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1. Wprowadzenie

Drobnoustroje towarzysz¹ce rodzajowi ludzkiemu
od pocz¹tków jego istnienia zdaj¹ siê stale wyprze-
dzaæ nas �o krok�. Postêpowi, który niew¹tpliwie zo-
sta³ osi¹gniêty w eliminacji chorób zaka�nych, wtóruje
pojawianie siê nowych zagro¿eñ ze strony mikroorga-
nizmów. Wystarczy wspomnieæ zaka¿enia wirusem
HIV, HCV, atypowymi wirusami grypy, wielolekoopor-
nymi pr¹tkami gru�licy, zaka¿enia towarzysz¹ce sto-
sowaniu w praktyce medycznej biomateria³ów i wiele
innych. Nawet drobnoustroje, które wydaj¹ siê do�æ
dobrze scharakteryzowane, potrafi¹ zaskakiwaæ nie-
znanymi w³a�ciwo�ciami. Z ca³¹ pewno�ci¹ mo¿na
zaliczyæ do tej grupy gronkowce, na czele ze Staphylo-
coccus aureus � najistotniejszym z tego rodzaju gatun-
kiem chorobotwórczym dla cz³owieka i zwierz¹t.

Zestaw posiadanych przez S. aureus czynników wi-
rulencji jest niezwykle bogaty. Obejmuje on zarówno
integralne struktury komórkowe, jak równie¿ szerok¹
grupê czynników wydzielanych do �rodowiska. W�ród
pierwszych warto wymieniæ charakterystyczne dla
drobnoustrojów Gram-dodatnich: peptydoglikan (PG),
kwasy tejchojowe (TA, teichoic acids) i lipotejchojo-

we (LTA, lipoteichoic acids), a tak¿e struktury typowe
dla S. aureus, takie jak: bia³ko A (SpA, staphylococcal
protein A), czynnik skupiania (Clf, clumping factor),
bia³ko Bap (biofilm-associated protein), bia³ka Dlt czy
wystêpuj¹ce u wszystkich gronkowców bia³ka z grupy
MSCRAMMs (microbial surface components recogni-
zing adhesive matrix molecules) wi¹¿¹ce ECM (extra-
cellular matrix proteins). Czynniki wirulencji gron-
kowców wydzielane z ich komórek obejmuj¹ miêdzy
innymi: adhezynê gronkowcow¹ PIA/PNAG (polysac-
charide intercellular adhesin/polymeric N-acetyl-gluco-
samine), bia³ko adhezyjne Eap, bia³ko wi¹¿¹ce fibry-
nogen Efb (extracellular fibrinogen binding protein),
inhibitor komplementu SCIN (staphylococcal comple-
ment inhibitor), bia³ko CHIPS (chemotaxis inhibitory
protein of staphylococci), koagulazê, stafylokinazê
(SAK) i wiele innych enzymów. W�ród czynników
zewn¹trzkomórkowych na szczególne wyró¿nienie
zas³uguj¹ toksyny, w tym: hemolizyny (", $, (, *),
leukocydyna Panton-Valentine (PVL), toksyny epider-
molityczne, enterotoksyny, toksyna zespo³u wstrz¹su
toksycznego (TSST-1) czy bia³ka przypominaj¹ce su-
pernatygeny (SSLs, staphylococcal superantigen-like
protein) [4, 7, 10, 13, 15, 19, 24, 28, 35, 37, 40].
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2. Interferencja gronkowców z mechanizmami
odporno�ciowymi gospodarza

Wydaje siê, i¿ wszystkie czynniki wirulencji gron-
kowców zosta³y ju¿ bardzo dobrze opisane, zarówno
pod wzglêdem strukturalnym, jak i funkcjonalnym.
Tymczasem wprowadzenie nowych technik badaw-
czych oraz szersze spojrzenie na aspekty funkcjonowa-
nia i kooperacji gronkowców (np. w z³o¿onej struktu-
rze biofilmu, tak¿e wielogatunkowego), rzuca na wiele
z tych elementów patogenno�ci zupe³nie nowe �wiat³o.

