
Spośród wielu gatunków gronkowców 
Staphylococcus aureus uważany jest 

za najbardziej chorobotwórczy dla ludzi 
i  zwierząt. Drobnoustrój ten może być 
przyczyną m.in.: chorób skóry (ropnie, 
trądzik), układu oddechowego (zapalenie 
gardła, oskrzeli, płuc), układu moczowe-
go (zapalenie cewki moczowej i pęcherza 
moczowego), zapalenia kości czy posocz-
nicy. Rezerwuarem gronkowca złocistego 
są ludzie oraz zwierzęta, u których przej-
ściowo lub stale kolonizuje błony śluzowe, 

głównie jamy nosowo-gardłowej. Staphylo-
coccus aureus zanieczyszcza także produk-
ty żywnościowe, stanowiąc jedną z głów-
nych przyczyn zatruć pokarmowych ludzi 
w Polsce i na świecie.

W  leczeniu zakażeń gronkowcowych 
klinicznie stosowanymi lekami z wybo-
ru są antybiotyki β‑laktamowe. Pierwsze 
β‑laktamy (penicylina) wprowadzono do 
powszechnego użycia już w latach 40. ubie-
głego wieku, początkowo uzyskując bardzo 
dobre efekty terapeutyczne, co przyczyni-
ło się do wyraźnego spadku śmiertelno-
ści powodowanej zakażeniami gronkow-
cowymi (ryc. 1). Niestety, już w kilka lat 
później stwierdzono obecność szczepów 
S. aureus opornych na penicylinę, któ-
rych niewrażliwość wynikała ze zdolno-
ści nadprodukcji penicylinaz (1). Szacuje 
się, że 95% szczepów S. aureus występują-
cych obecnie w środowisku szpitalnym na 
świecie wykazuje oporność na penicylinę 
(2). Opracowane w latach pięćdziesiątych 
ubiegłego wieku półsyntetyczne penicy-
liny, oporne na działanie penicylinaz, jak 
np. metycylina, przyniosły ponowną po-
prawę efektu terapeutycznego, jednakże 
już w 1961 r. stwierdzono obecność szcze-
pów niewrażliwych na metycylinę, zwa-
nych MRSA – methicillin-resistant S. au-
reus (3). W Polsce pierwsze MRSA wy-
osobniono w 1964 r., to jest jeszcze przed 
wprowadzeniem metycyliny do użytku 
w naszym kraju. Od tego czasu udział 
szczepów S. aureus opornych na β‑laktamy 

w populacji gronkowców złocistych stale 
wzrasta. W niektórych szpitalach w USA 
i Europie Zachodniej odsetek metycylino-
opornych szczepów gronkowca sięga 90% 
(2). Zidentyfikowano także szczepy S. au-
reus oporne na glikopeptydy (GRSA – gly-
copeptide-resistant S. aureus), tj. antybio-
tyki rutynowo stosowane w leczeniu zaka-
żeń MRSA. Obecnie śmiertelność wśród 
ludzi powodowana zakażeniami szczepa-
mi GRSA wynosi niemal 60%, co zbliża ją 
do poziomu sprzed okresu wprowadze-
nia do powszechnego użycia penicyliny 
(4; ryc. 1). W przypadku zakażeń szczepa-
mi GRSA lekami ostatniej szansy pozosta-
ją antybiotyki nowej generacji, tj. strepto-
graminy – chinuprystyna z dalfoprysty-
ną oraz oksazolidynony – linezolid (5).

