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Wzrost oporności drobnoustrojów na antybiotyki 
uznawany jest za jedno z  głównych zagrożeń dla 
współczesnej medycyny oraz zdrowia publicznego (3, 
30). Stosowanie środków przeciwdrobnoustrojowych 
jest niezbędne w zwalczaniu zakażeń występujących 
u ludzi i zwierząt. Wiadomo, że wzrastające zużycie 
antybiotyków wykorzystywanych do leczenia ludzi 
i zwierząt przyczynia się do powstania szczepów opor-
nych, ponadto drobnoustroje coraz częściej wykazują 
oporność na wiele antybiotyków jednocześnie (19, 
23). Na skórze oraz błonach śluzowych ludzi i zwie-
rząt, a także w środowisku nieożywionym występują 
niezwykle różnorodne populacje bakterii, w których 
stale zachodzi horyzontalny transfer genów oporności. 
Do wymiany materiału genetycznego może dochodzić 
między bakteriami należącymi do różnych gatunków 
lub rodzajów (34). Jest to proces ciągły i nieunikniony, 
wynika z naturalnego przystosowywania się bakterii 
do warunków środowiska (40). Lekooporności drob-
noustrojów nie można zatem rozpatrywać jedynie 

w kontekście medycyny ludzkiej czy tylko medycyny 
weterynaryjnej. Jest to zagadnienie wieloaspektowe, 
dotyczące zdrowia ludzi, zwierząt, bezpieczeństwa 
żywności, a także rolnictwa. Współpraca między Świa-
tową Organizacją Zdrowia (World Health Organiza-
tion, WHO), Światową Organizacją Zdrowia Zwierząt 
(Office International des Epizooties, OIE) oraz Orga-
nizacją Narodów Zjednoczonych do spraw Wyżywie-
nia i Rolnictwa (Food and Agriculture Organization, 
FAO) doprowadziła do szeregu działań w obrębie tzw. 
inicjatywy One Health, których głównym celem jest 
holistyczne podejście do szeroko rozumianego zdrowia 
ludzi i zwierząt (3). Zgodnie z koncepcją One Health, 
problem występowania drobnoustrojów oraz ich opor-
ności należy traktować globalnie, ponieważ wiele mi-
kroorganizmów może wywoływać zakażania zarówno 
u ludzi, jak i u zwierząt (30). Ponadto, takie same geny 
kodujące oporność na środki przeciwdrobnoustrojowe 
występują zarówno u szczepów izolowanych od ludzi, 
jak i od zwierząt (5, 34, 40).
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Summary

Antimicrobial resistance (AMR) is a global public health issue. Multidrug resistance (MDR) genes that confer 
resistance to antimicrobials from different classes are of particular importance in the spread of AMR. Moreover, 
some of these MDR genes are involved in resistance to critically important antimicrobial agents used in human 
and veterinary medicine. Staphylococci isolated from animals and humans harbor a wide range of resistance 
genes, including MDR genes. Location of MDR genes on mobile genetic elements facilitate the exchange of 
these genes between staphylococci of animal and human origin. The emergence of resistant Staphylococcus 
spp. is probably linked to therapeutic or prophylactic antimicrobial use through not only direct selection of 
the corresponding resistance, but also indirect selections via cross-resistance and co-resistance. Judicious use 
of antibiotics and the knowledge of the genetics of MRD genes and other resistance genes is indispensable to 
counteract further dissemination of staphylococcal MDR genes.
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Geny kodujące oporność bakterii na antybiotyki 
zwykle warunkują oporność na określoną grupę środ-
ków przeciwdrobnoustrojowych lub wybrane leki 
w obrębie danej grupy (34, 40). Wśród drobnoustrojów, 
w  tym także gronkowców, występują również geny 
warunkujące wielolekooporność (43). Pojedyncze 
geny mogą kodować modyfikacje docelowego miejsca 
działania dla antybiotyków należących do różnych 
grup, np.: metylację podjednostki 23S rRNA. W takich 
przypadkach geny te będą odpowiedzialne za opor-
ność na antybiotyki, które wiążą się z podjednostką 
23S rRNA (np. makrolidy lub linkozamidy). Inny 
mechanizm wielolekooporności polega na aktywnym 
wypompowywaniu antybiotyków z komórek bakterii 
za pośrednictwem białek błonowych, których spektrum 
substratowe może obejmować środki przeciwdrobno-
ustrojowe należące do takich grup, jak linkozamidy 
czy streptograminy (33, 43).

