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Summary
For many years, Staphylococcus aureus MRSA was thought to happen only in humans. It has now 
become an increasingly urgent problem in veterinary medicine, with MRSA infections reported 
in pets as well as farm animals. The animals may be contaminated, colonized or infected with 
MSSA as well as MRSA strains. Pets are a potential reservoir for human infection. Transmis-
sion of such pathogen occurs between pets, owners and veterinary staff. This is why, is need to 
generate data regarding both the levels of carriage of such bacteria in pets and the risk factors 
associated with the transfer of the bacteria to humans, who have a contact with infected pets. 
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Streszczenie
Od wielu lat uważa się, iż Staphylococcus aureus MRSA jest patogenem typowym dla człowieka. 
Jednak w medycynie weterynaryjnej zakażenia gronkowcem złocistym są również poważnym 
problemem zarówno u zwierząt towarzyszących człowiekowi, jak i gospodarskich. Zwierzęta 
mogą być zakażone lub mogą być nosicielami szczepów MSSA i MRSA. Koty i psy są poten-
cjalnym rezerwuarem patogenu dla ludzi, gdyż jest możliwa transmisja gronkowca złocistego 
między zwierzęciem a człowiekiem. Dlatego ważne jest ustalenie poziomu nosicielstwa gron-
kowca złocistego u zwierząt towarzyszących oraz czynników ryzyka związanych z możliwością 
transmisji patogenu między człowiekiem a zwierzęciem. 
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Wprowadzenie

Zakażenia wywoływane przez gronkowca złocistego 
(Staphylococcus aureus) są poważnym problemem zarów-
no u ludzi, jak i u zwierząt. Szczególnie niebezpieczne 
szczepy izoluje się w szpitalach, gdzie mogą być odpo-
wiedzialne za stany zagrażające życiu (zespół posoczni-
cowy). Szacuje się, że co najmniej 10% zdrowych ludzi to 
stali nosiciele gronkowca złocistego, a 70-90% należy do 
tzw. nosicieli przejściowych [29]. Rozprzestrzenianiu się 
tego patogenu w populacji sprzyja bezobjawowe nosiciel-
stwo i coraz częstsza obecność szczepów metycylinoopor-
nych (Methicillin-resistant S. aureus - MRSA), charakte-
ryzujących się opornością na antybiotyki β-laktamowe. 
W związku z wycofaniem metycyliny coraz częściej szcze-
py te określa się jako szczepy oksacylinooporne - ORSA 
(oxacillin-resistant S.aureus). Ich oporność jest związana 
z obecnością genu mecA, który koduje dodatkowe biał-
ko wiążące penicylinę (PBP2a). Nie jest to jednak jedyny 
mechanizm oporności na antybiotyki β-laktamowe. Wy-
kazano również obecność tzw. szczepów BORSA - border-
line oxacillin-resistant S. aureus oraz szczepów MODSA 
- modified S. aureus, które charakteryzują się brakiem 
genu mecA. Oporność BORSA jest tłumaczona nadmier-
nym wytwarzaiem β-laktamaz, które rozkładają pierście-
nie β-laktamowe. Natomiast oporność szczepów MODSA 
wynika z modyfikacji białek wiążących penicylinę (PBP). 
Mutacje w obrębie genów kodujących te białka powodują 
pojawienie się białek PBP o zmniejszonym powinowac-
twie do antybiotyków β-laktamowych [11,27].

W leczeniu zakażeń wywoływanych przez MRSA stosuje 
się wankomycynę, która jest antybiotykiem glikopepty-
dowym. Okazało się jednak, że gronkowiec złocisty może 
nabyć oporność na działanie wankomycyny. Klinicz-
ny szczep metycylinoopornego gronkowca z obniżoną 
wrażliwością na wankomycynę został wyizolowany od 
niemowlęcia i po raz pierwszy opisany w 1997 r. przez 
Hiramatsu i wsp. [24]. Wyróżnia się szczepy oporne na 
wankomycynę – VRSA (vancomycin-resistant Staphylo-
coccus aureus) oraz szczepy o obniżonej wrażliwości na 
wankomycynę – VISA (vankomycin-intermediate S. au-
reus). Oporność na ten antybiotyk jest uwarunkowana 
nabyciem przez szczepy gronkowca genu vanA pocho-
dzącego od enterokoków [23].

