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atogeny cechuja sie nie tylko zdolnoscia

wywolywania chordb u okreslonych ga-
tunkéw zwierzat, ale tez zdolno$cia ada-
ptacji do nowych gatunkéw i zasiedlania
nowych ekosysteméw oraz wlasciwoscia-
mi przekraczania bariery miedzygatunko-
wej pomiedzy zwierzeciem a czlowiekiem.
Chociaz zwiazki pomiedzy chorobami
czlowieka i chorobami zwierzat byly zna-
ne od dawna, to nie opieraly si¢ jednak na
racjonalnych przestankach, poniewaz nie
znano zaréwno etiologii choréb zakaznych
i pasozytniczych, jak i drég szerzenia sie
choréb oraz uwarunkowan epidemiologicz-
nych i roli odpornosci w rozprzestrzenia-
niu sie chordb zakaznych. Dopiero pozna-
nie tych zwiazkéw, a takze roli przenosi-
cieli mechanicznych i biologicznych stato
sie racjonalng podstawa pelnego pozna-
nia choréb zakaznych. Tylko wyjatkowo,
jak to mialo miejsce w przypadku zimni-
cy, sugerowano istnienie zwigzku pomie-
dzy bagnami i mokradtami, a tym samym
obecnoscia komaréw i wystepowaniem en-
demicznym zimnicy. Wiadomo tez bylo, ze
epidemie dzumy u ludzi poprzedzato za-
wsze masowe padanie szczuréw, zas kon-
sumpcja zywnos$ci pochodzacej od cho-
rych zwierzat moze spowodowac zacho-
rowania u ludzi.

Do choréb zakaznych i zarazliwych wie-
lu gatunkéw zwierzat domowych i wolno
zyjacych, a takze ludzi, naleza leptospiro-
zy (kretkowice). Wéréd znanych ponad
300 serotypéw w obrebie rodzaju Leptospi-
ra niektore, oprécz patogennosci dla zwie-
rzat, maja charakter zoonotyczny i u czto-
wieka wywoluja leptospirozy odzwierzece.
Stad tez leptospirozy w Polsce sa umiesz-
czone w wykazie choréb zakaznych i zaka-
zen czlowieka, objetych ustawa z 5 grud-
nia 2009 r. o zapobieganiu i zwalczaniu za-
kazen i chordb zakaznych u ludzi (Dz.U.
2008, nr 234, poz. 1570). Do 2006 r. lep-
tospirozy zwierzat znajdowaly sie w wy-
kazie chor6b zakaznych notyfikowanych
do Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rzat — OIE (1), brak ich natomiast w wy-
kazie choréb zakaznych notyfikowanych
do OIE w 2012 1. (2).

Epidemiologia
Na leptospirozy choruja zwierzeta i lu-
dzie na calym $wiecie. Wigksze nasile-

nie zachorowan obserwuje sie w krajach
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o cieplym klimacie oraz w hodowlach
wielkotowarowych zwierzat. Czestsze
zachorowania wystepuja w cieplej porze
roku. Stalym Zrédlem zakazenia, rezer-
wuarem leptospir, sa zwierzeta dziko zy-
jace, szczegoélnie gryzonie, oraz pastwi-
ska i woda, w ktérej leptospiry nie tylko
przezywaja, ale moga sie rozmnaza¢. Du-
2y problem w hodowli, zwlaszcza bydta,
stanowi leptospiroza w krajach Ameryki
Potudniowej i PéInocnej, Australii oraz we
wschodniej i poludniowej Azji. W Polsce
bydto choruje sporadycznie, natomiast
znacznie cze¢$ciej na leptospiroze choruja
$winie, psy i zwierzeta futerkowe. Lepto-
spirozy odzwierzece sa niebezpiecznymi
zoonozami. W Europie leptospirozy zwie-
rzat w okresie 2010-2011 r. wystepowaly
w 16 krajach (tab. 1).

Systematyka leptospir

Systematyka leptospir nadal nie jest w petni
ustalona. Obejmowata ona najczesciej pa-
togeny zwierzat i cztowieka, czesto budzac
kontrowersje (3). Rodzaj Leptospira nale-
zy do rodziny Leptospiraceae, tacznie z ro-
dzajami Turneria i Leptonema. Patogenne
leptospiry grupowano w rodzaju Leptospi-
ra, gatunku L. interrogans. W oparciu o hy-
brydyzacje DNA wyrézniono 20 gatunkéw
i cztery genomogatunki (genomospecies;
4, 5). W ich obrebie wyrdznia si¢ ponad
200 serowar6w (serotypow; 6). W 2002 r.
Komisja Taksonomii Leptospir Miedzy-
narodowej Unii Stowarzyszen Mikrobio-
logéw (International Union of Microbio-
logical Societies) przyjeta sposéb zapisu
dla rodzaju, gatunku i serowaru Leptospi-
ra np. Leptospira interrogans serowar Po-
mona. Pomocna w diagnostyce laborato-
ryjnej jest kwalifikacja leptospir pod wzgle-
dem patogennosci (tab. 2; 7). Na tym polu
pewien sukces przyniosty badania Fenner
i wsp. (8). dotyczace polimorfizmu po-
jedynczego nukleotydu (SNP) szczepow
patogennych L. interrogans, L. borgpe-
tersenii i L. kirschneri, szczepow o malej
patogennosci i niepatogennych oraz wy-
korzystanie metody D-HPLC do wykry-
wania obecnosci leptospir w zakazonych
tkankach zwierzat oraz nad réwnoczesna
identyfikacja patogennych i niepatogen-
nych gatunkéw Leptospira metoda mul-
tiplex RT-PCR (TagMan) (9). Wazniejsze
serowary L. interrogans, patogenne dla
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Leptospirosis - dangerous disease of
animals and zoonosis
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This review aims at the presentation of leptospirosis,
an important zoonotic bacterial disease. Its occurrence
in humans is influenced by connections to animal pro-
duction, at-risk occupations, behavior and also tropi-
cal dimate. It is counted among the most widespread
zoonoses. Leptospirosis is caused by spirochetes from
genus Leptospira. There are more than 200 distinct
leptospiral serovars recognized and arranged in 23 se-
rogroups. Genetic typing is likely the future of leptospi-
ral taxonomy. Leptospirosis is strongly environmental-
ly associated and transmission depends on direct and
indirect interactions between humans and animal res-
envoir hosts. Many serovars appear to have a certain
species as a natural host but animals and humans can
be infected with variety of serovars. Leptospires often
colonize proximal convoluted kidney tubules and may
be excreted in urine by reservoir animal without lini-
cal signs. The carrier state may be quite short (just few
days) or may extend for an animals’ life. Indirect expo-
sure depends on mild environmental conditions that fa-
vor survival of leptospires. Few leptospiral factors that
contribute to the pathogenesis of disease have been
identified: periplasmic endoflagella, sphinogomyelinase,
porphyrins, LPS, lipoproteins and Lig proteins. Labora-
tory diagnosis employs tests designed to detect ant-
ileptospiral antibodies (microscopic agglutination test
and ELISA) and to detect leptospires (isolation of lept-
ospires from clinical material), leptospiral antigens (im-
munofluorescence, immunohistochemistry) or leptospi-
ral nucleic acid (PCR) in animal tissues or body fluids.