Przyk³adem znanych czynników wirulencji S. aureus
o niedawno ujawnionych nowych w³a�ciwo�ciach mo¿e
byæ powierzchniowe bia³ko A. Udzia³ SpA w hamo-
waniu fagocytozy i blokowaniu klasycznej drogi ak-
tywacji dope³niacza, bêd¹cy efektem nieswoistego
wi¹zania immunoglobulin klasy IgG i IgM przez ich
fragment Fc, jest znany od lat. Najnowsze badania do-
datkowo wskazuj¹ na SpA, jako jeden z wa¿niejszych
czynników promuj¹cych agregacjê gronkowców i two-
rzenie przez te drobnoustroje biofilmu. Wykazano, i¿
nawet sama obecno�æ SpA w pod³o¿u wzrostu drobno-
ustrojów nasila interakcje miêdzykomórkowe. Za�
delecja genu spa ogranicza zdolno�æ tak powsta³ych
mutantów S. aureus do zasiedlania biomateria³ów me-
dycznych in vivo [28]. Ponadto zwraca siê te¿ uwagê
na inn¹ aktywno�æ biologiczn¹ SpA. Wi¹zanie tego
bia³ka z receptorem dla czynnika martwicy nowotwo-
rów (TNF, tumor necrosis factor) � TNFRI na komór-
kach eukariotycznych mo¿e prowadziæ do wzbudzenia
reakcji zapalnej oraz do aktywacji szlaków apoptozy
[13, 28]. Tym samym ranga SpA, w�ród czynników
wirulencji istotnych w procesie rozwoju infekcji
z udzia³em gronkowców, dodatkowo wzros³a.

Niedoceniana mo¿e byæ tak¿e rola proteaz, jak¹
enzymy te odgrywaj¹ w rozwoju zaka¿eñ z udzia³em
ró¿nych mikroorganizmów, w³¹czaj¹c w to gronkowce.
Zwykle wskazuje siê na znaczenie proteaz w rozprze-
strzenianiu drobnoustrojów w tkankach, u podstaw
którego le¿y ich zdolno�æ do rozk³adu bia³ek ECM.
Tymczasem proteazy nale¿y równie¿ zaliczyæ do czyn-
ników skutecznie interferuj¹cych z mechanizmami
obronnymi gospodarza. Przeprowadzaj¹ one miêdzy
innymi degradacjê defensyn i immunoglobulin [34].
Ostatnio za� S m a g u r  i wsp. [35] wykazali, i¿ pro-
teaza SspB � jedna z czterech (obok SspA, ScpA
i aureolizyny) najlepiej poznanych proteaz S. aureus,
jest odpowiedzialna za degradacjê receptora Fc(RIII
i cz¹stki adhezyjnej CD11b na komórkach eukario-
tycznych. Aktywno�æ tego enzymu w ustroju gospo-
darza utrudnia wiêc zjawisko chemotaksji i diapedezy
leukocytów. Nale¿y równie¿ wspomnieæ o udziale pro-
teaz drobnoustrojów w uwalnianiu ich z zewn¹trz-
komórkowej �sieci pu³apkowej� tworzonej g³ównie
przez granulocyty obojêtnoch³onne � NETs (neutro-

phil extracellular traps). Do powstawania NETs do-
chodzi prawdopodobnie po wyczerpaniu wszystkich
mo¿liwo�ci wewn¹trzkomórkowego zabijania drobno-
ustrojów, kiedy aktywowane komórki wydzielaj¹ do
otoczenia chromatynê i liczne peptydy bójcze (np.
katepsynê G, mieloperoksydazê, elastazê, laktoferynê,
¿elatynazê). Tak utworzona sieæ w sposób fizyczny
zatrzymuje drobnoustroje w miejscu równoczesnego
nagromadzenia czynników dzia³aj¹cych przeciwdrob-
noustrojowo [3, 30].