Epidemiologia gronkowca złocistego u ludzi

Zwiększone ryzyko nosicielstwa lub zakażeń gronkow-
cem złocistym występuje zwłaszcza wśród pracowników 
służby zdrowia. Ich przyczyną są głównie szczepy MRSA 
[20,33,42]. Izolaty te określa się mianem szczepów szpital-
nych - HA-MRSA (hospital-acquired MRSA). Zwiększone 
ryzyko kolonizacji tymi szczepami istnieje u osób, które 

były hospitalizowane lub miały kontakt z nimi lub śro-
dowiskiem szpitalnym [2]. Natomiast u osób niezwiąza-
nych ze środowiskiem szpitalnym są częściej izolowane 
szczepy podatne na działanie metycyliny (methicillin-
-sensitive S. aureus - MSSA). Mogą to być także szczepy 
metycylinooporne określane mianem szczepów pozasz-
pitalnych - CA-MRSA (community-acquired MRSA). Jak 
wskazują dane literaturowe 0,8-3,5% zdrowych ludzi jest 
nosicielami szczepów CA-MRSA. Odsetek osób związa-
nych ze środowiskiem szpitalnym, od których izolowano 
szczepy MRSA jest kilkakrotnie wyższy i wynosi 7,6-11,1% 
[29]. Występowanie szczepów MRSA wśród personelu me-
dycznego notowane w szpitalach w USA czy na Tajwanie 
waha się 4,3-7,6% [31,40]. Obserwuje się częstszą koloni-
zację tymi szczepami lekarzy weterynarii oraz personelu 
pomocniczego. W Australii wśród lekarzy weterynarii, 
którzy pracowali z kotami i psami, wykazano nosicielstwo 
MRSA na poziomie 4,9%. Wynik był 5-krotnie wyższy od 
rezultatów uzyskanych w grupie kontrolnej, którą sta-
nowili lekarze weterynarii zatrudnieni w inspekcji we-
terynaryjnej [26]. 

Wykazano, że u ludzi kolonizacja jamy nosowej gronkow-
cem złocistym zwiększa ryzyko późniejszego zakażenia 
tym patogenem. U prawie 80% przypadków bakteriemii, 
których przyczyną był S. aureus stwierdzono, że szczep 
izolowany z krwi był identyczny ze szczepem izolowa-
nym z nosa [19].

Na całym świecie narastającym zagrożeniem mogą być 
zakażenia szczepami VRSA. Jak dotąd zanotowano jedynie 
pojedyncze przypadki, a wysokie ryzyko ich pojawienia 
się u pacjentów jest związane z jednoczesną kolonizacją 
szczepami wankomycynoopornych enterokoków – VRE 
(vancomycin-resistant enterococcus) i szczepami MRSA 
[18].

Epidemiologia gronkowca złocistego u kotów i psów

U zwierząt, podobnie jak u człowieka, gronkowiec złocisty 
może stanowić florę komensalną, ale u zdrowych zwierząt 
nie jest w tej postaci tak rozpowszechniony, jak u zdro-
wych ludzi. Drobnoustrój może być również przyczyną 
wielu zakażeń, począwszy od łagodnych zapaleń skóry po 
ciężkie bakteriemie [8].

Dostępne dane z piśmiennictwa wskazują, iż u zwierząt 
domowych obserwuje się wzrastającą liczbę potwierdzo-
nych badaniem laboratoryjnym przypadków zakażenia 
gronkowcem złocistym. Ustalenie roli jaką mogą odgry-
wać zwierzęta w rozprzestrzenianiu tego patogenu jest 
bardzo ważne, ponieważ także u zwierząt nosicielstwo 
gronkowca może być związane z obecnością szczepów 
MRSA [15]. Z powodu wzrastającej liczby kotów i psów 
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utrzymywanych w gospodarstwach domowych, w śro-
dowisku naukowym oraz wśród właścicieli zwierząt ob-
serwuje się zwiększone zainteresowanie tematem no-
sicielstwa S. aureus u  psów i  kotów. Dotyczy to także 
utrzymywanych w domach zwierząt egzotycznych, takich 
jak: żółwie, papugi, świnki morskie i króliki, od których 
izolowano szczepy MRSA [44]. 

