, ze paciorkowce z
rodzaju Enterococcus stanowia liczng mikro-
flore ,resztkowa” serow (zarowno z mleka
surowego jak i pasteryzowanego), wedlin, w
tym bardzo czesto kietbas fermentowanych,
ale sg rowniez izolowane z produktéw ro-
Slinnych i1 wysoko przetworzonej zywnosci
gotowej do spozycia.

ANTYBIOTYKOOPORNOSC
PACIORKOWCOW Z RODZAJU
ENTEROCOCCUS

Opornos$¢ na antybiotyk to zdolnos$¢ mi-
kroorganizmu do ,przeciwstawienia sie” jego
dzialaniu bakteriostatycznemu badz bakte-
riobdjczemu. Bakterie wykazuja opornosc
naturalna (wrodzona) oraz nabyta. Opornosc
naturalna najczesSciej jest efektem niesku-
tecznej penetracji antybiotyku przez struk-
tury Sciany i btony komorkowej, w zwiazku
z obecnoScig elementow hamujacych mozli-
wosci jego dotarcia do celu. Taka opornosc
jest zazwyczaj kodowana chromosomalnie

i w zwiazku z tym nie podlega przenosze-
niu. Paciorkowce z rodzaju Enterococcus
charakteryzuja sie opornoscia wrodzona na:
cefalosporyny (wszystkich generacji), trime-
toprim/sulfametoksazol, linkosamidy (klin-
damycyna), niskie stezenia aminoglikozydéow,
ponadto gatunki E. gallinarum i E. casseli-
flavus wykazuja opornoS¢ na niskie steze-
nia glikopeptydow (fenotyp VanC), natomiast
E. faecium obnizona wrazliwo§¢ na penicyli-
ny (HOLLENBECK i RICE 2012).

O ile opornos¢ wrodzona jest cecha cha-
rakterystyczna dla danego gatunku, zwiaza-
na z informacja zakodowang w chromosomie
bakteryjnym, o tyle opornos¢ nabyta poja-
wia sie w wyniku zmian w genomie. Zmia-
ny takie moga zachodzi¢ na skutek mutacji
punktowych (losowych), ktére najczesciej sa
btedami w sekwencji nukleotydowej mate-
rialu genetycznego lub moga by¢ wynikiem
nabywania od innych bakterii opornych
genu lub zespoléw gendéw determinujacych
opornos¢ na antybiotyki. To drugie zjawisko
zachodzi znacznie czeSciej, natomiast oba
prowadza w konsekwencji do trwalego dzie-
dziczenia opornosci, a takze do jej rozprze-
strzeniania droga transferu horyzontalnego
(WERNER i wspoétaut. 2012). Na skutek ho-
ryzontalnego transferu genéw w komérkach
pojawiaja sie nowe geny Opornosci, przeno-
szone na ruchomych elementach genetycz-
nych. Niejednokrotnie prowadzi to do po-
wstania tzw. szczepow wieloopornych (ang.
multi drug resistance, MDR), czyli wykazuja-
cych niewrazliwo§¢ na co najmniej jeden an-
tybiotyk z trzech lub wiecej klas, aktywnych
wobec danego gatunku drobnoustrojow. Po-
jawianiu sie szczepow wieloopornych sprzyja
jednoczesne kodowanie kilku réznych genow
opornosci na tym samym elemencie gene-
tycznym. Paciorkowce z rodzaju Enterococcus
wykazuja opornos¢ nabyta na coraz wiecej
grup antybiotykéw, m.in. na p-laktamy, gli-
kopeptydy, wysokie stezenia aminoglikozy-
dow, tetracykliny, makrolidy, linezolid, strep-
tograminy, fluorochinolony czy chloramfeni-
kol (WERNER i wspoétaut. 2012).

OPORNOSC NA ANTYBIOTYKI
B-LAKTAMOWE

Antybiotyki B-laktamowe dzialaja bakte-
riob6jczo, hamujac synteze peptydoglikanu,
glownego sktadnika Sciany komérkowej bak-
terii. Peptydoglikan sklada sie z lancuchow
polisacharydowych i lancuchow peptydowych
tworzacych miedzy soba wiazania krzyzo-
we. Proces tworzenia wiazan katalizowany
jest przez enzymy zlokalizowane w blonie
komorkowej bakterii, ktore ze wzgledu na
zdolnos¢ do wiazania sie z antybiotykami
B-laktamowymi (m. in. penicylina) nazywa-
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ne sa biatkami wiazacymi penicyline (ang.
penicillin binding proteins, PBP). Zwiazanie
sie antybiotyku z biatkiem PBP powoduje
zahamowanie jego funkcji enzymatycznej, a
tym samym zahamowanie syntezy peptydo-
glikanu. Bakterie pozbawione usieciowanego
peptydoglikanu staja sie wrazliwe na warun-
ki srodowiska i gina niszczone przez wlasne
enzymy autolityczne.

Opornos¢ enterokokéw na [(-laktamy
moze by¢ zwiazana z dwoma mechanizma-
mi. Moze to by¢ wynik nadprodukcji biatek
wiazacych penicyline PBPS, ktore ze wzgle-
du na niskie powinowactwo do [-laktamoéw
nie wiaza sie z nimi, badz wiaza sie w
niewielkim stopniu. Bialka PBPS moga
ponadto przejmowaé¢ funkcje enzymatyczne
innych biatek, a tym samym umozliwiaé¢
komorce synteze peptydoglikanu w obec-
nosci antybiotyku (RICE i wspoélaut. 2004).
Drugim mechanizmem opornosci jest syn-
teza f-laktamaz hydrolizujacych pierscien
B-laktamowy antybiotyku, ktére na skutek
tego nie hamuja funkcji enzymatycznych
bialek PBP. U paciorkowcow z rodzaju En-
terococcus geny kodujace oporno$S¢ na an-
tybiotyki B-laktamowe umiejscowione sa na
plazmidach.

OPORNOSC NA GLIKOPEPTYDY

Narastajaca opornos¢ bakterii na anty-
biotyki [-laktamowe spowodowala koniecz-
no$§¢ szukania innych, skutecznych che-
mioterapeutykow. Duze nadzieje wiazano z
wprowadzong w 1956 r. wankomycyna oraz
w 1978 r. teikoplaning. Bakteriobdjcze dzia-
lanie antybiotykow glikopeptydowych, podob-
nie jak PB-laktamoéw, polega na hamowaniu
syntezy peptydoglikanu. Proces ten odbywa
sie poprzez laczenie antybiotyku z bocznymi
tancuchami peptydowymi, co uniemozliwia
tworzenie wiazan krzyzowych. Glikopeptydy
zaburzaja takze synteze RNA i przepuszczal-
nos¢ blony komorkowe;.

Po wielu latach skutecznego stosowania
glikopeptydow, w 1988 r. odnotowano pierw-
szy szczep oporny na wysokie stezenie gli-
kopeptydow, wankomycyne i teikoplanine.
Badania prowadzone na szczepach opornych
na wankomycyne wykazaly, ze antybiotyk
nie inaktywuje enzymow bakteryjnych, ale
wywoluje ekspresje genow odpowiedzialnych
za pojawienie sie nowych biatek. Opornosc
paciorkowcow Enterococcus spp. na wanko-
mycyne jest wynikiem syntezy zmienionych
prekursoréw mureiny, D-alanino-D-mleczanu
i D-alanino-D-seryny. Dipeptydy te wlaczane
sg zamiast D-alanylo-D-alaniny w tancuch
prekursora, ktory bierze udzial w budowie
Sciany komoérkowej, co uniemozliwia wanko-
mycynie blokowanie syntezy peptytdoglika-

nu. Gdy w miejsce D-alaniny podstawiony
zostanie D-mleczan, nie dochodzi do wytwo-
rzenia wiazania pomiedzy glikopeptydem a
prekursorem peptydoglikanu. Jezeli jest to
D-seryna, nastepuje oslabienie wiazania na
skutek zmiany jego struktury przestrzennej
(GHOLIZADEH i COURVALIN 2000).