Tak naprawdê jednak sukces S. aureus jako pato-
genu wynika nie tyle z aktywno�ci biologicznej poje-
dynczych czynników wirulencji tego drobnoustroju,
ale z umiejêtno�ci równoczesnego wykorzystania wielu
z nich oraz szybkiego dostosowania ich ekspresji do
konkretnie zaistnia³ej sytuacji in vivo. Synergistyczne
dzia³anie ró¿nych wyznaczników patogenno�ci daje
gronkowcom mo¿liwo�æ interferencji z aktywno�ci¹
uk³adu odporno�ciowego gospodarza praktycznie na
ka¿dym etapie rozwoju odpowiedzi przeciwdrobno-
ustrojowej. Za� geny je koduj¹ce zosta³y w toku ewo-
lucji zgrupowane w wiêksze jednostki organizacyjne
genomu zwane operonami i podporz¹dkowane syste-
mom regulatorowym ekspresji genów (dwa najwa¿-
niejsze z nich u gronkowców to agr � accessory gene
regulator i sarA � staphylococcal accessory regu-
lator A) tak, by umo¿liwiæ ich równoczesn¹ ekspresjê
czy represjê [6, 41].

Interferencja gronkowców widoczna jest ju¿ na
pierwszym etapie rozwoju reakcji odporno�ciowej
w organizmie gospodarza � wykazuj¹ one zdolno�æ
hamowania migracji komórek fagocytarnych do miejs-
ca infekcji. Zjawisko diapedezy i chemotaksji leuko-
cytów determinuj¹ swoiste receptory znajduj¹ce siê na
ich powierzchni i na powierzchni innych komórek, np.
�ródb³onka naczyñ krwiono�nych. Opuszczanie krwio-
obiegu przez fagocyty zachodzi dziêki swoistym inter-
akcjom typu receptor-ligand warunkowanym przez
obecno�æ na komórkach immunokompetentnych recep-
torów dla selektyn: PSGL-1 (P-selectin glycoprotein
ligand-1) i ESL-1 (E-selectin ligand-1) oraz cz¹ste-
czek integryn: Mac-1, LFA-1 i VLA-4, które ³¹cz¹ siê
(odpowiednio) z selektynami P i E oraz receptorami:
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1) i VCAM-1
(vascular cell adhesion molecule-1) na komórkach
�ródb³onka [9]. W badaniach nad patogenno�ci¹ gron-
kowców stwierdzono natomiast, i¿ wytwarzany przez
nie polipeptyd SSL-5 wykazuje zdolno�æ ³¹czenia siê
z receptorami dla P-selektyn (PSGL-1), za� bia³ko Eap
blokuje receptor ICAM-1 [4, 13, 18]. Tym samym oba
bia³ka produkowane przez S. aureus interferuj¹ z pro-
cesami przylegania fagocytów do komórek �ródb³onka
naczyñ, toczenia siê po nich i przechodzenia (diape-
dezy) przez �ciany naczyñ. Dalszy ukierunkowany
ruch leukocytów w tkankach warunkuj¹ miêdzy inny-
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mi czynniki chemotaktyczne powstaj¹ce w organizmie
gospodarza, jak uwalniane w trakcie aktywacji dope³-
niacza fragmenty C5a i C3a czy chemokiny (IL-8,
MIP, MCP), TGF-$, leukotrien LTB4, defensyny,
czynnik aktywuj¹cy p³ytki (PAF) i inne. W�ród chemo-
atraktantów wymienia siê równie¿ czynniki wydzielane
przez same drobnoustroje, w tym g³ównie struktury
zaliczane do PAMPs (patogen associated molecular
patterns), jak formylowane peptydy (fMLP) [11, 32].
Odpowied� fagocytów na czynniki chemotaktyczne
nastêpuje przy udziale swoistych dla nich receptorów
na powierzchni tych komórek. Tymczasem wykazano,
i¿ oko³o 60% szczepów S. aureus produkuje bia³ko
CHIPS, które wi¹¿e siê z receptorami dla fragmentu
C5a dope³niacza (C5aR) oraz z receptorami dla for-
mylowanych peptydów (FPR) [8, 11, 32].