Mechanizm działania antybiotyków 
β‑laktamowych polega na hamowaniu 
syntezy ściany komórkowej gronkowców. 
W wyniku połączenia antybiotyku z trans-
peptydazami, biorącymi udział w  trans-
porcie prekursorów peptydoglikanu (mu-
reiny) z cytoplazmy do błony komórkowej, 
dochodzi do zaburzenia syntezy peptydo-
glikanu, stanowiącego podstawowy skład-
nik ściany komórkowej. W efekcie do-
chodzi do śmierci komórki. Antybiotyki 
β‑laktamowe są inhibitorami zachowu-
jącymi się jak analogi substratowe D-ala-
nylo-D-alaninowego zakończenia pepty-
dowego prekursora peptydoglikanu, wią-
żąc się do seryny w centrum aktywnym 
transpeptydaz. Transpeptydazy, ze wzglę-
du na ich powinowactwo do antybiotyków 
β‑laktamowych, nazwano białkami wiążą-
cymi penicylinę (penicillin binding protein 
– PBP). Występują one w błonie cytopla-
zmatycznej wszystkich bakterii syntetyzu-
jących mureinę, zarówno Gram-dodatnich, 
jak i Gram-ujemnych. Liczba i rodzaj PBP 
jest różny u poszczególnych gatunków bak-
terii i wynosi od 3 do 10. Gronkowiec zło-
cisty produkuje 4 rodzaje białek wiążących 
penicylinę – od PBP1 do PBP4, wykazu-
jących zróżnicowane powinowactwo do 
β‑laktamów (2). Inaktywacja PBP przez 
antybiotyk prowadzi do lizy komórki, któ-
ra w przypadku bakterii Gram-dodatnich 
(w tym gronkowców) spowodowana jest 
aktywacją autolizyn, a w przypadku bak-
terii Gram-ujemnych pęknięciem komórki 
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Ryc. 1. Śmiertelność (w%) ludzi powodowana zakażeniami gronkowcowymi w  latach 1937–2000. GRSA – 
Glycopeptide Resistant S. aureus, MSSA – Methicillin Succeptible S. aureus, MRSA – Methicillin Resistant S. aureus
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w wyniku wzrostu ciśnienia osmotyczne-
go (6). Szczepy gronkowców wrażliwe na 
antybiotyki β‑laktamowe określa się, jako 
MSSA (methicillin-susceptible S. aureus).

Gronkowce złociste wykształciły róż-
ne mechanizmy oporności na β‑laktamy 
i z tego względu rozróżniane są szczepy: 
1)	� MRSA (methicillin-resistant S. aureus) 

określane także, ze względu na wycofa-
nie z klinicznego użycia metycyliny, jako 
ORSA (oxacillin-resistant S. aureus), 

2)	� BORSA (borderline oxacillin-resistant 
S. aureus), 

3)	� MODSA (modified S. aureus).

Methicillin-resistant S. aureus

Oporność szczepów MRSA determinowa-
na jest obecnością genu mecA, kodującego 
dodatkowe białko wiążące penicylinę. zwa-
ne PBP2a lub PBP2’. Białko PBP2a charakte-
ryzuje się niskim powinowactwem do anty-
biotyków β‑laktamowych i przejmuje funk-
cję białek PBP gronkowca złocistego, po ich 
inaktywacji przez te antybiotyki. Produkcja 
białka PBP2a umożliwia szczepom S. aureus 
prawidłowy przebieg syntezy peptydoglika-
nu, sieciowania ściany komórkowej i rozwo-
ju populacji bakteryjnej, mimo obecności 
w środowisku β‑laktamów. Szczepy MRSA 
wykazują oporność na wszystkie klinicznie 
stosowane β‑laktamy, przy czym większość 
z nich to także szczepy wielolekooporne, 
niewrażliwe na wiele innych grup antybioty-
ków (5). W ostatnim okresie zaobserwowa-
no, iż zjawisko narastania oporności na an-
tybiotyki β‑laktamowe jest nie tylko efektem 
ich bezpośredniego stosowania, lecz także 
użycia innych antybiotyków czy środków de-
zynfekcyjnych. Wykazano, że szczepy MRSA 
oporne na chlorek benzalkoniowy wykazu-
ją znacznie wyższą oporność na oksacylinę 
niż szczepy MRSA wrażliwe na ten środek 
dezynfekcyjny. Badania wartości MIC oksa-
cyliny (najmniejsze stężenie hamujące – mi-
nimal inhibitory concentration) wykazały, 
iż w szczepach MRSA wrażliwych na chlo-
rek benzalkoniowy wynosiła ona 16 μg/ml, 
podczas gdy MRSA oporne na chlorek ben-
zalkoniowy charakteryzowały się warto-
ścią MIC w zakresie 128–512 μg/ml (2).

