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1
WSTĘP

Narastająca oporność patogennych bakterii na antybiotyki stanowi jedno z najpoważniej-
szych wyzwań dla zdrowia publicznego w XXI w. Jak oszacowano, tylko w 2019 r. zmarło z tego 
powodu na świecie 4,95 mln osób 1. Dla porównania w tym samym roku z powodu HIV/AIDS 
umarło 860 tys. chorych, a w przypadku malarii – 409 tys 2. Rosnącym wyzwaniem są bakterie 
oporne na więcej niż jeden celowany antybiotyk oraz na tzw. antybiotyki ostatniej szansy. 
Szczególne zagrożenie stanowią m.in. wielolekooporne prątki gruźlicy, oporne na metycylinę 
szczepy gronkowca złocistego, enterokoki i Clostridium difficile oporne na wankomycynę, en-
terobakterie oporne na karbapenemy i Gram-ujemne bakterie oporne na kolistynę 3–6. Według 
niektórych prognoz do 2050 r. z powodu antybiotykooporności umierać będzie dodatkowo 
10 mln osób rocznie 7, czyli tyle samo, ile w 2020 r. umarło na całym świecie z powodu chorób 
nowotworowych 8. Szacuje się, że do końca obecnej dekady oporność na leki przeciwdrobno-
ustrojowe może skutkować spadkiem PKB na świecie na poziomie przynajmniej 3,4 bln dol. 
rocznie 9. W 2050 r. straty mogą osiągnąć w zależności od scenariusza kwotę od 1,1 do 3,8% 
obecnej wartości światowego PKB, zwiększając roczne wydatki w globalnym systemie ochro-
ny zdrowia o kwotę od 300 mld do 1 bln dol. rocznie 10. 

Innym wyzwaniem XXI w. są zmiany środowiskowe, związane z emisją zanieczyszczeń, 
utratą różnorodności biologicznej, a w szczególności z globalnym ociepleniem 11,12. Niniejszy 
raport obrazuje między innymi, iż zjawiska te wpływają także na problemem antybiotyko-
oporności i mogą w różny sposób przyczyniać się do jego narastania – w skali globalnej, jak 
i lokalnej, włączając to również obszar Polski. Oznacza to, iż działania na rzecz ograniczania 
poważnych konsekwencji oporności patogennych bakterii na antybiotyki muszą zostać ściślej 
zintegrowane z celami ochrony środowiska.
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2
SKALA STOSOWANIA ANTYBIOTYKÓW

NA ŚWIECIE 
2.1. ANTYBIOTYKI W MEDYCYNIE CZŁOWIEKA

Pierwszy antybiotyk, salwarsan (pochodna arsenobenzenu), został, z powodzeniem zasto-
sowany w 1910 r. w leczeniu kiły. W ciągu nieco ponad 100 lat antybiotyki zmieniły współczesną 
medycynę. Odkrycie penicyliny w 1928 r. przez Aleksandra Fleminga 13 zapoczątkowało złotą 
erę odkrywania antybiotyków, która osiągnęła szczyt w latach 50. i 60. XX w. Dotychczas odkry-
to ponad 20 klas antybiotyków pochodzenia naturalnego, z których większość syntetyzowana 
jest przez promieniowce (Actinomycetes), rząd Gram-dodatnich bakterii (Rycina 1). Ponadto 
opracowano kilkanaście klas syntetycznych antybiotyków 14. Wprowadzenie antybiotyków do 
praktyki klinicznej wydłużyło średnią długość życia człowieka o 23 lata i było, obok wprowa-
dzenia szczepień, największym osiągnięciem medycyny w XX w. Warto zauważyć, że oprócz 
leczenia bakteryjnych chorób zakaźnych, stosowanie tych leków umożliwiło bezpieczniejsze 
przeprowadzanie wielu nowoczesnych procedur medycznych z zakresu onkologii, transplan-
tologii i kardiochirurgii 14. 

Rycina 1. Najważniejsze klinicznie klasy antybiotyków i ich pierwotne pochodzenie. 

Opracowano na podstawie 14.
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Tabela 1. Klasyfikacja antybiotyków AWaRe zaproponowana przez Światową Organizację Zdrowia 18.

Grupa Charakterystyka Preparaty

ACCESS

Antybiotyki o wąskim spektrum działania, 
dobrym profilu bezpieczeństwa, niższym 
koszcie stosowania i potencjalne  selekcji 

oporności. Często są zalecane jako pierwsze 
empiryczne lub opcje leczenia drugiego 

wyboru w przypadku powszechnych infekcji

amikacyna, amoksycylina, 
amoksycylina + kwas klawulanowy, 
ampicylina, benzatynowa penicylina 

benzylowa, penicylina benzylowa, 
cefaleksyna, cefazolina, chloramfenikol, 

klindamycyna, kloksacylina, doksycyklina, 
gentamycyna, metronidazol, nitrofurantoina, 
fenoksymetylopenicylina, benzylopenicylina 

prokainowa, spektynomycyna, 
sulfametoksazol + trimetoprim, i trimetoprim.

WATCH

Antybiotyki o szerszym spektrum działania, 
na ogół o wyższych kosztach stosowania, 
zalecane jedynie jako opcja pierwszego 

wyboru dla pacjentów z cięższymi klinicznymi 
objawami prezentacji lub leczenia infekcji 

bakteryjnych o większej oporności 

azytromycyna, cefiksym, cefotaksym, 
ceftazydym, ceftriakson, cefuroksym, 

cyprofloksacyna, klarytromycyna, 
meropenem, piperacylina + tazobaktam, 

wankomycyna

RESERVE
Antybiotyki ostatniej szansy, stosowane w 

leczeniu wielolekoopornych infekcji

Cefiderocol, ceftazydym + awibaktam, 
kolistyna, fosfomycyna, linezolid, 

meropenem + waborbaktam, 
plazomycyna i polimyksyna B

Na przestrzeni ostatnich dekad obserwuje się wzrastające użycie antybiotyków na świe-
cie. Tylko w pierwszych 15 latach XXI w. ich konsumpcja per capita wzrosła o 39%, głównie 
za sprawą wzrostu stosowania w krajach o niskim i średnim przychodzie 15. Niemniej jednak, 
zdecydowanie największy stopień konsumpcji antybiotyków utrzymuje się wciąż w  krajach 
rozwiniętych. Co istotne, w okresie lat 2000-2015 zaobserwowano aż 91% wzrost zastosowania 
antybiotyków z grupy Watch, które charakteryzują się wyższym potencjałem selekcji oporno-
ści, a zarazem są częściej stosowane u pacjentów w warunkach szpitalnych (Tabela 1) 16. Wzrost 
zastosowania tej grupy antybiotyków zwiększył się w regionach o niskim i średnim przychodzie 
o 165%, podczas gdy w krajach wysoce rozwiniętych o 28% 16. W rezultacie nie udało się spełnić 
celu Światowej Organizacji Zdrowia polegającego na przesunięciu ciężaru stosowanych anty-
biotyków na preparaty z grupy Access (Tabela 1), które powinny stanowić ponad 60% wszyst-
kich substancji o działaniu przeciwbakteryjnym 17. 
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Rycina 2. Użycie antybiotyków systemowych w krajach europejskich. Dane przedstawione jako DDD na 
1000 mieszkańców na dzień.  Źródło 20 .