Pod wzgledem opornosci na wankomycy-
ne enterokoki charakteryzuja sie duza nie-
jednorodnoscia zaréwno fenotypowa, jak i
genotypowa (Tabela 1). Szczepy wytwarzaja-
ce prekursory peptydoglikanu, konczace sie
dipeptydem D-Ala-D-Lac, wykazuja opornosc¢
na wysokie stezenia wankomycyny i teiko-
planiny, natomiast zakonczone D-Ala-D-Ser,
jedynie na niskie stezenia wankomycyny
(COURVALIN 2005). Na podstawie poziomu
warunkowanej opornosci na wankomycyne,
mozliwosci jej indukowania, sposobu roz-
przestrzeniania sie, a takze opornosci krzy-
zowej na teikoplanine, opisano 9 ro6znych
fenotypéw opornosci: VanA, VanB, VanC,
VanD, VanE (GHOLIZADEH i COURVALIN 2000),
VanG (MCKESSAR i wspétaut 2000), VanL
(BoyD i wspétaut. 2008), VanM (XU i wsp6l-
aut. 2010) oraz VanN (LEBRETON i wspoélaut.
2011). Ze wzgledu na szybkosS¢ oraz czestosc
rozprzestrzeniania sie, najwicksze znaczenie
maja fenotypy VanA i VanB, ktérych geny
zlokalizowane sa na ruchomych elementach
genetycznych. Fenotyp VanA indukowany
przez wankomycyne i teikoplanine, charakte-
ryzuje enterokoki oporne na wysokie steze-
nia tych antybiotykéw. Przenoszenie genow
vanA odbywa sie przez transpozon TnI1546
znajdujacy sie na plazmidzie lub fragmencie
chromosomu. Paciorkowce z rodzaju Entero-
coccus o fenotypie VanB wykazuja opornosc
na rozne stezenia wankomycyny i wrazli-
wos¢ na teikoplaine. Induktorem tego fe-
notypu jest wylacznie wankomycyna. Geny
vanB przekazywane sg miedzy komorkami
drobnoustrojow za pomoca duzych koniuga-
cyjnych elementow genetycznych, takich jak
transpozon: Tn1549, Tn1547, Tn5382, ktore
moga by¢ przenoszone miedzy chromosoma-
mi (GHOLIZADEH i COURVALIN 2000).

Gatunki E. casseliflavus, E. flavescens i
E. gallinarum charakteryzuja sie wrodzona
opornoscia typu VanC na niskie stezenia
wankomycyny, przy jednoczesnej calkowitej
wrazliwosci na teikoplanine. Opornosc¢ typu
VanC najczesciej regulowana jest konstytu-
tywnie; sporadycznie zdarzaja sie szczepy,
u ktoérych wystepuje opornos¢ indukowana
(Dutta i REYNOLDS 2002). Determinanty
opornosci tego typu znajduja sie na chro-
mosomie i nie ulegaja transferowi horyzon-
talnemu. W komoérkach E. gallinarum za ko-
dowanie biatka podobnego do ligaz D-alany-
lo-D-alaniny odpowiedzialny jest gen vanC,
u E. casseliflavus — vanC2, natomiast u E.
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Tabela 1. Fenotypy opornosci na glikopeptydy najczesciej wystepujace u paciorkowcow z

rodzaju En-

terococcus.
Fenotyp VanA VanB1/B2/B3  VanC1/C2/C3 VanD VanE VanG
Typ opornosci nabyta nabyta wrodzona nabyta nabyta nabyta
Ekspresja opor- indukowana indukowana konstytutywna konstytutyw- indukowana indukowana
nosci lub induko- na lub indu-
wana kowana
MIC VA 64-1000 4-1000 2-32 64-256 8-32 16
MIC TEC 16-512 0,5-1 0,5-1 4-64 0,5 0,5
Dipeptyd koncowy D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Ser D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Ser D-Ala-D-Lac
Lokalizacja genéw Tnl1546 Tnl1547, chromosom chromosom chromosom chromosom
opornosci Tn1549,
Tn5382

Wystepowanie

E. faecium E. faecium E. casseliflavus E. faecium E. faecalis E. faecalis

E. faecalis E. faecalis E. gallinarum E. faecalis

E. durans E. bovis E. flavescens

E. gallinarum

E. casseliflavus

E. mundtii

E. raffinosus

flavescens — vanC3. Wankomycynoopornoscé
VanD, VanE i VanG wystepuje niezwykle
rzadko. Enterokoki o fenotypie VanD cha-
rakteryzuja sie Srednim stopniem opornosci
na wankomycyne i teikoplanine. Geny vanD
znajduja sie na chromosomie; nie ma do-
niesien o mozliwosci ich transferu, co moze
tlumaczy¢ rzadkie wystepowanie tego feno-
typu u enterokokow (DEPARDIEU i wspotaut.
2004). Opornos¢ typu VanE i VanG zostala
opisana u pojedynczych szczepow z gatunku
E. faecalis. Oba fenotypy charakteryzuja sie
opornoscia na niskie stezenia wankomycy-
ny i wrazliwoscia na teikoplanine, mimo Zze
syntetyzuja inne prekursory peptydoglikanu
(Tabela 1).

OPORNOSC NA WYSOKIE STEZENIA
AMINOGLIKOZYDOW

Paciorkowce z rodzaju Enterococcus wy-
kazuja wrodzona opornos¢ na niskie ste-
zenia  antybiotykéw  aminoglikozydowych,
na skutek ograniczonego przenikania tych
zwiazkow przez Sciane komorkows. Jest
to zwiazane z bialkami bioracymi udzial w
transporcie elektronéw, a zatem wynika ze
wzglednie beztlenowego metabolizmu pacior-
kowcow. Zazwyczaj wartoSci minimalnego
stezenia hamujacego (ang. minimal inhibito-
ry concentration, MIC) dla aminoglikozydow

wahajg sie w przedziale od 4 mg/ml do 256
mg/ml (CHOw 2000).

Nabyta opornos¢ wysokiego stopnia na
aminoglikozydy (HLAR) moze by¢ zwiazana
z mutacja w rybosomach, natomiast naj-
czeSciej jest efektem blokowania wiazania
antybiotyku 2z miejscem docelowym, czyli
podjednostka 30S bakteryjnego rybosomu,
na skutek modyfikacji antybiotyku poprzez
dotaczanie do jego czasteczki dodatkowych
reszt chemicznych (acylowych, nukleoty-
dowych, fosforylowych) (WOODFORD 2005).
Enzymy modyfikujace aminoglikozydy, tzw.

AME (ang. aminoglicoside-modifying enzy-
mes), moga wykazywac¢ aktywnosS¢ acety-
lotransferazy (AAC), fosfotransferazy (APH)
lub nukleotydylotransferazy (ANT). Geny

enzymow AME przenoszone sa na rucho-
mych elementach genetycznych, plazmidach
i transpozonach, co sprzyja horyzontalne-
mu rozprzestrzenianiu sie¢ opornosci. Wiek-
szoS¢ opornych na aminoglikozydy enteroko-
kow posiada enzym bifunkcyjny o aktywno-
Sci acetylazofosfotransferazy/fosfotransferazy
(Aac(6)-Aph(27), ktéry modyfikuje wszystkie
aminoglikozydy, poza streptomycyna (RICE
1998). Gen aph(2”)-Ia-aac(6’)le umiejscowio-
ny jest na transpozonach (Tn5281, Tn5384),
ktore wystepuja zaréwno na chromosomie,
jak i na plazmidach (Tabela 2). W ostatnich
latach, poza najbardziej rozpowszechnionym
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Tabela 2. Mechanizmy opornosci na aminoglikozydy wystepujace u enterokokow.

Kodowanie .
Mechanizm opornosci Enzym Fenotyp Gospodarz  Zrédto
opornosci
Niska przepuszczal- - oporno$¢ na niskie stezenia wrodzona E. faecalis GALLOWAY-PENA i
nos¢ Sciany komor- aminoglikozydow wspoétaut. 2009
kowej
Mutacje w rybosomie — opornos¢ na wysokie ste- sporadycz- E. faecalis ARIAS i wspétaut.
zenia aminoglikozydow nie E. faecium 2007b
(MIC>128pg/ml)
Enzym modyfikujacy Aac(6))-1i opornos$¢ na niskie stezenia wrodzona E. faecium  GALLOWAY-PENA i
aminoglikozydy tobramycyny i kanamycyny wspotaut. 2011
Aph(3’)-Illa  opornos¢ na niskie stezenia pJH1 E. faecium LASCOLS i wspol-
kanamycyny aut. 2011
Ant(4”)-Ia opornos¢ na niskie stezenia plP810 E. faecium HENRY i wspol-
tobramycyny, kanamycyny, aut. 2010
neomycyny, amikacyny
Aph(2”)-Ia-  opornos¢ na wysokie stezenia Tn528I E. faecalis RICE 1998
-Aac(6)le gentamycyny Tn5384 E. faecium
Aph(2”)-1b nieznana E. faecium  MOELLERING i
wspotaut. 1999
Aph(2”)-Ic pYN134 E. faecalis ONO i wspotaut.
E. faecium 2005
Aph(27)-1d nieznana E. faecium CLARK i wspot-
aut. 2011
Ant(6))-Ia opornos¢ na wysokie stezenia Tnl546, E. faecalis BERENGER i
streptomycyny Inc.18, E. faecium wspétaut. 2011
Tn5382
Ant(3”)-Ia pR538-1 E. faecium ARIAS i wspotaut.
2007a
Metylotransferaza mo- EfmM opornos$c na kanamycyne wrodzona E. faecium FONTANA i wspol-
dyfikujaca rybosom i tobramycyne aut. 1994

i najlepiej poznanym genem aac(6’)-aph(2”)la,
wykryto 3 inne geny odpowiadajace za opor-
nos$¢ na gentamycyne: aph(2”)-Ib, aph(2”)-Ic,
aph(2”)-Id oraz 2 geny kodujace opornosc
na wysokie stezenia aminoglikozydow innych
niz gentamycyna: aph(3”)-llla oraz ant(4)-
-la (Tabela 2). Gen aph(3’)-llla koduje fos-
fotransferaze aminoglikozydowa Aph(3))-Ila,
co fenotypowo objawia sie opornoscia na
kanamycyne, natomiast gen ant(4’)-Ia kodu-
je adenozynotransferaze aminoglikozydowa,
co skutkuje wystepowaniem opornosci na
niskie stezenia tobramycyny, kanamycyny,
neomycyny i amikacyny (HENRY i wspélaut.
2010, LascoLs i wspoétaut. 2011).