Pogląd, iż zwierzęta domowe stanowią rezerwuar pato-
genów groźnych dla człowieka nie jest nowy. Pierwszą 
potwierdzoną izolację S. aureus od psów i kotów prze-
prowadzono ponad pół wieku temu [34]. Od tego czasu 
podkreśla się możliwość transmisji gronkowca złocistego 
między ludźmi a zwierzętami oraz rolę kotów i psów jako 
potencjalnego rezerwuaru tego patogenu [20]. 

Transmisja S. aureus odbywa się przede wszystkim przez 
kontakt, wskutek bezpośredniej styczności człowieka 
ze zwierzęciem. Nie mniej ważna jest możliwość roz-
przestrzeniania się gronkowców drogą pośrednią m.in. 
przez zanieczyszczone środowisko [13,14]. Wykazano, 
że w gospodarstwach domowych, w których przeby-
wają osoby lub zwierzęta zakażone gronkowcem złoci-
stym, patogen można izolować również ze środowiska 
[22]. Ponadto, biorąc pod uwagę różne miejsca pobra-
nia materiału, można stwierdzić, że gronkowiec może 
występować we wszystkich miejscach i na sprzętach, 
które często są użytkowane przez domowników. Dlatego 
nie tylko bliski kontakt, ale nawet dłuższe przebywanie 
w tym samym pomieszczeniu może powodować zaka-
żenie [38,39]. W Malezji potwierdzono to, porównując 
izolaty szczepów MRSA pobranych od ludzi, zwierząt i ze 
środowiska. W większości przypadków stwierdzono ich 
duże podobieństwo [5].

Rozpowszechnienie S. aureus u zwierząt domowych jest 
zróżnicowane i zależy od gatunku zwierzęcia, jego stanu 
zdrowia, występowania dodatkowych czynników ryzyka 
lub miejsca pobierania materiału do badań. U psów i ko-
tów wykazano, że czynnikami sprzyjającymi kolonizacji 
gronkowcem złocistym są: większa liczba kuracji anty-
biotykowych, dłuższy czas przebywania w lecznicy oraz 
zabiegi chirurgiczne [41].

W Irlandii wykazano nosicielstwo gronkowców u zdro-
wych zwierząt u 1,1% psów i 0,7% kotów. Odsetek zdro-
wych psów, od których wyizolowano szczepy MRSA wyno-
sił 0,4%, a od psów z objawami mogącymi wskazywać na 
zakażenia gronkowcem był wyższy i wynosił 8,1%. W tych 
badaniach szczepów MRSA nie izolowano ani od zdrowych 
ani od chorych kotów [1].

W Stanach Zjednoczonych przeprowadzono badanie, któ-
rego celem było porównanie rozpowszechnienia MRSA 
w grupie kotów zdrowych (grupa kontrolna) oraz u zwie-
rząt z objawami zapalenia skóry. W grupie kontrolnej 
u 17,59% zwierząt potwierdzono obecność szczepów S. 
aureus, z czego 20% stanowiły szczepy MRSA. U chorych 
kotów było to 24,58%, w tym tylko 7% MRSA. Porównując 
materiał pobrany z różnych okolic ciała (skóra - pachwi-

na oraz czoło, jama nosowa, jama ustna, odbyt), u zdro-
wych kotów izolowano szczepy MRSA najczęściej ze skóry, 
a u kotów z zapaleniem skóry z jamy nosowej [4]. Sugeru-
je to, że znaczący wpływ na uzyskany wynik badania ma 
miejsce pobrania materiału. 

Podobnie jak u ludzi, tak i u zwierząt najczęściej stosowa-
nym miejscem pobrania wymazu do badań obecności S. 
aureus jest przedsionek jamy nosowej. Nie należy jednak 
zapominać, że gronkowiec może kolonizować również 
inne okolice ciała, takie jak błony śluzowe czy skórę [4,29].

