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STRESZCZENIE

Zjawisko efflux, wywołane obecnością pomp 
błonowych, jest jednym z mechanizmów warunkują-
cych oporność bakterii na substancje czynne środków 
dezynfekcyjnych. Białka będące składnikami struktur 
pomp i systemów pomp zlokalizowane są w osłonach 
komórkowych bakterii. Pompy i systemy pomp pełnią 
funkcje transporterów usuwających m.in. substancje 
czynne środków dezynfekcyjnych z komórek bakterii. 

Zjawisko aktywnego usuwania substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych opisano w przypadku takich 
grup substancji jak: czwartorzędowe sole amoniowe, 
biguanidyny, fenole i diamidyny. Nie zaobserwowano 
oporności bakterii, wywołanej zjawiskiem efflux, na 
alkohole, aldehydy, związki utleniające, chlorowce 
i ich pochodne. 

Oporność bakterii na środki dezynfekcyjne może 
być warunkowana przez współdziałanie m.in. zja-
wiska efflux i ograniczonej dyfuzji. Występowanie 
współdziałania mechanizmów oporności na substancje 
antybakteryjne wśród bakterii może przyczyniać się do 
utrudnionego ich zwalczania. Zjawisko to może mieć 
znaczenie w przypadku rozprzestrzeniania się bakterii 
patogennych, co może nieść ze sobą zagrożenie epide-
miczne. 

ABSTRACT

Efflux phenomenon induced by the presence of ef-
flux pumps is one of the bacterial resistance mechanisms 
against active substances of biocides. Proteins and pro-
tein systems create efflux pumps, which are connected 
with the cell envelope structure of bacteria. The efflux 
pump’s function is transportation of active substances 
of disinfectants outside the bacterial cell. The biocides 
active substances rinsed out of bacterial cell by efflux 
were described for quaternary ammonium compounds, 
biguanides, phenols and diamidine. Bacterial resistance 
induced by efflux was not confirmed in the presence 
of such active substances like: alcohols, aldehydes, 
peroxides and chlorine compounds and their derivates. 
Bacterial resistance to active substance of biocides can 
be caused by two or more resistance mechanisms i.e. 
efflux mechanisms and reduce diffusion. 

The cooperation of resistance mechanisms to 
biocides can result difficulties in pathogenic bacteria 
eradication. The spread of these bacteria can be an 
epidemic threat.
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WSTĘP

Dezynfekcja z zastosowaniem substancji chemicz-
nych jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych 
sposobów zwalczania zakażeń szpitalnych. Substancje 
czynne środków dezynfekcyjnych stosowane do elimi-
nacji bakterii patogennych ze środowiska szpitalnego 
w pewnych warunkach tj. obecność zanieczyszczeń or-
ganicznych, nieprawidłowe przygotowanie preparatów 
dezynfekcyjnych mogą przyczyniać się do przeżywania 
bakterii i powstawania oporności.

 Bakterie wykształciły szereg mechanizmów opor-
ności w odpowiedzi na obecność substancji antybakte-
ryjnych. Mechanizmy te są wciąż przedmiotem badań. 
Wśród nich możemy wyróżnić: modyfikację miejsca 
docelowego działania substancji antybakteryjnej, enzy-
matyczną inaktywację substancji antybakteryjnej, zmia-
ny w przepuszczalności osłon komórkowych bakterii 
oraz zjawisko efflux uwarunkowane występowaniem 
pomp błonowych w strukturach powierzchniowych 
mikroorganizmów (1, 2). W przypadku substancji czyn-
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nych środków dezynfekcyjnych o oporności bakterii 
decydują głównie mechanizmy związane ze zmianami 
w przepuszczalności osłon komórkowych oraz zjawisko 
efflux (2). 

Zmiany w przepuszczalności są związane ze zróż-
nicowaną strukturą osłon komórkowych bakterii Gram-
-dodatnich i Gram-ujemnych. 

Aktywność pomp błonowych, odpowiedzialnych 
za mechanizm efflux, występujących w strukturach 
osłonowych bakterii warunkuje skuteczne usuwanie 
substancji antybakteryjnych: antybiotyków, barwników, 
substancji toksycznych, a także substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych na zewnątrz komórki (3, 4).