Po dotarciu w okolice wrót zaka¿enia lub innego
miejsca lokalizacji drobnoustrojów patogennych,
w leukocytach nastêpuje aktywacja procesu fagocytozy
i wewn¹trzkomórkowego zabijania czynników zaka�-
nych. Gronkowce wykszta³ci³y liczne mechanizmy
przeciwdzia³ania tak¿e tej aktywno�ci komórek gospo-
darza. Do mechanizmów utrudniaj¹cych fagocytozê,
w tym tak¿e opsonofagocytozê (zale¿n¹ od obecno�ci
opsonin, np. przeciwcia³, sk³adników komplementu)
zalicza siê:
● obecno�æ na powierzchni gronkowców SpA, które

jak ju¿ wspomniano nieswoi�cie wi¹¿e fragment Fc
przeciwcia³ i czynnik von Willebranda, ingeruje
w pierwsze etapy klasycznej drogi aktywacji dope³-
niacza i uczestniczy w agregacji gronkowców;

● ekspresjê bia³ek wi¹¿¹cych fibrynogen: Clf i ze-
wn¹trzkomórkowego bia³ka Efb, dodatkowo posia-
daj¹cego zdolno�æ wi¹zania sk³adnika C3 dope³-
niacza i tym samym blokowania jego aktywacji na
powierzchni gronkowców;

● produkcjê bia³ka SCIN stabilizuj¹cego kompleksy
konwertazy C3 w trakcie aktywacji komplementu
i tym samym powoduj¹cego os³abienie ich aktyw-
no�ci enzymatycznej;

● wydzielanie polipeptydu SSL-7 wi¹¿¹cego i bloku-
j¹cego sk³adnik C5 dope³niacza;

● produkcjê SAK, która jako aktywator plazminogenu
po�rednio uczestniczy miêdzy innymi w enzyma-
tycznej degradacji przeciwcia³ i sk³adników kom-
plementu [2, 4, 6, 13, 28].
 Ingerencja S. aureus w proces wewn¹trzkomórko-

wego zabijania drobnoustrojów obejmuje zarówno
mechanizmy tlenowe, zwi¹zane z produkcj¹ i przeciw-
drobnoustrojowym dzia³aniem reaktywnych form tle-
nu (np. anionu ponadtlenkowego, nadtlenku wodoru,
rodników hydroksylowych, tlenu singletowego), jak
i mechanizmy nie zwi¹zane z tlenem � wynikaj¹ce
z bójczej aktywno�ci zwi¹zków wytwarzanych i depo-
nowanych w ziarnisto�ciach leukocytów (np. defensyn,

katelicydyn, bia³ka BPI, lizozymu, laktoferyny, elasta-
zy, katepsyny G, proteinazy 3). Istotn¹ rolê odgrywaj¹
tu produkowane przez gronkowce enzymy:
● katalaza przeprowadza reakcjê rozk³adu H2O2;
● dysmutaza ponadtlenkowa inaktywuje anion ponad-

tlenkowy;
● reduktazy siarczanowe metioniny zapobiegaj¹ utle-

nianiu tego aminokwasu przez rodniki tlenowe;
● aureolizyna uczestniczy w uwalnianiu gronkowców

z ziarnisto�ci fagosomalnych i ich przechodzeniu do
cytoplazmy [36].
Funkcjê przeciwutleniacza pe³ni te¿ produkowany