 

Jak wynika z raportu Światowej Organizacji Zdrowia, gromadzącego dane dotyczące me-
dycznego użycia antybiotyków, całkowita konsumpcja w 65 krajach objętych monitoringiem 
(nie uwzględniających wielu krajów Ameryki Południowej, Azji, w tym Chin, Australii i USA) wy-
niosła 14 tys. ton, będąc najwyższa w Brazylii, Turcji i Iranie. W regionie europejskim, przeciętny 
poziom konsumpcji antybiotyków, określany jako wskaźnik dawek dobowych definiowanych 
DDD (ang. defined daily dose) na 1000 mieszkańców na dzień, wynosił 19,5 w 2015 r., osiągając 
najwyższe wartości w Turcji (38,2), Grecji (33,9) i Serbii (31,6) 19. Z kolei dane opublikowane 
przez Europejskie Centrum ds. Zapobiegania i Kontroli Chorób wskazują, że w 2021 r. średni 
stopień użycia antybiotyków do stosowania ogólnego w Europejskim Obszarze Gospodar-
czym wyniósł 16,4 DDD na 1000 mieszkańców, utrzymując się na poziomie porównywalnym 
do 2020 r. i wahając się od 8.3 w Królestwie Niderlandów do 25,7 w Rumunii (Rycina 2).

Cel przynajmniej 60% użycia antybiotyków z grupy Access został spełniony przez 19 kra-
jów; nie osiągnięto go w Norwegii, Malcie, Grecji, Węgrzech, Rumunii, Cyprze, Włoszech, Sło-
wacji i Bułgarii.

Przeprowadzone badania wskazują, iż w okresie pandemii COVID-19 doszło do wzrostu 
sprzedaży antybiotyków w wybranych regionach świata 21–23. Istotnym problemem pozostaje 
nadużywanie tych preparatów, podawanie ich bez konsultacji lekarskiej lub stosowanie ich 
niezgodnie ze wskazaniem, np. w leczeniu infekcji wirusowych bez współwystępującej infekcji 
bakteryjnej, co stanowi jeden z ważniejszych czynników promujących selekcję bakterii opor-
nych na antybiotyki 24–27. 
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2.2. WETERYNARYJNE ZASTOSOWANIE ANTYBIOTYKÓW 
Pod względem ilościowym, zwierzęta hodowlane konsumują przynajmniej dwie trzecie 

wszystkich antybiotyków wykorzystywanych obecnie na świecie, często należących do tych sa-
mych klas, które stosowane są u ludzi 28. Wynika to z rosnącej konsumpcji produktów odzwierzę-
cych na świecie i hodowli zwierząt, których liczba znacząco przekracza wielkość populacji czło-
wieka 29. O skali globalnej hodowli zwierząt świadczą liczby zwierząt przeznaczanych każdego 
roku w celu produkcji mięsa – w 2021 r. zabito w tym celu łącznie niemal 74 mld kurczaków, 1,4 
mld świń, 617 mln owiec, 501 mln kóz i 332 mln krów 30.

Wskazaniem do podawania antybiotyków u zwierząt powinno być, podobnie jak u człowie-
ka, wystąpienie infekcji bakteryjnych. Antybiotyki są jednak stosowane w produkcji zwierzę-
cej także do kontrolowania rozprzestrzeniania się chorób wśród zdrowych zwierząt w stadach 
(szczególnie przy dużym zagęszczeniu w hodowli, np. w hodowli zamkniętej), do zapobiega-
nia chorobom, gdy nie ma chorych zwierząt, ale istnieje wysokie prawdopodobieństwo wy-
stąpienia choroby, a także w celu zwiększenia produktywności (tzw. „zastosowania produkcyj-
ne”). Jak wykazało badanie Departamentu Rolnictwa USA całkowite zaprzestanie stosowania 
antybiotyków do celów intensyfikacji produkcji, a nie leczenia, spowodowałoby jedynie ok. 
jednoprocentowy spadek wartości produkcji 31. 

Jest kilka głównych obszarów związanych z wpływem stosowania antybiotyków w produk-
cji zwierzęcej na zdrowie człowieka:

 Obecność resztkowych ilości antybiotyków w produktach żywnościowych może powo-
dować reakcje alergiczne i/lub toksyczne. W związku z tym ustalono minimalne odstępy 
między ostatnią dawką środków przeciwdrobnoustrojowych a czasem uboju, aby zapo-
biec takim pozostałościom w mięsie 32.

 Zagrożenie transmisją lekoopornych szczepów bakterii. Badania wykazały pojawienie się 
lekoopornych bakterii u zwierząt już wkrótce po rozpoczęciu stosowania antybiotyków w 
produkcji33.

 Stała ekspozycja szczepów saprofitujących u człowieka na śladowe stężenia antybiotyków 
dostarczanych z pokarmem wpływa na rozwój ich oporności.

Na przykład podawanie zwierzętom hodowlanym (świniom, bydłu, drobiu) kolistyny, jed-
nego z tzw. antybiotyków ostatniej szansy, klasyfikowanego do grupy Reserve, w celu promo-
cji wzrostu, praktykowane na największą skalę w Chinach, było najprawdopodobniej przyczy-
ną pojawienia się i upowszechnienia mobilnych genów oporności na nią 34–36.

Zdecydowanie najczęściej stosowaną u zwierząt hodowlanych klasą antybiotyków są tetra-
cykliny (ponad 30 tys. ton rocznie), następnie penicyliny (ok. 15 tys. ton rocznie), makrolidy (ok. 
10 tys. ton rocznie) i sulfonamidy (ok. 10 tys. ton rocznie) 37. Największą ilość antybiotyków w 
hodowli zwierząt wykorzystuje się w Chinach i na kontynencie azjatyckim (z czego 56% stano-
wi użycie w Chinach) (Rycina 2). Niemniej jednak dane dotyczące rzeczywistego wykorzystania 
antybiotyków są niepełne - aż 40% krajów nie raportuje ich  do Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (WOAH). Szacuje się więc, że weterynaryjne wykorzystywanie antybiotyków w Azji jest 
o 50% wyższe niż wynika z oficjalnych danych, a w Afryce aż dwukrotnie. Zgodnie z prognoza-
mi, do 2030 r. weterynaryjne użycie antybiotyków ma osiągnąć poziom 107,5 tys. ton rocznie, o 
ponad 7,5 tys. więcej niż w 2020 r. Procentowo największy wzrost nastąpić ma w Pakistanie, Au-
stralii, Brazylii, Meksyku, Rosji i Tajlandii. W 2030 r. największe zużycie antybiotyków będzie naj-
prawdopodobniej utrzymywać się wciąż na kontynencie azjatyckim, jednak największe wzrosty 
prognozuje się dla regionu Afryki, Oceanii i Ameryki Południowej (Rycina 2). Szacuje się też, że 
do 2030 r. globalne zastosowanie weterynaryjne tetracyklin zwiększy się o 9%, penicylin – o 7%, 
makrolidów – o 8%, a sulfonamidów – o 5%. Procentowo największy wzrost nastąpi natomiast w 
klasach cefalosporyn (12%) i polimyksyn (10%) 37. Na terenie Europy sprzedaż weterynaryjnych 
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antybiotyków w 2021 r. wahała się od 2.5 mg/PCU do 296,5 mg PCU (ang. Population Correction 
Unit; skorygowana jednostka zwierzęca). W Polsce wartość ta wyniosła 175,5 mg/PCU, będąc dru-
gą najwyższą spośród 31 krajów branych pod uwagę 38.

Nie ulega więc wątpliwości, iż masowe stosowanie antybiotyków w hodowli zwierząt w 
sposób istotny przyczynia się do antybiotykooporności, która jest zagrożeniem dla zdrowia pu-
blicznego 37,39,40. W związku z powyższym jakakolwiek strategia zapobiegania problemowi anty-
biotykooporności nie może ograniczać się tylko i wyłącznie do działań dotyczących stosowania 
antybiotyków w medycynie człowieka, ale powinna w sposób holistyczny uwzględniać rzeczywi-
stość weterynaryjną w różnych regionach świata.