Keywords: Leptospira spp., leptospirosis, reservoir
hosts, zoonosis.

Tabela 1. Leptospiroza zwierzat w Europie w latach
2010-2011(75)

Kraj 2010r. 2011r.
Albania + +
Chorwacja +
Dania + +
Estonia +
Finlandia + +
Francja + +
Hiszpania + +
Irlandia + +
Niemcy + +
Norwegia +
Portugalia +
Rosja + +
Rumunia + +
Szwecja + +
Wielka Brytania + +
Wiochy + +
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Tabela 2. Klasyfikacja leptospir ze wzgledu na patogennos$é (76; czeSciowo zmieniono)

Patogeny

Leptospira interrogans
Leptospira kirschneri
Leptospira noguchii
Leptospira alexanderi
Leptospira weilii
Leptospira genomospecies 1
Leptospira borgpetersenii
Leptospira santarosai
Leptospira kmetyi
Leptospira meyeri
Leptospira inadai
Leptospira fainei

Stabe patogeny lub leptospiry oportunistyczne

Leptospira inadai
Leptospira fainei
Leptospira broomii
Leptospira licerasiae
Leptospira wolffii

Saprofity

Leptospira biflexa
Leptospira meyeri
Leptospira wolbachii
Leptospira genomospecies 3
Leptospira genomospecies 4
Leptospira genomospecies 5

zwierzat i czlowieka i najwazniejszych no-
sicieli, zawiera tabela 3. Najwazniejszymi
nosicielami leptospir sa gryzonie, ale moze
by¢ bydlo, $winie, owce, kozy, psy.

Struktura i wtasciwosci hodowlane
leptospir

Leptospiry sa Gram-ujemnymi, cienkimi
spiralnymi bakteriami (6-20 x 0,1 pum)
z haczykowato zakoniczonym jednym lub
obydwoma koricami. Sg one obdarzone ru-
chem dzieki wtdknu osiowemu, ktérego za-
konczenia wychodzace poza komorke two-
rzg dwie polarnie ulozone rzeski. Mutanty
moga by¢ pozbawione rzesek (10). Z btona
cytoplazmatyczna sa $cisle zwiazane pep-
tydoglikany, za$ zewnetrzna btona komor-
kowa zawiera lipoproteidy, transmembra-
nowe biatka i LPS (11). Transmembranowe
biatka leptospir cechuja si¢ wlasciwosciami
adhezyjnymi do bialek zewnatrzkomérko-
wej macierzy i czynnika H komérki gospo-
darza. Chronig one przy tym bakterie przez
zniszczeniem przez aktywowany ukfad do-
pelniacza (12). Antygeny somatyczne lep-
tospir stanowig kompleksy wielocukrowo-
-biatkowo-lipidowe. Swoistos¢ tych anty-
genéw determinuje okreslona struktura
chemiczna komponentu wielocukrowe-
go, a immunogennos$¢ komponent biatko-
wy. Od struktury lipopolisacharydu (LPS)
zalezy przynalezno$¢ do okreslonego, im-
munologicznie swoistego serowaru (13).
W organizmie LPS aktywuje gléwnie re-
ceptor Toll-podobny 2 (TRL-2) komérek
gospodarza, w mniejszym zakresie recep-
tor Toll-podobny 1 (TRL-1). Antygen so-
matyczny L. interrogans wykazuje zmien-
no$¢ w zaleznosci od przebiegu zakaze-
nia (ostre lub przewlekle; 14). Zjadliwos¢

leptospir jest uwarunkowana biatkami po-
wierzchniowymi zarazka, LPS, obecnoscia
sfingomielinaz, hemolizyn i poryn.

Genom patogennych leptospir ma dwa
chromosomy, ktére réznia sig wielkos$cia.
Na przyktad u L. interrogans serowar Co-
penhageni i L. interrogans serowar Lai wy-
nosi on okoto 4,6 Mb u L. borgpetersenii
3,9 Mb. U L. interrogans i L. borgpeter-
senii zidentyfikowano 2708 gendw, przy
czym 656 genéw warunkuje patogennos¢
tych gatunkéw (15). Oznaczania sekwen-
cji genéw dzieki technice VNTR (Varia-
ble Number of Tandem Repeats) i MLST
(Multilocus Sequence Typing) moga by¢
przydatne do identyfikacji gatunkowej
leptospir (3).

Leptospiry sa tlenowcami, ale najlepszy
wzrost uzyskuje sie w atmosferze o cze-
$ciowo zmniejszonej zawartos$ci tlenu. Daja
sie hodowac¢ na podtozach selektywnych,
przy czym najlepszym podlozem hodowla-
nym jest plynne podtoze EMJH (Ellinghau-
sen-McCullough-Johnson-Harris) wzboga-
cone w dodatek 0,21% surowicy kréliczej.
Jej dodatek do podloza wzmaga wzrost wy-
brednych pod wzgledem zapotrzebowa-
nia wzrostowego szczep6w (16). Na pod-
fozu EMJH, przy temperaturze inkubacji
30°C, wzrost saprofitycznych szczepéw po-
jawia sie po 2—3 dniach, a patogennych po
4-7 dniach. Temperatura inkubacji 15°C
umozliwia odrdznienie gatunkéw patogen-
nych leptospir od niepatogennych, ponie-
waz minimalna temperatura wzrostu dla
patogenéw wynosi 13—15°C, a dla saprofi-
téw 5-10°C (7). Gtéwnym zrédlem wegla
w podlozach hodowlanych sa dlugotaricu-
chowe kwasy tluszczowe, ktérych zrédlem
jest Tween lub Tween80/Tween 40. Zr6-
dla zelaza konieczne do wzrostu moga si¢

r6zni¢, moze by¢ nim hem i hemina dzie-
ki obecnosci HbpA (hemin-binding pro-
tein A). Leptospira interrogans i L. biflexa
moga korzystac z syderoforéw wydziela-
nych przez rézne rodzaje bakterii (17, 16).