OPORNOSC NA TETRACYKLINY

Tetracykliny naleza do grupy antybioty-
kow bakteriostatycznych, hamujacych synte-
ze bialek w komoérkach bakterii. Mechanizm
dzialania polega na wiazaniu sie antybiotyku
z rybosomem 30S i blokowaniu aminoacylo-
-tRNA w miejscach akceptorowych m-RNA.
Uniemozliwia to translacje i zaburza procesy
energetyczne w komorce.

Wyksztatlcone przez paciorkowce z ro-
dzaju Enterococcus mechanizmy hamujace
dziatanie tetracyklin polegaja na przylacza-
niu gendéw opornosci tetM, tetO lub tetW do
rybosomoéw bakteryjnych, co blokuje moz-
liwos¢ wiazania antybiotyku do rybosomu.
Innym mechanizmem ochronnym jest usu-
niecie antybiotyku z komoérki zaraz po wnik-
nieciu. Za aktywny transport antybiotyku z
komorki (tzw. mechanizm efflux) odpowie-
dzialne sa geny tetlL i tetK (ROBERTS 2005).
U paciorkowcoéw z rodzaju Enterococcus naj-
czesSciej wystepuje gen tetM, zlokalizowa-
ny zazwyczaj na chromosomie bakteryjnym.
Gen tetM moze byC przenoszony na trans-
pozonach koniugacyjnych z rodziny Tn916/
Tn1545. Na transpozonie Tn916 wystepuje
on samodzielnie, natomiast na Tn1545 jego
obecnos¢ jest sprzezona z genem ermB ko-
dujacym opornos¢ na antybiotyki z grupy
makrolidow. Taka lokalizacja genow wyja-
$nia zjawisko czestego wystepowania w izo-
latach opornych na tetracykline réwnocze-
snej opornosci na makrolidy lub/i chloram-
fenikol. Gen tetK najczesSciej wystepuje na
matych plazmidach i moze ulegaé¢ integracji
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do chromosomu. Jest on odpowiedzialny za
kodowanie biatka btonowego, ktérego celem
jest aktywne usuwanie z komorki wszyst-
kich tetracyklin, poza minocykling.

Tetracyklina jest stosunkowo niedro-
gim antybiotykiem o szerokim spektrum
dzialania, zatem czesto stosowanym profi-
laktycznie w weterynarii (MARTINEZ 2009).
Analiza danych literaturowych wskazuje, ze
opornos¢ na tetracykliny jest jedna z naj-
czeSciej notowanych opornosci wsréd ente-
rokokéw izolowanych z zywnosci, zwlasz-
cza pochodzenia zwierzecego. Zazwyczaj jest
ona zwiazana z obecnoscia genu tetM lub/i
tetl, zwlaszcza w izolatach z drobiu, geny
tetO 1 tetS czeSciej wystepuja w izolatach
z wieprzowiny i wolowiny, natomiast geny
tetK dominuja w izolatach Srodowiskowych,
weterynaryjnych, a takze  klinicznych
ludzkich (ROBERTS 2005, GAZZOLA i wspol-
aut. 2012).

OPORNOSC NA MAKROLIDY,
LINKOZAMIDY, STREPTOGRAMINY B

Makrolidy, linkozamidy i streptograminy
to antybiotyki stosowane zarowno w medy-

cynie ludzkiej, jak i weterynaryjnej. Anty-
biotyki te sa szeroko stosowane w leczeniu

1. Enzymatyczna modyfikacja antybiotyku

Enzym zmienia antybiotyk

Zmieniony antybiotyk

Plazmid

Antybiotyk

2. Mechanizm efflux

zwierzat hodowlanych (COLLIGNON i wspo6l-
aut. 2009).

Mechanizm dzialania makrolidow, takich
jak erytromycyna, polega na hamowaniu
syntezy biatek bakteryjnych poprzez odwra-
calne wiazanie sie z podjednostka S0S rybo-
somu bakteryjnego, co zakléca translokacje
peptydylo-tRNA (PORTILLO i wspoétaut. 2000).
Dzialanie to ma glownie efekt bakteriosta-
tyczny.

Dotychczas opisane mechanizmy oporno-
sci na antybiotyki z grupy MLS, to: aktywne
usuwanie antybiotykéw z komorki, inakty-
wacja enzymatyczna badz modyfikacja po-
przez mutacje punktu uchwytu — biatka 23S
mRNA (Ryc. 1). Ostatni mechanizm wyzna-
cza fenotyp opornosci na wszystkie makro-
lidy, linkozamidy i streptograminy (MLS,).
Z racji nakladajacych sie miejsc wigzania,
przytaczanie linkozamidéw i streptogramin
grupy B jest hamowane, co prowadzi do
krzyzowej opornosci na wszystkie MLS,. Me-
chanizm MLS, zwiazany jest z wystepowa-
niem genow ermA, ermB lub ermC koduja-
cych N-6 metylotransferaze powodujaca me-
tylacje adeniny w 23S rRNA, ktéry jest miej-
scem dzialania antybiotyku (ZOU i wspoétaut.
2011). Gen ermA jest indukcyjny i wyste-
puje na transpozonach umiejscowionych na

3. Hamowanie syntezy bialek bakteryjnych

Podjednostka 308

A AN

Podjednostka 508 Ervtromycyna

Geny kodujgce metylaze

Metylaza

Zmodyfikowany rybosom

J Erytromycyna niezdolna do

” zwigzania sie z rybosomem
i , i , i l‘ m-RNA

N

Ryc. 1. Mechanizmy opornosci bakterii na makrolidy, linkozamidy, streptograminy B (MLS,).

(wg DEPARDIEU i wspélaut. 2004, COURVALIN 2005, SLEDZINSKA i wspétaut. 2009).
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chromosomie, gen ermB jest konstytutyw-
ny i wystepuje zazwyczaj na transpozonach
wbudowanych w plazmidy, z kolei gen ermC
moze byc¢ indukcyjny lub konstytutywny i
lokalizuje sie na matych plazmidach (THUMU
i HALAMI 2012).

Enzymatyczna modyfikacja antybioty-
ku wiaze sie z aktywnoscig fosfotransferazy
(MPH) — geny mph (oznaczaja tylko opornosc
na makrolidy), nukleotydylotransferazy — gen
[nu(A) (opornos¢ tylko na linkozamidy) lub
acetylotransferazy — geny sat, vat (opornosc¢
tylko na streptograminy A). Z kolei za ak-
tywne usuwanie antybiotyku z komorki od-
powiedzialne moga by¢ geny mefA/E, mre-
(A), odpowiadajace za opornos¢ na makroli-
dy, oraz gen msrA, wyznaczajacy opornosé
na makrolidy i streptograminy (PORTILLO i
wspoétaut. 2000).

Lokalizacja genow odpowiedzialnych za
opornos¢ na antybiotyki z grupy MLS_, na
ruchomych elementach genetycznych jak
transpozon czy plazmidy, sprzyja horyzon-
talnemu rozprzestrzenianiu sie opornosci na
nie. Ponadto, bardzo czesto geny te zloka-
lizowane sa na transpozonach, obok wielu
innych genow kodujacych opornos¢ na inne
grupy antybiotykéw, m.in. na tetracykliny
(tetM) (ROBERTS 2008). Dane literaturowe
wskazuja takze na mozliwosé transferu tych
genow nie tylko w obrebie gatunku czy ro-
dzaju, ale takze pomiedzy rodzajami, m.in.
od E. faecalis do Listeria monocytogenes
(ROBERTS 2011).

MOZLIWOSCI PRZENOSZENIA T |
PRZEKAZYWANIA GENOW OPORNOSCI
PRZEZ PACIORKOWCE Z RODZAJU
ENTEROCOCCUS

Narastajaca oporno$¢ na antybiotyki u
paciorkowcéw z rodzaju Enterococcus jest,
miedzy innymi, wiazana z wyksztalceniem
przez nie efektywnych mechanizmoéow trans-
feru genow. Badania szczepéw klinicznych
wskazuja na niezwykly potencjal enteroko-
kow w wymianie materialu genetycznego
pomiedzy soba, jak i z innymi gatunkami
(JENSEN i wspoélaut. 2010). W przekazywa-
niu genow biorg udzial ruchome elementy
genetyczne, ktore mogag by¢ przekazywane
pomiedzy réznymi gatunkami, a nawet ro-
dzajami bakterii Gram-dodatnich i Gram-
-ujemnych (CLEWELL i wspoétaut. 2002). Ho-
ryzontalny transfer genoéw (ang. HORIZONTAL
gene transfer, HGT) pozwala bakteriom na
szybkie nabywanie kompleksu nowych cech
i jest kluczowym elementem ich ewolucji.
Zdolnos¢ do nabywania mobilnych elemen-
tow genetycznych kodujacych m.in. opor-
no$¢ na antybiotyki czy czynniki wirulencji,
przyczynita sie do wzrostu znaczenia ente-

rokokow, zwlaszcza E. faecalis i E. faecium,
jako jednych z wiodacych patogenow szpi-
talnych (LEAVIS i wspotaut. 2007). Czestosc
i roznorodne pochodzenie mobilnych elemen-
tow genetycznych u enterokokéw sugeruje,
ze bariery nabywania obcego DNA sg bardzo
stabe. U paciorkowcow z rodzaju Enterococ-
cus transfer genow najczesSciej odbywa sie w
wyniku koniugacji i transdukc;ji.

