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Scharakteryzowano zakażenia wywołane przez mikrokoki, u pacjentów z ob­
niżoną odpornością w następstwie zabiegów medycznych i terapii immunosupresyj- 
nej oraz u osób bez ujawnionego obniżenia odporności. Przedstawiono ponadto 
zmiany w klasyfikacji rodzaju Micrococcus.

Bakterie z rodzaju Micrococcus, razem z rodzajem Staphylococcus i Planococcus, 
tworzą rodzinę Micrococcaceae należącą do grupy 17 bakterii, tj. Gram-dodatnich 
ziarenkowców (19). Są to bakterie układające się w pary, tetrady, pakiety lub nieregular­
ne skupiska. Nie wytwarzają przetrwalników, niektóre posiadają rzęski. Są bakteriami 
ściśle tlenowymi, wytwarzają katalazę, tak jak  i pozostałe rodzaje w obrębie rodziny, 
a niektóre również oksydazę. Rozwijają się na zwykłych podłożach. Liczne z nich zdolne 
są do przyswajania azotu mineralnego co umożliwia im wzrost na pożywkach mineral­
nych. Niektóre m ają zdolność wytwarzania barwników. Barwniki te związane są 
z komórką bakteryjną, w związku z czym kolonie mikrokoków mogą mieć zabarwienie 
białe, kremowe, żółte lub czerwone. Mikrokoki są oporne na lizostafmę i furazolidon, co 
pozwala odróżnić je od gronkowców (5,13,18,41). Wyrastają w temperaturze 25°-37°C. 
Wszystkie szczepy rosną w obecności 5%, a niektóre nawet 10-15% NaCl. Właściwości 
biochemiczne mikrokoków przedstawiono w tabeli I (19, 20, 21, 24).

W związku z tym, iż stwierdzono w obrębie rodzaju Micrococcus różnice w budowie 
peptydoglikanu i zawartości kwasów tłuszczowych, zaproponowano (Stacckebrandt i in.) 
podział mikrokoków na pięć rodzajów -  Dermacoccus, Kocuria, Kytococcus, M icro­
coccus i Nesterenkonia. W rodzaju Micrococcus pozostały tylko dwa gatunki -  M icro­
coccus luteus i Micrococcus lylae (6, 47). Pozostałe gatunki umieszczono w nowych 
rodzajach (tabela II). W 1995 r. dokonano reklasyfikacji Micrococcus agilis, również na 
podstawie różnic w budowie peptydoglikanu. Gatunek ten zaliczono do rodzaju 
Arthrobacter i występuje on obecnie jako Arthrobacter agilis (27).

Mikrokoki stanowią naturalną florę skóry i błon śluzowych ludzi oraz innych 
ssaków (2, 7, 24, 25, 42). Najczęściej spotykane na ludzkiej skórze gatunki to M icro­
coccus luteus i Kocuria kristinae, następnie Kocuria varians, Micrococcus lylae 
i Kytococcus nishinomiyaensis; najrzadziej izolowanym gatunkiem jest Dermacoccus
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sedentarius i Kocuria rosea (7, 25). Ze skóry zwierząt najczęściej izolowano Kocuria 
varians; Micrococcus luteus izolowany był tylko u trzech gatunków zwierząt: wie­
wiórek, kotów i psów (26).

M ikrokoki nie posiadają otoczek, nie wytwarzają toksyn i dlatego uważane są 
powszechnie za drobnoustroje niechorobotwórcze. Coraz częściej jednak pojawiają 
się doniesienia o przypadkach wywołanych przez nie zakażeń. Zakażeniom takim 
sprzyja zmniejszona odporność organizmu wywołana inwazyjnośdą zabiegu opera­
cyjnego, obecnośdą cewników i drenów, wcześniejszymi zakażeniami bakteryjnymi 
lub wirusowymi czy toczącym się procesem nowotworowym oraz stosowaniem leków 
immunosupresyjnych (34).