Materiat biologiczny do badan labora-
toryjnych nalezy przesyta¢ w stanie schlo-
dzenia (2-5°C). Do transportu materialu
zaleca sie podioze plynne lub roztwér 1%
albuminy surowicy bydlecej (BSA) z dodat-
kiem 100-200 pg 5—fluorouracylu/ml (18).
Do hodowli jest zalecane p6iptynne pod-
foze agarowe (0,1-0,2%) z dodatkiem BSA
i Tween 80, podioze EMJH lub BSA z do-
datkiem Tween80/Tween 40. W celu zaha-
mowania wzrostu mikroflory zanieczysz-
czajacej zaleca si¢ stosowanie 5-fluoroura-
cylu, kwasu nalidyksowego, fosfomycyny,
mieszanin antybiotykéw (rifamycyna, po-
limyksyna, neomycyna, bacytracyna, ak-
tidion). Ich dodatek moze utrudni¢ izolo-
wanie leptospir przy matej ilosci zywych
leptospir w materiale oraz w przypadku
niektérych szczepéw Leptospira. Wzbo-
gacenie podloza péiplynnego w 0,4—1,0%
surowicy kroliczej zwieksza szanse izolo-
wania niektérych serowaréw (19). Czas
inkubacji jest dtugi i w 29 +1°C wynosi co
najmniej 16 tyg., najlepiej przedtuzy¢ ten
czas do 26 tyg. W przypadku mniej wy-
magajacych serowaréw (L. interrogans
serowar Hardjo, L. interrogans serowar
Grippotyphosa) wzrost uzyskuje sie po
7-10 dniach.

Leptospiry sa podatne na dziatanie
czynnikéw fizycznych i chemicznych. Czas
przezycia w Srodowisku zalezy gtéwnie od
temperatury, wilgotnosci i pH. W érodo-
wisku wilgotnym lub w wodzie o pH obo-
jetnym lub lekko zasadowym leptospiry
nie traca zywotnosci przez kilka tygodni.
W wodach stojacych nie traca zywotnosci
po 6 miesiecy. Szybko gina pod wplywem
promieni sfonecznych, wysuszenia i w kwa-
$nym moczu. W mleku i z6lci gina do$¢
szybko. W 40°C gina po 4 godz., w 60°C
po kilku sekundach. Sa wrazliwe na ogdl-
nie dostepne $rodki odkazajace, w szcze-
golnosci 0,5% fenol, 0,25% formalina, kt6-
re je inaktywuja po 5 min.

Chorobotworczos¢

Patogenne leptospiry sa bardzo ruchliwymi
i inwazyjnymi bakteriami (20), dla ktérych
wrotami zakazenia sa rany skéry i blon slu-
zowych, skad szybko, dzieki wlasnemu ru-
chowi, rozprzestrzeniaja si¢ w organizmie
i osiagaja narzady docelowe. Pomimo uru-
chomienia w zakazonym organizmie me-
chanizméw odpornoéci humoralnej, za-
kazenie nie zostaje zlikwidowane i lepto-
spiry kolonizuja kanaliki nerkowe, czego
nastepstwem jest nosicielstwo i siewstwo
zarazka wraz z moczem. Wazniejsze sero-
wary L. interrogans powodujace choroby
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zwierzat i ludzi oraz gléwnych nosicieli
podano w tabeli 3.

Za chorobotworczos¢ leptospir odpo-
wiada wiele czynnikéw, ktére umozliwiaja
wnikniecie do organizmu, rozprzestrze-
nienie i przyczepienie do komérek i bia-
tek macierzy gospodarza (21). Posiadanie
peryplazmatycznych rzesek, nadajacych
duzg ruchliwos¢, zapewnia leptospirom
szybkie rozprzestrzenianie si¢ w organi-
zmie gospodarza (22). Szybkie dotarcie do
wrét zakazenia, jakimi sa rany, umozliwia
chemotaksja do hemoglobiny wystepuja-
cej w ranach (23). Waznymi czynnikami
zjadliwosci jest sfingomielinaza C i pory-
ny (24), LPS i adhezyny. LPS rozpoznawa-
ny przez receptor Toll-podobny 2 (TRL-2)
makrofagéw (25, 26), a komponent wie-
locukrowy LPS indukuje swoista odpor-
no$¢ w zaleznosci od jej struktury, co sta-
nowi podstawe do wyodrebnienia sero-
war6w (serotypéw) w obrebie Leptospira
(27). Bialko powierzchni komorki lepto-
spir przylaczajace sie do fibronektyny jest
jedna z poznanych adhezyn (28), dzieki
ktérej patogen szybko pokonuje bariery
miedzykomoérkowe (20).

Waznym czynnikiem patogennosci,
dzieki ktéremu jest mozliwa adherencja
leptospir do komérek zakazonego organiz-
mu, jest biatko blony komérkowej OmpL1,
lipoproteiny LipL41, LipL32, peryferyjne
bialko btonowe P32LipL45 (29, 30) i biatko
LigA. Ich ekspresja ma miejsce w podczas
zakazenia (31). LigA jest bialkiem bakte-
ryjnym z domenami immunoglobulinopo-
dobnymi (bacterial immunoglobulin-like
domains-Big) wystepujacym u L. interro-
gans i L. kirschneri, ktére jest odpowie-
dzialne za inwazyjno$¢ i adherencje pato-
gennych leptospir do komérek zakazonego
organizmu. Geny /igA i ligB koduja amino-
terminalne lipoproteiny peptydéw sygna-
fowych. Utrata bialka Lig i ekspresji trans-
kryptu RNA wigza si¢ z utrata wirulencji
w trakcie hodowli i atenuacji szczepow wi-
rulentnych. Biatka Lig sa najwazniejszym
antygenem rozpoznawanym w ostrej lep-
tospirozie (12, 32).

Leptospiroza u bydta

Leptospira Hardjo, L. Pomona, L. Canico-
la, L. Grippotyphosa i L. Icterohaemorrha-
giae naleza do najwazniejszych leptospir
powodujacych zachorowania u bydta. Na-
silenie objawdw i przebieg choroby zale-
73 od serowaru Leptospira oraz od wieku
zwierzat. W ostrej postaci choroby, na kté-
ra choruja gléwnie cieleta, wystepuje go-
raczka, utrata laknienia, zapalenie spojo-
wek, biegunka, niekiedy zéttaczka, hemo-
globinuria, niedokrwisto$¢, zapalenie ptuc,
zapalenie opon mézgowych, ktéremu to-
warzyszg zaburzenia koordynacji ruchéw,
$linotok i sztywno$¢ mieéni. Cze$¢ chorych
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cielat pada w ciagu 3-5 dni, a cieleta, kto-
re przezyly stabo sie rozwijaja.