Gen mecA wchodzi w skład większego 
elementu genetycznego zwanego staphylo-
coccal chromosomal cassette – SCC. Ele-
ment ten zawiera, oprócz genu mecA, tak-
że geny rekombinaz, geny regulujące ak-
tywność mecA oraz region j (junkyard). 
Obecnie opisanych jest jedenaście alloty-
pów SCCmec, oznaczonych kolejno I – XI, 
różniących się sekwencją genu mecA oraz 
typem genów rekombinaz (http: //www.
scmec.og). Badania typów kaset, w kom-
binacji z  określeniem genotypu MLST 
(określanie sekwencji wielu loci – multilo-
cus sequence typing) wykazały, iż dystry-
bucja wielu klonów MRSA ma charakter 

geograficznie ograniczony, jednakże nie-
które z nich, np. MRSA CC22 (należące do 
kompleksu klonalnego – clonal complex 22), 
posiadające allotyp SCCmecIV oraz MRSA 
CC239, SCCmecIII, wykazują większą zdol-
ność do rozprzestrzeniania się w środowi-
sku, gdyż identyfikowane są w różnych re-
gionach świata (7, 8). Podstawowym rezer-
wuarem MRSA jest środowisko szpitalne, 
a wewnątrzszpitalna transmisja antybioty-
ko-opornych szczepów HA-MRSA (MRSA 
nabytych w warunkach szpitalnych – hospi-
tal acquired MRSA) z człowieka na człowie-
ka uważana jest za główne źródło rozprze-
strzeniania się patogenu (9). W ostatnich 
latach zaobserwowano także wzrost za-
chorowań związanych z CA-MRSA (MRSA 
nabytych w społeczności pozaszpitalnej – 
community acquired MRSA), mających 
miejsce w domach opieki społecznej, ośrod-
kach zdrowia, przedszkolach czy szkołach. 
Zakażenia wywołane przez CA-MRSA cha-
rakteryzują się ciężkim przebiegiem, wyni-
kającym z dużej zjadliwości tych szczepów, 
spowodowanej m.in. wytwarzaniem leuko-
cydyny PVL (panton valentine leukocidin), 
odpowiedzialnej za powstawanie np. zmian 
martwiczych skóry oraz martwiczego zapa-
lenia płuc. Za potencjalną drogę rozprze-
strzeniania się tego typu zakażeń uważa się 
bliski kontakt z osobą będącą nosicielem 
MRSA. Obecność szczepów MRSA stwier-
dzana jest także u zwierząt, w tym gospo-
darskich, a także w żywności, co szerzej zo-
stanie przedstawione w dalszej części pracy.

Borderline oxacillin-resistant S. aureus

Szczepy S. aureus, zwane BORSA, wyka-
zują oporność na metycylinę oraz inne 
β‑laktamy, określaną mianem oporności 
granicznej (borderline resistance). Szczepy 
te nie posiadają genu mecA, a ich oporność, 
zazwyczaj niższa niż wywołana obecno-
ścią białka PBP2a, tłumaczona jest hiper-
produkcją β‑laktamaz (10). β‑laktamazy to 
enzymy inaktywujące antybiotyki poprzez 
hydrolizę ich pierścienia β‑laktamowego. 
Obecnie znanych jest niemal 300  róż-
nych β‑laktamaz, wytwarzanych zarów-
no przez bakterie Gram-ujemne, jak 
i Gram-dodatnie (11). W przypadku bak-
terii Gram-ujemnych uwalniane są one do 
przestrzeni peryplazmatycznej komórki, 
nie dopuszczając aktywnych cząsteczek 
antybiotyku do zlokalizowanych w bło-
nie cytoplazmatycznej białek wiążących 
penicylinę. U bakterii Gram-dodatnich 
β‑laktamazy uwalniane są poza komórkę, 
jednakże w przypadku szczepów S. au-
reus część z nich pozostaje związana z po-
wierzchnią komórki, opłaszczając ją. Szcze-
py gronkowca złocistego wytwarzają kilka 
typów β‑laktamaz, z których najlepiej po-
znano penicylinazy. Produkcja β‑laktamaz 
u S. aureus kodowana jest najczęściej przez 
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geny zlokalizowane na plazmidach, dlate-
go też jest cechą łatwo przekazywaną po-
między szczepami. Większość plazmidów 
kodujących β‑laktamazy należy do plazmi-
dów II klasy. Oprócz genów odpowiedzial-
nych za produkcję β‑laktamaz plazmidy pe-
nicylinazowe mogą posiadać geny deter-
minujące oporność na sole metali ciężkich 
czwartorzędowe związki amoniowe, anty-
biotyki (erytromycyna, kanamycyna) czy 
też bromek etydyny (2). Szczepy BORSA, 
podobnie jak MRSA, stanowią zagrożenie 
dla zdrowia człowieka, gdyż identyfikowa-
no je jako czynnik etiologiczny, m.in. za-
palenia skóry i płuc (12, 13).