W celu podkreślenia znaczenia niektórych grup an-
tybiotyków eksperci Światowej Organizacji Zdrowia 
podzielili środki przeciwdrobnoustrojowe na trzy 
grupy: antybiotyki o krytycznym znaczeniu dla zdro-
wia publicznego (critically imporant antimicrobials, 
CIA), antybiotyki bardzo ważne (highly important 
antimicrobaials, HIA) oraz ważne (important antimi-
crobials, IA) (45). Zastosowano dwa kryteria podzia-
łu: (1) antybiotyk stanowi jedyną możliwą lub jedną 
z kilku możliwych opcji terapeutycznych w leczeniu 
chorób groźnych dla człowieka, (2) antybiotyk jest 
stosowany do leczenia zakażeń wywoływanych przez 
drobnoustrój pochodzący ze źródeł innych niż ludzkie 
lub drobnoustrój, który może nabywać geny oporności 
ze źródeł innych niż ludzkie. Antybiotyki spełniające 
oba wymienione kryteria klasyfikowane są jako CIA, 
natomiast wypełnienie jednego kryterium pozwala na 
zaliczenie danego leku do grupy HIA. Lista środków 
przeciwdrobnoustrojowych zaliczanych do poszcze-
gólnych grup jest stale uaktualniana, ostatnie zmiany 
pochodzą z 2016 r. Podobna klasyfikacja została za-
proponowana przez Światową Organizację Zdrowia 
Zwierząt. Między klasyfikacjami WHO i  OIE są 
pewne różnice (tab. 1). OIE wprowadziło definicje: 
antybiotyki weterynaryjne o  krytycznym znaczeniu 
(veterinary critically important antimicrobial agents, 
VCIA), antybiotyki weterynaryjne bardzo ważne (ve-
terinary highly important antimicrobial agents, VHIA) 
oraz ważne antybiotyki weterynaryjne (veterinary 
important antimicrobial agents, VIA) (27).

Gronkowce należą do bakterii powszechnie wystę-
pujących u ludzi, zwierząt oraz w środowisku. Mogą 
być one izolowane od zdrowych osobników oraz wy-
woływać zakażenia o charakterze oportunistycznym. 
U zwierząt towarzyszących człowiekowi oraz zwierząt 
hodowlanych największe znaczenie kliniczne mają: 
Staphylococcus pseudintermedius, Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus schleiferi, Staphylococcus 
delphini oraz Staphylococcus hyicus (8). Z  próbek 
klinicznych izolowane są także różne gatunki gron-

kowców koagulazo-ujemnych (coagulase-negative sta-
phylococci, CNS) (43). Niepokojącym zjawiskiem jest 
stałe narastanie oporności tych bakterii na antybiotyki. 
Gronkowce izolowane z przypadków zakażeń czy na-
wet od zdrowych osobników coraz częściej wykazują 
oporność na kilka antybiotyków jednocześnie (19, 34).

Eksperci z  Europejskiego Centrum do spraw 
Zapobiegania i  Kontroli Chorób (European Centre 
for Disease Prevention and Control, ECDC) oraz 
Centrum Kontroli i  Prewencji Chorób (Centers for 
Disease Control and Prevention, CDC) opracowali 
ujednoliconą międzynarodową terminologię dotyczą-
cą kategorii oporności bakterii na antybiotyki (23). 
Zależnie od stopnia oporności wyróżniono szczepy 
wielolekooporne, określane jako MDR (multidrug-
-resisitant) niewrażliwe na co najmniej jeden anty-
biotyk z  trzech lub więcej różnych grup środków 
przeciwdrobnoustrojowych (o różnej budowie che-
micznej i różnym mechanizmie działania) mających 
zastosowanie w  leczeniu zakażeń wywoływanych 
przez dany drobnoustrój. Kolejna kategoria to szcze-

Tab. 1. Przykłady antybiotyków o krytycznym znaczeniu oraz 
antybiotyków bardzo ważnych, klasyfikacja według WHO  
oraz OIE