 Mechanizmy oporności bakterii wynikają z ewolu-
cyjnych zmian powstałych w odpowiedzi na obecność 
substancji antybakteryjnych w środowisku. Mechanizm 
oporności wywołany zjawiskiem efflux może mieć 
charakter wrodzony lub nabyty. Wrodzona oporność 
bakterii związana z występowaniem tego mechanizmu 
jest charakterystyczną cechą danego gatunku. Oporność 
nabyta nie jest charakterystyczna dla wszystkich szcze-
pów danego gatunku (5). Występowanie mechanizmu 
efflux jest związane z obecnością genów oporności 
w chromosomie bakterii jak i z genami znajdującymi 
się w ruchomych elementach genetycznych, takich jak 
plazmidy, transpozony czy sekwencje insercyjne (6). 
Geny kodujące białka pomp błonowych znajdujące 
się w plazmidach mogą być nabywane przez bakterie 
i podlegać w nich replikacji. Mogą także integrować 
do chromosomu bakterii. Zjawisko integracji plazmi-
dowego genu qacA do chromosomu zaobserwowano 
u bakterii z rodzaju Staphylococcus. Geny qacA warun-
kują występowanie pompy błonowej odpowiedzialnej 
za usuwanie kationowych środków dezynfekcyjnych, 
m.in. czwartorzędowych soli amoniowych, diamidyn 
i biguanidyn (6, 7).

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie mechani-
zmów oporności w kontekście klasyfikacji i występowa-
nia pomp błonowych zaangażowanych w aktywne usu-
wanie substancji czynnych środków dezynfekcyjnych.  

Poznanie mechanizmów nabywania oporności mi-
kroorganizmów, wykształconych w wyniku obecności 
w obszarze stosowania substancji czynnych środków 
dezynfekcyjnych lub antybiotyków, może przyczyniać 
się do skutecznego zwalczania tych patogenów, a co za 
tym idzie zmniejszenia ryzyka zakażenia i zwiększenia 
skuteczności leczenia.

POMPY BŁONOWE I ZJAWISKO „EFFLUX”

Oporność bakterii na substancje antybakteryjne nie 
zawsze wynika z występowania tylko jednego mechani-
zmu oporności. Zjawisko współdziałania mechanizmów 
oporności zaobserwowano u bakterii Gram-ujemnych 

(8). Współdziałanie dotyczyło mechanizmów ogra-
niczonej dyfuzji (obniżona przepuszczalność błony 
zewnętrznej) i aktywnego transportu substancji na 
zewnątrz komórki (efflux) (8, 9).

Oporność bakterii wynikająca ze zróżnicowanej 
przepuszczalności osłon komórkowych związana jest 
z dyfuzją związków antybakteryjnych do wnętrza 
komórki. U bakterii Gram-dodatnich dyfuzja tych 
substancji odbywa się na zasadzie biernego transportu 
do wnętrza komórki. Miejsca docelowe dla substancji 
czynnych środków dezynfekcyjnych mogą znajdować 
się na zewnątrz komórki lub w zewnętrznej warstwie 
błony cytoplazmatycznej. Transport związków anty-
bakteryjnych u bakterii Gram-ujemnych odbywa się 
przez kanały białek porynowych. Wynika to z obecności 
błony zewnętrznej w strukturach osłonowych bakterii 
Gram-ujemnych. Zjawisko oporności bakterii Gram-
-ujemnych na substancje antybakteryjne może być spo-
wodowane zmniejszeniem liczby kanałów porynowych, 
co prowadzi do ograniczonej dyfuzji tych substancji do 
wnętrza komórki (1, 9).

Zjawisko efflux polegające na aktywnym usuwaniu 
związków antybakteryjnych z komórki zachodzi dzięki 
pompom błonowym. Pompy błonowe wykazują zróż-
nicowaną specyficzność i zakres substratowy. Mogą 
uczestniczyć w usuwaniu określonych substratów 
(mechanizm specyficzny) lub usuwać szeroki zakres 
substratów (mechanizm niespecyficzny) (1,10).