W wymazach spojówkowych obecność S. aureus wykazano 
u 9,9% badanych kotów [9]. W jamie ustnej jego występo-
wanie potwierdzono u 4,7% zwierząt [36]. Na podstawie 
badania materiału pobranego z jamy nosowej prewalen-
cja S. aureus u kotów i psów kształtowała się na poziomie 
od kilku do kilkudziesięciu procent. Wśród psów i kotów 
w USA potwierdzono obecność szczepów MSSA u 7,85% 
i szczepów MRSA u 3,41% zwierząt [29]. W północnej czę-
ści USA obecność gronkowca stwierdzono w 6,6% izolatów 
od psów (2,5% MRSA) i w 39,6% od kotów (12,5% MRSA) 
[30]. Natomiast w Kanadzie S. aureus izolowano od 14% 
badanych psów (1,5% MRSA) i od 4,3% kotów, przy czym 
u kotów były to tylko szczepy MSSA [20]. Badania euro-
pejskie wskazują na obecność gronkowca u 2,1% kotów 
i 1,5% psów (MRSA) [32]. Badania z terenu Azji (Tajwan, 
Hong Kong) sugerują prewalencję gronkowca na pozio-
mie 3-8,8% dla szczepów MSSA i 0,13-0,72% dla szczepów 
MRSA [7,45]. Badania kotów i psów w kierunku nosiciel-
stwa toksynotwórczych szczepów gronkowca złocistego 
z materiału pochodzącego z nosa, ran i jamy ustnej wy-
kazały, że występowanie tych szczepów u psów wynosiło 
10 i 2,1% u kotów. Większość izolatów pochodziła z jamy 
ustnej klinicznie zdrowych zwierząt, a rozpowszechnie-
nie ich wśród badanej populacji wskazuje na zwiększone 
ryzyko przeniesienia ich na ludzi lub możliwość zanie-
czyszczenia środowiska [3]. 

W Polsce przeprowadzono badanie psów, którego celem 
było określenie zróżnicowania gatunkowego gronkow-
ców izolowanych od zdrowych i chorych zwierząt. Nie 
wyizolowano żadnego szczepu gronkowca złocistego od 
psów utrzymywanych w środowisku domowym. Jednak 
ze względu na bardzo nieliczną grupę przebadanych zwie-
rząt (n=20), nie można wnioskować o skali tego problemu 
w naszym kraju [28]. 

Epidemiologia gronkowca złocistego u ludzi i zwierząt

Powszechnie utrzymuje się opinia, że bardziej narażo-
ne na występowanie nosicielstwa lub zakażeń wywo-
ływanych przez gronkowca złocistego są zwierzęta, 
których właściciele na co dzień mają kontakt ze śro-
dowiskiem szpitalnym lub zakładami leczniczymi dla 
zwierząt. U ludzi wykazano związek między miejscem 
pracy, a zwiększonym ryzykiem kolonizacji przez S. 
aureus [29]. Mogłoby to wskazywać, że analogicznie 
ryzyko może wystąpić u  ich zwierząt. Nie wykazano 
jednak związku między częstotliwością izolacji szcze-
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pów gronkowca złocistego od zwierząt towarzyszących, 
a miejscem pracy ich właściciela [29,41]. Potwierdzono 
natomiast, że bliski kontakt z nosicielami lub osobami 
zakażonymi gronkowcem lub przebywanie zwierząt 
w tym samym środowisku sprzyja międzygatunkowej 
transmisji drobnoustroju. Biorąc pod uwagę częstsze 
występowanie gronkowca złocistego u osób pracują-
cych w służbie zdrowia, można przypuszczać, że istnie-
je zwiększone ryzyko kolonizacji gronkowcem również 
u ich zwierząt. Niemniej jednak brak tego potwierdze-
nia wynika z analizy zbyt małej populacji ludzi i zwie-
rząt [35].

Pierwszy przypadek przeniesienia S. aureus między czło-
wiekiem a zwierzęciem opisano w 1994 r. U właścicieli 
psów obserwowano nawracające zakażenia szczepem 
MRSA, mimo zastosowania wcześniejszych terapii anty-
biotykowych. W wymazie z jamy nosowej psa stwierdzo-
no obecność szczepu MRSA identycznego ze szczepem 
izolowanym od właścicieli. Dopiero jednoczesne lecze-
nie właścicieli i zwierzęcia doprowadziło do całkowite-
go wyeliminowania zakażenia [10]. W literaturze można 
znaleźć wiele doniesień opisujących kolonizację gron-
kowcem zarówno członków rodziny, jak i ich zwierząt. 
We wszystkich opisywanych przypadkach nawracają-
ce zakażenia udało się wyeliminować tylko przez rów-
noczesne prowadzone leczenie ludzi i zwierząt. Należy 
podkreślić, że niezwykle rzadko możliwe jest ustalenie 
pierwotnego źródła zakażenia [6,16,40].