U dorostego bydta pierwsze objawy
choroby w postaci goraczki, depresji sa
czesto stabo zaznaczone i pozostaja nie-
zauwazone. Najwazniejszymi objawami sa
ronienia, spadek plodnosci oraz produkcji
mleka. Ronienia i porody niezdolnych do
zycia plodéw wywoluje L. Pomona, rza-
dziej L. Hardjo. Ronienia wystepuja w trze-
cim trymestrze cigzy i towarzyszy im za-
trzymanie fozyska u okoto 20% roniacych
kréw oraz zaburzenia plodnosci. W sta-
dach, w ktérych leptospiroza wystapita
po raz pierwszy odsetek poronieri moze
osiagnac 30%. Natomiast w ogniskach en-
demicznych leptospirozy ronienia wyste-
puja sporadycznie i dotycza mlodszych
kréow. Niektore serowary, oprécz péznych
ronien, sa przyczyna porodéw martwych
cielat i wzrostu $miertelno$ci noworod-
kéw. Nastepstwem zakazenia niektérymi
serowarami jest spadek produkcji mle-
ka lub nawet bezmleczno$¢, przy wyraz-
nych brakach zapalenia gruczotu mleko-
wego. Zmiany w wygladzie mleka utrzy-
muja sie przez 4-5 dni, produkcja mleka
powraca do stanu przed choroba po okoto
10-21 dniach. W ciezkim przebiegu lep-
tospirozy wystepuje z6ltaczka.

Po ostrym przebiegu choroby lepto-
spiry czesto lokalizuja si¢ w nerkach lub
w ukladzie rozrodczym, sa wydalane z mo-
czem, niekiedy przez miesiace, a nawet
lata. W postaci przewleklej i atypowej lep-
tospirozy objawy kliniczne sa slabiej za-
znaczone.
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Leptospiroza u owiec i koz

Leptospiroze u owiec i kéz wywoluja
L. Hardjo, L. Pomona, L. Grippotyphosa
i L. Ballum (33, 34). Choroba przebiega,
podobnie jak u bydta, z objawami goracz-
ki i anoreksji, niekiedy tez z z6ttaczka, he-
moglobinuria lub niedokrwistoscia. Okre-
sowo pojawiac sie tez moga przemijajace
stany goraczkowe, zaburzenia trawienne,
wlacznie z atonia zwacza i biegunka, oraz
niedokrwisto$¢. Do tych objawéw moga
dotaczy¢ sie poronienia, rodzenie slabych
lub martwych jagniat i koZlat, a takze za-
burzenia ptodnosci u matek. Typowa kli-
niczna posta¢ choroby jest stosunkowo
rzadko notowana, ale, zwlaszcza w po-
staci ostrej, §miertelno$¢ moze siega¢ na-
wet do 70% poglowia. W przewleklych sta-
nach dochodzi natomiast do atonii zwa-
cza i wychudzenia.

Najczesciej objawy kliniczne wystepu-
ja u mlodych zwierzat (do 1 roku zycia).
Jednak w wiekszosci przypadkéw choro-
ba przebiega u nich fagodnie i koniczy sie
wyzdrowieniem, a wskaznik upadkéw nie
przekracza zwykle 8—10%. Ciezarne sami-
ce ronia lub rodza stabe, niezdolne do zy-
cia jagnieta lub kozleta. Odsetek sponta-
nicznych roniert z powodu leptospirozy
moze wahac sie u owiec i kéz od 15 do 20%.
Wystepuje tez nieplodno$¢ (35), nosiciel-
stwo i siewstwo leptospir z moczem trwa-
jace miesigce, a nawet lata (36). W niekté-
rych krajach o intensywnej hodowli owiec
(Nowa Zelandia) okoto 4% ich populacji
stale rozsiewa leptospiry z moczem.

Tabela 3. Wazniejsze serowary L. interrogans patogenne dla zwierzat i cztowieka (76, 77)

Serowar

L. Icterohaemorrhagiae
skie, jeze, foki, cztowiek

Gatunki wrazliwe na zakazenie

bydto, $winie, konie, psy, lisy, kréliki, Swinki mor-

Najwazniejsi nosiciele

szczury, psy, lisy, konie, bydto

L. Grippotyphosa
wiek,

Swinie, konie, bydto, owce, kozy, psy, foki, czto-

myszy,bydto, cztowiek

L. Hardjo

bydto, owce, kozy, konie, jelenie, cztowiek

gryzonie, bydto, owce

L. Saxkoebing zwierzgta domowe, cztowiek

myszy, bydto

L. Canicola psy, bydto, $winie, konie, cztowiek psy

L. Pomona Swinie, konie, bydto, owce, kozy, psy, jelenie, Swinie, bydto, owce, konie
cztowiek

L. Tarassovi Swinie, bydto, psy, cztowiek Swinie

L. Bratislava psy, $winie Swinie

L. Bataviae koty, psy, cztowiek koty, psy, szczury, myszy

L. Sejroe konie, psy, bydto, $winie myszy, szczury, konie, bydto

L. Autumnalis psy, $winie, cztowiek myszy, szczury, $winie

L. Australis psy, konie, cztowiek szczury, myszy

L. Zanoni cztowiek szczury

L. Hebdomadis $winka morska, cztowiek myszy, psy

L. Copenhageni psy, jelenie, cztowiek gryzonie

L. Ballum owce, kozy, psy

myszy, szczury

L. Muenchen $winie

gryzonie
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Leptospiroza u koni

Przyczyna zachorowar sa serotypy: L. Har-
djo, L. Pomona, L. Canicola, L. Icteroha-
emorrhagiae i L. Sejroe. W wiekszosci
przypadkéw choroba ma przebieg subkli-
niczny (37). Czestym objawem jest ostre
nawracajace surowiczo-wléknikowe za-
palenie teczowki, ciala szklistego, siatkow-
ki, rogéwki i nerwu wzrokowego, co pro-
wadzi do calkowitego zaniku gatki ocznej
i lepoty. W przewleklej postaci zapalenia
pojawiaja si¢ najrozmaitsze zaburzenia, jak
zmetnienie rogdwki, ciala szklistego i za-
¢ma (38). Chore konie szybko sie mecza,
wystepuje kulawizna, sztywny chdd, obja-
wy morzyskowe, zottaczka, krew w moczu.
Moga sporadycznie wystepowac poronie-
nia, zapalenie mdzgu i zapalenie opon mé-
zgowych (39). W zajeciu nerek wystepuje
siewstwo leptospir (40).