Rycina 3. Weterynaryjne wykorzystanie antybiotyków w 2020 r. i prognozowany stopień ich użycia 
w 2030 r. Przygotowano na podstawie 37.
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MECHANIZMY ANTYBIOTYKOOPORNOŚCI
Oporność bakterii na działanie antybiotyków można zasadniczo podzielić na wrodzoną 

i  nabytą. Oporność wrodzona jest naturalną cechą danego szczepu lub gatunku bakterii i 
polega na jego niewrażliwości na dany antybiotyk z powodu braku specyficznego dla niego 
punktu uchwytu albo niezdolności przeniknięcia substancji do wnętrza komórki bakteryjnej. 
Oporność nabyta dotyczy natomiast bakterii początkowo wrażliwych na działanie antybio-
tyku, u których oporność pojawia się na drodze mutacji bądź zostaje pozyskana od innych 
bakterii.

Oporność bakterii na działanie antybiotyków jest powszechnie uznawana jako konsekwen-
cja ich nadużywania w medycynie człowieka i zwierząt. Należy jednak podkreślić, iż genetycz-
nie uwarunkowane mechanizmy oporności na antybiotyki naturalnego pochodzenia (np. beta-
-laktamowe, tetracyklinowe i glikopeptydowe) występowały, choć na zdecydowanie mniejszą 
skalę, na długo przed rozwojem cywilizacji człowieka – dowodzą tego badania liczącego dzie-
siątki tysięcy lat bakteryjnego DNA zakonserwowanego w wiecznej zmarzlinie 41,42. Niemniej 
jednak gwałtowny wzrost użycia antybiotyków na świecie, zarówno w medycynie człowieka 
jak i hodowli zwierząt znacząco przyspieszył upowszechnienie się oporności na te leki wśród 
bakterii. W warunkach częstego działania stresora, jakim dla bakteria są substancje chemiczne 
hamujące ich rozwój, pojawianie się oporności podlega silnej, pozytywnej selekcji, gdyż ma 
istotny wymiar przystosowawczy.

Opisano kilka mechanizmów antybiotykooporności bakteryjnej:

I. produkcja enzymów inaktywujących działanie antybiotyku,

II. zwiększenie produkcji enzymu, który jest inaktywowany przez antybiotyk,

III. wytworzenie większego stężenia metabolitu, będącego antagonistą antybiotyku,

IV. ograniczenie pobieranie antybiotyku przez komórkę bakteryjną,

V. aktywne usuwanie antybiotyku z komórki bakteryjnej przy pomocy pomp efluks,

VI. modyfikacja składników komórkowych będących celem działania antybiotyku,

VII. wytworzenie alternatywnego szlaku metabolicznego względem hamowanego przez anty-
biotyk 43,44.

Zgodnie z klasyczną hipotezą okna selekcji mutantów, poziom antybiotyków poniżej mini-
malnego stężenia hamującego wzrost wrażliwego szczepu (MIC) nie powoduje selekcji opor-
nych mikroorganizmów 45. Jednak badania wskazują, że oporne mutanty mogą pojawiać się 
i być pozytywne selekcjonowane także w stężeniach kilkaset razy niższych niż MIC, a zatem i 
również w takich, które emitowane są do środowiska naturalnego 46–49. Przykładowo, wykazano, 
iż antybiotykooporne bakterie podlegały selekcji pozytywnej w układzie pokarmowym ptaków 
w wyniku kontaktu zwierząt z niskimi stężeniami cyprofloksacyny występującymi w środowisku 
wodnym 50.

3
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Oporność na antybiotyki jest rezultatem zmienności genetycznej bakterii. Nabywanie ce-
chy oporności może być rezultatem mutacji, modyfikacji funkcji genów w obrębie bakterii lub 
horyzontalnego (lateralnego) transferu genów (HGT). Ten ostatni proces odgrywa najistotniej-
szą rolę w szerzeniu się mechanizmów antybiotykooporności. HGT polega na przeniesieniu 
informacji genetycznej między bakteriami tego samego lub innego gatunku i odbywa się na 
drodze:

I. transformacji, 

II. transdukcji 

III. koniugacji 51. 

Transformacja jest typem rekombinacji genetycznej polegającej na pobraniu przez kompe-
tentną bakterię fragmentu DNA z martwej, zdegradowanej komórki, a następnie wbudowa-
niu go we własny genom. Transformacja najczęściej dotyczy szczepów bakterii tego samego 
lub blisko spokrewnionego gatunku bakterii. Przykładem bakterii naturalnie kompetentnych i 
zdolnych do transformacji są Helicobacter pylori, Hemophilus influenzae, Legionella pneomophi-
la, Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae. Proces transdukcji 
polega na przenoszeniu fragmentów materiału genetycznego pomiędzy dwoma komórkami 
bakteryjnymi przez bakteriofagi, wirusy zakażające bakterie. Podczas infekcji mogą one wbu-
dowywać we własny genom odcinki DNA gospodarza i w rezultacie przenosić je do kolejnych 
komórek bakteryjnych. Transdukcja występuje w przypadku różnych bakterii, m.in. należących 
do rodzajów Escherichia, Pseudomonas, Salmonella i Staphylococcus. Zajście procesów trans-
formacji i transdukcji wymaga szczególnych warunków i okoliczności. W przeciwieństwie do 
nich, koniugacja zachodzi szybko i w największym stopniu przyczynia się do szerzenia się me-
chanizmów antybiotykooporności pomiędzy bakteriami. Proces ten polega na bezpośrednim 
kontakcie dwóch bakterii i przekazaniu genów zorganizowanych w postaci plazmidowego 
DNA od bakterii-dawcy do bakterii-biorcy (Rycina 4). W jego rezultacie, cechę oporności na-
bywać mogą również bakterie nigdy nieeksponowane na antybiotyk, a także niepatogenne 
dla człowieka, stając się zarazem potencjalnym dalszym źródłem tych genów w populacjach i 
zbiorowiskach bakteryjnych.

Rycina 3. Mechanizm szerzenia się antybiotykoporności na drodze horyzontalnego transferu genów 
w procesie koniugacji pomiędzy dwoma bakteriami.



13

ZMIANY ŚRODOWISKOWE

A ANTYBIOTYKOOPORNOŚĆ
4.1. GLOBALNE OCIEPLENIE A ANTYBIOTYKOOPORNOŚĆ

Zdecydowana większość prac naukowych jednoznacznie wskazuje, iż główną przyczyną 
obserwowanych począwszy od połowy XX w. zmian klimatu, mających charakter globalnego 
ocieplenia, jest emisja gazów cieplarnianych pochodzących z działalności człowieka (Rycina 5) 
52. Ponad dwie trzecie emisji pochodzi z 10 regionów: Chin, USA, Indii, Unii Europejskiej, Ro-
sji, Japonii, Brazylii, Indonezji, Iranu i Kanady 53. Gazy cieplarniane mają zdolność pochłania-
nia promieniowania w dalekiej podczerwieni, które jest wypromieniowywane z powierzchni 
Ziemi. W rezultacie działają izolacyjnie, zatrzymując część ciepła w atmosferze, wpływając na 
wzrost temperatur. Do gazów tych należy m.in. para wodna, dwutlenek węgla (CO2), metan 
(CH4), tlenek azotu i gazy fluorowane. Spośród nich najważniejszym gazem cieplarnianym 
uwalnianym bezpośrednio z działalności człowieka jest CO2, który produkowany jest w dużych 
ilościach i długo utrzymuje się w atmosferze 11,54. 

