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STRESZCZENIE 

Triclosan jest syntetycznym związkiem o szerokim spektrum działania przeciwdrobnoustrojowego. Jest środ-

kiem z wyboru w higienie szpitalnej, wchodzi w skład mydeł, dezodorantów, kremów antybakteryjnych, past 

do zębów, płynów do płukania jamy ustnej i innych kosmetyków. Najnowsze badania pokazują, że nadużycie 

triclosanu (i innych substancji przeciwdrobnoustrojowych) może wpływać na wzrost oporności bakterii na an-

tybiotyki. 

SŁOWA KLUCZOWE: triclosan, związki przeciwdrobnoustrojowe, oporność bakterii 
 
ABSTRACT 

ANTIMICROBIAL AGENT TRICLOSAN - ACTIVITY, APPLICATIONS AND HAZARDS 

Triclosan is a synthetic, broad-spectrum antimicrobial agent. It is the substance of choice for hospital hy-

giene, an ingredient in soaps, deodorants, anti-microbial creams, toothpastes, mouthwashes, and other cos-

metics. Many recent studies have demonstrated that overuse of triclosan may promote bacterial resistance to 

antibiotics. 

KEYWORDS: triclosan, antimicrobial compounds, bacterial resistance 

 
               Tabela 1. Podstawowe dane chemiczne o triclosanie, wg [9]. 

NAZWA SYSTEMATYCZNA 4-chloro-2-(2,4-dichlorofenoksy)-fenol 

INNA NAZWA 2,4,4'-trichloro-2'-hydroksydifenyl eter 

WZÓR SUMARYCZNY C12H7Cl3O2 

MASA MOLOWA 289.5 g/mol 

POSTAĆ biały krystaliczny proszek 

NUMER CAS [3380-34-5] 

 

         Inne nazwy: Microban, Irgasan DP-300, Lexol 300, Ster-Zac, Cloxifenolum, Biofresh. 
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Ryc. 1. Wzór strukturalny i struktura przestrzenna triclosanu. 

 

1. ZASTOSOWANIE I TOKSYCZNOŚĆ TRICLOSANU 

Triclosan jest przedstawicielem fenoli, podobnie jak 

działające przeciwdrobnoustrojowo krezol, chloroksylenol 

czy triclocarban. Ma postać białego krystalicznego proszku 

o charakterystycznym, słabym zapachu fenolu. Jest chlo-

rowanym, aromatycznym związkiem chemicznym, który 

posiada grupy funkcyjne charakterystyczne dla eterów i 

fenoli, warunkujące jego aktywność przeciwdrobnoustro-

jową. Triclosan, jak i pozostałe fenole, jest słabo rozpusz-

czalny w wodzie, natomiast dużo lepiej rozpuszcza się w 

etanolu, eterze dietylowym, a także w silnych roztworach 

zasad, np. 1M NaOH. 

 

mailto:mikroby@poczta.onet.pl
http://en.wikipedia.org/wiki/Molar_mass


 
 M. Izydorczak et al. /Biul. Wydz. Farm. AMW, 2007, 2, 13-17 

 

 

14 

 

Triclosan jest związkiem o bardzo szerokim spektrum 

działania przeciwdrobnoustrojowego, wykazuje właściwości 

antybakteryjne, przeciwgrzybowe, niekiedy także prze-

ciwwirusowe [24, 30]. Jest używany w preparatach do 

pielęgnacji skóry od ponad 30 lat, wykorzystuje się go w 

higienie szpitalnej oraz w preparatach stosowanych w 

leczeniu trądziku. W szpitalach na oddziałach noworodko-

wych stosuje się go w celu zapobiegania zakażeniom wy-

wołanym przez metycylinooporne gronkowce złociste, 

podczas operacji serca oraz jako alternatywę dla pacjen-

tów w przypadku kosztownego leczenia wankomycyną. 