Środki przeciwdrobnoustrojowe Klasyfikacja

Klasa Przykłady WHO OIE

Aminoglikozydy Streptomycyna
Kanamycyna
Gentamycyna
Amikacyna

CIA VCIA

Fenikole Chloramfenikol
Florfenikol*

HIA VCIA

Rifampicyny Rifampicyna CIA VHIA

Glikopeptydy Teikoplanina
Wankomycyna

CIA (–)

Linkozamidy Linkomycyna HIA VHIA

Makrolidy Erytromycyna
Tylozyna

CIA VCIA

Penicyliny Amoksycylina CIA VCIA

Cefalosporyny III 
oraz IV generacji

Cefepim
Ceftiofur*
Cefowecyna*
Cefquinom*

CIA VCIA

Pleuromutyliny Ratapamulina
Tiamulina*

IA VHIA

Polipeptydy Kolistyna
Polimyksyna

CIA VHIA

Fluorochinolony Norfloksacyna
Marbofloksacyna

CIA VCIA

Sulfonamidy Sulfamotoksazol HIA VCIA

Streptograminy Chinuprystyna
Wirginiamycyna*

HIA VHIA

Tetracykliny Tetracyklina HIA VCIA

Oksazolidynony Linezolid CIA (–)

Mupirocyna Mupirocyna HIA (–)

Objaśnienia: * do użytku weterynaryjnego, (–) nie uwzględniono 
w klasyfikacji
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py o rozszerzonej oporności XDR (extensively drug 
resistance) wykazujące niewrażliwość na co najmniej 
jeden antybiotyk ze wszystkich z wyjątkiem dwóch 
lub jednej grupy antybiotyków. W praktyce oznacza to, 
że drobnoustroje klasyfikowane jako XDR pozostają 
wrażliwe zaledwie na antybiotyki z jednej lub dwóch 
grup leków stosowanych w  terapii. Ostatnia grupa 
to szczepy PDR (pandrug-resistance) wykazujące 
całkowitą oporność na zarejestrowane antybiotyki. 
W  opisanej powyżej klasyfikacji mikroorganizmów 
uwzględniane są jedynie nabyte mechanizmy oporno-
ści. Kategoryzacja stopnia oporności drobnoustrojów 
pozwala na porównywanie wyników monitorowania 
lekowrażliwści uzyskiwanych w różnych ośrodkach 
badawczych.

Przykładami drobnoustrojów klasyfikowanych jako 
MDR są różne gatunki z rodzaju Staphylococcus cha-
rakteryzujące się obecnością genu mecA np.: oporne 
na metycylinę szczepy S. aureus (methicillin resistant 
S. aureus, MRSA) czy S. pseudintermedius (methicillin 
resistant S. pseudintermedius, MRSP) (8, 23). Szczepy 
oporne na metycylinę na ogół cechuje również obec-
ność innych genów oporności (np.: warunkujących 
oporność na sulfonamidy, gentamycynę, kanamycynę, 
streptomycynę, makrolidy, fluorochinolony oraz tetra-
cykliny), co pozwala zakwalifikować je do kategorii 
MDR (11, 12, 18). U  gronkowców coraz częściej 
oporność typu MDR związana jest z obecnością poje-
dynczych genów, które warunkują oporność na trzy lub 
więcej grup antybiotyków (5, 29). Są one szczególnie 
istotne w procesie szerzenia się oporności, ponieważ 
zwykle zlokalizowane są na ruchomych elementach 
genetycznych, takich jak plazmidy lub transpozony. 
Wiele z nich koduje oporność na antybiotyki określane 
jako krytyczne lub bardzo istotne dla zdrowia publicz-
nego. Wykazano, że u gronkowców izolowanych od 
ludzi i zwierząt występują takie same geny kodujące 
oporność typu MDR (25, 40). Należą do nich geny 
erm kodujące oporność na makrolidy, linkozamidy 
oraz streptograminy B, (fenotyp MLSB), geny vga oraz 
lsa(E) warunkujące oporność na linkozamidy, pleuro-
mutyliny oraz streptograminy A, jak również geny cfr 
odpowiedzialne za oporność na fenikole, linkozamidy, 
oksazolidynony, pleuromutyliny oraz streptograminy A 
(25). Wszystkie z wymienionych powyżej genów niosą 
oporność na co najmniej jedną grupę antybiotyków 
zaliczanych do CIA/HIA lub VCIA/VHIA. Zazwyczaj 
obecne są one u gronkowców występujących zarówno 

u ludzi, jak i u zwierząt, niewiele z nich stwierdzono 
wyłącznie u bakterii izolowanych od ludzi lub tylko 
u drobnoustrojów pochodzących od zwierząt (tab. 2) 
(40).