W warunkach naturalnych, emisje CO2 są równoważone przez procesy absorbcji zachodzą-
ce w oceanach i przy udziale organizmów zdolnych do fotosyntezy. Natomiast obecnie obser-
wowana jest stała, atmosferyczna nadwyżka CO2, która jest rezultatem działalności człowieka 
przede wszystkim związanej ze spalaniem paliw kopalnych. Emisje tego gazu wzrosły z 10,9 
mld ton rocznie w latach 60. XX wieku do ok. 36,6 mld ton w 2022 r 55. W Polsce zagregowa-
na emisja gazów cieplarnianych, wyrażona w ekwiwalencie CO2, w latach 2018-2021 wynosiła 
średnio 395 mln ton rocznie 56,57. W 2021 r. emisje te były czwartymi najwyższymi na terenie 
Unii Europejskiej (po Niemczech, Francji i Włoszech) 57. Z kolei pod względem wielkości emisji 
na mieszkańca, Polska uplasowała się na 7 miejscu z wartością 10,13 ton na mieszkańca 57. 

W rezultacie emisji, średnie globalne atmosferyczne stężenie CO2 rośnie w tempie ok. 2 ppm/
rok, osiągając w 2022 r. rekordowy poziom 417 ppm 58. Warto zauważyć, iż na przestrzeni dzie-
siątek tysięcy lat stężenie CO2 w ziemskiej atmosferze oscylowało na skutek procesów natu-
ralnych w zakresie 180-300 ppm i było to wystarczające, by klimat przeobrażał się w sposób 
gruntowny, przechodząc od zlodowaceń do ciepłych interglacjałów. Oznacza to, że ludzkość 
nigdy wcześniej nie funkcjonowała w warunkach tak wysokich stężeń CO2 jak współcześnie. 
Systematycznie zwiększa się również stężenie atmosferycznego CH4, który choć występuje w 
znacznie niższych stężeniach, odznacza się 28-krotnie większym potencjałem cieplarnianym 
w porównaniu do CO2. Jego koncentracja w atmosferze jest obecnie ponad 2,5 razy większa 
niż w okresie przedprzemysłowym 58. W rezultacie obserwowanej kumulacji gazów cieplarnia-
nych w atmosferze rośnie temperatura powierzchni Ziemi - jej średnia wartość wzrosła już o 
1,2 °C powyżej wartości z epoki przedprzemysłowej 51.

Globalne ocieplanie klimatu stanowi największe wyzwanie XXI w. z uwagi na poważne kon-
sekwencje gospodarcze i społeczne. Coraz częściej podkreśla się również, iż zjawisko to będzie 
miało negatywny wpływ także na sferę zdrowia publicznego. Według prognoz Światowej Or-

4
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ganizacji Zdrowia, zmiany klimatu będą w latach 2030-2050 odpowiedzialne za ok. 250 tys. 
dodatkowych zgonów rocznie z powodu niedożywienia, stresu cieplnego, malarii i przewle-
kłej biegunki. Do 2030 r. bezpośrednie koszty szkód zdrowotnych wywołane przez ocieplenie 
klimatu szacowane są w zakresie 2-4 mld USD rocznie 59. 

W zdecydowanie mniejszym stopniu instytucje zajmujące się ochroną zdrowia podkreślają 
związek zmian klimatu z problemem antybiotykooporności. Niemniej jednak jest on przed-
miotem rosnącej liczby badań i analiz, które wskazują, iż zmiany klimatyczne mogą być istot-
nym motorem napędowym rozprzestrzeniania się oporności bakterii na antybiotyki. Najważ-
niejsze z mechanizmów stojących za tym zjawiskiem omówiono w kolejnych podrozdziałach.

Rycina 5. Globalne emisje gazów cieplarnianych w 2019 r. w zależności od sektora. 
Opracowano na podstawie 53.
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4.1.1. Wzrost częstości infekcji bakteryjnych

Ocieplanie klimatu sprzyja rozprzestrzenianiu się różnych patogenów człowieka, w tym 
bakterii. Wynika to między innymi z bezpośredniego wpływu podwyższonych temperatur 
i wilgotności. Jak wykazano, czynniki te wpływają, w sposób niezależny od pory roku, na 
większą częstość zakażeń bakteriami Gram-ujemnymi, w szczególności Acinetobacter spp., 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa i Staphylococcus aureus 60. 
W innym międzynarodowym badaniu obejmującym 22 miasta wykazano, że ryzyko bak-
teriemii Gram-ujemnej zwiększa się wraz malejącą szerokością geograficzną, a zatem na 
obszarach o wyższej średniej temperaturze powietrza 61. Rosnące temperatury i wilgotność 
sprzyjają również występowaniu salmonellozy w różnych regionach świata 62–64. Ponadto, 
stres cieplny zwiększa ryzyko kolonizacji zwierząt hodowlanych przez Salmonella, w tym 
drobiu, który jest głównym rezerwuarem tego patogenu 65. W rezultacie, zmiany klimatu 
mogą sprzyjać częstszym infekcjom bakteryjnym, w tym wywołanym przez szczepy odzna-
czające się antybiotykoopornością. Ponadto, zjawisko to może sprzyjać również selekcji 
cech oporności w populacjach pierwotnie wrażliwych na działanie leków, na skutek wzrostu 
stosowanych antybiotyków w odpowiedzi na wzrost częstości zakażeń. Niektóre patogeny 
mogą także wykazywać zwiększoną antybiotykooporność proporcjonalnie do temperatury 
zewnętrznej, np. oporność Campylobacter jejuni na cyprofloksacynę wzrastała wraz ze wzro-
stem temperatury od 4 do 25°C66.

Dobrze opisanym patogenem, zmieniającym się w wyniku zmiany klimatu jest Candida au-
ris (wcześniej saprofit roślinny). Migracja ludzi prawdopodobnie doprowadziła do pojawienia 
się C. auris w ośrodkach miejskich, C. auris jest obecnie jedynym gatunkiem Candida opornym 
na cztery klasy leków przeciwgrzybiczych, co stwarza większe ryzyko infekcji klinicznych i in-
fekcji przełomowych podczas leczenia przeciwgrzybiczego 67.

Ocieplenie klimatu wiąże się również ze zjawiskiem migracji klimatycznych. Tylko w 2019 r. 
ekstremalne zjawiska pogodowe doprowadziły do przesiedlenia niemal 25 milionów ludzi w 
140 państwach świata 68. Problem migracji klimatycznych nasilać będzie niedostatek wody i 
żywności wywołany suszami. Według prognoz Banku Światowego, do 2050 r. zmiana klimatu 
może zmusić do migracji 86 mln osób żyjących na obszarze Afryki Subsaharyjskiej, 49 mln w 
Azji Wschodniej, 40 mln w Azji Południowej, 19 mln w Afryce Północnej, 17 mln w Ameryce Ła-
cińskiej oraz 5 mln w Europie Wschodniej i Azji Środkowej 69. Sytuacja ta zwiększa zatem ryzyko 
rozprzestrzeniania się wybranych chorób bakteryjnych, a w szczególności wielolekoopornej 
gruźlicy typu MDR (ang. multidrug resistance) i XDR (ang. extremely drug-resistant), która obec-
nie najczęściej stwierdzana jest na obszarze Azji i Europy Wschodniej 70. 