przez S. aureus pomarañczowy barwnik karotenoido-
wy � stafyloksantyna [5, 31]. Ponadto liczne produk-
ty gronkowców wykazuj¹ aktywno�æ proteolityczn¹
w stosunku do produkowanych przez komórki gospo-
darza peptydów bójczych. Nale¿y tu ponownie przy-
wo³aæ stafylokinazê, która po utworzeniu kompleksów
z "-defensynami blokuje ich aktywno�æ przeciwdrob-
noustrojow¹ czy aureolizynê wykazuj¹c¹ zdolno�æ de-
gradacji katelicydyn [2, 4, 33]. S. aureus posiadaj¹ te¿
zdolno�æ czê�ciowej neutralizacji ujemnego ³adunku
powierzchni ich komórek przez chemiczn¹ modyfika-
cjê sk³adników �ciany komórkowej (udzia³ bia³ek Dlt
i MprF), co obni¿a wra¿liwo�æ tych drobnoustrojów
na atak eukariotycznych peptydów kationowych [4,
13, 15]. Opisane wy¿ej w³a�ciwo�ci pozwalaj¹ gron-
kowcom skutecznie unikaæ dzia³ania mechanizmów
obronnych ustroju gospodarza.

3. Aktywno�æ immunomodulacyjna gronkowców

Ostatnio szczególn¹ uwagê zwraca siê na aktyw-
no�æ immunomodulacyjn¹ sk³adników/metabolitów
uwalnianych/wydzielanych przez gronkowce, ujaw-
nian¹ zarówno in vitro, jak i in vivo w stosunku do
komórek eukariotycznych. Do jednych z bardziej ak-
tywnych biologicznie substancji zalicza siê takie sk³ad-
niki �ciany komórkowej bakterii Gram-dodatnich, jak
peptydoglikan oraz kwasy tejchojowe i lipotejchojowe.
Pod wzglêdem oddzia³ywania na organizmy wy¿sze
PG uznawany jest nawet za odpowiednik LPS bakterii
Gram-ujemnych. Zarówno PG, jak i TA/LTA nale¿¹
do sk³adników PAMPs rozpoznawanych przez recep-
tory TLR (Toll-like receptors) na komórkach gospo-
darza, czego efektem jest ich dzia³anie chemotaktycz-
ne w stosunku do leukocytów, stymulacja monocytów
i makrofagów do wydzielania cytokin prozapalnych
(w tym pirogennych, jak IL-1) i rodników tlenowych
oraz aktywacja dope³niacza [20, 25, 37]. Szczególn¹
aktywno�ci¹ biologiczn¹ charakteryzuj¹ siê te¿ toksyny
gronkowcowe. Zw³aszcza hemolizyna a ("-toksyna),
która oprócz klasycznej aktywno�ci hemolitycznej
wykazuje te¿ w³a�ciwo�ci leukotoksyczne (g³ównie
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w stosunku do linii komórek monocytarno-makrofa-
gowych), dermonekrotyczne, kardiotoksyczne, letalne,
prozapalne i proapoptyczne [10, 23, 27]. Egzotoksyny
gronkowcowe tworz¹ce pory w b³onach komórkowych
nale¿¹ do czynników zaanga¿owanych w procesy
�mierci komórkowej. Wymienia siê w�ród nich: opi-
san¹ wy¿ej a-toksynê, leukocydynê Panton-Valentine
(PVL) oraz toksynê zespo³u wstrz¹su toksycznego
(TSST-1). Ich obecno�æ w niewielkich stê¿eniach pro-
wadzi do w³¹czania najczê�ciej wewnêtrznego (tzw.
mitochondrialnego) szlaku apoptozy, podczas gdy wy¿-
sze stê¿enia tych toksyn zwykle powoduj¹ nekrozê
komórek. Aktywno�æ proapoptyczn¹ i pronekrotyczn¹
S. aureus wykazuje w stosunku do wielu typów
komórek eukariotycznych, obejmuj¹cych zarówno
komórki nab³onkowe, �ródb³onkowe, jak i wchodz¹ce
w sk³ad uk³adu odporno�ciowego: limfocyty, mono-
cyty, makrofagi czy neutrofile [17, 24, 35, 38]. Ujaw-
nienie siê tego typu aktywno�ci immunomodulacyjnej
drobnoustrojów in vivo mo¿e powa¿nie zak³óciæ pra-
wid³owy przebieg procesu ich eliminacji i promowaæ
rozwój pe³noobjawowego zaka¿enia.