Modified S. aureus

Szczepy MODSA nie posiadają genu mecA, 
a tym samym nie syntetyzują białka PBP2a 
oraz nie wykazują zdolności hiperproduk-
cji β‑laktamaz. Ich oporność na β‑laktamy 
wynika z modyfikacji białek PBP. Modyfi-
kacja najczęściej dotyczy białek PBP3  i/
lub PBP4 i wywołana jest presją selekcyj-
ną ze strony antybiotyku przyczyniają-
cą się do mutacji genów kodujących biał-
ka PBP. Efektem jest pojawienie się białek 
wiążących penicylinę, wykazujących ob-
niżone powinowactwo do antybiotyków 
β‑laktamowych (2). Podobnie jak szcze-
py MRSA wykazują one oporność także 
w przypadku jednoczesnego stosowania 
antybiotyków β‑laktamowych z inhibito-
rami β‑laktamaz. Typ oporności MODSA 
stwierdzany jest rzadko, co prawdopodob-
nie wynika ze stosowanych metod detekcji, 
których podstawowym celem jest identy-
fikacja szczepów opornych na metycylinę, 
bez rozpatrywania czy w przypadku nie-
stwierdzenia genu mecA lub białka PBP2a, 
obserwowana oporność jest spowodowa-
na hiperprodukcją β‑laktamaz (BORSA) 
czy modyfikacją białka PBP (MODSA). 
Szczepy MODSA, podobnie jak BORSA, 
charakteryzują się niższą opornością na 
β‑laktamy aniżeli gronkowce złociste pro-
dukujące białko PBP2a.

W badaniach fenotypowych w celu de-
tekcji szczepów MRSA stosuje się testy dy-
fuzyjne z użyciem cefoksytyny (rekomen-
dacja European Antimicrobial Resistan-
ce Surveillance System, EARSS, 2005 r.) 
oraz określa się wartości MIC dla oksa-
cyliny (rekomendacja Clinical and Labo-
ratory Standards Institute, CLSI, 2009 r.). 
Zgodnie z rekomendacją EARSS szczepy 
oporne na cefoksytynę w stężeniu 30 μg/
krążek określa się, jako MRSA. W przy-
padku oksacyliny szczepy S. aureus uwa-
ża się za metycylino/oksacylinooporne, 
jeśli wartość MIC wynosi ≥8 μg/ml. Zna-
ne są jednak szczepy MRSA, dla których 
wartość MIC dla oksacyliny jest mniej-
sza niż 8 μg/ml. Testy dyfuzyjne z uży-
ciem cefoksytyny charakteryzuje wysoka 

specyficzność i czułość, jednak najdokład-
niejszą metodą detekcji MRSA wciąż po-
zostaje wykrywanie obecności genu mecA. 
Często stosowaną alternatywą dla metod 
genetycznych, nie zawsze powszechnie sto-
sowanych w laboratoriach szpitalnych, jest 
identyfikacja białka PBP2a metodami im-
munoenzymatycznymi.