Najbardziej powszechnym mechanizmem
horyzontalnego transferu genéw jest koniu-
gacja z udzialem plazmidéw. U paciorkow-
cow z rodzaju Enterococcus za indukcje ko-
niugacyjnego przekazywania plazmidéw od-
powiadaja peptydy Prg i Tra, pelniace funk-
cje feromonow piciowych. Geny kodujace
peptyd Prg umiejscowione sa na plazmidzie
pCF10, natomiast kodujace peptyd Tra na
plazmidzie pAD1 lub transpozonach: Tn916,
Tn918, Tn920, Tn925, Tn3702, Tn5381,
Tn5383 (NORMAN i wspoélaut. 2009). Rola
feromonéw plciowych polega na przemiesz-
czaniu miedzy komérkami plazmidéw ko-
niugacyjnych, ale réwniez na mobilizowaniu
do koniugacji plazmidow niekoniugacyjnych
i transpozonow. Warunkiem niezbednym do
procesu koniugacji jest obecnos¢ czynnikéw
powodujacych agregacje komorek przy wyso-
kiej koncentracji mieszaniny dawcy i biorcy.
Feromony wydzielane przez biorcow sa spe-
cyficzne w stosunku do okreslonego dawcy
(gospodarza plazmidu). Kiedy osiagng ste-
zenie progowe, indukuja synteze substancji
agregujacej dawcy i ekspresje operonoéow ko-
niugacyjnych plazmidu. Wytworzenie agrega-
cji, czyli specyficznego Srodowiska, w ktorym
koniugacyjne przekazywanie plazmidéw jest
ulatwione, jest istotnym warunkiem w Sro-
dowisku plynnym. Transfer miedzy komor-
kami przylegajacymi do powierzchni wspo-
magany jest przez biatka powierzchniowe
EfaA i Esp.

ANTYBIOTYKOOPORNOSC
PACIORKOWCOW Z RODZAJU
ENTEROCOCCUS 1ZOLOWANYCH
Z ZYWNOSCI

Wysoki poziom opornosci bakterii z ro-
dzaju Enterococcus na antybiotyki i po-
wszechna obecnos¢ duzej ich liczby w zyw-
nosci surowej, to dwa kluczowe elementy
wplywajace na ich obecno$¢ réwniez w zyw-
nosci gotowej do spozycia. Oporne na anty-
biotyki szczepy tych paciorkowcow byly cze-
sto izolowane zwlaszcza z Zywnosci pocho-
dzenia zwierzecego, jak produkty miesne czy
sery. GELSOMINO i wspoétaut. (2003) wykazali,
ze antybiotykooporne enterokoki, dostajace
sie z serem do przewodu pokarmowego czlo-
wieka, moga zdominowac jego populacje, na-
wet, jezeli szczepy takie wystepowaly w tym
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serze nielicznie. Z uwagi na duze zdolnosci
adaptacyjne, enterokoki wprowadzane z po-
zywieniem sg w stanie przejsciowo lub trwa-
le kolonizowa¢ przewdd pokarmowy, wzrasta
zatem niebezpieczenstwo przenoszenia genow
do mikroflory zasiedlajacej jelito. Badacze
sugeruja wrecz, ze wysokie liczebnosci en-
terokokéw z zywnosci, przenoszacych geny
opornosci, moga przyczynia¢ sie do znacz-
nego ograniczenia skutecznosci terapii anty-
biotykowej w zakazeniach jelitowych (HAUG i
wspoétaut. 2011).

Istotnym problemem jest opornos¢ pa-
ciorkowcow z rodzaju Enterococcus izolowa-
nych z zywnosSci na antybiotyki stosowane w
leczeniu ludzi. Niewrazliwos¢ na takie grupy
chemioterapeutykéw jak fluorochinolony czy
oksazolidynony moze by¢ przyczyna niepo-
wodzen w terapii zakazen enterokokowych.
Izolaty z zywnosci, w tym gotowej do spo-
zycia, wykazywaly m.in. opornos¢ na (i) ci-
profloksacyne, stosowana w pozaszpitalnych
zapaleniach pluc oraz zapaleniu opon mo-
zgowo-rdzeniowych, (ii) norfloksacyne, sto-
sowang w zakazeniach ukladu moczowego
czy (iii) linezolid, podawany w leczeniu szpi-
talnych i pozaszpitalnych przypadkow zapa-
lenia pluc i zakazeniach wywolanych przez
enterokoki oporne na wankomycyne, w tym
bakteriemie. Zazwyczaj opornos¢ na fluoro-
chinolony stwierdzana jest jedynie w izola-
tach nalezacych do gatunkéw E. faecium i
E. faecalis. Najczesciej sa to izolaty z pro-
duktow pochodzenia zwierzecego. Opornoscé
na ciprofloksacyne stwierdzano w izolatach
z wedlin wyrabianych rzemieslniczo w Hisz-
panii (31,9%) czy Portugalii (16,5%) oraz se-
rach migkkich we Wloszech (18,%) (BARBO-
SA i wspotaut. 2009, DELPECH i wspoétaut.
2012, PESAVENTO i wspoélaut. 2014). Z kolei
oporno$¢ na linezolid zdecydowanie czeSciej
wystepowata u izolatow z ryb i produktow
rybnych (SERGELIDIS i wspétaut. 2013). Li-
nezolid jest antybiotykiem podawanym przy
niepowodzeniach w zwalczaniu infekcji wy-
wolanych przez wielooporne szczepy, w tym
gronkowca zlocistego opornego na metycy-
line (ang. methicillin resistant Staphylococ-
cus aureus, MRSA) czy wankomycyne (ang.
vancomycin resistant Staphylococcus aureus,
VRSA) oraz wankomycynooporne enteroko-
ki (ang. vancomycin resistant Enterococci,
VRE). Linezolid wprowadzono w 2000 r., a
juz rok poézniej wyizolowano pierwszy szczep
oporny na ten antybiotyk, co tylko potwier-
dza skale problemu, jaka jest antybiotyko-
opornosc¢ bakterii.

Doniesienia wskazuja, ze enterokoki izo-
lowane z gotowej do spozycia zywnosci po-
chodzenia zwierzecego prezentuja bardzo po-
dobny profil opornosci do izolatéow z surowe-
go drobiu, wieprzowiny czy wolowiny (MANNU

i wspoétaut. 2003). Potwierdza to spostrzeze-
nia badaczy wskazujgce na mozliwos¢ trans-
feru bakterii od zwierzat, zwlaszcza podczas
wytrzewiania, ale réwnie czesto na kaz-
dym kolejnym etapie produkcji (TREMBLAY i
wspotaut. 2012). Wiele doniesien wskazuje,
ze taki stan moze by¢ réwniez konsekwencja
stosowania antybiotykow w hodowli zwierzat
rzeznych i drobiu (HAMMERUM 2012). Mimo
ze stosowanie antybiotykow jako stymulato-
row wzrostu zwierzat jest w Europie zabro-
nione od 2006 r., nadal sa one stosowane
powszechnie w medycynie weterynaryjnej w
celach terapeutycznych i profilaktycznych.
Nie podaje sie, co prawda, antybiotykéw
stosowanych obecnie w leczeniu infekcji u
ludzi, niemniej jednak moga odgrywac¢ zna-
czaca role w selekcji szczepow opornych.
Szczegblnie czesto aplikowane sa antybiotyki
z grupy tetracyklin, dopuszczone przez UE
i FDA do stosowania w leczeniu zapalenia
watroby i blony $§luzowej zotadka, choréb
ukladu moczowo-plciowego i oddechowego
oraz zakazen bakteryjnych skoéry (MARTINEZ
2009). Antybiotyki takie jak tetracyklina,
oksytetracyklina, doksycyklina czy chlorote-
tracyklina, stosowane sa u bydla, swin, dro-
biu, koéz, owiec czy ryb (BEA-VEN i wspoétaut.
2014). Stosowanie ich w weterynarii dopro-
wadzito do presji selekcyjnej i wzrostu liczby
szczepow opornych. Ponadto wykazano, ze
tetracyklinooporne szczepy czesto wykazujg
sprzezonag opornosc¢ na gentamycyne czy na-
wet wankomycyne (CHOI i Woo 2014).