Znalazł także zastosowanie w preparatach do mycia rąk 

przed operacją (chroni skórę przez kilka godzin po użyciu) i 

do zabezpieczania cewników Foley’a często zakażanych 

przez Proteus mirabilis [27]. W środkach kosmetycznych i 

higienicznych stężenie triclosanu jest rzędu 0,3%. Roztwory 

wodne i wodnoalkoholowe 5-10% służą do odkażania przy-

rządów medycznych. Roztwory 0,05-3% stosowane są do 

odkażania skóry, błon śluzowych i ran. Kąpiele z użyciem 

2% triclosanu są zalecane jako środek pomocniczy dla pa-

cjentów, których skóra jest skolonizowana przez mety-

cylinooporne szczepy Staphylococcus aureus [27].  

Triclosan skutecznie zapobiega nadmiernemu rozwo-

jowi bakterii na skórze ludzkiej, zmniejsza ryzyko infekcji, 

zapobiega przykremu zapachowi, chroni przed infekcjami 

po zabiegach dentystycznych. Dodatek triclosanu do pro-

duktów codziennego użytku, takich jak pasty do zębów, 

płyny do płukania ust, mydła, dezodoranty czy inne kosme-

tyki ma na celu zapewnienie działania antyseptycznego, z 

drugiej strony jest środkiem konserwującym. Ma to istotne 

znaczenie w zapobieganiu rozprzestrzeniania się drobno-

ustrojów, redukcji ryzyka zakażeń czy profilaktyki chorób 

przyzębia i jamy ustnej. Stosowanie triclosanu jest regulo-

wane przez narodowe i międzynarodowe prawo (EU Cosme-

tic Directive, EU Biocide Directive, US FIFRA, Canadian 

Food and Drug Administration). 

Ze względu na szerokie zastosowanie triclosan bardzo 

powszechnie występuje w środowisku, można go znaleźć 

nie tylko w ściekach, ale także w strumieniach, jeziorach 

czy rzecznych osadach. W rzekach powierzchniowych Euro-

py, Ameryki Południowej czy Stanów Zjednoczonych wy-

krywane są zanieczyszczenia ściekami organicznymi, w tym 

produktami higieny osobistej. Jak wynika z szeroko zakro-

jonych amerykańskich badań z 2002 roku, triclosan wykryto 

w 57% spośród 139 testowanych akwenów wodnych [13]. 

W środowisku triclosan ulega degradacji naturalnej i 

jest szybko neutralizowany [4]. Istnieją jednak badania, 

które pokazują, że pewna część związku ulega fotolizie 

pod wpływem światła słonecznego dając jako produkty 

rozpadu 2,8-dichlorodibenzo-p-dioksynę oraz 2,4-dichloro-

fenol, a jak wiadomo dioksyny są związkami silnie toksycz-

nymi [13,28].  

Firma Ciba Specialty Chemicals produkująca triclosan 

przeznaczyła miliony dolarów na badania, których wyni-

kiem było stwierdzenie efektywności i bezpieczeństwa 

stosowania tego związku. Wyniki badań zostały udostęp-

nione światowym i rządowym agencjom, jak U.S.FDA (Uni-

ted States Food and Drug Administration) i EPA (Environ-

mental Protection Agency), które potwierdziły powyższe 

rezultaty [4]. 

Z punktu widzenia toksykologii, triclosan należy do 

związków mało toksycznych dla ludzi i innych ssaków. 

Wartość LD50 dla szczurów wynosi 5000 mg/kg, nie stwier-

dzono kancerogennych, mutagennych czy teratogennych 

efektów [2]. Jednak można znaleźć doniesienia o przypad-

kach kontaktowego zapalenia czy podrażnienia skóry (wy-

sypka głównie na twarzy, szyi, zewnętrznej powierzchni 

dłoni) po użyciu produktów zawierających triclosan [5]. 

Zanotowano także przypadki immuno- i neurotoksycznej 

reakcji na triclosan [5,7]. Ze względu charakter lipofilowy 

związek może kumulować się w tkance tłuszczowej, do-

wiedziono także w badaniach na myszach, że oddziaływuje 

na metabolizm hormonów tarczycy, powodując hipotermię, 

ma także "niespecyficzne depresyjne działanie na centralny 

układ nerwowy" myszy [5,19].  