Występowanie S. aureus opornych 
na β‑laktamy u zwierząt gospodarskich

Pierwsza wzmianka o  izolacji MRSA od 
zwierząt gospodarskich pochodzi już 
z 1972 r., kiedy szczep taki zidentyfiko-
wano jako czynnik etiologiczny mastitis 
u krów (14). Jednak dopiero w ostatnim 
dziesięcioleciu zwrócono większą uwagę 
na zwierzęta gospodarskie, głównie trzo-
dę chlewną, jako potencjalny rezerwu-
ar metycylinoopornych szczepów S. au-
reus. W odróżnieniu od szczepów izolo-
wanych od ludzi (HA-MRSA, CA-MRSA), 
gronkowce złociste występujące u zwie-
rząt gospodarskich określa się jako LA-
-MRSA (MRSA związane ze zwierzęta-
mi gospodarskimi – livestock associated 
MRSA). Badania monitorujące występo-
wanie MRSA u trzody chlewnej, w środo-
wisku fermy oraz u hodowców świń zaini-
cjowano w Belgii i przedstawiono w sierp-
niu 2007 r. w raporcie Grupy Zadaniowej 
do spraw Zoonoz (Task Force on Zoono-
ses; 15). W badaniach tych wykazano, że 
wśród 1500 próbek, w których stwierdzono 
szczepy S. aureus, aż w 663 zidentyfikowa-
no MRSA. Bezobjawowe nosicielstwo tego 
drobnoustroju wykryto u 37% hodowców 
świń i pracowników ferm trzody chlew-
nej. Badania mikrobiologiczne 540 świń 
przeprowadzone w ubojniach w Holan-
dii wykazały 39% częstość izolacji MRSA 
(16). Kolejne badania wykonane w holen-
derskich fermach świń (tuczarnie, fermy 
zarodowe) wykazały, że 11% badanych 
zwierząt było nosicielami MRSA (17). Te 
alarmujące doniesienia skłoniły Europej-
ski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności 
(EFSA) do przeprowadzenia w 24 krajach 
europejskich, także w Polsce, badań mo-
nitoringowych dotyczących występowa-
nia szczepów MRSA w środowisku ferm 
trzody chlewnej. Szczepy MRSA ziden-
tyfikowano w 17 krajach, a średni stopień 
kontaminacji wyniósł 22% i był znacząco 
wyższy w krajach o dużym zagęszczeniu 
ferm trzody chlewnej, w których stopień 
kontaminacji osiągał 50%. Wyższy odse-
tek izolacji zanotowano w tuczarniach niż 
w fermach zarodowych (15). Przeważają-
cą liczbę szczepów zaliczono do jednego 
typu genetycznego ST398, należącego do 
kompleksu klonalnego CC398, odmien-
nego genotypowo od MRSA izolowanych 
wcześniej od ludzi. ST398 jest przypusz-
czalnie mniej wirulentny dla człowieka niż 

typy MRSA pochodzenia ludzkiego, jed-
nakże w Niemczech i Danii opisano przy-
padki szpitalnych i pozaszpitalnych za-
każeń powodowanych jego obecnością, 
jak np. zapalenie płuc, wsierdzia czy za-
każenia ran (18). Wśród pozostałych ge-
notypów MRSA, występujących jednak-
że w zdecydowanej mniejszości w stosun-
ku do CC398, zidentyfikowano typy CC1, 
CC9 oraz CC97. Genotypy należące do 
CC1 są często izolowane ze środowiska 
szpitalnego, co może sugerować bezpo-
średnią ich transmisję z ludzi na zwierzęta. 
Możliwe jest także, że stwierdzone u zwie-
rząt szczepy należące do CC1 są zaadapto-
wanymi do nowych gospodarzy gronkow-
cami złocistymi pochodzącymi od ludzi.

