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Na podstawie ostatnich zmian 
w  systematyce bakterii gron‑

kowce o cechach fenotypowych Staphy-
lococcus intermedius izolowane od psów 
należy rozpoznawać jako Staphylococcus 
pseudintermedius. Według bieżących da‑
nych literaturowych S. intermedius wy‑
stępuje u gołębi wolno żyjących. Gatu‑
nek S. pseudintermedius został opisany 
w  2005  r. i  jest zaliczany do tzw. gru‑
py SIG (S.  intermedius group), do któ‑
rej należą również S.  intermedius oraz 
S.  delphini (1). Identyfikacja gatunków 
w obrębie grupy SIG jest możliwa jedy‑
nie przy zastosowaniu metod biologii 
molekularnej. Z tego też powodu, opie‑
rając się na publikacji zespołu pod kie‑
rownictwem Devriese (2), przyjmuje się 
założenie, że szczepy o cechach fenoty‑
powych S. pseudintermedius wyizolowa‑
ne od psów można zaliczyć do tego ga‑
tunku bez wykonywania dodatkowych 
testów. Głównym rezerwuarem gron‑
kowców należących do wspomnianego 

gatunku są psy i inne psowate, a jedynie 
sporadycznie jest on izolowany od kotów, 
koni, osłów oraz ludzi (3, 4).

Niepokojącym zjawiskiem odnotowa‑
nym wśród gronkowców izolowanych od 
psów jest narastająca oporność na anty‑
biotyki, w tym również oporność na mety‑
cylinę, związana z obecnością genu mecA 
(5). Oporność na metycylinę (dawniej 
określana jako oporność na oksacylinę) 
oznacza oporność bakterii na wszystkie 
antybiotyki β-laktamowe. Do wykrywa‑
nia oporności tego typu laboratoria sto‑
sowały test dyfuzji z krążka zawierającego 
oksacylinę, która dłużej zachowuje aktyw‑
ność podczas przechowywania. Obecnie 
rekomendacje zalecają stosowanie krążka 
z cefoksytyną, która lepiej indukuje eks‑
presję genu mecA, co skutkuje wytwarza‑
niem stref zahamowania wzrostu o wyraź‑
nych granicach. Kiedy w latach sześćdzie‑
siątych wśród szczepów S. aureus opisano 
oporność na metycylinę, antybiotyk ten 
był stosowany w  lecznictwie. Obecnie 

metycylinę zastąpiono innymi antybioty‑
kami z tej klasy, natomiast sformułowa‑
nie „oporność na metycylinę” pozostaje 
nadal w użyciu.

Gronkowce należące do S. pseudinter-
medius oporne na metycylinę (methicil‑
lin resistant Staphylococcus pseudinterme-
dius – MRSP) są obecnie coraz częstszym 
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czynnikiem etiologicznym zakażeń u psów 
(tab. 1), rzadziej u innych gatunków zwie‑
rząt oraz u ludzi. Szczepy te są zwykle wie‑
lolekooporne, co bardzo zawęża zakres an‑
tybiotyków i chemioterapeutyków, które 
można zastosować do leczenia. Stwier‑
dzono również, że szczepy S. pseudinter-
medius oporne na metycylinę mają zdol‑
ność do utrzymywania się w środowisku 
bytowania chorych psów, co wykazano 
na podstawie badań przeprowadzonych 
w klinikach weterynaryjnych oraz w do‑
mach właścicieli zwierząt (6).

Obecność genu mecA po raz pierw‑
szy stwierdzono w Stanach Zjednoczo‑
nych u  szczepów S.  pseudintermedius 
pochodzących od psów (7). W Europie 
S. pseudintermedius oporne na metycyli‑
nę wyizolowano po raz pierwszy w 2005 r. 
w Niemczech (8). Liczne dane literaturo‑
we wskazują na wzrost częstości wystę‑
powania zakażeń wywoływanych przez 
S. pseudintermedius opornych na metycy‑
linę, np. w Japonii w latach 1999–2000 nie 
izolowano takich szczepów od psów cho‑
rych, ale już w 2009 r. ich odsetek wynosił 
11,4% (9). Retrospektywne badania szcze‑
pów pochodzących ze Stanów Zjednoczo‑
nych wykazały wzrost częstości występo‑
wania S. pseudintermedius opornych na 
metycylinę z około 5% w 2001 r. do 30% 
w 2007 r. (10). Wyniki badań prowadzo‑
nych w różnych krajach po 2006 r. wska‑
zują na występowanie MRSP u chorych 
psów na poziomie od około 15% (Polska) 
do 47% (Chiny; 11, 12).

Jak wynika z danych literaturowych, 
S. pseudintermedius oporne na metycy‑
linę występują często w środowisku kli‑
nik weterynaryjnych, są izolowane od 
hospitalizowanych zwierząt, personelu 
oraz z próbek środowiskowych. W tym 
względzie wykazują podobieństwo do 
szpitalnych szczepów S.  aureus opor‑
nych na metycilinę (hospital acquired 

MRSA – HA-MRSA). Dowiedziono rów‑
nież, że mogą one powodować u psów 
trudne w leczeniu zakażenia lub stan bez‑
objawowego nosicielstwa. W obu przy‑
padkach istnieje możliwość przeniesie‑
nia tych drobnoustrojów na gospodarzy 
przypadkowych, którymi są inne gatunki 
zwierząt lub człowiek. U ludzi może do‑
chodzić zarówno do zakażeń, jak i stanu 
bezobjawowego nosicielstwa (13). Wielu 
badaczy uważa, że najistotniejszym zagro‑
żeniem dla zdrowia publicznego jest po‑
wstanie zwierzęcego rezerwuaru szcze‑
pów niosących gen mecA. Gen ten zlo‑
kalizowany jest w łatwo przenoszącej się 
kasecie chromosomowej SCCmec (staphy‑
lococcal cassette chromosome mec), co 
prawdopodobnie przyczynia się nie tylko 
do klonalnego rozprzestrzeniania się, ale 
również horyzontalnego przekazywania 
genu mecA innym szczepom i gatunkom 
gronkowców (3).