Uwalnianie/wydzielanie wielu sk³adników/produk-
tów drobnoustrojów (w tym gronkowców) do �rodo-
wiska wzrostu zachodzi w sposób naturalny, czêsto
zamierzony przez same mikroorganizmy (zwi¹zany
z okre�lon¹ faz¹ ich cyklu ¿yciowego lub warunkami
aktualnie panuj¹cymi w mikroniszy). Mo¿e równie¿
dochodziæ do niego spontanicznie, w efekcie oddzia-
³ywania na komórki bakterii dodatkowych czynników
zewnêtrznych. Oprócz fizycznych czy chemicznych
czynników pojawiaj¹cych siê w ekosystemach �rodo-
wiskowych (np. si³y mechaniczne, promieniowanie
UV, promieniowanie jonizuj¹ce, chemikalia) zaliczyæ
mo¿na do nich tak¿e mechanizmy uk³adu odporno�-
ciowego gospodarza, czy stosowane biocydy pozosta-
j¹ce w stê¿eniach nieterapeutycznych (subinhibicyj-
nych). To ostatnie jest tym bardziej niepokoj¹ce, i¿
w trakcie prowadzenia antybiotykoterapii in vivo, pod-
progowe stê¿enia chemioterapeutyków zwykle najd³u-
¿ej utrzymuj¹ siê w tkankach, zw³aszcza tych trudno
dostêpnych. I tak, stwierdzono miêdzy innymi nasilo-
ne uwalnianie PG, LTA oraz a-toksyny u gronkowców
w obecno�ci antybiotyków b-laktamowych [22, 25, 39].
Istnieje wiêc wysokie prawdopodobieñstwo zachodze-
nia, towarzysz¹cego antybiotykoterapii, przypadko-
wego uwalniania w ustroju gospodarza du¿ych ilo�ci
zwi¹zków pochodzenia prokariotycznego, posiadaj¹-
cych w³a�ciwo�ci immunomodulacyjne. Warto te¿ za-
uwa¿yæ, i¿ mog¹ one pochodziæ nie tylko z komórek
mikroorganizmów patogennych, ale tak¿e z drobno-
ustrojów wchodz¹cych w sk³ad mikroflory naturalnej
pacjenta. Wymusza to konieczno�æ wprowadzenia
jeszcze bardziej �cis³ej kontroli dozowania antybioty-
ków, obejmuj¹cej nie tylko ustalenie terapii celowa-

nej, ale tak¿e odpowiednich jej dawek, po uwzglêd-
nieniu parametrów farmakodynamicznych i farmako-
kinetycznych danego biocydu.