Geny erm u gronkowców izolowanych od zwierząt
Geny erm warunkują oporność na erytromycynę 

o fenotypie MLSB, czyli oporność na makrolidy, lin-
kozamidy, streptograminy B. Mechanizm działania 
antybiotyków należących do tych grup polega na 
hamowaniu syntezy białek na poziomie podjednostki 
23S rRNA, gdzie w domenie V wiążą się one z adeniną 
w pozycji 2058 lub 2059. Geny erm kodują ryboso-
malną metylazę modyfikującą adeninę w docelowym 
miejscu działania wspomnianych antybiotyków 
w podjednostce 23S rRNA, co blokuje ich łączenie 
z komórką bakteryjną (34, 43). U gronkowców opisano 
wiele typów genów zaliczanych do tej grupy: erm(A), 
erm(B), erm(C), erm(F), erm(G), erm(Q), erm(T), 
erm(Y), erm(33), erm(43) oraz erm(48) (43). Badania 
dotyczące ich występowania często ograniczają się do 
genów erm(A), erm(B) oraz erm(C), co może skutko-
wać niedoszacowaniem występowania innych typów. 
Ponadto wśród szczepów MRSA pochodzących od 
zwierząt gospodarskich opisano obecność więcej niż 
jednego genu erm, przy czym najczęściej stwierdzano 
gen erm(A) wraz z erm(C) lub erm(A) wraz z erm(B) 
(22, 38).

Gen erm(A) jest częścią transpozonów Tn554 lub 
Tn6133. Opisywany był wśród S. aureus, przy czym 
najczęściej były to szczepy MRSA należące do typu 
sekwencyjnego ST398, pochodzące od świń, bydła, 
koni, osłów, drobiu oraz psów (1, 26). Wykazano rów-
nież, że Tn554 wraz z genem erm(A) często integruje 
się z gronkowcową kasetą chromosomalną SCCmec 
typu II (43). Spośród innych gatunków gronkowców 
pochodzących od zwierząt, gen erm(A) opisano 
u S. hyicus izolowanych od świń oraz u gronkowców 
należących do CNS, uzyskanych od bydła, drobiu 
oraz gołębi (1, 2, 26, 38). Gen erm(B) jest częścią 
transpozonów o zbliżonej budowie Tn917 oraz Tn551 
(43). Rozpoznawany jest najczęściej wśród szczepów 
S.  pseudintermdius izolowanych od psów i  kotów, 
u S. aureus pochodzących od psów (12, 17, 29), jak 
również MRSA od bydła i świń oraz różnych gatunków 
CNS (2, 9, 10).

Pozostałe typy genów erm są rozpoznawane znacz-
nie rzadziej. Obecność genu erm(C) stwierdzono 
na małych plazmidach pośród szczepów S. aureus 
i MRSA uzyskanych od świń, bydła, koni, psów i ko-
tów, owiec oraz drobiu (9, 10, 26, 28, 42). Gen erm(C) 
sporadycznie opisywano u  szczepów S. pseudinter-
medius wyizolowanych od psów (5, 32). Gen erm(T) 
najczęściej zlokalizowany jest na dużych plazmidach 
niosących także geny oporności na inne antybiotyki. 
Jego obecność stwierdzono wśród szczepów MRSA 
CC398 pochodzących od zwierząt gospodarskich (15). 
Kolejny gen z tej grupy to erm(F) opisany u szczepów 

Tab. 2. Występowanie genów wielolekooporności u  gron-
kowców

Geny wielolekooporności występujące u gronkowców izolowanych 
wyłącznie od

ludzi ludzi i zwierząt zwierząt

erm(G), erm(Q), erm(Y) erm(A), erm(B), erm(C), 
erm(F), erm(T), erm(43)

vga(A)
lsa(E)

cfr

erm(33)
vga(C), vga(E), vga(E)v
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S. pseudintermedius oraz CNS (4). Występowanie 
genów erm(33) oraz erm(43) stwierdzono w pojedyn-
czych przypadkach u różnych gatunków gronkowców 
należących do CNS (33, 36). Ostatnie doniesienie 
o nowym typie genu erm pochodzi z 2017 r. i doty-
czy plazmidu pJW2311 pochodzącego od szczepu 
Staphylococus xylosus wyizolowanego z przypadku 
mastitis u bydła. Plazmid ten zawierał nowy wariant 
genu określony jako erm(48), jak również geny opor-
ności na inne antybiotyki (44).