U pacjentów z zaburzeniami odpornośd dochodzi m.in. do spadku liczby granu- 
locytów obojętnochlonnych, które stanowią pierwszą linię obrony i biorą udział 
w natychmiastowej odpowiedzi na zakażenia. Neutrofile jeśli występują w odpowied­
niej liczbie, tj. minimum 1600/mm3, są w stanie zwalczyć wiele ostrych zakażeń (36). 
Następstwem granulocytopenii jest występowanie zakażeń, najczęśdej bakteryjnych, 
które rozwijają się szczególnie łatwo w przypadku zmniejszenia się liczby granulocy- 
tów poniżej 1000/mm3, a tym bardziej 500/mm3. Zakażenia u chorych z neutropenią 
występują ponadto częśdej w przypadku współistnienia uszkodzenia błon śluzowych 
przewodu pokarmowego przez leki cytostatyczne lub promieniowanie jonizujące (38). 
Większość infekcji u chorych z neutropenią związana jest z drobnoustrojami będący­
mi florą endogenną. U  pacjentów z niedoborem granulocytów najczęstszymi wrotami 
zakażenia są: jam a nosowo-gardłowa, płuca, okolice odbytu i skóra, a najczęstszą 
przyczyną drobnoustroje kolonizujące te miejsca anatomiczne.

W latach 1953-1997 opisano w literaturze ponad 50 przypadków zakażeń spowo­
dowanych mikrokokami (tabela III). Około 80% tych przypadków stanowią pacjend 
z obniżoną odpornością powstałą na skutek wspóHstniejących chorób. U 9 chorych 
występowały białaczki różnego typu (1, 3, 28, 40, 45), u 3 pacjentów stwierdzono inne 
nowotwory (2, 28, 49). Niewydolność nerek występowała u 5 chorych, którzy podda­
wani byli ambulatoryjnym dializom (28, 32,40). U  1 chorego rozpoznano reumatoidal­
ne zapalenie stawów (51), 22 pacjentów poddanych było zabiegom kardiologicznym 
z powodu chorób serca oraz uszkodzeń zastawek (9, 10, 15, 23, 29, 31). U  jednej osoby 
wykryto torbiel mózgową (17), u innego pacjenta stwierdzono tętniaka (11). Pozostali
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W analizowanym piśmiennictwie mikrokoki hodowano z płynu stawowego, po­
płuczyn oskrzelowych, krwi, pobranych śródoperacyjnie fragmentów tkanek, płynu 
mózgowo-rdzeniowego, ropy, wymazów ze skóry i oczu oraz z płynów dializacyj­
nych. Badania mikrobiologiczne tych materiałów prowadzone były rutynowymi me­
todami. M ikrokoki identyfikowano na podstawie makroskopowego wyglądu kolonii, 
wyglądu komórek w preparatach barwionych metodą Gram a oraz właściwości bio­
chemicznych. Dodatkowo badano wrażliwość na nitrofurantoinę, lizostafinę, lizozym 
i bacytracynę. Stwierdzano dodatnią reakcję na obecność oksydazy, ujemną reakcję 
na obecność koagulazy. Sprawdzano czy wyizolowane szczepy wyrastały na podłożu 
z 7,5% NaCl i czy hydrolizowały żelatynę.

Lekowrażliwość wyhodowanych bakterii była zróżnicowana. W większości przy­
padków były one oporne na antybiotyki /Maktamowe, a niektóre oporne również na 
erytromycynę.

Chorzy na białaczkę są narażeni na różnorodne powikłania, które na ogół wyni­
kają z samej istoty choroby, choć często są spotęgowane przez zastosowane leki 
cytostatyczne. Najczęstszym powikłaniem zagrażającym życiu jest bakteriemia. Jako 
powikłanie obniżonej odporności u pacjentów, wystąpiła bakteriemia spowodowana 
bakteriami z rodzaju Micrococcus. Z analizy piśmiennictwa wynika, że w latach 
osiemdziesiątych wśród drobnoustrojów odpowiedzialnych za bakteriemię zaczęły 
dominować ziarenkowce Gram-dodatnie (13, 38, 48, 50). Najwyższą pozycję wśród 
czynników etiologicznych bakteriemii zajmują koagulazo-ujemne gronkowce, których 
rola chorobotwórcza była kwestionowana na początku lat 80 (39). Drobnoustroje te, 
tak jak i mikrokoki, wchodzą w skład flory fizjologicznej skóry. Wystąpienie bak­
teriemii ułatwia przerwanie barier anatomicznych, co obserwujemy w przypadku ran, 
niedokrwienia tkanek lub wprowadzenia ciała obcego np. protez zastawkowych, 
naczyniowych, stawowych, rutynowego stosowania w chemioterapii wkłuć central­
nych (34). Za zakażenia związane z cewnikami dożylnymi w 47,5% odpowiedzialne 
są ziarenkowce Gram -dodatnie (39). Przedstawione przypadki dotyczyły chorych