Występowanie S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę u zwierząt 
towarzyszących człowiekowi

Obecnie panuje pogląd, iż S. pseudinter-
medius kolonizuje skórę oraz błony ślu‑
zowe u około 80% zdrowych psów. Bakte‑
rie stwierdzane są na błonie śluzowej nosa, 
gardła i odbytu, w kąciku warg oraz kroczu 
(14). Niepokojącym zjawiskiem jest wystę‑
powanie MRSP u zdrowych zwierząt, obej‑
mującym od 4,6% psów w Hiszpanii (15), 
do 16,7% psów w Honkongu (3).

W literaturze opisano również spora‑
dyczne przypadki izolacji MRSP od cho‑
rych kotów oraz jeszcze rzadziej spotyka‑
ne występowanie takich szczepów u zdro‑
wych przedstawicieli tego gatunku (16). 
U kotów w Europie stwierdzono występo‑
wanie klonu MRSP ST71(MLST)-t02(spa)‑
-II-III(SCCmec), który dominuje w tym re‑
gionie świata także u psów (17). Potwierdza 

to tezę, że gronkowce oporne na metycyli‑
nę mogą przenosić się ze swoich głównych 
gospodarzy także na koty.

Chorobotwórczość 
szczepów S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę

Chorobotwórczość szczepów S. pseudin-
termedius opornych na metycylinę jest po‑
dobna do szczepów S. pseudintermedius 
wrażliwych na ten antybiotyk. Znacząca 
różnica dotyczy możliwości leczenia wy‑
woływanych chorób. Szczepy S. pseudin-
termedius oporne na metycylinę wywołują 
u psów najczęściej powierzchowne i głębo‑
kie ropne zapalenia skóry, zakażenia ran, 
zewnętrznego przewodu słuchowego oraz 
układu moczowego lub zakażenia układo‑
we (18). Analiza przypadków klinicznych 
nie wskazuje na różnice w charakterze za‑
każeń wywoływanych przez S. pseudinter-
medius wrażliwych na metycylinę (methici‑
lin sensitive S. pseudintermedius – MSSP) 
versus MRSP. Stwierdzono również, że 
przedłużone leczenie niektórych zakażeń 
wywoływanych przez szczepy oporne na 
metycylinę było związane z przewlekłym 
charakterem choroby, a nie wynikało z cech 
samych drobnoustrojów (19, 20). Czynniki 
ryzyka zakażeń S. pseudintermedius opor‑
nymi na metycylinę są typowe dla zakażeń 
szpitalnych wywoływanych przez bakterie 
wielolekooporne, czyli stosowana uprzed‑
nio antybiotykoterapia oraz pobyt w szpi‑
talu (20, 21).

Po przebyciu zakażeń wywołanych 
przez MRSP psy pozostają bezobjawowy‑
mi nosicielami tych bakterii. Średni okres 
nosicielstwa oceniony został przez Win‑
dahla i wsp. (22) na 11 miesięcy od ustą‑
pienia objawów klinicznych, chociaż u nie‑
których psów nosicielstwo utrzymywało się 
przez ponad 14 miesięcy. Stwarza to po‑
tencjalne ryzyko dla innych zwierząt oraz 
ludzi kontaktujących się z nosicielem. Au‑
torzy wspomnianych badań podkreślają, 
że u psów nosicieli najbardziej wiarygod‑
ne wyniki wykrywania bakterii uzyskuje 
się, posiewając wymazy pobrane z gardła, 
krocza lub kącika warg, natomiast z wy‑
mazów pobieranych z nozdrzy można uzy‑
skać wyniki fałszywie ujemne. W celu wy‑
kluczenia nosicielstwa S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę zalecane jest kon‑
trolne badanie u psów po ustąpieniu obja‑
wów klinicznych zakażenia (22).

Potencjał zoonotyczny 
szczepów S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę

Właściciele psów są bardziej narażeni na 
kolonizację przez S. pseudintermedius, 
w porównaniu do osób niemających kon‑
taktu z psami. Występowanie szczepów 

Kraj Źródło Występowanie MRSP w procentach* Pozycja literatury

Hiszpania psy zdrowe 4,6 15

Portugalia psy chore 6, 2 14

Japonia psy chore 11,4 9

Polska psy chore 11,76 11

Hongkong psy zdrowe 16,7 3

Korea psy chore 33,8 40

Włochy psy chore 41,42 44

 Chiny Północne psy chore 47,82 45

Chiny Południowe psy i koty chore 47,91 12

* procent szczepów opornych na metycylinę wśród izolowanych szczepów S. pseudintermedius

Tabela 1. Występowanie zakażeń wywoływanych przez szczepy S. pseudintermedius oporne na metycylinę 
(MRSP) w różnych krajach
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MRSP na błonach śluzowych stwierdza się 
u 4–13% osób, których psy przeszły zaka‑
żenie tymi szczepami. Podobieństwo ge‑
netyczne badanych izolatów potwierdza 
możliwość transmisji tych gronkowców 
od psów do człowieka (23, 24).

Ciekawy wydaje się fakt, że bezobja‑
wowe nosicielstwo S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę u  ludzi ma za‑
zwyczaj charakter przejściowy. Znane są 
przypadki uzyskania ujemnych wyników 
badań bakteriologicznych wymazów po‑
branych z jamy nosowej od osób, u któ‑
rych miesiąc wcześniej stwierdzono obec‑
ność MRSP (25).