4.1.2. Sprzyjanie mobilności genów antybiotykooporności

Kolejną drogą, poprzez którą globalne ocieplenie może przyczyniać się do narastania zja-
wiska antybiotykooporności jest stymulujący wpływ na GHT. Jak wykazano, proces koniugacji 
bakteryjnej, umożliwiający wymianę plazmidowej informacji genetycznej, zachodzi intensyw-
niej w warunkach podwyższonej temperatury. Rosnące temperatury środowiska mają również 
pobudzający wpływ na tempo wzrostu bakterii 71, który z kolei wiąże się z częściej zachodzą-
cą koniugacją, w tym również tą prowadzącą do rozprzestrzeniania się genów oporności na 
antybiotyki 72–74. Badania eksperymentalne z udziałem kultur E. coli wskazują również, że w 
podwyższonych temperaturach środowiska (41°C) istotnie szybciej zachodzić może HGT po-
legający na transformacji. W związku z tym w warunkach ocieplającego się klimatu proces ten 
może potencjalnie odgrywać większą niż dotychczas rolę w szerzeniu się genetycznie uwarun-
kowanych mechanizmów oporności na antybiotyki 75. 
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Zgodnie z tymi ustaleniami, badanie przeprowadzone w USA wykazało, że częstość wystę-
powania szczepów opornych na działanie antybiotyków wśród E. coli, Klebsiella pneumoniae i 
Staphylococcus aureus zwiększa się wraz z temperaturą. Jej wzrost o 10°C wiązał się odpowied-
nio z 4%, 2% i 3% wzrostem występowania oporności w obrębie wymienionych bakterii 76. Z ko-
lei obserwacje przeprowadzone w latach 2000-2016 na terenie Europy wykazały istotnie szyb-
szy przyrost antybiotykoopornych szczepów E. coli i K. pneumoniae na obszarach o wyższych 
temperaturach powietrza, także po uwzględnieniu innych czynników promujących oporność, 
tj. zagęszczenia populacji i poziomu konsumpcji antybiotyków. W krajach, w których średnia 
minimalna temperatura była wyższa o 10°C, tempo wzrostu oporności E. coli na aminoglikozy-
dy było większe o 0,33%/rok, na cefalosporyny trzeciej generacji o 0,55%, a na fluorochinolony 
o 0,55%. Jeszcze szybsze tempo narastania szczepów opornych zaobserwowano w przypadku 
K. pneumoniae – w cieplejszych krajach tempo pojawiania się oporności na cefalosporyny trze-
ciej generacji i fluorochinolony było wyższe odpowiednio o 0,9%/rok i 1,2%/rok 77. 

Reasumując, wzrost temperatury wieloczynnikowo wpływa na zwiększanie zjawiska anty-
biotykooporności. Ułatwia horyzontalny transfer genów (w tym odpowiedzialnych za opor-
ność), zwiększa tempo wzrostu patogenów, ułatwia ich przenoszenie i przekazywanie – zwięk-
sza infekcyjność, w wielu przypadkach nasila oporność na antybiotyki. Biorąc pod uwagę 
klimatyczne zmiany na całym świecie skutkujące połączeniem powyższych czynników, mogą 
one znacznie zwiększyć zachorowalność i umieralność na choroby bakteryjne i grzybicze.

4.1.3. Sprzyjanie uszkodzeniom infrastruktury kanalizacyjnej

Ocieplanie klimatu prowadzi również do częstszego występowania ekstremalnych zjawisk 
pogodowych takich jak gwałtowne burze, intensywne opady, podtopienia i powodzie oraz 
silne huragany 78. Zwiększają one ryzyko uszkodzenia infrastruktury kanalizacyjnej i przedo-
stawania się do środowiska nieoczyszczonych ścieków. Antybiotyki i bakterie posiadające mo-
bilne geny oporności uwalniane są wraz z ludzkimi i zwierzęcymi odchodami. Z związku z tym 
ścieki nieoczyszczone stanowią szczególny rezerwuar genów oporności na antybiotyki (Tabela 
2) oraz zawierają antybiotyki, których obecność wywiera presję selekcyjną i sprzyja rozprze-
strzenianiu się oporności na drodze HGT, nawet w niskich stężeniach (np. 10 μg/L tetracykliny) 

79,80. Badania przeprowadzone na terenach objętych powodziami wywołanymi przez huragany 
lub inne skrajne zjawiska pogodowe wskazują, że zdarzenia te mają kilkumiesięczny wpływ na 
wzbogacenie puli genów oporności na tetracykliny, sulfonamidy i antybiotyki beta-laktamo-
we w glebie, a także sprzyjają rozprzestrzenianiu się oporności na antybiotyki różnych klas w 
obrębie środowiska wodnego 81–83. Ponadto częstsze powodzie i podtopienia mogą sprzyjać 
rozprzestrzenianiu się infekcji bakteryjnych z powodu przelewania się ścieków komunalnych i 
pochodzących z hodowli zwierząt, przekładając się tym samym na okresowy wzrost koniecz-
ności stosowania antybiotyków. Należy zauważyć, że w szczególności na konsekwencje dzia-
łania skrajnych warunków pogodowych narażone są obszary o niskim stopniu rozwoju gospo-
darczego z uwagi na niewystarczająco wzmocnioną infrastrukturę kanalizacyjną bądź jej brak.

Innym powiązaniem narastającej antybiotykooporności i systemów gospodarki wodą i ście-
kami jest przedostawanie się do ścieków, a w konsekwencji w wielu przypadkach także obec-
ność w oczyszczonych, trafiających do obiegu wodnego, zrzutach oczyszczalni, śladowych 
ilości antybiotyków (Rycina 6), których wpływ na organizm ludzki jest dokładnie taki, jak opi-
sany powyżej dla śladowej zawartości antybiotyków w pokarmie 85,86. Z tego powodów oczysz-
czalnie ścieków, w szczególności przyszpitalne, powinny być traktowane jako miejsca selekcji 
patogenów antybiotykoopornych i dalszego ich rozpowszechniania w środowisku. Ponadto 
wytworzony zostaje środowiskowy obieg antybiotyków, co powoduje skażenie nimi zarówno 
gleby jak i wód.
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Tabela 2. Geny oporności na antybiotyki stwierdzone w ściekach nieoczyszczonych. Geny te są też wy-
krywane w ściekach oczyszczonych przy pomocy metod konwencjonalnych. Przygotowano na 
podstawie 84.

Geny oporności na beta-laktamy

ampR, blaAmpC, blacrr, blaCTX-M, blaCTX-M-3, blaCTX-M-9, blaCTX-
M-12, blaCTX-M-32, blaFOX, blaOXA, blaOXA-1, blaOXA-10, blaOXA-58, 

blaPSE-1, blaPSE-4, bl, blaSHV-5, blaSHV-34, blaTEM, blaTEM-1, 
blaTEM-47, blaVEB-1, bl, blaVIM-1, blaVIM-2, blaVIM-11, mecA

Geny oporności na makrolidy ereA, ereA2, ereB, ermB, ermF, macB, mef, mefA, mefE, mph(A)

Geny oporności na chinolony gyrA, parC, qnrC, qnrD, qnrS, qnrS1

Geny oporności na sulfonamid i trimetoprim dfrA20, dfrA3, dhfr1, dhfrV, dhfrVII, dhfrVIII, dhfrXII, dhfrXV, sulI, sulII, 
sulIII

Geny oporności na tetracykliny tetA, tetA(C), tetA(M), tetA(Q), tetA(33), tetB, tetB(P), tetC, tetE, tetG, 
tetO, tetQ, tetW, tetX, tetZ, tet30, tet32

Geny pomp efflux umożliwiających 
usunięcie wielu antybiotyków poza komórkę mdtF, mdtG, mdtH, mdtN, mexB, mexD, mexF, qacEΔ1–01

Rycina 6. Drogi przedostawania się antybiotyków do oczyszczalni ścieków i w konsekwencji o środo-
wiska 86.
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4.1.4. Narastanie problemu dostępu do bezpiecznej wody 

Zasoby wody słodkiej są krytyczne dla funkcjonowania ludzkości. Jednocześnie są obec-
nie najbardziej zagrożone w jej historii. Badania naukowe wskazują, iż antropopresja przy-
spiesza zmiany klimatu i tym samym degradację i zanikanie ekosystemów wodnych, po-
garszając jakość świadczonych przez nie usług, także w zakresie dostępu do wody pitnej 87. 
Zarazem raport UNICEF wskazuje, iż w 2022 r. ok. 2,2 mld ludzi na świecie nie miało dostępu 
do technologicznie bezpiecznej wody 88. Z jednej strony brak odpowiedniego zabezpiecze-
nia sanitarnego wody jest drogą rozprzestrzeniania się patogenów bakteryjnych i może w 
rezultacie sprzyjać konsumpcji antybiotyków, a z drugiej może przekładać się na szerzeniu 
się genów oporności w środowisku i w rezultacie, w populacji ludzkiej 89,90. Ocieplenie kli-
matu może ten problem magnifikować, gdyż według prognoz do 2050 r. co najmniej jed-
na czwarta ludzkości będzie mieszkać na obszarze dotkniętym niedostatkiem wody, a dwie 
trzecie (czyli niemal 5 mld osób) doświadczać będzie przynajmniej jednego miesiąca w roku 
o niewystarczającej dostępności wody 88,91.