Wiele opracowan wskazuje takze na po-
wszechno$§¢  tetracyklinoopornych  entero-
kokow w zywnosci, w tym takze zywnosci
gotowej do spozycia (DELPECH I i wspoétaut.
2012, THumuU i HarLami 2012). Genetyczne
determinanty opornosci najczesciej stwier-
dzane u szczepéw izolowanych z zZywnosci to
geny odpowiadajace za zmiane miejsca do-
celowego dzialania antybiotyku - tetM, oraz
kodujgce mechanizm aktywnego usuwania
antybiotyku z komorki (tzw. pompy efflux)
— tetL (DELPECH i wspétaut. 2012). Sa to
te same elementy, ktore najczesciej sa tez
przyczyna opornosci u szczepéw szpitalnych.
Zdecydowanie rzadziej w genomowym DNA
bakterii z rodzaju Enterococcus stwierdza sie
obecnos¢ fragmentéw kodujacych geny tetK,
tetO i tetW, ktore z kolei czeSciej stwierdza-
no w izolatach Srodowiskowych (KUMMERER
2009).

Wedlug danych literaturowych, u wielu
enterokokow i streptokokéw izolowanych z
zywnosci surowej oraz pochodzenia klinicz-
nego, geny kodujace opornos¢ na tetracy-
kliny czeSciej umiejscowione sa na trans-
pozonach niz plazmidach. Wigkszos¢ do-
niesien wskazuje, ze paciorkowce z rodzaju
Enterococcus, u ktorych stwierdzono gen
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tetM, posiadaly takze gen integrazy int, co
wskazuje, ze gen opornosci na tetracykline
zlokalizowany byl na transpozonie koniu-
gacyjnym z rodziny Tn916-Tn1545. Geny
kodujace opornos¢ na tetracykliny bardzo
czesto umiejscowione sa na transpozonie
w towarzystwie genu ermB, uwazanym za
najbardziej rozpowszechniony wsrod ente-
rokokow gen kodujacy opornos¢ na makro-
lidy. Gen ermB, poza transpozonem, czesto
zlokalizowany jest takze na transpozonach
Tn5384 i Tn5385 oraz plazmidach koniu-
gacyjnych, jak pAMpBI, pRE25 pUW1965
(HUMMEL i wspoétaut. 2007). Nalezaca do ma-
krolidéw erytromycyna to antybiotyk wciaz
powszechnie stosowany w leczeniu infekcji
u ludzi, zwlaszcza ze stwierdzona alergia
na penicyliny. Mechanizm opornosci polega
na zaburzonym transporcie antybiotyku do
wnetrza komorki, co powoduje zmiane miej-
sca docelowego dziatania antybiotyku. Obec-
nos¢ genu ermB czesto stwierdzano zaréwno
w szczepach z zywnosci, jak i w izolatach
klinicznych nalezacych do rodzaju Entero-
coccus, a takze innych bakterii Gram-do-
datnich, jak Streptococcus pneumoniae (RE-
IJTMAN i wspotaut. 2013), S. pyogenes (PAL-
MIERI i wspoélaut. 2012) czy S. aureus (DING
i wspoélaut. 2012). Gen ten jest dominuja-
cy wsrod szczepow o fenotypie MLS, (DEL
GROSSO i wspoétaut. 2007). Obok genu ermB,
izolaty z zywnoSci nalezace do gatunkow E.
faecium i E. faecalis posiadaja szereg innych
determinant kodujacych N-6 metylotransfe-
raze (ermA;ermC) czy tez odpowiedzialnych
za mechanizm efflux (mefA/E; msrC) (Zou
i wspoétaut. 2011). Mimo ze geny mefA/E i
msrC stwierdza sie rzadko u izolatow z zZyw-
nosci i odpowiadaja one za fenotyp o niskim
stopniu opornosci na makrolidy, to ich po-
wszechnos¢ u innych bakterii Gram-dodat-
nich potwierdza zdolnos¢ paciorkowcow 2z
rodzaju Enterococcus do nabywania nowych
determinant opornosci. Okazuje sie, ze gen
ermA bardzo czesto stwierdzany byl u opor-
nych na makrolidy szczepéw Staphylococcus
aureus 1 gronkowcow koagulazo-ujemnych
(ZMANTAR i wspoélaut. 2011). Z kolei gen me-
fA/E jest charakterystyczny dla opornych na
makrolidy Streptococcus pyogenes (REINERT
2009), Streptococcus pneumoniae (LI i NI-
KAIDO 2009), Streptococcus agalactiae (CAI i
wspotaut. 2007).

Obecnie, za patogeny alarmowe w Srodo-
wisku szpitalnym uwazane sg szczepy opor-
ne na wankomycyne. Wankomycyna jest an-
tybiotykiem stosowanym w powaznych zaka-
zeniach wieloopornymi enterokokami. Opor-
nos¢ na ten antybiotyk oznaczono miedzy
innymi u szczepow Enterococcus izolowanych
z serow wyrabianych rzemieslniczo (GOMES i
wspolaut. 2008). Jednak mimo opornosci fe-

notypowej, analizy genotypowe nie wykazaly
obecnosci genéw vanA i vanB, zatem auto-
rzy wysuneli hipoteze, ze za opornos¢ mogly
odpowiada¢ inne geny, jak vanD, vanE czy
vanG. Naukowcy czesto tlumacza obecnosc
wankomycynoopornych szczepéw, wsrod izo-
latéw z produktow pochodzenia zwierzecego,
stosowaniem jako dodatku do pasz awopar-
cyny, innego antybiotyku glikopeptydowego o
zblizonej budowie. Dane literaturowe wska-
zuja, ze tylko w krajach, gdzie awoparcyna
byla dopuszczona, oporne na wankomycyne
izolaty pojawialy sie w sSrodowisku pozaszpi-
talnym. Od czasu wprowadzenia zakazu sto-
sowania awoparcyny, odnotowuje sie spadek
wankomycynoopornych izolatéw z produktéw
pochodzenia zwierzecego. Potwierdzeniem tej
hipotezy jest takze fakt, ze tego rodzaju izo-
latéw nie stwierdzano w Srodowisku pozasz-
pitalnym w Stanach Zjednoczonych, gdzie
awoparcyna nigdy nie byla dopuszczona,
jako stymulator wzrostu (TREMBLAY i wspol-
aut. 2011).

Podobna sytuacja dotyczy streptogramin.
Przez wiele lat, wirginamycyne, antybiotyk z
tej grupy, stosowano jako stymulator wzro-
stu zwierzat. Przypuszcza sie, ze wywotalo
to powstanie opornosci krzyzowej na inny
antybiotyk z grupy streptogramin, chinu-
prystyne/dalfoprystyne (HWANG i wspotaut.
2010). W 1999 r. w krajach UE zabronio-
no podawania jej zwierzetom. Niestety na-
dal jest stosowana w celach terapeutycznych
w Australii, a w Rosji i Chinach w spo-
s6b niekontrolowany w profilaktyce zwierzat
oraz jako stymulator ich wzrostu. Opornosé
na chinuprystyne/dalfoprystyne stwierdza-
no najczesciej u szczepow izolowanych z
produktow roslinnych i miesnych. Potwier-
dzaloby to hipoteze o opornosci krzyzowe;j
u izolatow zwierzecych. Badacze sugeruja
takze, ze opornos¢ szczepow izolowanych z
produktéw roslinnych moze by¢ konsekwen-
cja stosowania antybiotykow w hodowli by-
dta, trzody chlewnej lub drobiu. Pozostalo-
Sci antybiotykow wydalane sa przez zwierze-
ta razem z kalem do Srodowiska. Odchody
zwierzat wciaz stosowane sa przez farmerow
bardzo czesto jako nawoz (obornik, gnojowi-
ca) (Kwon 2011).