Leptospiroza u swin

Choroba wystepuje przede wszystkim
w stadach wielkotowarowych $win, ale
moze wystepowac w stadach zarodowych.
W Polsce chorobe najczesciej wywotu-
ja L. Pomona, L. Tarassovi, L. Canicola,
mniejsza role odgrywaja L. Icterohaemorr-
hagiae, L. Sejroe i L. Grippotyphosa, ktére
najczesciej powoduja postac subkliniczna.

Najczestsza droga zakazenia jest prze-
woéd pokarmowy, ale istnieje mozliwos¢
zakazenia przez uszkodzong skére oraz
przez drogi rodne w trakcie krycia. Na-
stepstwem zakazenia jest bakteriemia, a na-
stepnie odpowiedz immunologiczna. Or-
ganem docelowego dzialania leptospir sa
przede wszystkim nerki. W okresie zdro-
wienia i w zakazeniach bezobjawowych
leptospiry osiedlaja sie oraz rozmnaza-
ja w kanalikach nerkowych i sa wydalane
z moczem nawet do 2 lat. Najbardziej po-
datne na zakazenie transmaciczne s3 pto-
dy w trzecim trymestrze cigzy. Efektem jest
$mier¢ plodu, przedwczesny poréd lub ro-
nienie. Prosieta, ktére przezyly zakazenie
rodzg sie stabe, wéréd objawéw zéttaczki
i rzadko przezywaja kilka dni.

U prosiat, ktére rzadko choruja, wyste-
puje utrata faknienia, zazélcenie bton $lu-
zowych i krew w moczu. W ciezkim prze-
biegu choroby chore sztuki padaja.

U $win czeste sa zakazenia bezobja-
wowe, powigzane z nosicielstwem i siew-
stwem zarazka. Natomiast jawna ostra
posta¢ choroby wystepuje rzadko i do-
tyczy niewielkiej liczby zwierzat. Cechu-
je sie ona utratg taknienia, goraczka i bie-
gunka lub zaparciami utrzymujacymi sie
przez 2—3 dni. Pierwsze choruja warchla-
ki. W postaci podostrej objawy chorobo-
we sa slabiej wyrazone.

Rozrodcza posta¢ choroby dotyczy ma-
cior ciezarnych. Najczesciej ronia loszki

lub pierwiastki w ostatnim trymestrze
ciazy, ktdre po raz pierwszy ulegly zaka-
zeniu. Maciory moga tez rodzi¢ w ter-
minie martwe prosieta lub stabe mioty,
ktére szybko gina. Lochy jeden raz ro-
nig, poniewaz na skutek rozwoju odpor-
nosci staja sie niepodatne na zakazenie
tym samym serotypem zarazka. Staja si¢
one jednak nosicielami i rozsiewajg zara-
zek wraz z moczem.

Charakter i nasilenie zmian posmiert-
nych, podobnie jak obraz kliniczny choroby
i jego nasilenie, zaleza od serotypu lepto-
spir, ktory wywolat zakazenie. W zakazeniu
L.Pomona i L. Tarassovi sa one ograniczo-
ne. U czesci padlych zwierzat i poronio-
nych ptodéw wystepuje zéttaczka, powiek-
szenie wezléw chlonnych i watroby, obrzek,
nacieki limfocytarne i komoérek plazma-
tycznych. Leptospiry sa obecne w $wietle
i w nabtonku kanalikéw nerkowych oraz
w nacieku leukocytarnym. W miocie poro-
nionym obok ptodéw zmacerowanych lub
zmumifikowanych wystepuja plody o nor-
malnym wygladzie.

Do diagnostyki choroby, oceny stanu
zdrowotnego stada i §ledzeniu dynamiki
procesu chorobowego jest stosowany od-
czyn aglutynacji mikroskopowej (MAT).
OIE zaleca badanie surowic pobranych co
najmniej od 10 zwierzat lub od 10% zwie-
rzat. Odczyn dodatni wskazuje na aktual-
nie istniejace lub uprzednio przebyte za-
kazenie. Na toczacy si¢ proces chorobowy
wskazuje wzrost miana swoistych przeciw-
cial w kolejnych partiach surowicy pocho-
dzacej z kolejnych pobran krwi. Test ELI-
SA umozliwia wykrycie wczesnych zaka-
zenh (41).

Leptospiroza u psow

Przebieg i objawy leptospirozy u pséw roz-
nia sie w zaleznosci od serowaru, a nie-
kiedy i szczepu Leptospira, wieku pséw
i stanu odpornosci i plci. Czesciej bo-
wiem choruja doroste zwierzeta, sami-
ce i psy duzych ras (42, 43). Przyczyna
choroby sa: L. Pomona, L. Grippotypho-
sa, L. Canicola, L. Icterohaemorrhagiae,
L. Tarassovi, L. Ballum, L. Bratislava, rza-
dziej L. Zanoni, L. Pyrogenes i L. Paidjan.
Z niektérymi serowarami wigza sie okre-
$lone zespoly chorobowe. Goraczka, wy-
broczyny na btonach $luzowych, niedo-
krwisto$¢, zéttaczka sa typowymi objawa-
mi dla zakazenia L. Icterohaemorrhagiae.
Ostra niewydolno$¢ nerek, facznie z prze-
wleklym zapaleniem watroby lub samo
zapalenie watroby, charakteryzuje zaka-
zenie wywolane przez L. Grippotyphosa.
Zakazenie serowarem L. Pomona czesto
ma bezobjawowy przebieg, przy czym psy
sa dlugotrwatymi siewcami leptospir. Na-
tomiast efektem zakazenia przez L. Ca-
nicola jest przewlekte sr6dmiazszowe

zapalenie nerek (44, 45). Czasami lepto-
spiroza u jednych pséw przebiega bezobja-
wowo, u innych w fagodnej postaci, u cze-
$ci psOw jej przebieg jest ciezki i konczy
sie $miercia (46).