Z szóstego raportu Międzyrządowy Zespół ds. Zmian Klimatu (IPCC) wynika również, iż 
przy obecnym trendzie emisji gazów cieplarnianych: liczba Polaków umierających z powodu 
upałów zwiększy się trzykrotnie do 2050 r., a do 2100 r. 15 mln Polaków może doświadczać 
niedoboru wody 12. 
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4.2. UTRATA BIORÓŻNORODNOŚCI 

A ANTYBIOTYKOOPORNOŚĆ
Termin różnorodności biologicznej (bioróżnorodności) wszedł do powszechnego użycia 

począwszy od 1992 r., gdy podczas Szczytu Ziemi ONZ w Rio de Janeiro przyjęto jego spój-
ną definicję. Zgodnie z nią, różnorodność biologiczna to zróżnicowanie wszystkich żywych 
organizmów pochodzących między innymi z ekosystemów lądowych, morskich i innych 
wodnych ekosystemów oraz zespołów ekologicznych, których są one częścią 92. Do antropo-
genicznych czynników sprzyjających utracie bioróżnorodności, które niejednokrotnie pozo-
stają ze sobą w kompleksowych relacjach, należą m.in. emisje zanieczyszczenie powietrza, 
wody i gleb, polowania i hodowla zwierząt, wylesianie, introdukcja gatunków inwazyjnych 
oraz ocieplanie klimatu 93–95. Różnorodność biologiczną można rozpatrywać na różnych po-
ziomach organizacji życia biologicznego, w tym w kontekście zbiorowisk tworzonych przez 
różne mikroorganizmy.

Różnorodność biologiczna odgrywa rolę w kontekście zdrowia publicznego, działając 
jako istotny bufor ograniczający transmisję ludzkich patogenów 96. Potencjalny wpływ bio-
różnorodności na zmniejszanie rozprzestrzeniania się w środowisku zjawiska antybiotyko-
oporności wśród bakterii jest obecnie przedmiotem badań, w tym terenowych. Wstępne 
dane wskazują, iż różnorodność mikrobiologiczna stanowi naturalną barierę spowalniającą 
rozprzestrzenianie się oporności. Na skutek wzrostu globalnego zużycia antybiotyków i po-
przez mechanizmy HGT, naturalne zbiorowiska mikroorganizmów są narażone na zewnętrz-
ne inwazje bakterii opornych i pojawianie się genów warunkujących tę cechę. Oznacza to 
jednak, że antybiotykooporne bakterie pojawiając się w nowym zbiorowisku mikroorgani-
zmów muszą przełamać jego biotyczną barierę odporności. Opiera się ona m.in. na wykształ-
conych zależnościach pomiędzy organizmami tworzącymi zbiorowisko, występowaniu or-
ganizmów, które mogą skutecznie kontrolować rozwój bakterii opornych na antybiotyki 
oraz puli substancji odżywczych i efektywności ich wykorzystywania przez mikroorganizmy 
tworzące zbiorowisko. Jeżeli różnorodność zbiorowisk jest niska, inwazje bakterii antybioty-
koopornych i proces rozprzestrzeniania się genów oporności wśród autochtonicznych mi-
kroorganizmów powinien zachodzić szybciej w przeciwieństwie do środowisk o wysokiej 
bioróżnorodności mikrobiologicznej. Potwierdzają to wstępnie europejskie badania 172 
próbek pobranych ze środowisk o kontrastującej różnorodności biologicznej, które wykaza-
ły, iż obecność genów oporności na antybiotyki w glebach jest odwrotnie proporcjonalnie 
skorelowana z poziomem zróżnicowania mikroorganizmów 97.

Należy jednak zaznaczyć, że przy obecnej konsumpcji antybiotyków oraz emisji tych le-
ków i genów oporności do środowiska, wysoka różnorodność mikrobiologiczna może nie 
być wystarczają barierą dla całkowitego zahamowania rozprzestrzeniania się antybiotyko-
oporności. Potwierdza to występowanie genów oporności również w ekosystemach odzna-
czających się wysoką różnorodnością biologiczną, np. w osadach lasów namorzynowych, w 
których głównym rezerwuarem oporności były bakterie nieistotne klinicznie, należące do 
takich rodzajów jak Chthoniobacter, Flavisolibacter, Formivibrio, Kaistia, Moryella i Perluci-
dibaca i Zhouia 98.

W związku z powyższym, różnorodność zbiorowisk mikroorganizmów należy postrzegać 
jedynie jako ważny mechanizm spowalniający szerzenie się oporności na antybiotyki, a jej 
ochronę i wspieranie jako jeden z integralnych elementów działań na rzecz przeciwdziałania 
szerzeniu się antybiotykooporności. Do głównych czynników, które wpływają na niekorzyst-
nie na bioróżnorodność mikrobiologiczną należy ocieplanie klimatu, zmiany użytkowania 
gruntów, przekształcenia i zubożenie gleb, antropogeniczna eutrofizacja wód i emisja zanie-
czyszczeń chemicznych do środowiska 99–102. 
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4.3. ZANIECZYSZCZENIA A ANTYBIOTYKOOPRNOŚĆ
4.3.1. MIKROPLASTIK 

Coraz więcej dowodów naukowych przemawia za istnieniem relacji pomiędzy zanieczysz-
czeniem mikroplastikiem a antybiotykoopornością. Mikroplastik stanowi niejednorodną mie-
szaninę stałych cząstek tworzyw sztucznych (głównie polipropylenu, polietylenu i polistyrenu) 
o średnicy w zakresie od 100 nn do 5 mm. Szczegółowo: mikroplastik definiuje się jako antro-
pogeniczne cząstki tworzyw sztucznych o rozmiarach od 0,1 μm do 1 mm (mały rozmiar) do 
1–5 mm (średni rozmiar). Cząsteczki o wielkości od 0,001 do 0,1 μm określane są jako nanopla-
stik 103. Może mieć on charakter pierwotny, gdy stanowią go celowo wyprodukowane cząstki 
oraz wtórny, gdy jego źródłem są rozpadające się tworzywa sztuczne o większych rozmiarach 
104,105. Obecność mikroplastiku w środowisku wynika wprost z powszechnego stosowania two-
rzyw sztucznych. Globalna skala ich produkcji zwiększyła się niemal 230-razy na przestrzeni 
ostatnich 70 lat, osiągając poziom 460 mln ton w 2019 r. Począwszy od lat 50. XX w. ludzkość 
wyprodukowała ponad 9,5 mld ton plastiku 106. Jednocześnie, zaledwie 9% wyprodukowanych 
tworzyw sztucznych jest faktycznie poddawana procesowi recyklingu 107. W 2020 r. na miesz-
kańca Unii Europejskiej przypadało średnio 34,6 kg odpadów opakowaniowych z tworzyw 
sztucznych, zwiększając się o 23% w stosunku do 2010 r. Dane Eurostatu wskazują, iż przecięt-
ny stopień recyklingu w 2020 r. wynosił 38%, natomiast w Polsce – 32% 108. 