Druga grupa osób narażonych na kolo‑
nizację tymi bakteriami to lekarze wetery‑
narii oraz inne osoby zatrudnione w ośrod‑
kach weterynaryjnych (6). Wyniki opubli‑
kowanych do tej pory badań wskazują, że 
kolonizacja wspominanymi gronkowcami 
dotyczy od 3 do 5,3% lekarzy weterynarii 
i personelu weterynaryjnego (18, 26, 27). 
W tej grupie osób ponowne badania bak‑
teriologiczne przeprowadzane po miesią‑
cu w niektórych przypadkach nadal dawa‑
ły wynik dodatni. Fakt ten można tłuma‑
czyć ciągłą ekspozycją lekarzy na szczepy 
MRSP pochodzące od pacjentów. Dostęp‑
ne wyniki badań pozwalają przypuszczać, 
że kolonizacja ludzi przez szczepy S. pseu-
dintermedius oporne na metycylinę wystę‑
puje sporadycznie, choć nie można wy‑
kluczać możliwości, że zjawisko to może 
być w rzeczywistości częstsze, z uwagi na 
duże prawdopodobieństwo nieprawidło‑
wego rozpoznawania szczepów S. pseu-
dintermedius opornych na metycylinę 
w laboratoriach badających materiał po‑
bierany od ludzi.

Pierwszy przypadek zakażenia czło‑
wieka przez MRSP ST71-t02-II-III opisa‑
no w 2010 r. w Szwajcarii (28). Dotyczył 
on nawracającego zapalenia zatok przy‑
nosowych u właściciela psa, który wielo‑
krotnie był poddawany antybiotykotera‑
pii. Z materiału pobranego od człowieka 
wyizolowano MRSP. Niestety nie udało 
się porównać go z izolatem uzyskanym od 
psa, ponieważ wcześniej zwierzę poddano 
eutanazji. Inne pojedyncze przypadki za‑
każeń u ludzi S. pseudintermedius opor‑
nym na metycylinę dotyczą zakażenia po 
przeszczepie szpiku kostnego (29) oraz 
zapalenia płuc po zabiegu wszczepiania 
bypassów (30). Osoby te miały stały kon‑
takt z psami.

Występowanie 
szczepów S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę w środowisku

Gronkowce mają zdolność do długiego 
utrzymywania się w środowisku. Według 
danych literaturowych szczepy S. pseu-
dintermedius oporne na metycylinę są 

izolowane z próbek środowiskowych po‑
chodzących z klinik weterynaryjnych oraz 
z domów, w których przebywają zakażo‑
ne zwierzęta. Stwierdzono również, że 
MRSP mogą być izolowane z próbek po‑
branych w klinikach weterynaryjnych, na‑
wet po przeprowadzeniu procedur mycia 
i dezynfekcji. Dlatego też sugeruje się ko‑
nieczność opracowania nowych, skutecz‑
niejszych procedur wspominanych zabie‑
gów w odniesieniu do klinik weteryna‑
ryjnych (6, 31, 32, 33). W domach, gdzie 
przebywają psy z potwierdzonymi zaka‑
żeniami S. pseudintermedius opornymi na 
metycylinę gronkowce te można izolować 
z miejsc, w których zwierzęta przebywają, 
a także z miejsc, do których nie mają one 
dostępu. Wyniki te sugerują, że możliwe 
jest przeniesienie i rozprzestrzenianie się 
MRSP w środowisku, zarówno przez kon‑
takt bezpośredni, jak i pośrednio poprzez 
kurz lub sierść (25).

Genotypowanie 
szczepów S. pseudintermedius 
opornych na metycylinę

Badania z użyciem metod biologii moleku‑
larnej umożliwiają szczegółową charaktery‑
stykę szczepów MRSP. Do typowania tych 
izolatów stosowane są metody podobne do 
metod wykorzystywanych w badaniu opor‑
nych na metycylinę szczepów S. aureus 
(methicilin resistant S. aureus – MRSA; 
17). W badaniach epidemiologicznych za 
tzw. złoty standard uznawana jest elek‑
troforeza w zmiennym polu elektrycznym 
(pulsed field gel electrophoresis – PFGE), 
w której DNA genomowy po trawieniu en‑
zymem restrykcyjnym poddawany jest roz‑
działowi elektroforetycznemu. Przykładem 
innej metody jest typowanie z ustaleniem 
sekwencji nukleotydowej fragmentów wy‑
branych genów metabolizmu podstawowe‑
go komórki (multilocus sequence typing – 
MLST). Metoda ta umożliwia określenie 
typu sekwencyjnego badanych szczepów. 
Kolejną metodą jest „spa-typing”, czyli ty‑
powanie na podstawie polimorfizmu po‑
wtarzalnych regionów genu spa, kodują‑
cego białko A, a dokładnie jego zmienne‑
go fragmentu X (13).

Podobnie jak u  MRSA, u  szczepów 
MRSP określa się typ kasety chromoso‑
malnej SCCmec, w obrębie której zloka‑
lizowany jest gen mecA. Obecnie u S. au-
reus opornych na metycylinę opisano je‑
denaście głównych typów kaset (I-XI). 
Niektóre typy kaset, jak II, III, V, stwier‑
dzono również u MRSP, a także u innych 
gatunków gronkowców, w tym także ko‑
agulazo-ujemnych. Ponadto u MRSP opi‑
sano unikatowe typy kaset SCCmec. Przy‑
kładem jednej z nich jest typ określany jako 
II-III. Powstał on przez połączenie kase‑
ty typu III S. aureus oraz kasety typu  II 

S.  epidermidis (34). Inny unikatowy dla 
MRSP typ kasety SCCmec opisano w Sta‑
nach Zjednoczonych u typu sekwencyjne‑
go ST68. Okazał się on skróconą wersją ka‑
sety typu V występującej u MRSA i ozna‑
czono go jako VT (truncated version; 35). 
Ponadto niektóre izolaty, zwykle należą‑
ce do typu sekwencyjnego ST105, niosą 
kasety, które nie poddają się typowaniu 
przy użyciu dostępnych metod i są okre‑
ślane jako nietypowalne.