Objawy kliniczne sa réznorodne i za-
den nie ma charakteru patognomicznego.
Choroba z reguly zaczyna sie goraczka,
dreszczami, depresja, utrata apetytu, bo-
lami mie$niowymi, ostabieniem i sztyw-
nym chodem. Czesto blony $luzowe sa
przekrwione. W miare uplywu czasu moga
pojawi¢ sie objawy zajecia nerek, o czym
$wiadczy bezmocz lub czeste oddawanie
moczu, hematuria, wymioty, odwodnienie
i owrzodzenie jamy ustnej. Moga tez wy-
stepowac poronienia, biegunka, zéttacz-
ka, kaszel, dusznos¢ i zapalenie spojéwek.
U czes$ci pséw wystepuje zesp6l krwotocz-
ny cechujacy sie¢ wybroczynami i wylewami
krwawymi na blonach luzowych. W péz-
niejszym okresie trwania zespotu rozwija
sie krwotoczne zapalenie przewodu pokar-
mowego, wystepuja tez krwawienia z noz-
drzy. Czesto dochodzi do zajecia nerek (47,
48, 49). Leptospiroze o nadostrym przebie-
gu cechuja nagte padniecia.

Leptospiroza u dzikich zwierzat

U zwierzat dzikich zakazeniu leptospirami
najczesciej nie towarzysza objawy klinicz-
ne. Leptospiroza u gryzoni ma przebieg
bezobjawowy. U fok w ogrodzie zoolo-
gicznym leptospiroza przebiegala w po-
staci ostrej posocznicy. Wystepowaly takie
objawy, jak: depresja, nadmierne pragnie-
nie, goraczka i poronienia. Przyczyna cho-
roby byla L. Icterohaemorrhagiae i L. Co-
penhageni (50). Od hodowanych jele-
ni izolowano L. Hardjobovis, L. Pomona
i L. Copenhageni, ktéra izolowano najrza-
dziej. U jeleni stwierdzono przeciwcia-
fa dla L. Australis, L. Ballum, L. Balcani-
ca i L. Tarassovi. Leptospira Pomona wy-
woluje chorobe o przebiegu klinicznym,
a by¢ moze tez subklinicznym, podczas
gdy nastepstwem zakazenia L. Hardjo-
bovis jest wylacznie choroba o przebiegu
subklinicznym. Leptospiroze¢ jeleni najcze-
$ciej wywoluja L. Hardjobovis i prawdo-
podobnie L. Pomona, natomiast zakaze-
nia L. Copenhageni maja charakter przy-
padkowy (51).

Leptospiroza zwierzat u futerkowych

Lisy polarne i srebrzyste choruja najcze-
$ciej na nadostra lub ostra postac lepto-
spirozy. Chorobe najczesciej wywoluje
L. Icterohaemorrhagiae. Posta¢ nadostra
cechuja nagle zachorowania i padniecia,
za$ w postaci ostrej wystepuja objawy po-
dobne do pojawiajacych sie u innych ga-
tunkéw zwierzat. Zaden nie ma charakte-
ru patognomonicznego (52).
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Leptospiroza jako zoonoza

Leptospiroza jest najpowszechniej wy-
stepujaca na $wiecie zoonoza i stanowi
ogromny problem zdrowotny, zwlaszcza
w krajach rozwijajacych sie (13). Corocz-
nie choruje okolo 10 mln ludzi. Najczest-
szymi serotypami wywotujacymi leptospi-
roze u ludzi sa: L. Icterohaemorrhagiae,
L. Grippotyphosa, L. Pomona, L. Canico-
la, L. Sejroe, L. Tarassovi i L. Saxkoebing.
Czlowiek jest szczegé6lnie wrazliwy na za-
kazenie leptospirami. Poszczegdlne sero-
wary sa odpowiedzialne za oddzielne jed-
nostki chorobowe: L. Icterohaemorrhagiae
wywoluje chorobe Weila, L. Grippotypho-
sa, rzadziej L. Sejroe sa przyczyng goraczki
blotnej, L. Pomona powoduje chorobe pa-
sterzy $win, L. Canicola goraczke canicola
(53, 54). Najczesciej choruja ludzie z gru-
py podwyzszonego ryzyka, a wiec majacy
kontakty ze zwierzetami, jak: lekarze wete-
rynarii, zootechnicy, personel rzezni i per-
sonel obslugujacy zwierzeta.

Czlowiek zakaza si¢ bezposrednio przez
jame ustna, uszkodzong skdre, spojow-
ki, blong sluzowa nosa, naturalne otwory
ciala oraz posrednio przez spozycie miesa
zakazonych zwierzat. Choroba szerzy sie
przez kontakt ze zwierzetami chorymi lub
siewcami zarazkow, a takze przez zywno$¢,
wode i glebe zanieczyszczona leptospirami.

U ludzi choroba ma z reguly przebieg
dwufazowy. Faza pierwsza, ostra lub po-
socznicowa, zaczyna sie nagle i trwa okoto
tygodnia. Cechuje sie¢ nieswoistymi obja-
wami, takimi jak: goraczka, bdle glowy, wy-
mioty, wybroczyny na spojéwkach. W fa-
zie drugiej choroby (faza immunologicz-
na), ktéra wystepuje u czesci pacjentéw,
pojawia sie odpowiedZ immunologiczna,
leptospiry sa wydalane z moczem. Trwa
ona 30 lub wiecej dni i wystepuje goracz-
ka, béle mie$niowe, ale w mniejszym na-
sileniu anizeli w pierwszej fazie choroby.
Zéltaczka wystepuje u 5-10% pacjentdw
i wtedy choroba ma czesto ciezki przebieg,
zajete sa: nerki, watroba i o§rodkowy uklad
nerwowy (13).

W chorobie Weila, bedacej zakazeniem
o przebiegu ostrym, z komplikacjami ze
strony wielu narzadéw, wystepuje zéttacz-
ka, zaburzenie czynnosci nerek, zapale-
nie opon mézgowych, wybroczynowos¢
w plucach, a $miertelno$¢ moze przekra-
cza¢ 15% (55). Leptospiry po wniknieciu
do organizmu usadawiaja si¢ i wywoluja
zmiany chorobowe gléwnie w nerkach, wa-
trobie i plynie mézgowo-rdzeniowym. Po
okresie wylegania, wynoszacym 7—13 dni,
wystepuje nagle goraczka, dreszcze, silne
béle miesni podudzia i glowy, wymioty,
ostabienie, czasami krwotoki z nosa, ust
i obecnos$¢ krwi w kale. Nastepnie poja-
wia sie zo6ltaczka oraz moga dotaczacd sie
zaburzenia czynnosci nerek. U ciezarnych
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kobiet moze mie¢ miejsce obumarcie plo-
du, ronienie lub wczesny poréd.