Szkodliwość mikroplastiku polega nie tylko na jego zdolności do przenikania do środowiska 
wodnego i lądowego, zanieczyszczania powietrza atmosferycznego, włączania się w łańcuchy 
troficzne, ale również na byciu nośnikiem i źródłem uwalniania substancji chemicznych zwią-
zanych z przemysłem tworzyw sztucznych, np. bisfenolu A i ftalanów 105,109. Jak oszacowano, 
człowiek może konsumować wraz produktami żywnościowymi od 39 do 50 tys. cząsteczek mi-
kroplastiku rocznie 110.

Zanieczyszczenie środowiska mikroplastikiem może promować szerzenie się antybiotyko-
oporności, gdyż jego cząstki charakteryzuje hydrofobowa powierzchnia, która sprzyja two-
rzeniu się biofilmu bakteryjnego, w skład którego mogą wchodzić patogeny człowieka 111,112. 
Ponadto cząstki mikroplastiku wykazują zdolność do adsorbowania na swojej powierzchni 
antybiotyków różnych klas 113. Znajduje to potwierdzenie w badaniach, zgodnie z którymi 
masa mikroplastiku obecna w odciekach z wysypisk, a także wodzie pochodzącej z różnych 
środowisk, może być wzbogacona zarówno w antybiotyki, jak i bakterie odznaczające się ge-
netycznymi uwarunkowaniami oporności na antybiotyki różnych klas 114–117. Obecność genów 
oporności stwierdzono na powierzchni mikroplastiku pozyskanego zarówno z ekosystemów 
wody słodkiej i słonej, odciekach z wysypisk i składowisk, a także z gleby uprawnej 116,118. W tym 
ostatnim przypadku stwierdzano od 34 do 43 różnych genów oporności 118. Z kolei w prób-
kach plastiku pobranego z wód Oceanu Spokojnego wykryto 64 podtypy genów warunkujące 
łącznie oporność na 13 różnych klas antybiotyków 119. Ponadto w obecności mikroplastiku w 
środowisku istotnie wydajniej zachodzi proces rozprzestrzeniania się genów oporności na an-
tybiotyki odbywający się na drodze bakteryjnej koniugacji, co najprawdopodobniej wiąże się 
faktem, iż mikroplastik stwarza bakteriom dogodne warunki do tworzenia biofilmu 120–122.

Wszystkie powyższe obserwacje wskazują, iż mikroplastik stanowi niszę dla wzrostu bakte-
rii, może tworzyć dogodne warunki do selekcji cech oporności pod wpływem presji stwarza-
nej przez zaabsorbowane antybiotyki, sprzyja rozprzestrzenianiu się cech oporności między 
bakteriami na drodze HGT i służy jako wektor przenoszenia antybiotykoopornych bakterii, a 
tym samym genów oporności, na dużą odległość, a także potencjalnie w obrębie łańcucha 
troficznego.
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4.3.2. EMISJA PESTYCYDÓW I ZWIĄZKÓW METALI 

A ANTYBIOTYKOOPORNOŚĆ

Bakterie wykazują dużą zmienność i możliwość adaptacji do różnych stresorów środowisko-
wych, także tych związanych z antropopresją. W kontekście związków chemicznych, mogących 
negatywnie wpływać na wzrost bakterii, zdolność ta nie jest ograniczona wyłącznie do anty-
biotyków. Jak wynika z badań, stosowane w rolnictwie środki ochrony roślin oraz emitowane z 
działalności przemysłowej związki toksycznych metali, mogą prowadzić do selekcji cech opor-
ności na nie wśród naturalnie występujących bakterii.

Mechanizmy oporności na pestycydy lub toksyczne metale, opierające się np. o enzymy 
uczestniczące w degradacji organicznych pestycydów lub pompy efluks pozwalające na usu-
wanie szkodliwych związków z komórki bakteryjnej, mogą zarazem odgrywać rolę w znoszeniu 
wrażliwości na wybrane klasy antybiotyków. Przykładowo wykazano, iż ekspozycja Salmonel-
la enterica na herbicyd dikamba lub kwas 2,4-dichlorofenoksyoctowy (2,4-D) prowadziła do 
zwiększenia tolerancji bakterii na ampicylinę, chloramfenikol, cyprofloksacynę i tetracyklinę. W 
przypadku E. coli, obecność wymienionych pestycydów prowadziła do oporności na chloram-
fenikol, cyprofloksacynę i tetracyklinę. Narażanie na glifosat wiązało się ze wzrostem tolerancji 
na cyprofloksacynę i kanamycynę u obu gatunków bakterii 123. Z kolei Pseudomonas aerugino-
sa, eksponowany na atrazynę i diuron charakteryzował się zmniejszoną wrażliwością na aztre-
onam, całkowicie syntetyczny antybiotyk monobaktamowy 124. 

Rozpowszechnienie mechanizmów oporności bakterii na toksyczne działanie związków wy-
branych metali mogą jednocześnie zmniejszać ich wrażliwość na wybrane klasy antybiotyków 
(Tabela 3). Chociaż genetyczne uwarunkowania oporności na metale istniały wśród bakterii 
przed masowym stosowaniem antybiotyków w medycynie człowieka i hodowli zwierząt 125, 
zwiększona antropogeniczna emisja i depozycja związków tych pierwiastków mogła przyczy-
nić do upowszechnienia oporności na nie, a co za tym idzie wspierać rozprzestrzenianie się 
antybiotykooporności 126. Istnieje szereg badań wykazujących, iż oporność na metale może 
być skorelowana z antybiotykoopornością wśród klinicznie istotnych szczepów bakterii, np. E. 
coli, Klebsiella pneumoniae, Salmonella Typhi Salmonella Typhimurium, Staphylococcus aureaus, 
Streptococcus agalactiae i Pseudomonas aeruginosa 126.

Ponadto narażenie na pestycydy i toksyczne metale może szybciej promować oporność bak-
terii na antybiotyki, jeżeli występują one jednocześnie w środowisku, co wykazano m.in. na przy-
kładzie kultur E. coli narażonych zarówno na związki miedzi i tetracykliny 127. Stwierdzono rów-
nież, iż pestycydy mogą promować HGT na drodze bakteryjnej koniugacji na skutek zwiększania 
przepuszczalności błon komórkowych i zwiększania udziału mobilnych elementów genów bak-
teryjnych, w rezultacie sprzyjając upowszechnianiu się genów oporności na antybiotyki w popu-
lacjach pierwotnie wrażliwych mikroorganizmów 128. Podobny mechanizm promocji bakteryjnej 
koniugacji, także w kontekście rozprzestrzeniania mobilnych genów oporności na antybiotyki, 
zaobserwowano w przypadku ekspozycji mikroorganizmów na związki toksycznych metali 129–133.