Pompy błonowe aktywnie usuwające substancje 
antybakteryjne, w tym także substancje czynne środków 
dezynfekcyjnych, zostały sklasyfikowane, m.in. na pod-
stawie budowy i funkcji tworzących je białek, do pięciu 
rodzin: MFS – Major Facilitator Superfamily, SMR 
– Small-Multidrug Resistance, ABC – ATP Binding 
Cassette, MATE – Multidrug and Toxic Compounds 
Extrusion oraz RND – Resistance-Nodulation-Cell 
Division. Pompy te zasilane są przez transmembranowy 
gradient protonowy (MFS, RND, SMR), lub gradient 
sodowy (MATE), a także przez hydrolizę ATP przy 
udziale ATP-azy (ABC) (4, 10). 

Spośród wszystkich rodzin pomp, systemy RND 
bakterii Gram-ujemnych, charakteryzują się najszer-
szym zakresem substratowym, który obejmuje usu-
wanie antybiotyków, barwników, substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych i antyseptycznych. Systemy 
pomp bakterii Gram-ujemnych zaliczane do rodziny 
RND składają się z trzech elementów: białek błony 
cytoplazmatycznej, białek błony zewnętrznej oraz 
białek przestrzeni peryplazmatycznej. Białka błony 
cytoplazmatycznej aktywnie usuwają substancje an-
tybakteryjne na zewnętrz komórki tylko w połączeniu 
z białkami błony zewnętrznej, które tworzą kanały 
dyfuzyjne. Połączenie to jest możliwe dzięki obecności 
białek adaptorowych przestrzeni peryplazmatycznej 
(11). Zaobserwowano, że oporność E. coli na akryfla-
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winę i bromek etydyny jest wynikiem współdziałania 
pojedynczych transporterów EmrE i MdfA oraz systemu 
pomp AcrAB-TolC. Białka membranowe transportują 
barwniki z cytoplazmy do przestrzeni peryplazmatycz-
nej, gdzie są wychwytywane przez system AcrAB-
-TolC i transportowane przez błonę zewnętrzną na 
zewnątrz komórki (12). Współdziałanie mechanizmów 
ograniczonej dyfuzji i zjawiska efflux jak również 
synchronizacja działania pojedynczych transporterów 
i systemów pomp błonowych ma szczególne znaczenie 
w powstawaniu zjawiska wielolekooporności (MDR- 
multidrug resistance). Szeroka specyficzność substrato-
wa transporterów i systemów pomp błonowych bakterii 
Gram-ujemnych w odniesieniu do substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych może przyczyniać się do 
występowania oporności na te substancje (11).

Uważa się, że zjawisko oporności wynikające 
tylko z ograniczonej dyfuzji ma niewielkie znaczenie 
kliniczne i epidemiologiczne. Natomiast w połącze-
niu z innymi mechanizmami oporności, m.in. takimi 
jak aktywność pomp błonowych może znacząco 
przyczyniać się do podwyższenia oporności bakterii 
wobec substancji antybakteryjnych (1). W przypadku 
pomp błonowych zjawisko efflux przyczynia się do 
znacznego zwiększenia oporności u bakterii tylko 
wówczas, gdy jest spowodowane zwiększoną ak-
tywnością pomp (1, 8). Zjawisko nadekspresji pomp 
może być wywołane przez mutacje w genach białek 
regulatorowych (mutacje punktowe, delecje, inwersje, 
insercje itp.), co prowadzi do zwiększonej aktywności 
pomp i tym samym do zwiększonej oporności bakterii 
na antybiotyki i środki dezynfekcyjne (4). Współ-
działanie mechanizmów oporności zaobserwowano  
u Enterobacter spp. Oporność na ceftriakson i cefo-
taksym była wywołana nadekspresją genu ampC zlo-
kalizowanego w chromosomie, odpowiadającego za 
produkcję β-laktamaz. Występowanie oporności na 
cefepim zależało od nadekspresji genu ampC, ogra-
niczenia liczby kanałów porynowych (Omp 39-40) 
i mechanizmu efflux (13, 14). Podobnie w przypad-
ku izolatów klinicznych P. aeruginosa opornych 
na karbapenemy dochodziło do współdziałania 
mechanizmów oporności: nadprodukcji β-laktamaz, 
ograniczenia liczby kanałów porynowych OprD  
i aktywacji sytemu MexAB-OprM (14). Zjawisko 
współdziałania mechanizmów oporności zaob-
serwowano u szczepu E. coli w przypadku tri-
klosanu szeroko stosowanego jako środek anty-
septyczny. Oporność była wywołana zmianami  
w przepuszczalności błony komórkowej i zjawiskiem 
efflux (15). Obserwowano także zmiany w ekspre-
sji białka błony zewnętrznej (OprR) P. aeruginosa  
w odpowiedzi na obecność czwartorzędowych soli amo-
niowych. (9). Zjawisko współdziałania mechanizmów 
oporności może mieć znaczenie w przypadku substancji 

czynnych środków dezynfekcyjnych zwłaszcza, że 
uważa się, że mechanizm działania substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych nie jest specyficzny i polega 
na jednoczesnym oddziaływaniu substancji czynnych 
z wieloma miejscami docelowymi w komórce bakte-
ryjnej (15).