Goraczki blotne przebiegaja w tagodnej
grypopodobnej postaci. Rzadko wystepu-
je zoltaczka, a jezeli pojawia sie, to w nie-
wielkim nasileniu.

Ze wzgledu na powszechne nosiciel-
stwo leptospir przez gryzonie, ich zwal-
czanie odgrywa decydujace znaczenie za-
réowno w zapobieganiu, jak i zwalczaniu
leptospirozy. Transmisji zakazenia zapo-
biega uzywanie odziezy ochronnej, gumo-
wych rekawic, przestrzeganie zasad higie-
ny, ochrona ciala przed skaleczeniami i to-
aleta ran. Z uwagi na mozliwo$¢ transmisji
zakazenia drogg pokarmowg odpowiednie
przygotowanie pokarmu, picie wody wol-
nej od leptospir przerywa laricuch epide-
miologiczny (56).

Metody stosowane
w diagnostyce leptospiroz

Diagnostyka opiera sie na izolacji Lepto-
spira z narzadéw wewnetrznych (watroba,
pluca, mézg, nerki), ptynéw ustrojowych
(krew, mleko, ptyny mézgowo-rdzeniowy,
oplucnowy, otrzewnowy), wykazaniu obec-
nosci zarazka lub jego kwasu nukleinowe-
go w tkankach i ptynach ustrojowych oraz
na wynikach badan serologicznych, kté-
rych celem jest stwierdzenie przeciwcial
swoistych dla tego zarazka. Analiza sytu-
acji epizootiologicznej nasuwa podejrzenie
leptospirozy, zas badania kliniczne i sek-
cyjne sa pomocne w prawidlowym roz-
poznaniu choroby. Samo badanie klinicz-
ne i sekcyjne ma jednak ograniczona war-
tos¢ diagnostyczna.

Izolacja zarazka jest trudna i wymaga
kilku tygodni czasu. Decydujace znaczenie
w rozpoznaniu maja badania serologiczne,
zwlaszcza odczyn aglutynacji mikroskopo-
wej (MAT) i odczyn ELISA. Do identyfi-
kacji leptospir jest zalecany przez OIE test
immunohistochemiczny oraz PCR.

Obecnos¢ leptospir we krwi, mleku
zwierzat z objawami klinicznymi ma zna-
czenie diagnostyczne i $wiadczy o ostrej
postaci leptospirozy. Nie zawsze jednak
udaje sie izolacja leptospir z krwi, ponie-
waz w leptospirozie bakteriemia ma cha-
rakter przej$ciowy i nie zawsze towarzy-
sza jej objawy kliniczne. Réwniez izolacja
z reguly nie udaje si¢ u zwierzat uprzed-
nio leczonych antybiotykami. Izolacja lub
wykrycie obecnosci Leptospira w tkan-
kach i ptynach ustrojowych ptodu $wiad-
czy o zakazeniu srodmacicznym, jego roz-
woju w organizmie plodu, a takze o prze-
wleklej leptospirozie matki. Ujemny wynik
badania moczu nie wyklucza mozliwosci,
ze zwierze jest dlugotrwalym nosicielem
leptospir. Wskazuje jedynie, Ze w moczu
pobranym do badan ilos¢ tego zarazka jest
ponizej progu wykrywalnoéci stosowana
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metoda badania. Podanie zwierzeciu diu-
retyku zwieksza szanse wykrycia leptospir
w moczu (57). Test immunofluorescencji
jest mniej czuly od metod hodowlanych
i nie umozliwia okreslenia serowaru. OIE
zaleca interpretacje jego wynikéw w powia-
zaniu z wynikami badan serologicznych (2).
Test PRC i RT-PCR cechuja sie duza czu-
toscia, ale, podobnie jak testy immunohi-
stochemiczne, nie pozwalaja na okreslenie
serowaru Leptospira. W tych testach sto-
sowane sa najrozmaitsze startery (58, 59,
60). W badaniach, na razie tylko w wyspe-
cjalizowanych laboratoriach, stosuje si¢ no-
woczesne techniki biologii molekularnej.
Stosujac sekwencjonowanie amplikondw,
mozna okresli¢ gatunek i serowar Leptospi-
ra. Obecnos$¢ w badanym materiale biolo-
gicznym inhibitoréw amplikonéw, co ma
miejsce w autolizowanym materiale lub
zanieczyszczeniach katem, moze wplyna¢
na prawdziwos$¢ wynikéw. W identyfikacji
gatunkdw jest tez wykorzystywana analiza
16S rDNA, analiza 16S lub 23S rRNA (5,
61), MST (Multilocus Sequence Typing)
(62), sekwencjonowanie genu DNA ko-
dujacego podjednostke B gyrazy (63) lub
test PCR z uzyciem starteru ampl.1 (64).
Testy aglutynacji krzyzowej umozliwia-
ja okreslenie grupy serologicznej. Anali-
za restrykcyjna z uzyciem endonukleazy
tez jest stosowana do okreslania serowa-
réw Leptospira (65, 66).

Decydujace znaczenie diagnostyczne
nadal majg badania serologiczne, zwlasz-
cza odczyn aglutynacji mikroskopowej
(MAT) i odczyn ELISA. Jednym z ogra-
niczen MAT w diagnostyce u poszczegdl-
nych osobnikéw jest fakt spadku poziomu
przeciwcial ponizej progu wykrywalno-
$ci w leptospirozie przewleklej. Istnieja
ograniczenia MAT w ustalaniu przyczy-
ny poronieni, wykrywaniu nosicieli Lepto-
spira w nerkach i w uktadzie rozrodczym
(67). Warto$¢ diagnostyczna ma dodat-
ni wynik MAT z krwia poronionych pto-
déw. MAT jest testem referencyjnym dla
wszystkich testéw serologicznych w lep-
tospirozie. Swoisto$¢ testu MAT jest duza,
ale wystepuja odczyny krzyzowe pomie-
dzy serowarami oraz pomiedzy grupa-
mi serologicznymi leptospir. W serolo-
gicznym badaniu stada Cole i wsp. (68)
zalecaja badanie 10 sztuk bydla, a nawet
10% stada.