Zestawienie wyników uzyskanych 
za pomocą opisanych powyżej tech‑
nik charakteryzuje właściwości geno‑
typowe szczepów MRSP. Stwierdzono, 
że klonem dominującym w Europie jest 
ST71-t02-II-III, natomiast w Stanach Zjed‑
noczonych ST68-t06-V (4, 35, 36). Cechy 
obu tych linii klonalnych MRSP zapewnia‑
jące im skuteczne rozprzestrzenianie się 
wśród psów nie zostały jeszcze scharak‑
teryzowane. W przeciwieństwie do tego 
wśród szczepów MSSP istnieje ogromna 
różnorodność genotypowa i nie stwierdzo‑
no dominacji określonego typu sekwen‑
cyjnego ani profilu PFGE (35). Co wię‑
cej, w obrębie wspomnianych szczepów 
są stale opisywane nowe typy sekwencyj‑
ne. Ogromne zróżnicowanie genetyczne 
u MSSP wyraźnie kontrastuje z ograniczo‑
ną liczbą typów sekwencyjnych obserwo‑
wanych u MRSP.

Wielolekooporność

Wielolekooporność szczepów MRSP jest 
obecnie głównym problemem klinicznym 
w praktyce weterynaryjnej małych zwie‑
rząt. Ocenia się, że wielolekooporność 
tych drobnoustrojów dotyczy większej licz‑
by antybiotyków niż w przypadku MRSA 
izolowanych od psów (27). Szczepy MRSP 
zazwyczaj są również oporne na sulfame‑
toksazol z trimetoprimem, gentamycynę, 
erytromycynę, klindamycynę, fluorochi‑
nolony oraz na tetracyklinę (tab. 2). W ba‑
daniach prowadzonych na 103  izolatach 
z różnych krajów Europy i Ameryki Pół‑
nocnej stwierdzono, że około 90% szcze‑
pów MRSP było opornych na cyprofloksa‑
cynę, klindamycynę, erytromycynę, kana‑
mycynę, streptomycynę oraz trimetoprim 
(36). Oporność na gentamycynę i tetracy‑
klinę występowała odpowiednio u 70 oraz 
57% badanych szczepów. W poszczegól‑
nych krajach oporność S. pseudintermedius 
na antybiotyki notowana jest z różnym na‑
sileniem i dotyczyć może nawet 100% ba‑
danych izolatów (4, 13, 37). Stwierdzono 
również, że szczepy MRSP pochodzące 
z Ameryki Północnej są często wrażliwe 
na chloramfenikol, rifampicynę i amika‑
cynę. Z kolei w Europie częściej występu‑
je oporność wspomnianych gronkowców 
na chloramfenikol oraz wrażliwość na mi‑
nocyklinę. Świadczy to o różnych profilach 
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oporności u klonów dominujących w tych 
regionach świata (10).

Antybiotyki skuteczne 
w leczeniu zakażeń wywoływanych 
przez szczepy S. pseudintermedius 
oporne na metycylinę

Leczenie zakażeń szczepami S. pseudin-
termedius opornymi na metycylinę jest 
szczególnym wyzwaniem dla lekarzy we‑
terynarii. Pamiętając o wielolekooporności 
tych bakterii, leczenie należy zawsze pro‑
wadzić na podstawie wyników antybiogra‑
mu. Szczepy S. pseudintermedius wrażli‑
we na metycylinę na ogół dobrze podda‑
ją się leczeniu przy użyciu antybiotyków 
i chemioterapeutyków powszechnie sto‑
sowanych w medycynie i weterynarii. No‑
towana jest wśród nich oporność na pe‑
nicylinę oraz amoksycylinę, ale na ogół 
wykazują wrażliwość na cefalosporyny, 
amoksycylinę z kwasem klawulanowym, 
fluorochinolony, klindamycynę oraz sul‑
fonamidy. W takich przypadkach nawet 
terapia empiryczna może okazać się sku‑
teczna (17, 38).

Stwierdzenie oporności na metycy‑
linę jest równoznaczne z  występowa‑
niem oporności na wszystkie antybiotyki 
β-laktamowe, β-laktamy z  inhibitorami, 
cefalosporyny i karbapenemy, niezależ‑
nie od wyników uzyskanych w badaniach 
in vitro (17).

Skuteczne w leczeniu zakażeń szczepa‑
mi S. pseudintermedius opornymi na mety‑
cylinę mogą być: rifampicyna, minocyklina, 

chloramfenikol, amikacyna oraz wanko‑
mycyna. W przeciwieństwie do pozaszpi‑
talnych szczepów S. aureus opornych na 
metycylinę (community acquired MRSA– 
CA-MRSA), szczepy MRSP pochodzące od 
zwierząt są zwykle oporne na potencjali‑
zowane sulfonamidy, klindamycynę oraz 
fluorochinolony. Wiele z leków omówio‑
nych poniżej nie jest zarejestrowanych do 
stosowania w weterynarii lub nie są prze‑
znaczone do stosowani u psów i kotów. Co 
więcej, niektóre w dokumencie dotyczą‑
cym oporności drobnoustrojów opubliko‑
wanym przez WHO zostały zaliczone do 
grupy tzw. niezwykle istotnych antybio‑
tyków, które powinny być zarezerwowa‑
ne do leczenia ludzi (17, 28).