ŚRODKI DEZYNFEKCYJNE A MECHANIZM 
EFFLUX, SPOSÓB NABYWANIA 

OPORNOŚCI BAKTERII

Środki dezynfekcyjne i antyseptyczne są szeroko 
wykorzystywane w różnych obszarach: medycznym, 
weterynaryjnym oraz spożywczym, przemysłowym, 
domowym i instytucjonalnym. Znalazły one zastoso-
wanie we wszystkich obszarach publicznych, gdzie 
do dezynfekcji nie ma wskazań medycznych oraz 
do produktów używanych w przemyśle biotechnolo-
gicznym, farmaceutycznym i kosmetycznym. Środki 
dezynfekcyjne i antyseptyczne stosuje się w produkcji 
i konserwacji żywności oraz produkcji zwierzęcej (16). 
O ich skuteczności biobójczej decyduje obecność i ro-
dzaj substancji czynnych oraz ich stężenie. Dopuszcze-
nie substancji czynnych do zastosowania w produkcji 
środków biobójczych reguluje Dyrektywa 98/8/EC 
(17). Jednak w odróżnieniu od antybiotyków zużycie 
środków dezynfekcyjnych nie jest regularnie monitoro-
wane i ilości zużywanych substancji czynnych środków 
biobójczych w poszczególnych obszarach pozostają 
nieznane. W związku ze wzrastającym wykorzystaniem 
środków dezynfekcyjnych zużycie substancji czynnych 
wykazuje tendencje wzrostowe (16). Taki stan rzeczy 
oraz stosowanie środków dezynfekcyjnych w niskich 
stężeniach lub środków o niskiej aktywności bakterio-
bójczej może sprzyjać występowaniu oporności bakterii  
w odpowiedzi na obecność substancji czynnych 
w środowisku. Występowanie mechanizmów oporności 
bakterii stwierdzono w przypadku takich substancji 
czynnych jak: czwartorzędowe sole amoniowe m.in. 
chlorek benzalkoniowy; biguanidyny m.in. chlorheksy-
dyna oraz diamidyny, triklosan i inne związki fenolowe 
(18). W obszarze medycznym substancje te są stosowa-
ne głównie do dezynfekcji powierzchni i narzędzi oraz 
w antyseptyce i do dezynfekcji rąk. W niskich stęże-
niach znalazły również zastosowanie jako substancje 
konserwujące o działaniu antybakteryjnym w przemyśle 
kosmetycznym i farmaceutycznym (16). 

Oporność bakterii na ww. substancje czynne środ-
ków dezynfekcyjnych była wywołana przez zjawisko 
ich aktywnego usuwania z komórki (efflux). Został 
opisany cały szereg pomp, dla których substratami 
były substancje czynne środków dezynfekcyjnych i/
lub antybiotyki (2, 18). 
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Oporność bakterii na czwartorzędowe sole amonio-
we zależała m.in. od występowania pomp błonowych 
zaliczanych do rodziny SMR, (podklasa białek SMP 
- small multidrug pumps), a kodowanych przez geny 
qac (A, B, C, E, EΔ1, F, G, H, J). Geny te były ziden-
tyfikowane w plazmidach lub w integronach szczepów 
antybiotykoopornych. Oporność na czwartorzędowe 
sole amoniowe u szczepów z rodzaju Staphylococcus 
wynikała z obecności białek błonowych: SmrEbr/QacC/
QacD (S. aureus, S. epidermidis, S. pasteuri, S. warneri) 
i QacJ (S. simulans, S. intermedium, S. aureus) (19). 
Oporność na czwartorzędowe sole amoniowe związaną 
z występowaniem pomp błonowych Qac (E, E Δ1, F, G) 
stwierdzono u wielu gatunków bakterii Gram-ujemnych 
m.in. K. pneumoniae, P. aeruginosa, E. coli, S. enterica 
serowar Typhimurium, Aeromonas spp., P. vulgaris, 
E. aerogenes, Campylobacter spp., H. pylori i innych 
(18). W przypadku chlorku benzalkoniowego oporność 
bakterii wywołaną mechanizmem efflux odnotowano 
u P. aeruginosa w obecności pompy błonowej – PmpM 
zaliczanej do rodziny MATE oraz u E. coli, u której 
stwierdzono obecność pompy błonowej EmrE z rodziny 
SMR (19, 20). Geny kodujące pompy PmpM i EmrE 
znajdowały się w chromosomie ww. bakterii. Oporność 
Gram-dodatniej bakterii E. faecalis na chlorek benzal-
koniowy była uwarunkowana obecnością transportera 
EmeA, zaliczanego do rodziny MFS (21).