W  Stanach Zjednoczonych pacjentów, u  których po-
twierdzono obecność S. aureus - MRSA oraz ich zwierzęta 
domowe poddano badaniu porównawczemu, wykazując 
MRSA w wymazach z jamy nosowej u 8,2% kotów i psów. 
Stosując metodę elektroforezy pulsacyjnej (PFGE - pul-
sed field gel electrophoresis) w 75% przypadków po-
twierdzono identyczność izolatów gronkowca od zwie-
rząt z izolatami pochodzącymi od ludzi [17]. Tym samym 
potwierdzono możliwość rozprzestrzeniania się szcze-
pów gronkowca złocistego również za pośrednictwem 
zwierząt [25,43]. Jednak zależności te wymagają dokład-
niejszych badań, tym bardziej że w ostatnich latach od 
zwierząt towarzyszących człowiekowi izoluje się coraz 
większą liczbę szczepów gronkowca złocistego, w tym 
szczepów metycylinoopornych. Z danych literaturowych 
pochodzących z lat 80. i 90. XX w. wynika, że wśród ko-
tów i psów odsetek nosicieli S. aureus nie przekraczał 10% 
[15]. W ostatnich latach obserwuje się wzrost częstości 
izolacji szczepów gronkowca od klinicznie zdrowych 
psów i kotów (17,5 i 11,3%) [4,29].

Istotną kwestią dotyczącą zakażeń gronkowcowych, na 
którą coraz częściej zwracają uwagę lekarze medycy-
ny jest narastający problem antybiotykooporności tych 
szczepów. Wzrastająca tendencja do stosowania u zwie-
rząt terapeutyków antybakteryjnych, takich samych jak 
w przypadku zakażeń wywoływanych u ludzi sprawia, 
że około 4% problemów związanych z anybiotykoopor-
nością drobnoustrojów wywołujących zakażenia u ludzi 
może mieć związek z narastającą antybiotykoopornością 
szczepów pochodzących od zwierząt [31]. Ostatnie ba-
dania antybiotykooporności gronkowców izolowanych 
od psów w Polsce wykazują, że zwierzęta te są częstymi 
nosicielami wielolekoopornych szczepów. Prawie 50% 
gronkowców izolowanych od chorych zwierząt wyka-
zywało oporność na trzy lub więcej klas antybiotyków 
[20]. W świetle przedstawionych danych nasuwa się za-
sadniczy wniosek, by zamiast wielokrotnego prowadze-
nia u zwierząt terapii antybiotykowych bez oznaczenia 
patogenu i antybiotykowrażliwości , starać się najpierw 
przeprowadzać identyfikację wielolekoopornych szcze-
pów. [37].

Podsumowanie

Obecnie w Polsce, poza środowiskami szpitalnymi, nie 
prowadzi się rutynowych badań nad rozpowszechnie-
niem szczepów MRSA u zdrowych ludzi. Nie ma takich 
badań także wśród zdrowych klinicznie zwierząt towa-
rzyszących człowiekowi. Wielolekooporne szczepy S. 
aureus stanowią narastające zagrożenie dla zdrowia pu-
blicznego oraz sprawiają duże trudności terapeutyczne 
zarówno u ludzi, jak i u zwierząt. Identyfikacja i charak-
terystyka epidemiologiczna wszystkich potencjalnych 
źródeł tego patogenu jest wyzwaniem dla medycyny 
ludzkiej i weterynaryjnej.

Możliwości kontroli zakażeń gronkowcowych, zwłasz-
cza MRSA wśród zwierząt towarzyszących, nie zostały 
dotąd opracowane. Należy pamiętać, że zachowywanie 
podstawowych zasad higieny osobistej (mycie rąk) oraz 
higieny pomieszczeń i sprzętów (dezynfekcja) znaczą-
co wpływa na ograniczenie transmisji bakterii między 
człowiekiem a  zwierzęciem [12]. Celem skutecznego 
ograniczenia międzygatunkowej transmisji gronkowca 
złocistego poza środowiskami szpitalnymi, konieczna 
jest współpraca lekarzy medycyny i lekarzy weteryna-
rii. W razie stwierdzenia u pacjenta nosicielstwa lub 
zakażenia gronkowcem złocistym skuteczność terapii 
w dużej mierze może być uzależniona od eliminacji ze 
środowiska innych źródeł tego patogenu.
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