Rifampicyna

W weterynarii rifampicyna stosowana jest 
najczęściej u koni do leczenia zakażeń wy‑
woływanych przez Rhodococcus equi. Jest 
na ogół skuteczna wobec większości szcze‑
pów S. pseudintermedius opornych na me‑
tycylinę. Oporność na ten antybiotyk wśród 
szczepów MRSP izolowanych od psów no‑
towana jest sporadycznie (39). Zwróco‑
no uwagę na możliwość narastania opor‑
ności na rifampicynę przy powszechnym 
jej stosowaniu. Aby zapobiegać temu zja‑
wisku, zaproponowano użycie rifampicy‑
ny w połączeniu z innymi antybiotykami 
(38). Wśród 103 badanych szczepów MRSP 
jedynie 2 wykazały oporność na rifampi‑
cynę, przy bardzo wysokich wartościach 
MIC≥64mg/l (36).

W  leczeniu ropnego zapalenia skó‑
ry zalecana dawka rifampicyny wynosi 
5–10 mg/kg m.c., podawana jeden lub dwa 
razy dziennie. Głównym skutkiem ubocz‑
nym stosowania rifampicyny u psów jest 
hepatotoksyczność, dlatego w trakcie tera‑
pii wskazane jest monitorowanie aktywno‑
ści enzymów wątrobowych. Podwyższenie 
aktywności fosfatazy alkalicznej jest zjawi‑
skiem powszechnym, natomiast wskaza‑
niem do przerwania terapii jest jedno‑
czesne podwyższenie aktywności innych 
enzymów wątrobowych. U 20% psów przyj‑
mujących dawkę 5–10 mg/kg m.c. obser‑
wowano podwyższenie poziomu aktywno‑
ści enzymów wątrobowych, u niektórych 
stwierdzono również zapalenie wątroby 
(39). Do pozostałych skutków ubocznych 
obserwowanych u psów należą: trombo‑
cytopenia, niedokrwistość hemolityczna, 
anoreksja, zaburzenia ze strony przewodu 
pokarmowego. Może wystąpić odwracal‑
ne, pomarańczowoczerwone zabarwienie 
moczu, kału, śliny, potu oraz łez (19, 39). 
Aby zminimalizować ryzyko wystąpienia 
skutków ubocznych, nie należy przekra‑
czać u psów dawki 10 mg/kg m.c.

Minocyklina

Wśród S. pseudintermedius stwierdzo‑
no występowanie trzech różnych genów 
oporności na tetracykliny. Obecność ge‑
nów tetK oraz tetL warunkuje oporność 
na tetracyklinę, ale gronkowce pozostają 
wrażliwe na minocyklinę. Natomiast gen 
tetM warunkuje oporność na wszystkie 

Pochodzenie szczepów MRSP

Antybiotyk/ 
chemioterapeutyk

Europa/ 
Ameryka 
Północna

n=103
(34)

Europa
n=146

(4)

Chiny 
Południowe

n=69
(12)

Chiny Północne
n=33
(45)

Niemcy
n=69
(46)

Portugalia
n=9
(14)

Hiszpania
n=9
(15)

Polska
n=16
(11)

Europa
n=12
(16)

Sulfametoksazol/ 
trimetoprim

90,3 100 92,8 bd 98,6 100 100 bd 100

Gentamycyna 88,3 99,3 21,7 36,4 75,4 100 100 93,75 100

Erytromycyna 89,3 98,6 95,7 100 100 100 bd 100

Klindamycyna 89,3 98,6 95,7 100 100 88,89 100 93,75 100

Tetracyklina 69,9 61,6 92,8 100 94,2 88,89 100 bd 83,33

Enrofloksacyna 84,5 bd 69,6 57,6 100 100 bd 93,75 bd

Cyprofloksacyna 87,4 95,9 75,4 bd bd 100 88,89 93,75 100

Amikacyna bd bd 5,8 bd bd bd bd 0 bd

Chloramfenikol 57,3 bd 31,9 bd bd bd 12,5 6,25 91,17

Rifampicyna 1, 9 0 2,9 bd bd bd bd 12,5 0

Wankomycyna 0 0 0 bd bd bd bd 0 0

Linezolid 0 0 0 0 bd bd bd 0 0

Mupirocyna 0 bd bd bd bd bd bd 0 0

Objaśnienia: n – liczba badanych szczepów; () pozycja literatury; bd – brak danych

Tabela 2. Oporność na wybrane antybiotyki i chemioterapeutyki szczepów S. pseudintermedius opornych na metycylinę (MRSP) wyizolowanych w różnych krajach 
(procent opornych szczepów)
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tetracykliny, w tym również na minocykli‑
nę. Perreten i wsp. (36) oporność na tetra‑
cyklinę stwierdzili u 69,9% spośród 103 ba‑
danych izolatów MRSP. Dominował u nich 
gen tetK (72,2%). Wykryto również obec‑
ność genu tetM (25%). U niektórych szcze‑
pów występowały oba geny tetK i  tetM 
(2,7%). Na podstawie przedstawionych wy‑
ników można wnioskować o skuteczności 
minocykliny wobec szczepów MRSP izo‑
lowanych w Europie. Minocyklina nie bę‑
dzie skuteczna w przypadku leczenia zaka‑
żeń wywoływanych przez szczepy niosące 
tetM. Rutynowe badanie lekowrażliwości 
nie obejmuje rozpoznania poszczególnych 
genów oporności. Natomiast można zbadać 
wrażliwość na minocyklinę metodą krąż‑
kową. Zalecana dawka minocykliny wynosi 
5–12 mg/kg m.c., dwa razy dziennie (17).