Opornos¢ na wysokie stezenia aminogli-
kozydéw w sSrodowisku szpitalnym uznawa-
na jest za czesta przyczyne powaznych trud-
nosci w leczeniu infekcji enterokokowych. U
izolatow z zywnosci stwierdzono roézne po-
ziomy opornosci na aminoglikozydy, zalez-
nie od zrodila izolacji. CAMARGO i wspotaut.
(2014) analizujac sery, warzywa oraz SUrowy
dréb i wieprzowine nie zaobserwowali opor-
nosci na wysokie stezenia gentamycyny, na-
tomiast opornos¢ na streptomycyne wykazy-
waly jedynie izolaty z surowego miesa i sta-
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nowity zaledwie 1,3% analizowanych szcze-
pow. Podobne wyniki prezentowal wczesniej
FRACALANZZA 1 wspolaut. (2007) analizujac
szczepy z drobiu i mleka pasteryzowane-
go oraz JOHNSTON i JAYKUS (2004) badajacy
izolaty z surowych warzyw. Z kolei TEUBER
i wspotaut. (2009) stwierdzili fenotyp HLAR
az u 80% Enterococcus spp. izolowanych z
serow. Natomiast GOMES i wspolaut. (2008)
analizujac izolaty z seréw i miesa surowe-
go stwierdzili obecno$¢ fenotypu HLSR u
22% izolatéw. Opornosc¢ szczepow z rodzaju
Enterococcus o fenotypie HLGR najczesciej
utozsamiana jest przez badaczy ze stwier-
dzeniem jedynie obecnoSci genu aac(6’)-Ie-
-aph(2”’)-Ia. Natomiast oporno$¢ na wysokie
stezenia streptomycyny najczesSciej bywa wy-
nikiem dzialania enzymu o aktywnosci nu-
kleotydylotransferazy Ant(6’). Ponadto, gen
ten czesto wystepuje w kombinacji z genem
aph(3”)-llla, kodujacym oporno$S¢ na niskie
stezenia kanamycyny, lub genem aac(6’)-le-
-aph(2”)-Ia, kodujacym opornosé¢ na wysokie
stezenia gentamycyny. Pojawienie sie szcze-
pow o takim genotypie w zywnosci, z ktoérg
trafig do organizmu czlowieka, moze skutko-
wacC stworzeniem niebezpiecznej koncentra-
cji tych genéw w organizmie. Z klinicznego
punktu widzenia, taki stan rzeczy jest sy-
gnalem niepokojacym, chociazby z racji ko-
niecznosci wykluczenia stosowania terapii
skojarzonej z p-laktamami, ktéora wowczas
nie daje efektu bakteriobojczego. U izolatow
nalezacych do gatunkéw E. faecalis i E. fa-
ecium oznaczano takze obecnosS¢ genu an-
t{4”)-1a, ktory jest bardzo czesto stwierdzany
u opornych szczepéw Staphylococcus aureus
(DURAN i wspoétaut. 2012). Potwierdza to
mozliwos¢ wymiany materialu genetycznego
miedzy tymi dwoma rodzajami.

Istniejace nieliczne doniesienia na temat
opornosci paciorkowcoéw Enterococcus spp.
izolowanych z produktéw roslinnych wskazu-
ja, ze wiekszos¢ z nich jest oporna na ami-
noglikozydy, natomiast bardzo rzadko lub w
ogoble nie obserwowano opornosci na wanko-
mycyne (MULLER i wspoélaut. 2001). Ponadto,
mimo ze u izolatow z zywnosSci pochodzenia
roslinnego najczesciej oznacza sie gatunek
E. casseliflavus, to jednak czesciej oporne
na antybiotyki bywaja szczepy nalezace do
gatunkow E. faecium i E. faecalis (MCGOWAN
i wspétaut. 2006). Badania, ktéorym poddano
enterokoki wyizolowane ze $Swiezych warzyw
(JOHNSTON i JAYKUS 2004) wykazaly ponadto,
ze szczepy E. faecium znacznie czeSciej sa
oporne na antybiotyki niz E. faecalis. 1zolaty
te czesciej wykazuja opornos¢ na tigecykli-
ne, rifampicyne, fosfomycyne i erytromycyne
niz izolaty nalezace do gatunku E. faecalis.
Badania wskazuja rowniez, ze izolaty z pro-
duktéw roslinnych rzadziej wykazuja opor-

no$¢ na antybiotyki niz izolaty z produktéow
zwierzecych (KOLUMAN i wspoétaut. 2009).
Niemniej jednak autorzy podkreslaja, ze spo-
zywane na surowo produkty roslinne moga
stanowi¢ istotne zrédlo w przenoszeniu ge-
now opornosci na antybiotyki do mikroflory
przewodu pokarmowego.

Wiedza na temat antybiotykoopornosci
szczepow izolowanych z zywnosci naleza-
cych do gatunkéw innych niz E. faecalis i
E. faecium pozostaje bardzo ograniczona.
Niemniej jednak w pojawiajacych sie nie-
licznych opracowaniach autorzy podkreslaja,
ze szczepy nalezace do gatunkow E. casse-
liflavus, E. durans, E. hirae i E. gallina-
rum réwniez moga stanowi¢ zrédlo genow
kodujacych opornosé¢ na kilka istotnych klas
antybiotykéw (FRACALANZZA i wspétaut. 2007,
CHAJECKA-WIERZCHOWSKA i wspoétaut. 20106).

Uwage zwraca takze podobienstwo pro-
fili opornosci u szczepow z materiatu kli-
nicznego 1 szczepoéw z zywnosci. Izolaty z
obu zrodel najczesciej wykazuja opornosé na
streptomycyne, erytromycyne, tetracykline i
rifampicyne. Wsrod izolatéw klinicznych no-
tuje sie wyzszy odsetek szczepow fenotypo-
wo opornych i dlatego w tej grupie czesciej
stwierdzana sie¢ roéwniez obecnos¢ genéw
kodujacych opornosé¢ na poszczegélne grupy
antybiotykow.

Obserwacje dotyczace antybiotykoopor-
nosci paciorkowcow z rodzaju Enterococcus
izolowanych z zywnosci pozwalaja stwierdzic,
ze moze ona by¢ istotnym zroédlem opornych
i wieloopornych ziarniakéw z tego rodzaju.
Bakterie te czesto sa nosnikami genow opor-
nosci i czynnikow wirulencji, ktore moga ta-
two przekazywaé¢ innym gatunkom, a nawet
rodzajom. Co prawda ziarniaki izolowane z
zywnosci charakteryzuja sie mniejsza anty-
biotykoopornoscia w poréwnaniu do opisy-
wanych w literaturze szczepow klinicznych,
niemniej jednak izolaty z obydwu tych Sro-
dowisk sa oporne na te same grupy anty-
biotykow. Niepokojacy jest rowniez fakt cia-
glego wzrastania odsetka szczepow opornych
izolowanych z zywnosci, w tym gotowej do
bezposredniego spozycia. Przewod pokarmo-
wy jest Srodowiskiem o duzej gestosci po-
pulacji bakteryjnych, co niewatpliwie sprzy-
ja wymianie materialu genetycznego miedzy
drobnoustrojami. W takich warunkach moze
zachodzi¢ horyzontalny transfer genéw na
transpozonach i plazmidach koniugacyjnych
(HAuG i wspélaut. 2011). Badania przepro-
wadzone przez NOVAIS i wspélaut. (20006)
wykazaly, ze osoby zdrowe sa czesto koloni-
zowane przez oporne na antybiotyki pacior-
kowce z rodzaju Enterococcus. Selekcja tych
bakterii przez czynniki inne niz antybiotyki
i mozliwos¢ transmisji szczepow opornych/
genow opornosci poprzez zywnos¢ moze byc
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istotnym czynnikiem w rozprzestrzenianiu
antybiotykoopornosci bakterii poza sSrodowi-
skiem szpitalnym (HAUG i wspoétaut. 2011).

Problem antybiotykoopornosci jest pro-
blemem globalnym, a zywno$¢ moze byc¢
rezerwuarem opornych ziarniakéw posiada-
jacych geny determinujace opornosc¢ rozprze-
strzeniajaca sie horyzontalnie.

Streszczenie

W ostatnich latach obserwowany jest w otoczeniu
czlowieka systematyczny wzrost liczby szczepoéw anty-
biotykoopornych. Przez dlugi czas zjawisko antybiotyko-
opornosci wigzano jedynie ze Srodowiskiem szpitalnym.
Jednakze badania wykazaly m.in., ze takze zywnos§¢
moze by¢ jednym ze zrédel rozprzestrzeniania szczepow
opornych na antybiotyki. Zdolnos¢ paciorkowcow z ro-
dzaju Enterococcus do przezywania szeregu niekorzyst-
nych warunkéw powoduje, ze sa one obecne w niemal
kazdym rodzaju zywnosci. Celem niniejszego przegladu
bylo opisanie mechanizméw opornosci u enterokokow,
roli mobilnych elementéw genetycznych w jej rozprze-
strzenianiu oraz scharakteryzowanie antybiotykooporno-
Sci u enterokokéw izolowanych z zywnosci w tym zyw-
nosci gotowej do spozycia.

LITERATURA

BARBOSA J., FERREIRA V., TEIXEIRA P., 2009. Anti-
biotic susceptibility of enterococci isolated from
traditional fermented meat products. Food Mi-
crobiol. 26, 527-532.

BEA-VEN CH., Fu-YIN H., HUNG-YU L., 2014. Bio-
degradation of three tetracyclines in swine
wastewater. J. Environ. Sci. Health B 49,
449-455.

Boyp D. A., WILLEY B. M., FAWCETT D., GILLANI
N., MULVEY M. R., 2008. Molecular characteri-
zation of Enterococcus faecalis NO6-0364 with
low-level ancomycin resistance harboring a
novel D-Ala-D-Ser gene cluster, vanL. Antimi-
crob. Agents Chemother. 52, 2667-26672.

Ca1 Y., KoNG F., AND GILBERT G. L., 2007. Three
new macrolide effux (mef) gene variants in
Streptococcus agalactiae. J. Clin. Microbiol.
45, 2754-2755.

CAMARGO C. H., BRUDER-NASCIMENTO A., LEE S.
H., JUNIOR A. F., KANENO R., MORES RALL V.,
R., 2014. Prevalence and phenotypic charac-
terization of Enterococcus spp. isolated from
food in Brazil. Braz. J. Microbiol. 45, 111-
115.