Badania nad zachowaniem się triclosanu w ludzkim 

organizmie, pokazują, że związek ten po absorpcji przez 

skórę lub po podaniu doustnym jest bardzo szybko elimi-

nowany i nie wywołuje szkodliwych efektów dla zdrowia 

[4]. Dokładne analizy dowodzą, że triclosan bywa wykry-

wany próbkach mleka kobiecego, ale w niewielkich ilo-

ściach (poziom 1000 razy niższy niż dopuszczalny) [1,4]. 

Inne badania dowodzą, że niewielkie ilości triclosanu znaj-

dowano w rybach, jednak nie w ich częściach jadalnych, a 

jedynie w organach metabolicznych [4]. Zauważono także, 

że duże stężenie triclosanu w wodach może mieć toksyczny 

wpływ na różne typy glonów, na ich budowę i funkcjono-

wanie. Algi są producentami I stopnia w ekosystemach 

morskich, więc duże stężenie triclosanu może powodować 

zaburzenia równowagi tych ekosystemów [29]. 

 

2. MECHANIZM DZIAŁANIA TRICLOSANU 

Fenole i difenole są truciznami protoplazmatycznymi, 

mogą uszkadzać tkankę, mają przykry zapach i działają 

drażniąco. W pewnym zakresie znalazły zastosowanie jako 

środki konserwujące leki. W niskich stężeniach powodują 

zmiany w przepuszczalności błony cytoplazmatycznej, 

wyciek składników komórkowych, zmiany w zawartości 

tlenu w komórkach, w wyższych stężeniach wywołują ko-

agulację i denaturację białek. Mechanizm działania fenoli 

związany jest z obecnością grupy hydroksylowej w czą-

steczce. Fenole szczególnie łatwo wnikają do komórek lub 

ich części bogatych w lipidy.  

Bakterie różnią się opornością na fenole. Szczepy pa-

łeczek Gram-ujemnych należące do rodzajów Pseudomo-

nas, Flavobacterium, Achromobacter i Xantomonas mogą 

rozkładać i wykorzystywać fenole. Jest to często uwarun-

kowane posiadaniem przez nie plazmidów katabolicznych, 

zawierających geny odpowiedzialne za rozkład tych związ-

ków.  

W wysokich stężeniach (rzędu kilku procent) triclosan 

działa bakteriobójczo. Jego celem jest błona cytoplazma-

tyczna i cytoplazma. Jednak w niskich stężeniach (0,05%) 

działa bakteriostatycznie poprzez inhibicję syntezy kwasów 

tłuszczowych niezbędnych do reprodukcji oraz budowy 

błony komórkowej. Triclosan wiąże się z bakteryjnym 

enzymem - reduktazą białka przenoszącego grupę enolowo-

acylową (ENR), kodowanego przez gen fabI . To wiązanie 

powoduje wzrost powinowactwa enzymu do NAD+. W rezul-

tacie powstaje stabilny trzeciorzędowy kompleks ENR-

NAD+-triclosan, który jest nieaktywny w syntezie kwasów 

tłuszczowych [14,20,21]. 

 

3. OPORNOŚĆ BAKTERII NA TRICLOSAN 

Szerokie zastosowanie substancji o aktywności prze-

ciwdrobnoustrojowej przyczyniło się do wzrostu ilości 

szczepów bakterii opornych na nie [6]. Ilość i stężenie 
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używanych związków, długa ekspozycja, częste używanie, 

konkretny mechanizm działania są głównymi czynnikami 

rozwoju oporności. Użycie antybiotyków, środków dezyn-

fekcyjnych czy antyseptyków sprzyja selekcji szczepów 

opornych kosztem eliminacji naturalnej flory. Tworzą się 

wówczas nowe nisze ekologiczne. Nabycie oporności przez 

bakterie może być rezultatem mutacji w genomie bakte-

ryjnym lub na drodze przekazywania ruchomych elemen-

tów między szczepami bakteryjnymi, np. plazmidów zawie-

rających geny oporności na różne związki.  