Chloramfenikol

Szczepy MRSP wyizolowane w Amery‑
ce Północnej, w porównaniu do szczepów 
pochodzących z Europy, częściej wyka‑
zują wrażliwość na chloramfenikol. Jed‑
nak ten chemioteraputyk często wywołuje 
niepożądane skutki uboczne, w niektórych 
przypadkach są one tak silnie wyrażone, że 
zmuszają do zaprzestania terapii ogólnej 
i możliwe jest jedynie kontynuowanie le‑
czenia miejscowo.

Zalecana dawka chloramfenikolu 
u psów wynosi 25–50 mg/kg m.c., p.o., 
trzy razy dziennie. Z kolei u kotów, które 
są bardziej wrażliwe na skutki uboczne, 
zalecaną dawką jest 12,5–20 mg/kg m.c., 
dwa razy dziennie (17). Wysokie dawki 
są toksyczne dla psów, często występu‑
ją u nich zaburzenia ze strony przewodu 
pokarmowego. Przy długotrwałym stoso‑
waniu może dochodzić do odwracalnego 
uszkodzenia szpiku kostnego. Negatywny 
wpływ na szpik jest szczególnie widoczny 
u kotów (17, 38). Idiosynkrastyczna nie‑
dokrwistość aplastyczna występuje tylko 
u ludzi, jest rzadko obserwowana, ale ma 
charakter nieodwracalny. Dlatego stosowa‑
nie chloramfenikolu u zwierząt hodowla‑
nych jest zabronione. Lekarze weterynarii, 
przepisując chloramfenikol, powinni poin‑
formować właścicieli o skutkach przypad‑
kowego narażenia na ten lek, szczególnie 
groźnego u dzieci. Należy zalecić podawa‑
nie chloramfenikolu w rękawiczkach i do‑
kładne umycie rąk po podaniu. Neuropa‑
tia obwodowa oraz zapalenie nerwu wzro‑
kowego były obserwowane również tylko 
u ludzi. Jedynymi objawami neurologicz‑
nymi, które występowały u psów były drże‑
nia i osłabienie (38).

Amikacyna

Amikacyna nie jest powszechnie stosowana 
u psów w leczeniu zakażeń skóry, ale może 

ona wykazywać skuteczność wobec szcze‑
pów MRSP. Lek ten wymaga podania dro‑
gą parenteralną. Zalecana dawka u psów 
to 15–30 mg/kg m.c., s.c. co 24 godziny, 
natomiast u kotów 10–14 mg/kg m.c., co 
24 godz. Przeciwskazaniem do stosowa‑
nia są choroby nerek. Skutkami uboczny‑
mi po zastosowaniu amikacyny są objawy 
ze strony układu pokarmowego, działa‑
nie nefrotoksyczne, ototoksyczne, reak‑
cje alergiczne oraz neuropatia obwodowa 
(19). Przedłużone stosowanie może dopro‑
wadzić do głuchoty.

Wankomycyna

Obecnie panuje pogląd, że stosowanie 
wankomycyny powinno być zarezerwo‑
wane do leczenia zakażeń u ludzi wywo‑
ływanych przez MRSA (17). Wieloleko‑
oporne szczepy MRSP zwykle wykazują 
wrażliwość na wankomycynę. Pochodna 
wankomycyny, telawecyna, aktualnie wy‑
korzystywana jest jedynie do leczenia lu‑
dzi. Choć wankomycyna jest dostępna od 
wielu lat, oporność na nią wśród szczepów 
MRSA występuje sporadycznie. Do tej pory 
opisano na świecie 11 przypadków szcze‑
pów MRSA opornych na ten antybiotyk, 
z czego 7 szczepów wyizolowano w Michi‑
gan, USA (38). Do tej pory w medycynie 
weterynaryjnej nie opisano szczepu MRSP 
opornego na wankomycynę.

Wankomycyna jest słabo wchłaniana 
z przewodu pokarmowego i nie jest po‑
dawana drogą doustną, chyba że do lecze‑
nia zakażeń układu pokarmowego. Iniek‑
cje domięśniowe są drażniące i bolesne. 
Zalecana droga podania to powolny wlew 
dożylny (30–60 min) w dawce 15 mg/kg 
m.c., trzy razy dziennie lub wlew z szyb‑
kością 10 mg/min w 0,9% NaCl lub roz‑
tworze 5% glukozy. Stosowanie zgodnie 
z zaleceniami rzadko wywołuje niepożą‑
dane skutki uboczne. Zbyt szybkie po‑
danie dożylne może skutkować zaczer‑
wienieniem skóry, świądem, tachykardią 
i  innymi objawami związanymi z  uwal‑
nianiem histaminy. Notowano również 
działanie ototoksyczne oraz nefrotok‑
syczne (38).

Nowe leki

Zakażenia wywoływane przez drobno‑
ustroje oporne na antybiotyki i chemiote‑
rapeutyki są coraz częściej notowane za‑
równo u  ludzi, jak i u zwierząt. Skłoniło 
to przemysł farmaceutyczny do poszuki‑
wania nowych, skutecznych leków. Stoso‑
wanie ich jest zwykle dość kosztowne oraz 
przeważnie wymaga podania drogą infu‑
zji w warunkach szpitalnych. Ponadto leki 
te przeznaczone są do stosowania u ludzi 
i nie ma dostępnych wskazówek odnośnie 
do podawania ich zwierzętom.