Obecność szczepów MRSA stwierdza-
no także u innych gatunków zwierząt go-
spodarskich, jednakże ze znacznie mniej-
szą częstością niż u trzody chlewnej (19). 
Jak wiadomo, S. aureus i inne gatunki gron-
kowców stanowią liczną mikroflorę mle-
ka krów, niejednokrotnie wywołując kli-
niczne oraz podkliniczne mastitis. Obec-
ność MRSA u bydła jest znacznie rzadziej 
stwierdzana niż u  trzody chlewnej (20). 
Zdecydowana większość z nich klasyfi-
kowana jest do kompleksów klonalnych 
CC1, CC5  i CC8, a w mniejszym stop-
niu do CC398 (19). Potencjalny rezerwu-
ar MRSA stanowi także drób. Stosunkowo 
niewiele wiadomo na temat częstości wy-
stępowania i genotypach metycylinoopor-
nych szczepów S. aureus u drobiu (21, 22, 
23). Lee w badaniach przeprowadzonych 
w Korei Płd. stwierdził obecność dwóch 
MRSA wśród 33 szczepów S. aureus wy-
izolowanych od kurcząt z objawami zapale-
nia stawów (21). Z kolei badania wykonane 
w 2006 r. w Belgii wykazały obecność dzie-
sięciu MRSA wśród 81 szczepów S. aureus 
wyosobnionych ze steku zdrowych kurcząt 
(23). Badania genotypowe wykazały, iż me-
tycylinooporne S. aureus wyosobnione od 
drobiu należą do jednego typu klonalne-
go, tj. CC398 (19). W badaniach własnych 
przeprowadzonych na 42 izolatach S. au-
reus wyosobnionych z narządów wewnętrz-
nych i stawów drobiu, u których przyczy-
ną upadków była posocznica oraz arthritis, 
żaden nie posiadał genu mecA. Większość 
analizowanych szczepów MSSA zakwalifi-
kowaliśmy do CC5 oraz CC398 (24). Bada-
nia przeprowadzone przez innych autorów 
potwierdzają, że szczepy S. aureus CC5 są 
najczęściej stwierdzane wśród MSSA izolo-
wanych od kurcząt (19). Liczba doniesień 
dotyczących występowania MRSA u dro-
biu nie jest jak dotąd wysoka. Jednak ze 
względu na intensywne stosowanie anty-
biotyków w fermach drobiu w celach tera-
peutycznych, a do 2006 r. także w paszach 
jako promotora wzrostu, można przypusz-
czać, iż rzeczywista częstość występowa-
nia MRSA u drobiu jest znaczna.
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Występowanie S. aureus opornych 
na β‑laktamy w żywności pochodzenia 
zwierzęcego

Występowanie antybiotykoopornych szcze-
pów S. aureus stwierdzane jest także w pro-
duktach żywnościowych. Dlatego też bra-
na jest pod uwagę możliwość, iż produkty 
spożywcze stanowić mogą wektor transmi-
sji MRSA (25, 26). Częstość izolacji MRSA 
z żywności jest bardzo zróżnicowana i wy-
nosi od kilku dziesiątych do kilkunastu pro-
cent. Najczęściej drobnoustroje te wyosob-
niano z mleka i jego przetworów (27, 28, 29) 
oraz z surowych produktów mięsnych (21, 
30, 31, 32). Jak wspomniano, szczepy BOR-
SA oraz MODSA stanowią czynnik spraw-
czy szpitalnych i pozaszpitalnych zakażeń 
ludzi (13, 33, 34). Niewiele wiadomo o ich 
występowaniu w żywności (35, 36, 37, 38). 
Ich dystrybucja, źródła pochodzenia i drogi 
rozprzestrzeniania się są słabo udokumen-
towane. W badaniach własnych (35) prze-
prowadzonych na 132 szczepach wyizolo-
wanych z żywności wykazaliśmy obecność 
ośmiu izolatów (6%) opornych na oksacy-
linę w koncentracji typowej dla szczepów 
BORSA (MIC ≤8 μg/ml). Jeden z oksacy-
linoopornych szczepów S. aureus, wyizo-
lowany z mielonego mięsa wieprzowego, 
posiadał gen mecA. Pozostałe pięć szcze-
pów wyosobnionych z surowego mleka oraz 

dwa izolaty z mięsa wieprzowego nie posia-
dały genu mecA. Wartość MIC tych szcze-
pów wahała się w granicach 2–4 μg/ml.

Zagrożenia związane z występowaniem 
opornego na antybiotyki β‑laktamowe gron-
kowca złocistego w żywności należy rozpa-
trywać w kilku aspektach. Szczepy MRSA 
zanieczyszczające produkty spożywcze mogą 
stanowić, obok C. difficile, czynnik etiolo-
giczny enterocolitis u ludzi poddawanych 
antybiotykoterapii. Zachwianie równowa-
gi mikroflory jelitowej poprzez stosowanie 
leków o działaniu przeciwbakteryjnym wy-
wołuje tzw. biegunkę poantybiotykową (an-
tibiotic-associated diarrhea – AAD; 39, 40). 
Szacuje się, iż problem ten dotyczy nawet 
29% hospitalizowanych pacjentów otrzy-
mujących antybiotyki. AAD przyczynia się 
do znacznego wydłużenia czasu hospitali-
zacji, zwiększenia jej kosztów oraz wzrostu 
ryzyka rozprzestrzenienia się patogennych 
szczepów w środowisku szpitalnym (41, 42).