Opisane powyżej efekty mogą odgrywać istotną rolę w szerzeniu się antybiotykooporności 
w środowisku, jeżeli weźmie się pod uwagę, iż tylko w 2020 r. globalne zużycie pestycydów w 
rolnictwie wyniosło 2,7 mln ton składników aktywnych przy średniej aplikacji 1,8 kg na ha użyt-
ków rolnych 134, a działalność człowieka każdego roku przyczynia się do emisji metali toksycz-
nych, takich jak rtęć, kadm czy ołów, które mogą długotrwale pozostawać w glebie i wodzie 
i akumulować się w organizmach żywych135. W Polsce na przestrzeni lat odnotowano spadek 
emisji różnych metali, niemniej jednak w latach 2018-2020 średnioroczna emisja kadmu wynio-
sła 9,3 ton (głównie z procesów spalania i procesów przemysłowych), ołowiu - 275,7 ton (głów-
nie z procesów przemysłowych), a rtęci 8,0 ton (przede wszystkim z procesów spalania paliw 
w przemyśle energetycznym). Ponadto w tym samym okresie w Polsce wyemitowano rocznie 
przecięcie 36,3 ton chromu (głownie z sektora spalania paliw w przemyśle energetycznym), 



22

441,4 ton cynku (głównie z procesów spalania), 202,6 ton miedzi (dominującym źródłem 
był transport) i 77,6 ton niklu (przede wszystkim z wytwarzania energii, w tym procesów 
spalania paliw w sektorze produkcji i transformacji energii) 56.  Zarazem w 2021 r. sprzedano 
w Polsce niemal 27 tys. ton pestycydów (o 9,5% więcej niż w 2020 r. i o 21% więcej niż w 
2013 r.), co stanowiło ok. 7,5% rocznej sprzedaży środków ochrony roślin na terenie Unii 
Europejskiej (łącznie wyniosła ona 355 175 ton) 136.

Tabela 3. Przykłady krzyżowej oporności na metale z opornością na antybiotyki poprzez wspólne 
mechanizmy. Opracowano na podstawie 126.

Gatunek bakterii Metale Antybiotyki Mechanizm

Bacillus subtilis Co tetracyklina Pompy efluks

Burkholderia cepacia Cd, Zn
beta-laktamy, kanamcyyna, 

erytromycyna, nowobiocyna, 
oflaksyna

Wielolekowy system efluks 
DsbA–DsbB

E. coli, Pseudomonas aeruginosa Cd, Cr, Cu, Hg, Ni, Pb

aminoglikozydy, amfenikole, 
cefalosporyna, chinolony, peni-

cylina, tetracyklina, trimetoprim/
sulfametoksazol

Białka błonowe zewnętrzne

E. coli Ag wybrane cefalosporyny
Białka błonowe zewnętrzne, 

pompy efluks

Lysteria monocytogenes Zn, Co, Cd
erytromycyna, josamycyna, 

klindamycyna
Pompy efluks

Pseudomona aeruginosa V
beta-laktamy, chloramfenikol, 

fluorochinolony, tikarcylina/ kwas 
klawulanowy, tetracykliny

Pompy efluks MexGHI–OpmD i 
RND 

Pseudomona aeruginosa Cr, Cu, Hg, Ni
tetracykliny, penicylina, chloram-

fenikol, cefotaksym
Wielolekowe pompy efluks 

Salmonella enterica serowar 
Typhimurium

Cu, Zn
beta-laktamy, deoksycholan, 

nowobiocyna
Wielolekowe pompy efluks AcrD 

i MdtABC

Salmonella Typhi Cd, Cr, Cu, Hg, Ni
ampicylina, ceftyzoksym, chlo-

ramfenikol, cyprofloksacyna
Wielolekowe pompy efluks 



23

5
PODSUMOWANIE I REKOMENDACJE 

Jakość środowiska pozostaje w bezpośrednim związku z jakością zdrowia ludzkiego. Zmiana 
klimatu, emisja zanieczyszczeń rolniczych, przemysłowych, farmaceutycznych i mikroplastiku, 
a także utrata bioróżnorodności biologicznej mogą sprzyjać dalszemu szerzeniu się oporności 
na antybiotyki (Tabela 4), która już dziś stanowi jedno z największych wyzwań dla zdrowia pu-
blicznego. Podkreśla to konieczność podejmowania pilnych działań w ramach koncepcji „One 
Health”, która postrzega zdrowie ludzi, zwierząt i środowiska przyrodniczego jako elementy 
jednego, współzależnego systemu.

W związku należy podjąć pilne działania prewencyjno-adaptacyjne, w szczególności pole-
gające na:

1. Pilnym ograniczaniu dalszego wzrostu temperatury powierzchni Ziemi poprzez transfor-
mację energetyczną polegającą na odchodzeniu od spalania paliw kopalnych oraz trans-
formację systemu produkcji żywności w model zrównoważony. 

2. Lepszej ochronie zasobów wodnych, zarówno pod względem jakościowym i ilościowym, 
jako krytycznych z punktu widzenia zdrowia publicznego.

3. Przeciwdziałaniu zjawiskom prowadzącym do utraty różnorodności mikrobiologicznej w 
środowisku naturalnym z uwagi na rolę jaką odgrywa w spowalnia szerzenia się zjawiska 
antybiotykooporności.

4. Zwiększeniu kontroli obrotu pestycydów i promowaniu rozwiązań ograniczających ich sto-
sowanie w rolnictwie i ogrodnictwie oraz ograniczaniu emisji innych związków chemicz-
nych, których obecność w środowisku może pośrednio promować mechanizmy oporności 
na antybiotyki.

5. Ograniczaniu wykorzystania tworzyw sztucznych, zastępowanie ich biodegradowalnymi 
alternatywami i usprawnienie gospodarki odpadowej, w szczególności w zakresie recyklin-
gu, w celu ograniczania przedostawania się plastiku do środowiska. 

6. Doskonaleniu metod oczyszczania ścieków w celu zwiększenia wydajności usuwania z 
nich antybiotyków i zmniejszenia dalszego przedostawania się ich do środowiska.

7. Ograniczaniu stosowania antybiotyków w przemyśle hodowli zwierząt i medycynie czło-
wieka jedynie do sytuacji klinicznie uzasadnionych.

8. Rozwijaniu infrastruktury kanalizacyjnej na obszarach, na których jest ona niedostępna 
bądź niedostatecznie rozwinięta.

9. Wzmacnianiu istniejącej infrastruktury kanalizacyjnej w celu zabezpieczenia jej przed 
uszkodzeniami w trakcie ekstremalnych zjawisk pogodowych.

10. Poszukiwaniu alternatywnych do antybiotykoterapii form zwalczania infekcji bakteryjnych 
i przeciwdziałaniu zakażeniom bakteryjnych poprzez poprawę warunków sanitarno-higie-
nicznych i dostępu do usług medycznych, a także rozwój profilaktyki opartej o szczepienia.
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Tabela 4. Podsumowanie najważniejszych związków pomiędzy zmianami środowiskowymi a oporno-
ścią na antybiotyki.

Zmiana w środowisku Konsekwencja

Ocieplenie
klimatu

Częstsze infekcje bakteryjne i konsekwentny wzrost użycia antybiotyków

Sprzyjanie horyzontalnemu transferowi genów na drodze bakteryjnej koniugacji.

Sprzyjanie ekstremalnym zjawiskom pogodowym, które uszkadzając infrastrukturę kanalizacyjną 
powodują przedostawanie się do środowiska nieoczyszczonych ścieków, rezerwuaru genów 

antybiotykooporności.

Rosnący problem dostępu do bezpiecznej wody. Obecnie na świecie z wody zanieczyszczonej 
ściekami korzysta już 2 mld ludzi. Sprzyja to rozprzestrzenianiu się patogenów lekoopornych.

Utrata różnorodności biologicznej
Zmiana użytkowania gruntów, wylesianie i chemizacja środowiska zmniejszają różnorodność 

mikrobiologiczną stanowiącą naturalną barierę spowalniającą rozprzestrzenianie się oporności na 
antybiotyki.

Emisja zanieczyszczeń do 
środowiska

Toksyczne związki metali i pestycydy mogą prowadzić do selekcji bakteryjnych mechanizmów 
tolerancji, które jednocześnie mogą zwiększać oporność na antybiotyki.

Mikroplastik tworzy dogodne warunki promocji i rozprzestrzeniania się antybiotykooporności, a 
także przenoszenia na dużą odległość bakterii opornych na antybiotyki.
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