Jako pierwszy chemioteraputyk z gru‑
py oksazolidynonów stosowany był linezo‑
lid, skuteczny wobec MRSA oraz szczepów 
Enterococcus spp. opornych na wankomy‑
cynę. Odnotowano jednak przypadki opor‑
ności na ten lek wśród szczepów MRSA. 
Z powodu wysokiej ceny linezolid jest sto‑
sowany w medycynie weterynaryjnej tylko 
w wyjątkowych przypadkach u psów i ko‑
tów (38). Murphy (40) opisał trzy przypad‑
ki skutecznego leczenia wspomnianym le‑
kiem psów zakażonych MRSP. Zwierzę‑
tom podawano 10 mg/kg m.c. linezolidu 
doustnie, co 12 godzin, przez 30 do 60 dni, 
zależnie od nasilenia zmian klinicznych. 
U żadnego z pacjentów nie wystąpiły ob‑
jawy uboczne. W Polsce udokumentowa‑
no przypadek skutecznego leczenia line‑
zolidem zakażenia rany pooperacyjnej po 
protezowaniu stawu biodrowego u psa (41). 
Do niepożądanych efektów zaobserwowa‑
nych u ludzi należą biegunka i nudności 
oraz przy stosowaniu przez ponad 14 dni 
odwracalne uszkodzenia szpiku i małopłyt‑
kowość. Wśród wielu badaczy panuje po‑
gląd, że lek ten powinien być zarezerwo‑
wany do leczenia tylko u ludzi, ponieważ 
należy do nielicznych chemioterapeutyków 
aktywnych wobec MRSA (17).

Aktywność wobec szczepów MRSA, 
a także enterokoków opornych na wanko‑
mycynę wykazują streptograminy. W skład 
streptogramin wchodzą dwa związki che‑
miczne o innej budowie (streptograminy 
A to makrolaktony, streptograminy B to cy‑
kliczne heksadepsipeptydy). Ze względu na 
wysoką cenę nie notowano użycia strepto‑
gramin w medycynie weterynaryjnej (38).

Lekiem skutecznym w  leczeniu zaka‑
żeń wywoływanych przez oporne szczepy 
gronkowców, paciorkowców oraz entero‑
koków jest daptomycyna należąca do cy‑
klicznych lipopeptydów (38). Stosowana 
jest tylko u ludzi w postaci wlewu dożylne‑
go. Innym antybiotykiem nowej generacji 
jest tigecyklina, pochodna tetracyklin. Za‑
liczana jest do najnowszych antybiotyków 
glicylocyklinowych, o szerokim spektrum 
działania, obejmującym wielolekooporne 
MRSA, Enterococcus spp. oraz pałeczki 
z rodziny Enterobacteriaceae. Tigecyklina 
stosowana jest do tej pory wyłącznie u lu‑
dzi, we wlewie dożylnym. Innym antybio‑
tykiem nowej generacji jest telitromycyna, 
należąca do ketolidów, półsyntetycznych 
pochodnych erytromycyny (38). Wykazuje 
skuteczność w leczeniu zakażeń wywoły‑
wanych przez oporne szczepy Streptococ-
cus pyogenes oraz MRSA. Na gronkowce 
oporne na metycylinę działają również ce‑
falosporyny V generacji, jak np. ceftaroli‑
na oraz ceftobiprol (38). Wykazują one po‑
winowactwo do białka PBP-2a, które jest 
kodowane przez gen mecA. Są skutecz‑
ne także wobec Enterococcus spp., bakte‑
rii naturalnie opornych na cefalosporyny. 

Prace poglądowe

845Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(10)



Wymagają podania we wlewie dożylnym. 
Jako leki o dobrej skuteczności powinny 
być zarezerwowane wyłącznie do lecze‑
nia u ludzi.

Leczenie miejscowe

Leczenie miejscowe jest szczególnie zale‑
cane w przypadkach powierzchownych za‑
każeń skóry oraz ran. Może być stosowane 
jako jedyny sposób leczenia lub jako uzu‑
pełnienie antybiotykoterapii ogólnej. W ta‑
kiej sytuacji leczenie miejscowe jest jedyną 
możliwą opcją terapeutyczną. Do leczenia 
miejscowego stosowane są: chlorheksy‑
dyna, nadtlenek benzoilu, mleczan etylu, 
mupirocyna oraz kwas fusydowy (17, 38). 
W leczeniu zapaleń skóry u psów szczegól‑
nie polecane są szampony z chlorheksydy‑
ną. Kąpiele w szamponie leczniczym zale‑
cane są trzy razy w tygodniu, przy czym na‑
leży pozostawić szampon na skórze i sierści 
przez minimum 10 minut (17). Wykazano 
również wysoką skuteczność zawierające‑
go chlorheksydynę spreju, stosowanego je‑
den lub dwa razy dziennie w dniach, kie‑
dy zwierzęta nie są kąpane. W badaniach 
przeprowadzonych przez Bryant i wsp. (19) 
udowodniono, że w większości przypad‑
ków powierzchownych i głębokich zaka‑
żeń skóry pełne wyleczenie uzyskano po 
zastosowaniu jedynie terapii miejscowej.

Mupirocyna jest antybiotykiem prze‑
znaczonym do podawania miejscowego. 
Przez skórę wchłania się wolno, natomiast 
w organizmie jest rozkładana do nieczyn‑
nego metabolitu. Dostępna jest w postaci 
maści stosowanej u  ludzi do miejscowe‑
go leczenia zmian wywoływanych przez 
gronkowce, w  tym również MRSA oraz 
do eradykacji nosicielstwa na błonie ślu‑
zowej nosa. Chociaż opisano przypadki 
oporności na ten antybiotyk wśród MRSA, 
nie notowano jeszcze oporności na mupi‑
rocynę wśród MRSP (36, 42). Można jed‑
nakże założyć, że wielolekooporne MRSP 
mogą nabywać geny warunkujące opor‑
ność na ten antybiotyk.