Triclosan jest aktywny głównie przeciwko bakteriom 

Gram–dodatnim, ale wrażliwość na ten związek wykazują 

również bakterie Gram–ujemne, grzyby, wirusy, a także 

pierwotniaki (Plasmodium falciparum i Toxoplasma gonidii) 

[12,20]. Triclosan jest uważany za substancję działającą 

bakteriostatycznie, wtedy jego celem jest enzym ENR u E. 

coli, P. aeruginosa, S. aureus lub jego analog InhA u prąt-

ków kwasoodpornych M. smegmatis i M. tuberculosis 

[10,11,15,16,17].  

Oporność drobnoustrojów na triclosan może być wro-

dzona lub nabyta. Najważniejsze mechanizmy tej oporno-

ści dla różnych drobnoustrojów przedstawia Tabela 2. 

Badania nad wzrostem oporności na triclosan dotyczą 

głównie niskich stężeń związku, gdyż takie ilości substancji 

są zawarte w kosmetykach do codziennej higieny. 

Naukowcy prowadzą także badania dotyczące wyższych 

stężeń triclosanu, w tym nad ustaleniem wartości MIC dla 

różnych szczepów bakteryjnych, gdyż wyższe stężenia są 

używane między innymi do zapobiegania zakażeniom 

szpitalnym gronkowcami (kąpiele z dodatkiem triclosanu). 

Ponieważ triclosan jest składnikiem wielu produktów 

stosowanych w higienie oraz posiada kilka dróg aplikacji 

może trafiać do środowiska w wyższych stężeniach i 

oddziaływać na bakterie środowiskowe. Wg zaleceń The 

National Committee for Clinical Laboratory Standards - 

NCCLS (obecnie CLSI - Clinical and Laboratory Standards 

Institute) badania oporności bakterii na triclosan 

przeprowadza się techniką mikrorozcieńczeń w pożywce 

bulionowej lub rozcieńczeń w agarze.  

Użycie triclosanu do eradykacji MRSA u pacjentów 

oraz powszechne wzrastające użycie tego środka jako 

dodatku do szpitalnych środków antybakteryjnych, 

motywuje naukowców do monitoringu poziomu wrażliwości 

izolatów szpitalnych na triclosan [24].  

W prowadzonych badaniach izolowano szczepy S. 

aureus o różnym poziomie oporności na triclosan, 

uzyskując wartości MIC w granicach 0,025-1 mg/l, 1-4 

mg/l, 2-4 mg/l, a nawet szczepy wysoce oporne (MIC>32 

mg/l). Wśród izolatów były szczepy oporne na wiele 

antybiotyków, a jednocześnie wrażliwe na triclosan. 

Niektóre izolaty pochodziły od pacjentów, którzy stosowali 

kąpiele triclosanowe z dodatkiem mupirocyny. Wiadomo 

jest, że oporność na triclosan może być przenoszona przez 

plazmid z genami oporności na mupirocynę, jednak 

jednocześnie występującej oporności na ten antybiotyk, a 

także czwartorzędowe sole amoniowe, chlorheksydyę i 

triclosan nie stwierdzono [8,27].  

Zauważono również malejącą wrażliwość na triclosan 

wśród szczepów gronkowców skórnych S. epidermidis [20]. 

Wykonano doświadczenie z 50 szczepami MRSA, 50 

szczepami MSSA oraz z 47 szczepami MRSE i 49 MSSE. 

Szczepy te pochodziły z różnych szpitali w USA. Wyniki 

przedstawiono w Tabeli 3. 

Z badania wynika, że większość izolatów S. aureus 

była wysoce wrażliwa na triclosan, tylko 5% wszystkich 

szczepów była oporna. Wśród izolatów S. epidermidis 

obniżoną wrażliwość wykazywały szczepy MRSE (32%) oraz 

MSSE (12%). Z doświadczenia można również wyciągnąć 

wnioski, że wyższe wartości MIC90 uzyskano dla szczepów 

metycylinoopornych. Wśród tych szczepów łatwiej wzrasta 

oporność na triclosan. Wśród szczepów S. epidermidis 

uzyskano większy procent izolatów o obniżonej wrażliwości 

na triclosan. Może być to wynikiem częstszej ekspozycji S. 

epidermidis na środki czystości zawierające triclosan [26]. 