4. S. aureus jako wewn¹trzkomórkowy patogen

Rozpatruj¹c do niedawna nieznane w³a�ciwo�ci
gronkowców nie sposób pomin¹æ ich zdolno�ci do prze-
trwania we wnêtrzu komórek eukariotycznych. Drobno-
ustroje te nie s¹ zaliczane do klasycznych wewn¹trz-
komórkowych patogenów (jak np. Chlamydia spp.,
Legionella spp. czy Rickettsia spp.), ale stale ro�nie
liczba doniesieñ wykazuj¹cych tak¹ w³a�nie lokalizacjê
S. aureus w organizmie gospodarza. Udowodniono zja-
wisko prze¿ywania gronkowców miêdzy innymi w ko-
mórkach nab³onkowych, �ródb³onkowych, keratynocy-
tach, fibroblastach, enterocytach, osteoblastach, a nawet
w profesjonalnych fagocytach [1, 16, 21, 29]. W inter-
nalizacjê gronkowców z komórkami zaanga¿owane s¹
mostki fibronektynowe tworz¹ce siê miêdzy powierzch-
niowymi bia³kami S. aureus wi¹¿¹cymi fibronektynê
a integrynami "5$1 na komórkach. Zachodzi ona wów-
czas z wykorzystaniem tzw. mechanizmu zamka b³ys-
kawicznego i utworzeniem endosomu. W przypadku
profesjonalnych fagocytów wi¹zanie gronkowców od-
bywa siê przy udziale powierzchniowych receptorów
tych komórek, np. receptorów dla fragmentów Fc
immunoglobulin � FcR, dla sk³adników dope³niacza
� CR, receptorów rozpoznaj¹cych wzorce molekularne
patogenów � PRR i zwykle prowadzi do utworzenia
klasycznego pseudopodiom, a nastêpnie fagosomu
[12, 16, 21, 35]. Dalszy rozwój zdarzeñ nadal pozo-
staje przedmiotem badañ naukowych, choæ w oparciu
o dokonane obserwacje mikroskopowe mo¿na poku-
siæ siê o podanie kilku prawdopodobnych scenariuszy
zachowania siê gronkowców w komórkach. Drobno-
ustroje te mog¹ wiêc pozostawaæ w wakuolach endo-
somalnych lub uwalniaæ siê do cytoplazmy komórek
i tam namna¿aæ, prowadz¹c ostatecznie do lizy ko-
mórek eukariotycznych. Rozpatruje siê te¿ mo¿liwo�æ
przechodzenia S. aureus pozostaj¹cych w cytoplazmie
w mniej aktywne metabolicznie i dziêki temu s³abiej
wirulentne formy zwane SCV (small colony variants).
Jednym z wykorzystywanych przez gronkowce sposo-
bów prze¿ywania w komórkach, tak¿e w profesjonal-
nych fagocytach, wydaje siê byæ autofagia i pozostawa-
nie w utworzonych, otoczonych wieloma membranami
autofagosomach lub we wnêtrzu du¿ych wakuoli fago-
cytarnych � tzw. makropinosomach, które nie wy-
kazuj¹ zdolno�ci fuzji z lizosomami [1, 14, 16,
21]. Mo¿liwe, i¿ gronkowce wykorzystuj¹ wszystkie
z przedstawionych hipotetycznych scenariuszy w zale¿-
no�ci od aktualnej sytuacji i/lub typu komórki eukario-
tycznej. Z ca³¹ pewno�ci¹ mo¿na jednak powiedzieæ,
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i¿ wewn¹trzkomórkowe prze¿ywanie gronkowców
to dobra strategia funkcjonowania tych patogenów
w ustroju gospodarza, zapewniaj¹ca im przede wszyst-
kim ochronê przed dzia³aniem jego humoralnych i ko-
mórkowych mechanizmów odporno�ciowych. Co wiê-
cej, czêsto zachodz¹ca in vivo wewn¹trzkomórkowa
lokalizacja tych bakterii oraz fakt ³atwego tworzenia
biofilmu przez gronkowce implikuje okre�lone proble-
my diagnostyczne.

5. Podsumowanie

Choæ gronkowce z³ociste umieszcza siê na li�cie
jednych z najlepiej poznanych drobnoustrojów, to wy-
daje siê ¿e jeszcze nie raz mog¹ zaskoczyæ swoimi
nowymi lub dot¹d nieodkrytymi w³a�ciwo�ciami. Wy-
nika to z ich niezwyk³ych zdolno�ci przystosowaw-
czych do zmieniaj¹cych siê warunków otoczenia. S¹ to
przecie¿ drobnoustroje zamieszkuj¹ce zarówno �rodo-
wiska abiotyczne, jak i bytuj¹ce w organizmach wy¿-
szych, w³¹czaj¹c w to wnêtrza komórek eukariotycz-
nych. Mog¹ pozostawaæ w formach planktonowych lub
tworz¹ z³o¿one, zarówno pod wzglêdem budowy, jak
i fizjologii, struktury biofilmu. Posiadaj¹ i wykorzys-
tuj¹ wyj¹tkowo szeroki zestaw ró¿norodnych czynni-
ków wirulencji, obejmuj¹cy zarówno integralne sk³ad-
niki komórkowe, jak i czynniki uwalniane do otoczenia.
S¹ zdolne do immunomodulacji odpowiedzi odpor-
no�ciowej ustroju gospodarza i skutecznie interferuj¹c
z wszystkimi jej mechanizmami mog¹ pretendowaæ do
miana patogenu doskona³ego.
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