Geny vga u gronkowców izolowanych od zwierząt
Geny vga kodują białka o aktywności transporterów 

błonowych z rodziny ABC, odpowiedzialne za aktyw-
ne wypompowywanie środków przeciwdrobnoustrojo-
wych z komórek bakteryjnych. Spektrum substratowe 
białek kodowanych przez geny vga obejmuje linkoza-
midy, pleuromutyliny oraz streptograminy A (25, 43). 
Wśród gronkowców pochodzących od ludzi i zwierząt 
opisano trzy rodzaje tych genów: vga(A), vga(C) 
oraz vga(E) (2, 9, 14, 41). Gen vga(A) stanowi część 
transpozonu Tn 5406 lub może być zlokalizowany na 
plazmidach o  różnej wielkości. Jego występowanie 
opisano wśród szczepów MRSA wyizolowanych od 
świń, bydła oraz indyków (9, 14, 29). Gen vga(C) zlo-
kalizowany jest na małych lub na dużych plazmidach, 
przy czym duże plazmidy dodatkowo zawierają geny 
oporności na inne antybiotyki (16, 25). Występowanie 
genu vga(C) stwierdzono u szczepów MRSA CC398 
uzyskanych od świń oraz od bydła (14, 16). Natomiast 
gen vga(E) zidentyfikowano jako element transpozonu 
Tn6133 wbudowującego się do chromosomu gronkow-
ców, opisano to wśród izolatów MRSA pozyskanych 
od świń, bydła oraz drobiu (25, 37). Wariant tego genu 
(vga(E)v) o zbliżonej sekwencji nukleotydowej i ami-
nokwasowej, kodujący również krzyżową oporność na 
linkozamidy, pleuromutyliny, streptograminy A może 
występować na niewielkich plazmidach opisanych 
u CNS izolowanych od świń (21).

Geny lsa(E) u gronkowców izolowanych od zwierząt
Gen lsa(E) warunkuje krzyżową oporność na 

pleuromutyliny, linkozamidy oraz streptograminy A. 
Mechanizm oporności polega na aktywnym wypom-
powywaniu antybiotyków z  komórek bakteryjnych 
dzięki aktywności białek błonowych należących do 
transporterów z rodziny ABC (20, 41). Struktura bia-
łek kodowanych przez gen lsa(E) różni się od białek 
kodowanych przez geny vga, choć oba białka cechuje 
takie samo spektrum substratowe (41, 43). Gen lsa(E) 
opisano u szczepów MRSA od świń w Chinach, jako 
element plazmidu typu MDR, niosącego również 
oporność na inne antybiotyki, takie jak: erm(B), gen 
oporności na linkozamidy lnu(B), gen aacA-aphD 
warunkujący oporność na gentamycynę oraz kana-
mycynę, gen aadE odpowiedzialny za oporność na 
streptomycynę, gen spw kodujący oporność na spek-
tinomycynę oraz gen oporności na tetracykliny tet(L) 

(20). Obecność genu lsa(E) stwierdzono również 
u szczepów MRSA pochodzaych od bydła (41) oraz 
u szczepu Staphylococcus epidermidis wyizolowanego 
od psa (7).

Geny cfr u gronkowców izolowanych od zwierząt
Gen cfr koduje metylazę wykazującą aktywność 