Wpływ triclosanu na florę jelitową wzbudza niepokój 

naukowców. Zauważono pojedyncze przypadki redukcji 

wrażliwości wśród zmutowanych szczepów laboratoryj- 

 

Tabela 2. Mechanizm oporności bakterii na triclosan, wg [30]. 

OPORNOŚĆ MIKROORGANIZM MECHANIZM 

wewnętrzna P. aeruginosa,  

  

  

P. putida TriRY, A. xylosoxindans ssp. dentri-
ficans TR1 

Niewrażliwy enzym - reduktaza enolowa, nie-
przepuszczalność błony, czynny efflux 

  

Produkcja enzymów rozkładających triclosan 

E. faecalis, S. pneumoniae Brak genu fabI, zamiast niego gen fabK 

nabyta E. coli, S. aureus, M. smegmatis, M. tuberculosis Oporność uwarunkowana mutacją genu reduk-
tazy ACP (fabI) lub inhA (u Mycobacterium) 

E. coli Czynne usuwanie (efflux); mutacje powodujące 
nadekspresję genów marA (kodujące aktywa-
tory transkrypcji) oraz obecność genów acrAB 
(kodujące wielolekowe pompy)  

S. aureus Zwiększona ekspresja genu fabI u szczepów 
szpitalnych 
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Tabela 3. Badania in vitro wrażliwości szczepów gronkowców na triclosan, wg [26]. 

Drobnoustrój  
(liczba izolatów) 

MIC50 [µg/ml]  MIC90 [µg/ml] Zakres 
[µg/ml] 

S. aureus (100) 0.12  0.25 0.06–4.0 

MSSA (50) 0.12  0.12 0.06–2.0 

MRSA (50) 0.12  0.25 0.06–4.0 

S. epidermidis (96) 0.12  8 0.03–8.0 

MSSE (49) 0.12  1 0.03–8.0 

MRSE (47) 0.12  8 0.03–8.0 

MIC50  - minimalne stężenie hamujące wzrost 50% populacji 
MIC90 - minimalne stężenie hamujące wzrost 90% populacji 
MSSA - S. aureus wrażliwy na metycylinę 
MRSA - S. aureus oporny na metycylinę 
MSSE - S. epidermidis wrażliwy na metycylinę 
MRSE - S. epidermidis oporny na metycylinę 

 

nych. U E. coli przejawia się ona nadekspresją genów ma-

rA, soxS lub acrAB (kodujący wielolekową pompę - efflux). 

Podobne zmiany wykazały badania przeprowadzone u Sal-

monella enterica. Oba te gatunki nabyły oporność na tric-

losan, która wiążę się także ze zmniejszeniem wrażliwości 

tych bakterii na antybiotyki. Badania jednoznacznie dowo-

dzą występowanie krzyżowej oporności na triclosan i anty-

biotyki - szczepy o obniżonej wrażliwości na triclosan wy-

kazywały również zmniejszoną wrażliwość na antybiotyki 

[17,23].  

Badania nad chorobotwórczością Campylobacter spp. 

izolowanych od ludzi i zwierząt pokazują, że szczepy mniej 

wrażliwe na triclosan były znacząco bardziej oporne na 

różne antybiotyki (ciprofloksacyna, chloramfenikol, ery-

tromycyna). Wykazano również, że wielooporne szczepy 

Campylobacter jejuni i C. coli są mniej wrażliwe na triclo-

san dzięki zwiększeniu aktywności czynnej pompy (efflux) 

usuwającej związki szkodliwe [22].  

Istnieje także kilka informacji na temat wzrostu 

oporności na triclosan wśród bakterii środowiskowych. 