Wykazano, iż występujące w żywności 
szczepy S. aureus mogą, choć w rzadkich 
przypadkach, dotyczących głównie osób 
z upośledzoną odpornością, przenikać do 
krwiobiegu, stanowiąc ryzyko uogólnio-
nych zakażeń (43, 44). Możliwość taką po-
twierdza opis przypadku wystąpienia u pa-
cjenta posocznicy wywołanej przez po-
chodzący z żywności szczep MRSA. O ile 
metycylinooporność szczepu nie miała 

wpływu na przełamanie bariery jelitowej, 
o tyle zadecydowała o poważnym przebie-
gu zakażenia i trudności w jej leczeniu (44).

Staphylococcus aureus uznawany jest 
za jedną z głównych przyczyn zachorowań 
przenoszonych drogą pokarmową. Gron-
kowcowe zatrucia pokarmowe, zaliczane 
do tej grupy schorzeń, wynikają ze spoży-
cia żywności zanieczyszczonej wysoce sta-
bilnymi enterotoksynami produkowanymi 
przez ten zarazek (45). Obecność genów 
enterotoksyn stwierdzono zarówno w ge-
nomach antybiotykoopornych, jak i wrażli-
wych szczepów gronkowca złocistego. Nic 
nie wskazuje na to, aby przebieg gronkow-
cowych zatruć pokarmowych miał się róż-
nić w zależności od tego, czy czynnikiem 
etiologicznym jest MRSA, czy MSSA. Nie-
które badania dowodzą jednak, iż metycy-
linooporne szczepy S. aureus wytwarzają 
enterotoksyny na niższym poziomie niż 
MSSA. Może to być związane z obciąże-
niem, jakie dla metabolizmu komórki bak-
teryjnej stanowi obecność kasety SCCmec, 
co w efekcie może wpływać na zmniejsze-
nie ekspresji innych genów warunkujących 
patogenność gronkowca (46, 47).

Produkty spożywcze pochodzenia zwie-
rzęcego uznawane są za jeden z rezerwu-
arów antybiotykoopornych mikroorgani-
zmów, które podczas przetwarzania żyw-
ności czy przygotowywania posiłków mogą 
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W latach trzydziestych ubiegłego stule-
cia wciąż żywa była pamięć o okrop-

nościach działań wojennych podczas pierw-
szej wojny światowej. W kwietniu 1915 r. 
w trakcie walk na froncie zachodnim (we 

Flandrii, na północ od Ypres) Niemcy użyli 
chloru, silnie trującego gazu. Dwa lata póź-
niej podczas walk w tym samym rejonie użyli 
natomiast innego bojowego środka trującego 
– gazu musztardowego, nazwanego później 

iperytem (od nazwy miejscowości Ypres; 1). 
Konsekwencją zastosowania tych środków 
chemicznych była śmierć wielu tysięcy żoł-
nierzy. Gazy bojowe były stosowane jako śro-
dek napadu, który miał za zadanie obezwład-
nić przeciwnika nie tylko poprzez wywoła-
nie uszkodzeń u ludzi, ale także i u zwierząt, 
a przede wszystkim koni, stanowiących 
podstawową siłę pociągową podczas walk.

W okresie międzywojnia, gdy międzyna-
rodowe stosunki polityczne stawały się coraz 
bardziej napięte, problemem żywo dyskuto-
wanym przez specjalistów było zapewnienie 
ludności odpowiedniej ochrony przed dzia-
łaniem tych żrących i trujących substancji. 

Instrukcja z 1934 r. o leczeniu zwierząt 
zatrutych gazami bojowymi

Jan Wnęk
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być przenoszone na ludzi (48, 49). Żyw-
ność per se nie musi być źródłem zacho-
rowań, nawet jeśli zawiera antybiotyko-
oporne szczepy gronkowców. Może ona 
natomiast stanowić wektor transmisji pa-
togennych szczepów na ludzi, zwłaszcza 
jeżeli warunki jej przygotowania do spo-
życia wymagają kontaktu z dłońmi.
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