ELISA jest czulym testem, ale o bra-
ku swoisto$ci w odniesieniu do serowa-
réw Leptospira. W Europie jest zalecany
test ELISA do wykrywania u pséw prze-
ciwcial w klasie IgM i IgG dla réznych se-
rowaréw leptospir, co pozwala na odréz-
nienie wczesnego od pdznego zakazenia,
a takze zwierzat szczepionych. Opracowa-
no tez testy ELISA do wykrywania prze-
ciwcial w klasach IgM i IgG dla innych ga-
tunkéw zwierzat (69, 70). Znany jest test
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ELISA do badania mleka od poszczegdl-
nych kréw i mleka zbiorczego w kierun-
ku L. Hardjo oraz testy ELISA do wykry-
wania biatek powierzchniowych lub lipo-
protein Leptospira (71,72).

Postepowanie

W leczeniu stosuje si¢ antybiotyki, suro-
wice odpornosciowe oraz leczenie obja-
wowe. Leptospiry sa wrazliwe na ogdlnie
dostepne antybiotyki. Wybor antybioty-
ku jest podyktowany jego zdolno$cia wy-
dalania przez nerki oraz niska niefrotok-
sycznoscia. Ogdlnie przyjete zasady po-
stepowania profilaktycznego, takie jak:
zakaz obrotu chorymi zwierzetami, kwa-
rantanna, tworzenie stad wolnych od za-
kazenia, monitoring serologiczny stad
podejrzanych o chorobe. Eliminacja za-
kazonych knuréw i buhajéw odgrywa za-
sadnicza role w profilaktyce i zwalczaniu
leptospirozy. Dobre efekty daja szczepie-
nia. Wybdr szczepionki zalezy od lekarza
weterynarii, przy czym sposéb podania
i czas trwania odpornosci zalezy od rodza-
ju szczepionki i gatunku zwierzecia. Spo-
$réd nowo opracowanych szczepionek co-
raz powszechniej sa zalecane szczepion-
ki oparte o rekombinowane biatko btony
Leptospira, szczepionki lipopolisachary-
dowe, szczepionki inaktywowane i ate-
nuowane oraz szczepionki DNA (73, 74).
Szczepienia w sposdb istotny obnizaja od-
setek zwierzat zakazonych przy istnieja-
cej ekspozycji i chronia przed ronienia-
mi. Odporno$¢ poszczepienna trwa od
6 miesiecy do roku. Podstawowym warun-
kiem skuteczno$ci szczepionki jest obec-
nos$¢ w szczepionce antygenéw dla tych
serotypdow leptospir, ktére wywoluja za-
kazenie. W przeciwnym wypadku szcze-
pienia nie przyniosa zamierzonego efek-
tu. Szczepienie nie zapobiega jednak no-
sicielstwu i siewstwu zarazka z moczem.
Ze wzgledu na powszechne nosicielstwo
leptospir przez gryzonie deratyzacja od-
grywa role zaréwno w zapobieganiu, jak
i zwalczaniu leptospirozy. Dewastacja
zarazka w §rodowisku jest warunkiem
koniecznym zapobiegania i zwalczania
leptospirozy.
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N podstawie ostatnich zmian
a w systematyce bakterii gron-
kowce o cechach fenotypowych Staphy-
lococcus intermedius izolowane od pséw
nalezy rozpoznawac jako Staphylococcus
pseudintermedius. Wedlug biezacych da-
nych literaturowych S. intermedius wy-
stepuje u gotebi wolno zyjacych. Gatu-
nek S. pseudintermedius zostal opisany
w 2005 r. i jest zaliczany do tzw. gru-
py SIG (S. intermedius group), do kto-
rej naleza réwniez S. intermedius oraz
S. delphini (1). Identyfikacja gatunkéw
w obrebie grupy SIG jest mozliwa jedy-
nie przy zastosowaniu metod biologii
molekularnej. Z tego tez powodu, opie-
rajac sie na publikacji zespotu pod kie-
rownictwem Devriese (2), przyjmuje si¢
zalozenie, ze szczepy o cechach fenoty-
powych S. pseudintermedius wyizolowa-
ne od pséw mozna zaliczy¢ do tego ga-
tunku bez wykonywania dodatkowych
testow. Gléwnym rezerwuarem gron-
kowcéw nalezacych do wspomnianego
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gatunku sg psy i inne psowate, a jedynie
sporadycznie jest on izolowany od kotéw,
koni, ostéw oraz ludzi (3, 4).
Niepokojacym zjawiskiem odnotowa-
nym wsréd gronkowcédw izolowanych od
pséw jest narastajaca oporno$¢ na anty-
biotyki, w tym réwniez oporno$¢ na mety-
cyline, zwigzana z obecnoscia genu mecA
(5). Oporno$¢ na metycyline (dawniej
okresélana jako oporno$¢ na oksacyling)
oznacza oporno$¢ bakterii na wszystkie
antybiotyki -laktamowe. Do wykrywa-
nia opornosci tego typu laboratoria sto-
sowaly test dyfuzji z krazka zawierajacego
oksacyline, ktéra dluzej zachowuje aktyw-
nosc¢ podczas przechowywania. Obecnie
rekomendacje zalecaja stosowanie krazka
z cefoksytyng, ktora lepiej indukuje eks-
presje genu mecA, co skutkuje wytwarza-
niem stref zahamowania wzrostu o wyraz-
nych granicach. Kiedy w latach sze§¢dzie-
siatych wsrdd szczepdw S. aureus opisano
oporno$¢ na metycyline, antybiotyk ten
byl stosowany w lecznictwie. Obecnie

pseudintermedius strains in veterinary
practice
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The purpose of this paper was to present an impor-
tant problem of growing number of methicillin re-
sistant Staphylococcus pseudintermedius (MRSP),
strains in veterinary practice. Recently, infections
caused by MRSP in small animals have been ob-
served with increasing frequency. Most of MRSP
strains are multidrug resistant, thus fluoroquinolo-
nes, macrolides, tetracyclines and other frequently
used antimicrobial drugs are ineffective. Veterinari-
ans are therefore obliged to perform detailed labo-
ratory examination and a careful selection of effec-
tive drug, remembering the protection of “last resort”
antibiotics for human use. The aim of this review
is to present therapeutic options when MRSP infec-
tion is recognized.

Keywords: methicillin resistant Staphylococcus
pseudintermedius, treatment, animals.

metycyline zastapiono innymi antybioty-
kami z tej klasy, natomiast sformulowa-
nie ,oporno$¢ na metycyling” pozostaje
nadal w uzyciu.

Gronkowce nalezace do S. pseudinter-
medius oporne na metycyling (methicil-
lin resistant Staphylococcus pseudinterme-
dius — MRSP) sq obecnie coraz czestszym