Oporność na diamidyny u S. aureus była spowo-
dowana występowaniem pompy błonowej MepA za-
liczanej do rodziny transporterów MATE (18). Geny 
kodujące białka tej pompy zostały zlokalizowane 
w chromosomie S. aureus. Pompa MepA warunkowa-
ła oporność na tetracykliny, antybiotyki makrolidowe 
i fluorochinolony, a także na takie substancje czynne 
jak chlorek benzalkoniowy i zaliczaną do biguanidyn 
chlorheksydynę (4, 22). 

Chlorheksydyna jest szeroko stosowana do dezyn-
fekcji skóry, higienicznego mycia rąk i w higienie jamy 
ustnej. Oporność na chlorheksydynę zaobserwowano  
u K. pneumoniae posiadającej pompę błonową determi-
nowaną występowaniem genów cepA. Oporność na tą 
substancję czynną jest rozpowszechniona wśród innych 
patogennych szczepów bakterii Gram-ujemnych: S. 
flexneri, Y.  pestis, S.  enterica, V.  cholerae. W przypad-
ku tych bakterii była ona deterninowana przez białko 
„CepA-like protein” (18). Zróżnicowaną oporność na 
chlorheksydynę stwierdzono u Gram-ujemnej bakterii 
Burkholderia cenocepacia tworzącej błonę biologiczną 
u pacjentów chorych na mukowiscydozę. Oporność B. 
cenocepacia na chlorheksydnę była większa w błonie 
biologicznej niż w zawiesinie tych bakterii i wynikała 
z obecności odmiennych systemów pomp zaliczanych 
do rodziny RND (23).

Oporność na związki fenolowe w tym triklosan 
stwierdzono u E. coli posiadającej system transporto-

wy AcrAB-TolC. Oporność P. aeruginosa na trikolsan 
była spowodowana występowaniem systemów pomp 
błonowych: MexAB-OprM, MexCD-OprJ, MexEF-
-OprN. Uzyskano mutanty P. aeruginosa PAO 200, 
których oporność na triklosan była spowodowana 
obecnością tych systemów pomp. Wszystkie mutanty 
charakteryzowały się wielolekoopornością. Wymie-
nione systemy pomp zaliczane są do rodziny RND (4, 
24). Jako wielosubstratowe systemy pomp, wykazują-
ce powinowactwo zarówno do antybiotyków jak i do 
substancji czynnych środków dezynfekcyjnych, mogą 
przyczyniać się do występowania oporności krzyżowej 
(cross-resistance) czyli jednoczesnej oporności na sub-
stancje czynne środków dezynfekcyjnych i antybiotyki. 
Zjawisko cross-resistance wywołane mechanizmem 
efflux obserwowano również u Camphylobacter spp. 
i Salmonella spp. w przypadku triclosanu oraz u P. 
stutzerii w odniesieniu do chlorheksydyny (18, 25). 
Uważa się, że u bakterii Gram-dodatnich zjawisko 
to nie stanowi klinicznego problemu. Obserwowano, 
że metycylinooporny szczep S. aureus był skutecznie 
zwalczany z zastosowaniem triklosanu. Oporność na 
triklosan uzyskana w warunkach laboratoryjnych nie 
powodowała równoczesnej oporności na antybiotyki 
(26). Istnieją jednak doniesienia na temat istnienia 
korelacji pomiędzy zwiększonym poziomem oporności 
(MIC) szczepów S. aureus na oksacylinę, a opornością 
na niektóre antyseptyki (chlorheksydyna, chlorek ben-
zalkoniowy, akryflawina) (27). W przypadku S. aureus 
występowała oporność na antybiotyki β-laktamowe 
i czwartorzędowe sole amoniowe. Oporność na czwar-
torzędowe sole amoniowe była wywołana obecnością 
genów qac (A, B, C/smr), natomiast oporność na an-
tybiotyki β-laktamowe była spowodowana obecnością 
genu blaZ odpowiedzialnego za produkcję β-laktamaz 
oraz genów regulatorowych blaI i blaR. Zarówno geny 
qac jak i geny blaZ, blaI i blaR były identyfikowane 
w jednym plazmidzie, co powodowało jednoczesną 
oporność gronkowców na czwartorzędowe sole amo-
niowe i antybiotyki β-laktamowe. Geny blaZ oraz blaI, 
i blaR odpowiedzialne za produkcję β-laktamaz były 
identyfikowane w plazmidach i w transpozonach (7, 28). 
Pompa błonowa QacA została zidentyfikowana w kli-
nicznym szczepie S. aureus MRSA. Nie stwierdzono 
jednak związku pomiędzy obniżoną wrażliwością tego 
szczepu na antybiotyki i substancje czynne środków 
dezynfekcyjnych (29). 