Monitorowanie i dekolonizacja

Po ustąpieniu zmian klinicznych u psów 
oporne na metycylinę gronkowce można 
izolować nawet przez kilka miesięcy (22). 
Uzasadnione wydaje się po 3–4 tygodniach 
od ustąpienia objawów chorobowych prze‑
prowadzanie badań kontrolnych, obejmu‑
jących badanie przedmiotowe oraz badanie 
bakteriologiczne i ich powtarzanie aż do 
uzyskania ujemnego wyniku hodowli bak‑
teriologicznej. Nosicielstwo MRSP stwarza 
ryzyko zakażenia innych psów przez bez‑
pośredni kontakt lub pośredni przez za‑
nieczyszczone środowisko. Dekolonizacja 
zwierząt zdrowych przy użyciu antybioty‑
ków budzi kontrowersje (17).

W przypadkach potwierdzenia zakażeń 
o etiologii MRSP w klinikach weterynaryj‑
nych należy bezwzględnie pamiętać o hi‑
gienie rąk oraz eliminacji bakterii ze śro‑
dowiska kliniki. Zapobiega to możliwości 
przenoszenia MRSP na innych pacjentów 
lub ludzi. Higiena rąk ma nieocenione zna‑
czenie, ponieważ gronkowce bardzo często 
przenoszą się przez kontakt bezpośredni. 
Należy także pamiętać o gruntownym my‑
ciu i dokładnej dezynfekcji pomieszczeń. 
Nie ma specjalnych procedur dezynfekcji 
dla klinik weterynaryjnych przy eradyka‑
cji MRSP. Można stosować zalecenia doty‑
czące dezynfekcji przy zwalczaniu MRSA 
w szpitalach. Jednocześnie należy moni‑
torować, czy szczepy MRSP nie nabywa‑
ją genów oporności na stosowane środki 
dezynfekcyjne.

Podsumowanie

Zakażenia wywoływane przez szczepy 
MRSP są coraz częściej spotykane w co‑
dziennej praktyce weterynaryjnej. Lecze‑
nie takich przypadków wymagać może za‑
stosowania antybiotyków i chemioterapeu‑
tyków rzadko używanych. Należy przy tym 
pamiętać o zachowaniu leków skutecznych 
wobec MRSA do leczenia tylko u  ludzi. 
Sukces terapeutyczny wymaga współpra‑
cy z właścicielem, warunkującej rzetelność 
terapii prowadzonej w warunkach domo‑
wych. Do skutecznego zwalczania zaka‑
żeń MRSP konieczne jest uwzględnienie 
wyników antybiogramu.
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Dysplazja stawów biodrowych jest jed‑
ną z najczęstszych przyczyn proble‑

mów z aparatem ruchu psów ras dużych 
i ich mieszańców. Zmiany chorobowe wy‑
stępują zazwyczaj obustronnie i manife‑
stują się różnym stopniem luźności tkanek 
miękkich otaczających stawy, niestabilno‑
ścią stawów, zmianą kształtu głowy i pa‑
newki kości udowej, nieprawidłowym ich 
dopasowaniem, a w konsekwencji zmiana‑
mi o charakterze wytwórczym (1, 2, 3, 4, 
5). W zależności od stopnia zaawansowa‑
nia dysplazja stawów biodrowych może nie 
dawać żadnych objawów klinicznych lub 
może być przyczyną mniejszych, lub więk‑
szych trudności w poruszaniu się zwierzę‑
cia. Bywa, że po okresie młodzieńczego 
wzrostu i przejściowej kulawiźnie objawy 
nierozpoznanej dysplazji stawów biodro‑
wych cofają się, aby w wieku dojrzałym 
i starszym dać znać o sobie w postaci za‑
awansowanej choroby zwyrodnieniowej. 
Poważne dolegliwości bólowe mogą być 

wtedy łagodzone z użyciem różnych le‑
ków, ale z reguły nie są one do końca sa‑
tysfakcjonujące ani dla psa, ani dla właści‑
ciela i bywa, że konieczna jest interwencja 
chirurgiczna polegająca na amputacji gło‑
wy kości udowej lub protezowaniu stawu 
biodrowego (1).

Wczesne rozpoznanie dysplazji stawów 
biodrowych jest kluczowe do podjęcia sto‑
sownego leczenia. Możliwości postępowa‑
nia terapeutycznego jest wtedy wiele i za‑
leżą one od stopnia zaawansowania zmian, 
masy ciała pacjenta, wieku, sposobu użyt‑
kowania zwierzęcia oraz możliwości finan‑
sowych właściciela.

Kompleksowa ocena stawów biodro‑
wych bazuje na wywiadzie, badaniu pacjen‑
ta przytomnego, w sedacji lub znieczule‑
niu ogólnym oraz badaniu radiologicznym. 
To ostatnie wciąż pozostaje podstawowym 
kryterium oceny dopasowania struktur 
kostnych w stawach biodrowych. W po‑
wiązaniu z oceną kliniczną daje podstawę 

do rozważań co do dalszego sposobu po‑
stępowania z pacjentem.

W przypadku wielu ras psów istnieje 
obowiązek wpisu oceny stawów biodro‑
wych do rodowodu. Jest ona wykonywa‑
na przez wskazanych lekarzy weterynarii 
zajmujących się radiologią lub chirurgią. 
Często lekarz, który dokonuje wpisu do 
rodowodu nie ma bezpośredniej styczno‑
ści z pacjentem, którego zdjęcie opisuje, 
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Reliability of radiological examination as 
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diagnosis
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This paper aims at the presentation of diagnostic ap-
proach in hip dysplasia in dogs. Canine hip dyspla-
sia (CHD), is the most common orthopedic disease 
in large and giant breed dogs. It is manifested clin-
ically by lax joint, weak rump muscles with or with-
out lameness. Inheritance has an influence on oc-
currence of this disease. There are various protocols 
for scoring severity of radiographic changes associ-
ated with hip dysplasia. However, many false-neg-
ative and false-positive results of radiological ex-
amination are observed. Here, the critical review 
of control protocols for CHD diagnosis was present-
ed and methods for reduction/elimination of CHD 
were discussed.
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