CHAJECKA-WIERZCHOWSKA W., ZADERNOWSKA A.,
LANIEWSKA-TROKENHEIM L., 2016. Virulence fac-
tors, antimicrobial resistance and biofilm for-
mation in Enterococcus spp. isolated from re-
tail shrimps. LWT Food Sci.Technol. 69, 117-
122.

CHor J. M., Woo G. J., 2014. Transfer of tetra-
cycline resistance genes with aggregation sub-
stance in food-borne Enterococcus faecalis.
Cur. Microbiol. 70, 476-484.

CHow J. W., 2000. Aminoglycoside resistance in
enterococci. Clin. Infect. Dis. 31, 586-589.
CLEWELL D. B., FRANCIA M. V., FLANNAGAN S. E.

AN F. Y., 2002. Enterococcal plasmid transfer:
sex pheromones, transfer origins, relaxases,
and the Staphylococcus aureus issue. Plasmid

48, 193-201.

COLLIGNON P., POWERS J. H., CHILLER T. M., AIDA-
RA-KANE A., AARESTRUP F. M., 2009. World
Health Organization ranking of antimicrobials

according to their importance in human med-
icine: A critical step for developing risk man-
agement strategies for the use of antimicrobi-
als in food production animals. Clin. Infect.
Dis. 49, 132-141.

COURVALIN P., 2005. Genetics of glycopeptide re-
sistance in Gram-positive pathogens. Int. J.
Med. Microbiol. 294, 479-486.

DEL GROSSO M., NORTHWOOD J. G. E., FARRELL
D. J., PANTOSTI A., 2007. The macrolide resis-
tance genes erm(B) and mef(E) are carried by
Tn2010 in dualgene Streptococcus pneumoniae
isolates belonging to clonal complex CC271.
Antimicrob. Agents Chemioth. 50, 4184-4186.

DELPECH G., POURCEL G., SCHELL C., DE Luca M.,
BASUALDO J., BERNSTEIN J., GRENOVERO S.,
SPARO M., 2012. Antimicrobial resistance pro-
files of Enterococcus faecalis and Enterococcus
faecium isolated from artisanal food of animal
origin in Argentina. Foodborne Pathog. Dis. 9,
939-944.

DEPARDIEU F., KOLBERT M., PRUUL H., BELL J.,
COURVALIN P., 2004. VanD-type vancomycin
resistant Enterococcus faecium and Enterococ-
cus faecium. Antimicrob. Agents Chemioth.
48, 3892-3904.

DING C., HE. J., 2010. Effect of antibiotics in the
environment on microbial populations. Appl.
Microbiol. Biot. 87, 925-941.

DING Z. F., ZHANG H., TANG W., TonGg C. Y., LI
R.T., CHEN L.X.,, Pu L. J., ZHU Z. B., Cul Y.
D., 2012. Methylase genes-mediated eryth-
romycin resistance in Staphylococcus aureus
from bovine mastitis in China. Israel J. Vet.
Med. 67, 170-179.

DURAN N., BURCIN O., DURAN G. G., ONLEN Y.,
DEIR C., 2012. Antibiotic resistance genes and
susceptibility patterns in staphylococci. Indian
J. Med. Res. 135, 389-396.

DurttA 1., REYNOLDS P. E., 2002. Biochemical and
genetic characterization of the vanC-2 vanco-
mycin resistance gene cluster of Enterococcus
casseliflavus ATCC 25788. Antimicrob. Agents
Chemioth. 46, 3125-3132.

FOULQUIE MORENO M. R., SARANTINOPOULOS P.,
TSAKALIDOU E., DE VuysT L., 2006. The role
and application of enterococci in food and he-
alth. Int. J. Food Microbiol. 106, 1-24.

FRACALANZZA S. S., SCHEIDEGGER E., SANTOS P.,
LEITA P., TEIZEIRA L., 2007. Antimicrobial resi-
stance profiles of enterococci isolated from po-
ultry meat and pasteurized milk in Reo de Ja-
necro. Mem. I. Oswaldo Cruz. 102, 853-859.

GAzzoLA S., FonNTANA C., BAssi D., COCCONCELLI
P. S., 2012. Assessment of tetracycline and
erythromycin resistance transfer during sausa-
ge fermentation by culture-dependent and -in-
dependent methods. Food Microbiol. 30, 348-
354.

GELSOMINO R., VANCANNEYT M., CoGaN T. M.,
SWINGS J., 2003. Effect of raw-milk cheese
consumption on the enterococcal flora of hu-
man feces. Appl. Environ. Microb. 69, 312-
319.

GHOLIZADEH Y., COURVALIN P.. 2000. Acquired and
intrinsic glycopeptide resistance in enterococci.
Int. J. Antimicrob. Agents 16 (Supl. 1), S11-
-S17.

GIRAFFA G., 2002. Enterococci from foods. FEMS
Microbiol. Rev. 26, 163-171.

GoMEs B. C., Esteves C. T., PaLazzo 1. C. V.,
DarINT A. L. C., FELIs G. E., SEcHI L. A.,
Franco B. D. G. M., DE Marminis E. C. P,
2008. Prevalence and characterization of En-
terococcus spp. isolated from Brazilian foods.
Food Microbiol. 25, 668-675.



78

WIOLETA CHAJECKA-WIERZCHOWSKA I WSPOLAUT.

HAMMERUM A. M., 2012. Enterococci of animal
origin and their significance for public health.
Clin. Microbiol. Infect. 18, 619-625.

HAauG M. C., TANNER S. A., LACROIX C., STEVENS
M. J. A, MELLE L., 2011. Monitoring hori-
zontal antibiotic resistance gene transfer in a
colonic fermentation model. FEMS Microbiol.
Ecol. 78, 210-219.

HENRY X., AMOROSO A., COYETTE J., JORIS B.,
2010. Interaction of ceftobiprole with the low-
-affinity PBP 5 of Enterococcus faecium. Anti-
microb. Agents Chemioth. 54, 953-955.

HOLLENBECK B.L., RICE L.B., 2012. Intrinsic and
acquired resistance mechanisms in enterococ-
cus. Virulence. 3, 421-569.

HUMMEL A., HoLzaPFEL W. H., FrRanz C. M. A. P.,
2007. Characterization and transfer of antibio-
tic resistance genes from enterococci isolated
from food. Sys. Appl. Microbiol. 30, 1-7.

HwanGg I. Y., Ku H. O., Lim S. K., LEE K. J.,
PArRk C. K., JUNG G. S., JUNG S. C., PARK Y.
H., NaMm H. M., 2010. Distribution of strepto-
gramin resistance genes and genetic related-
ness among quinupristin/dalfopristin-resistant
Enterococcus faecium recovered from pigs and
chickens in Korea. Res. Vet. Sci. 89, 1-4.

JENSEN L. B., GARCIA-MIGURA L., VALENZUELA A.
J. S., LoHR M., HASMAN H., AARESTRUP F. M.,
2010. A classification system for plasmids
from enterococci and other Gram-positive bac-
teria. J. Microbiol. Meth. 80, 25-43.

JOHNSTON L., JAYKUS L., 2004. Antimicrobial resi-
stance of Enterococcus species isolated from
produce. Appl. Environ. Microbiol.70, 3133-
3137.

KoLumAN A., AKAN L.S., CAkKIROGLU F. P., 2009.
Occurrence and antimicrobial resistance of
enterococci in retail foods. Food Control 20,
281-283.

KUMMERER K., 2009. Antibiotics in the aquatic
environment. A review. Part II. Chemosphere.
75, 435-441.

KwonN J.W., 2011. Mobility of veterinary drugs in
soil with application of manure compost. B.
Environ. Contam. Tox. 87, 40-44.

LascoLs C., LEGRAND P., MERENS A., LECLERCQ R.,
MULLER-SERIEYS C., DRUGEON H. B., Ki1zis M.
D., REVERDY M. E., ROUSSEL-DELVALLEZ M.,
MOUBARECK C., BREMONT S., MIARA A., GJOK-
LAJ M., Soussy C. J., 2011. In vitro antibac-
terial activity of ceftobiprole against clinical
isolates from French teaching hospitals: prop-
osition of zone diameter breakpoints. Int. J.
Antimicrob. Ag. 37, 235-239.

LEavis H. L., WILLEMS R. J., VAN WAMEL W. J.,
SCHUREN F. H., CASPERS M. P., BONTEN M. J.,
2007. Insertion sequence-driven diversification
creates a globally dispersed emerging multire-
sistant subspecies of E. faecium. PLoS Pathog.
3, e7.

LEBRETON F., DEPARDIEU F., BOURDON N.,
FINES-GUYON M., BERGER P., CAMIADE S., LE-
CLERCQ R., COURVALIN P., CATTOIR V., 2011.
D-Ala-D-Ser VanN-type transferable vancomy-
cin resistance in Enterococcus faecium. Anti-
microb. Agents Chemioth. 55, 4606-4612.

L1 X.-Z., NIKAIDO H., 2009. Efflux-mediated drug
resistance in bacteria: an update. Drugs 69,
1555-1623.