dożylnymi w 47,5% odpowiedzialne są ziarenkowce Gram-dodatnie (39). Przedstawio­
ne przypadki dotyczyły chorych poddanych zabiegom kardiochirurgicznym, połączo­
nym z wszczepieniem zastawek (29), pacjenta z nowotworem (49) oraz pacjenta 
z niewydolnością nerek, który miał założony cewnik do dializy (32).

W przebiegu leczenia cytostatykami, na skutek uszkodzenia zarówno błony śluzo­
wej oskrzeli, jak  i funkcji nabłonka migawkowego, powstają dodatkowe warunki do 
rozwoju zapalenia płuc. W ostrych białaczkach najczęściej dochodzi do zapalenia 
płuc i bakteriemi. M ikrokokowe zapalenie płuc wystąpiło jako powikłanie białaczki 
szpikowej i limfoblastycznej, a także u pacjenta z przeszczepem nerki (40).

Czynnikami ułatwiającymi wystąpienie zakażeń w przewlekłej niewydolności nerek 
jest naruszenie ciągłości powłok, zarówno podczas hemodializy, jak i dializy otrzewnowej 
oraz zaburzenia odporności. U  chorych hemodializowanych głównym miejscem zakaże­
nia jest dostęp naczyniowy (50-80% przypadków). Szczególne zagrożenia związane są 
z cewnikami wprowadzanymi do dużych naczyń. Wynikiem tego jest 80% infekcji 
związanych z dostępem naczyniowym. Najczęstszą przyczyną powikłań u pacjentów 
poddawanych dializie są ziarenkowce Gram-dodatnie stanowiące ok. 80% zakażeń 
(4, 14, 33, 37, 46). Infekcje dostępów naczyniowych mogą być powodem innych 
powikłań, takich jak: zapalenie wsierdzia, zatory płucne czy zapalenie kości. Zakażenia 
wychodzące z miejsca wkłuda spowodowane są zazwyczaj bakteriami stanowiącymi florę 
skóry. Najczęśdej są to ziarenkowce Gram-dodatnie, rzadziej pałeczki Gram-ujemne lub 
beztlenowce (44). U  trzech spośród piędu pacjentów z niewydolnośdą nerek pojawiła się 
mikrokokowa infekcja operacyjnie wykonanego zespolenia odbarczającego (28).

Zapalenie wsierdzia spowodowane mikrokokami wystąpiło u pacjentów, u których 
istniały różnego rodzaju choroby serca, w tym u jedenastu osób, u których przeprowa­
dzono zabiegi operacyjne. Pacjenci poddani operacjom i jednocześnie silnej im muno­
supresji, znajdują się w stanie szczególnego narażenia na wszelkiego rodzaju zakażenia. 
Związane jest to z licznymi wrotami zakażenia takimi jak: centralne kaniule dożylne, 
rurka intubacyjna, rana, dreny, cewnik moczowy ułatwiające wniknięcie patogenów. 
W wielu przypadkach zakażenia wywołane mikrokokami spowodowały konieczność 
powtórnej operacji i wymianę zastawek (10, 23, 29, 31).

Reumatoidalnemu zapaleniu stawów towarzyszy zmniejszenie czynności ruchowej 
neutrofili (36). Reumatoidalne zapalenie stawów 38 letniego mężczyzny przekształdło 
się w septyczne zapalenie stawów (51). U chorego z nowotworem trzustki mikrokoki 
spowodowały wstrząs septyczny (2).

Ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu może być chorobą pier­
wotną, ograniczoną wyłącznie do ośrodkowego układu nerwowego, lub wtórną zmianą 
narządową rozwijającą się w przebiegu posocznicy. U osób z obniżoną odpornością 
bakterie z pierwotnego ogniska umiejscowionego w jamie nosowo-gardłowej, zatokach 
bocznych nosa, w uchu środkowym, na skórze, przedostają się do naczyń krwionoś­
nych i z krwią dostają się do splotów naczyniówkowych i do przestrzeni oponowych. 
Zapaleniu sprzyjają nieprawidłowe połączenia przestrzeni oponowej z jam ą nosowo- 
gardłow ą, zatokami bocznymi nosa czy uchem środkowym (12, 35, 43). U  pacjenta 
z torbielą mózgową doszło do zakażenia tej torbieli mikrokokami (17). Po operacji 
tętniaka u 57 letniej kobiety doszło do zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Z po­
branego płynu mózgowo-rdzeniowego wyhodowano mikrokoki, lecz wynik ten zigno­
rowano i dopiero, gdy po wykonaniu nakłuda lędźwiowego ponownie wyhodowano te
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same drobnoustroje i zidentyfikowano je jako Micrococcus, zostały one uznane za 
czynnik etiologiczny zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (11). W jednym przypadku 
mikrokoki spowodowały wewnątrzczaszkowy ropień (42), a u pacjenta z białaczką 
limfoblastyczną wywołały zapalenie mózgu (3), u pacjenta z wrodzonym wodogłowiem 
spowodowały zakażenie operacyjnie wykonanego zespolenia (12).

M ikrokoki spowodowały wewnętrzne zapalenie oka u zdrowego mężczyzny, 
u którego stwierdzono obecność ciała obcego w oku (8). Muszą też być brane pod 
uwagę jako drobnoustroje powodujące zakażenia soczewek kontaktowych (22). 
W badaniach przeprowadzonych nad częstością izolowania bakterii z soczewek kon­
taktowych, procentowy udział mikrokoków był większy niż grzybów i taki sam jak 
pałeczek z rodzaju Pseudomonas (16).

Kytococcus sedentarius był przyczyną rozpuszczania warstwy rogowej naskórka 
i powstawania zagłębień na skórze stóp u zdrowych osób (30).

PODSUMOW ANIE

W  związku z postępującym rozwojem medycyny, stosowaniem inwazyjnych metod 
badań i zabiegów medycznych, wszczepiania sztucznych implantów oraz coraz szerszego 
stosowania przeszczepów ratujących żyde i związane z tym stosowanie leków immunosu- 
presyjnych. dochodzi do zaburzenia funkcjonowania sił obronnych organizmu. Wraz 
z wydłużeniem okresu życia ludzi wzrasta liczba osób w podeszłym wieku, u których 
występują niewydolności fizjologicznych mechanizmów obronnych. W trakde leczenia 
chorób nowotworowych cytostatykami i promieniami dochodzi do upośledzenia odpor- 
nośd organizmu. Osoby z tych grup są szczególnie wrażliwe na zakażenia. Pojawia się 
coraz więcej doniesień o rozpoznaniu zakażeń drobnoustrojami do tej pory nie 
izolowanymi od chorych. Jak wynika z opisanych wyżej przypadków, bakterie stanowią­
ce fizjologiczną florę skóry, dotychczas uważane za niepatogenne, mogą być przyczyną 
dężkich schorzeń z zęjśdem śmiertelnym włącznie. Aktywność chorobotwórcza mikroko­
ków ma wyraźne powiązanie z zaburzeniami odpowiedzi immunologicznej. Zmienia to 
spectrum drobnoustrojów, jakie należy uwzględnić w mikrobiologicznej diagnostyce. 
Należy dokładnie analizować wyniki bakteriologicznych identyfikacji drobnoustrojów. 
Wyhodowanych bakterii bytujących fizjologicznie na skórze czy błonach śluzowych nie 
traktować jako flory towarzyszącej, a jako potencjalny czynnik zakaźny z uwzględnie­
niem stanu zdrowia pacjenta i zastosowanych wobec niego procedur medycznych.
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