Izolaty Pseudomonas putida i Alcaligenes xylosoxidans spp. 

dentrificans, wykazywały wysoki stopień oporności na 

triclosan w związku z produkcją enzymu, który go rozkłada 

[18]. Wykazano również możliwość przeniesienia genów 

oporności ze szczepów Stenotrophomonas maltophilia do 

innych pałeczek niefermentujacych np. P. aeruginosa, a 

także do pałeczek z rodziny Enterobacteriaceae [30]. S. 

maltophilia jest wszechobecną Gram-ujemną pałeczką 

niefermentującą, patogenem oportunistycznym, mogącym 

wywoływać zakażenia szpitalne, niekiedy izolowaną z 

plwociny pacjentów z mukowiscydozą. Charakteryzuje się 

dużą wielolekoopornością, głównie na antybiotyki β-

laktamowe. Dokładne badania wykazały, że w wyniku eks-

pozycji S. maltophilia na triclosan wyrastają mutanty z 

nadekspresją pompy smeDEF, która zapewnia właśnie tę 

oporność [25]. 

Nadużycie środków przeciwbakteryjnych w domowych 

środkach czystości może doprowadzić do wzrostu oporności 

krzyżowej na te substancje oraz antybiotyki i chemiotera-

peutyki. Spowodowane jest to faktem, że triclosan posiada 

podobnie jak niektóre antybiotyki miejsce docelowe w 

komórce bakteryjnej (ENR).  

Jak wynika z badań mutacja w genie inhA (odpowied-

niku genu fabI) u mutantów M. smegmatis powoduje 

współoporność na triclosan i izoniazyd [15]. Czynne usuwa-

nie związków z komórki (efflux) jest istotnym mechani-

zmem oporności na różne środki przeciwbakteryjne, w tym 

triclosan. Pompy te nie są specyficzne dla związków, które 

czynnie usuwają z wnętrza komórki bakteryjnej, mogą 

więc usuwać substancje, które nie są zbliżone do siebie 

budową chemiczną. Według badań triclosan wykazywał 

powinowactwo do trzech różnych pomp u P. aeruginosa. 

Wyniki doświadczeń wskazywały, że ekspozycja na triclo-

san i inne środki przeciwbakteryjne może wyselekcjonować 

patogeny wielolekooporne w wyniku nadekspresji podob-

nych pomp. Ponadto geny kodujące takie pompy mogą być 

przenoszone do innych, jeszcze wrażliwych komórek bakte-

ryjnych P. aeruginosa  i wywoływać oporność [3]. 

 

4. PODSUMOWANIE 

Powszechnie wiadomo, że nadużywanie antybiotyków 

przyczyniło się do powstania szczepów opornych. Jednak 

powszechne stosowanie (a nawet nadużywanie) innych 

substancji o właściwościach przeciwdrobnoustrojowych, w 

tym triclosanu, może doprowadzić do wzrostu oporności 

bakterii na te substancje. Opinie naukowców na temat 

stosowania triclosanu w pastach do zębów są podzielone. Z 

jednej strony związek ten skutecznie usuwa płytkę nazęb-

ną, z drugiej jednak może zakłócić równowagę mikroflory 

w jamie ustnej i doprowadzić do wzrostu oporności mikro-

organizmów. Poza tym intensywne użycie triclosanu w 

gospodarstwach domowych, w przemyśle i szpitalach skut-

kuje szerokim rozprzestrzenianiem się tego związku w 

ściekach. Konsekwencją tego jest jego kumulacja w zbior-

nikach wodnych i osadzie rzecznym. Obecność triclosanu w 

stężeniach bakteriobójczych w środowisku prowadzi za-

równo do niebezpiecznego wzrostu oporności na triclosan, 

jak i na inne środki przeciwbakteryjne wśród bakterii śro-

dowiskowych. Wiadomo, że wysokie stężenia triclosanu 

powodują selekcję szczepów opornych na ten związek. 

Przypuszczalnie również niskie stężenia powiązane z jego 

intensywnym użyciem mogą spowodować wyselekcjonowa-

nie wśród drobnoustrojów mutantów z opornością na triclo-

san a także na wiele innych substancji antybakteryjnych.  

Coraz częściej producenci kosmetyków, środków pie-

lęgnacyjnych i środków czystości polecają swoje produkty 

ze względu na ich działanie antybakteryjne. Informacja, że 

coś działa przeciwbakteryjnie jest dla większości konsu-

mentów dużą zachętą, bo przecież bakterie to zagrożenie 

dla zdrowia. Jednak warto się zastanowić, czy stałe uży-

wanie takich środków zawsze służy naszemu zdrowiu. 
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