MANNU L., PABA A., DAGA E., COMUNIAN R., ZANET-
TI S., DUPRE I., SEcHI L. A., 2003. Compari-
son of the incidence of virulence determinants
and antibiotic resistance between Enterococcus
faecium strains of dairy, animal and clinical
origin. Int. J. Food Microbiol. 88, 291-304.

MARTINEZ J. L., 2009. Environmental pollution by
antibiotics and by antibiotic resistance deter-
minants. Environ. Pollut. 157, 2893-2902.

McGowaN L. L., JACKsON C. R., BARRETT J. B.,
Hiorr L. M., FEDORKA-CRAY P. J., 2006. Prev-
alence and antimicrobial resistance of entero-
cocci isolated from retail fruits, vegetables,
and meats. J. Food Prot. 69, 2976-2982.

McKEssaR S. J., BERRY A. M., BELL J. M,
TURNIDGE J. D., PATON J. C., 2000. Genetic
characterization of vanG, a novel vancomycin
resistance locus of Enterococcus faecalis. Anti-
microb. Agents Chemioth. 44, 3224-3228.

MULLER T., ULRICH A., OrT E. M., MULLER M.,
2001. Identification of plant-associated entero-
cocci. J. Appl. Microbiol. 91, 268-278.

NORMAN A., HANSEN L. H., SORENSEN S. J., 20009.
Conjugative plasmids: vessels of the commu-
nal gene pool. Philos. T. Roy. Soc. B. 364,
2275-2289.

Novals C., CoQUE T. M., Sousa J. C., PEIXE L.
V., 2006. Antimicrobial resistance among fae-
cal enterococci from healthy individuals in Por-
tugal. Clin. Microbiol. Inf.12, 1131-1134.

PALMIERI C., MINGOIA M., MASSIDDA O., GIOVANETTI
E., VARALDO P. E., 2012. Streptococcus pneu-
moniae transposon Tnl545/Tn6003 chang-
es to Tn6002 due to spontaneous excision in
circular form of the erm(B)- and aphA3-con-
taining macrolide-aminoglycoside-streptothricin
(MAS) element. Antimicrob. Agents Chemioth.
56, 5994-5997.

PESAVENTO G., CALONICO C, Duccl B, MAGNANINI
A., Lo NOSTRO A., 2014. Prevalence and anti-
biotic resistance of Enterococcus spp. isolated
from retail cheese, ready-to-eat salads, ham,
and raw meat. Food Microbiol. 41, 1-7.

PORTILLO A., RUIZ-LARREA F., ZARAZAGA M., ALON-
SO A., MARTINEZ J. L. TORRES C., 2000. Mac-
rolide resistance genes in Enterococcus Sspp.
Antimicrob. Agents Chemioth. 44, 967-971.

REUTMAN V., GAGETTI P., FACCONE D., FOSSATI S.,
SOMMERFLECK P., HERNANDEZ C., BERNALDEZ
P., LorARDO H., CORSO A., 2013. Macrolide re-
sistance in Streptococcus pneumoniae isolated
from Argentinian pediatric patients suffering
from acute otitis media. Rev. Argentina Micro-
biol. 45, 262-266.

REINERT R. R., 2009. The antimicrobial resistance
profile of Streptococcus pneumoniae. Clin. Mi-
crobiol. Inf. 15 Suppl 3, 7-11.

RICE L. B., 1998. Th916 family conjugative trans-
posons and dissemination of antimicrobial re-

sistance determinants. Antimicrob. Agents
Chemioth. 42, 1871-1877.
Rice L. B., BELLAIS S., CArRiAs L. L., Hurt-

TON-THOMAS R., BoNnoMOo R. A, CASPERS P.,
PAGE M. G. P., GUTMANN L., 2004. Impact
of Specific pbp5 Mutations on Expression of
B-Lactam Resistance in Enterococcus faecium.
Antimicrob. Agents Chemioth. 48, 3028-3032.

ROBERTS M. C., 2005. Update on acquired tetracy-
cline resistance genes. FEMS Microbiol. Lett.
245, 195-208.

ROBERTS M. C., 2008. Update on macrolide-lincos-
amide-streptogramin, ketolide, and oxazolidi-
none resistance genes. FEMS Microbiol. Lett.
282, 147-159.

ROBERTS M. C., 2011. Environmental macro-
lide-lincosamide-streptogramin and tetracycline
resistant bacteria. Front. Microbiol. 2, 1-8.

SERGELIDIS D., ABRAHIM A., PApADOPOULOS T.,
KIRKOUDIS J., ANAGNOSTOU V., PAPAVERGOU
A., PAPA A., 2013. Antimicrobial susceptibility
of Enterococcus spp. isolated from freshwater
fish and personnel and equipment of fish mar-



Oporno$é na antybiotyki bakterii z rodzaju Enterococcus 79

kets in northern Greece. J. Hellenic Vet. Med.
Soc. 64, 239-248.

TEUBER M., MEILE L., ScHWARZ F., 2009. Ac-
quired antibiotic resistance in lactic acid bacte-
ria from food. Antonie Van Leeuwenhoek. 76,
115-137.

THUMU S. C. R., HALAMI P. M., 2012. Acquired re-
sistance to macrolide-lincosamide—streptogram-
in antibiotics in lactic acid bacteria of food ori-
gin. Indian J. Microbiol. 52, 530-537.

TREMBLAY C. L., LETELLIER A., QUESSY S., Bou-
LIANNE M., DAIGNAULT D., ARCHAMBAULT M.,
2011. Multiple-antibiotic resistance of Entero-
coccus faecalis and Enterococcus faecium from
cecal contents in broiler chicken and turkey
flocks slaughtered in Canada and plasmid co-
localization of tetO and ermB genes. J. Food
Prot. 74, 1639-1648.

TREMBLAY C.L., LETELLIER A., QUESSY S., DAIG-
NAULT D., ARCHAMBAULT M., 2012. Antibiot-
ic-resistant Enterococcus faecalis in abattoir
pigs and plasmid colocalization and cotransfer
of tet(M) and erm(B) genes. J. Food Prot. 75,
1595-1602.

VAN DEN BERGHE E., DE WINTER T., DE VuUysT L.,
2006. Enterocin A production by Enterococ-
cus faecium FAIR-E 406 is characterised by
a temperature- and pH-dependent switch-off
mechanism when growth is limited due to nu-
trient depletion. Int. J. Food Microbiol. 107,
159-170.

KOSMOS Vol. 66, 1, 67-79, 2017

WERNER G., 2012. Surveillance of antimicrobial
resistance among Enterococcus faecium and
Enterococcus faecalis isolated from human
(clinical/commensal), foodanimal, meat and
environmental samples. [W:] Enterococcus and
safety. SEMEDO-LEMSADDEK T., BARRETO-CRES-
PO M.T., TENREIRO R. (red.). NovaScience Pub-
lishers Inc., Hauppage, New York, 155-198.

WOODFORD N., 2005. Biological counterstrike: anti-
biotic resistance mechanisms of Gram-positive
cocci. Clin. Microbiol. Inf. 11 (Suppl. 3), 2-21.

Xu X., Lin D, YaAN G., YE X., WU S., Guo Y.,
ZHU D., HUu F., ZHANG Y., WANG F., JACOBY
G. A., WANG M., 2010. VanM, a new glyco-
peptide resistance gene cluster found in En-
terococcus faecium. Antimicrob. Agents Ch.
54, 4643-4647.

ZMANTAR T., KOUIDHI B., MILADI H., BAKHROUF A.,
2011. Detection of macrolide and disinfectant
resistance genes in clinical Staphylococcus
aureus and coagulase-negative staphylococci.
BMC Res. Notes. 4, 453.

Zou L. K., WANG H. N., ZENG B., Lt J. N., L1 X.
T., ZHANG A. Y., ZHOU Y. S., YANG X., XU C.
W., XA Q. Q., 2011. Erythromycin resistance
and virulence genes in Enterococcus faecalis
from swine in China. New Microbiol. 34, 73-
80.

WIOLETA CHAJECKA-WIERZCHOWSKA, ANNA ZADERNOWSKA, LUCJA LANIEWSKA-TROKENHEIM

Chair of Industrial and Food Microbiology, University of Warmia and Mazury in Olsztyn, Plac Cieszynski 1, 10-719 Olsztyn,

E-mail: wioleta.chajecka@uwm.edu.pl

ANTIBIOTIC RESISTANCE OF ENTEROCOCCUS STRAINS PRESENT IN FOOD

Summary

The number of antibiotic resistant bacterial strains found in the human environment has been growing in re-
cent years. Antibiotic resistance has long been linked exclusively with the hospital environment. However, according
to the findings of various studies, food can also be a source of antibiotic resistant strains. The ability of Enterococ-
cus species to survive in a broad range of adverse environments causes that these bacteria are present in nearly all
kinds of food. In this review we aimed to summarize mechanisms of antibiotic resistance in enterococci, the role of
mobile genetic elements played in spreading of the resistance and to characterize antibiotic resistance among entero-

cocci from food, inclusive of ready-to-eat food.