Oporności bakterii na dany środek dezynfekcyjny 
jest związana z siłą jego działania uzależnioną od cha-
rakteru substancji czynnej i jej stężenia. W praktyce 
dezynfekcyjnej polegającej na stosowaniu środków 
dezynfekcyjnych w stężeniach bójczych występowanie 
oporności bakterii wynika z oporności wrodzonej zwią-
zanej z budową osłon komórkowych (Mycobacterium 
spp.), wytwarzaniem zarodników (Bacillus spp.), czy 
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zdolnością bakterii do tworzenia błony biologicznej. 
Siła działania środka dezynfekcyjnego i odpowiednio 
wyznaczone parametry użytkowe (stężenie i czas kon-
taktu) zapobiegają przeżyciu tych mikroorganizmów, 
a tym samym występowaniu oporności na daną sub-
stancję czynną (30, 31). 

Oporność bakterii wywołaną zjawiskiem efflux 
obserwowano głównie w przypadku substancji czyn-
nych środków dezynfekcyjnych o niskim poziomie 
dezynfekcji, wykazujących skuteczność bójczą głównie 
wobec wegetatywnych form bakterii. Nie odnotowano 
występowania oporności bakterii wywołanej mechani-
zmem efflux wobec substancji czynnych środków de-
zynfekcyjnych o wysokiej skuteczności bójczej takich 
jak: alkohole, aldehydy, chlorowce i ich pochodne oraz 
związki utleniające (31, 32). Nie mniej jednak występo-
wanie oporności bakterii wykształconej w warunkach 
stosowania subletalnych stężeń substancji czynnych 
środków dezynfekcyjnych, wywołanej mechanizmem 
efflux, może mieć wpływ na jakość procesów dezyn-
fekcji i zwalczanie bakterii patogennych (32).

WNIOSKI

1.	 Mechanizm efflux odpowiada za występowanie 
oporności bakterii na substancje czynne środków 
dezynfekcyjnych o niskim poziomie dezynfekcji.

2.	 Współdziałanie mechanizmów efflux i ograniczonej 
dyfuzji oraz zjawisko oporności krzyżowej decyduje 
o występowaniu oporności bakterii Gram-ujemnych 
na antybiotyki i substancje czynne środków dezyn-
fekcyjnych.

3.	 Stosowanie preparatów dezynfekcyjnych zgodnie 
z zalecanymi stężeniami użytkowymi warunkuje 
skuteczne zwalczanie bakterii patogennych i zapo-
biega występowaniu oporności bakterii na substan-
cje czynne środków dezynfekcyjnych.

4.	  Poznanie mechanizmu efflux w kontekście opor-
ności bakterii na substancje czynne środków dezyn-
fekcyjnych może być pomocne w opracowywaniu 
nowych metod skutecznej dezynfekcji opornych 
szczepów bakterii oraz postępowania higienicznego 
służącego zapobieganiu rozprzestrzeniania się tych 
bakterii.
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