wobec adeniny w  pozycji 2503 w  domenie V 23S 
rRNA (25, 40). Jest to docelowe miejsce działania feni-
koli, linkozamidów, okasazalidynonów, pleuromutylin 
oraz streptogramin. Metylacja miejsca docelowego 
powoduje oporność krzyżową na wszystkie te środki 
przeciwdrobnoustrojowe. Gen cfr po raz pierwszy 
opisano w 2000 r. na plazmidzie pSCFS1 wykrytym 
u  izolatu S. scuiri pochodzącym od bydła (35). Jest 
on zlokalizowany na plazmidach, które zwykle za-
wierają także geny z grupy erm, również warunkujące 
oporność typu MDR (20, 35). Badania potwierdziły 
obecność genu cfr u wielu gronkowców wyizolowa-
nych od zwierząt oraz od ludzi, między innymi pośród 
MRSA, jak i CNS, w tym także szczepów opornych 
na metycylinę (20, 39). Cuny i wsp. (6) opisali wy-
stępowanie genu cfr wśród gronkowców należących 
do CNS pochodzących od zwierząt hodowlanych, jak 
również u osób mających kontakty z tymi zwierzęta-
mi w Niemczech. Z kolei w Chinach gen cfr wykryto 
u gronkowców wyizolowanych od psów i kotów oraz 
od ich właścicieli (7).

Mechanizm oporności związany z obecnością genu 
cfr jest niezwykle istotny ze względu na fenotyp typu 
MDR obejmujący aż pięć różnych grup antybiotyków. 
Ponadto, jak dotąd jest to jedyny plazmidowy gen ko-
dujący oporność na oksazolidynony, stosunkowo nową 
grupę środków przeciwbakteryjnych, zaliczanych przez 
WHO do grypy antybiotyków krytycznie istotnych dla 
zdrowia publicznego (33, 45). Przedstawicielem oksa-
zolidynonów jest linezolid, który często jest lekiem 
„ostatniej szansy” przy zakażeniach wywoływanych 
przez szczepy MRSA. Niepokojący jest fakt, że gen 
ten coraz powszechniej występuje wśród gronkowców, 
jak również u innych drobnoustrojów występujących 
u ludzi i zwierząt, np.: Gram-dodatnich bakterii z ro-
dzajów Bacillus, Enterococcus oraz Streptococcus 
oraz u Gram-ujemnych pałeczek Escherichia coli oraz 
Proteus vulgaris (25). Wskazuje to na szczególnie duży 
potencjał do rozprzestrzeniania się genu cfr.

Przenoszenie genów niosących wielolekooporność
Gronkowce stanowią element naturalnej bioty 

występującej na skórze i błonach śluzowych u ludzi 
oraz zwierząt (8). Lokalizacja genów niosących wie-
lolekooporność na ruchomych elementach genetycz-
nych sprzyja ich przenoszeniu między szczepami, 
gatunkami, a  nawet między bakteriami należącymi 
do różnych rodzajów (30). Zjawisko to może łatwo 
zachodzić w środowisku, gdzie obecne są różnorodne 
drobnoustroje, jakim są skóra i błony śluzowe. Gen 
lsa(E) stwierdzany u gronkowców, prawdopodobnie 
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został przeniesiony z  drobnoustrojów należących 
do rodzaju Enterococcus, gen erm(T) pochodzi od 
Lactobacillus oraz Streptococcus, natomiast gen cfr 
od bakterii zaliczanych do rzędu Bacillales (25, 43). 
Wykazano również, iż plazmidy gronkowców zawie-
rające geny odpowiedzialne za oporność typu MDR 
na ogół zawierają także dodatkowe geny oporności. 
Wskazuje to na możliwość utrzymywania się genów 
wielolekooporności wśród bakterii nawet przy braku 
bezpośredniej selekcyjnej presji wynikającej z obec-
ności danego antybiotyku w środowisku.

Plazmid pUR1902 wyizolowany od szczepu MRSA 
ST398 pochodzącego od świń jest przykładem rucho-
mego elementu genetycznego typu MDR, niosącego 
gen wielolekooporności erm(T), jak również geny 
tet(L) (oporność na tetracykliny) oraz gen aadD (opor-
ność na kanamycynę) (11). Podobnie, na plazmidzie 
pKKS825, który stwierdzono także u szczepu MRSA 
ST398, występował gen wielolekooporności vga(C) 
oraz geny tet(L), dfrK oraz aadD, kodujące, odpowied-
nio, niewrażliwość na tetracykliny, trimetoprim oraz 
kanamycynę (16). Na plazmidzie pV7037 wylizolo-
wanym ze szczepu MRSA wykryto obecność dwóch 
genów związanych z  wielolekoopornością: lsa(E) 
oraz erm(B), a także genów aacA-aphD (oporność na 
gentamycynę oraz kanamycynę), aadE (oporność na 
streptomycynę), lnu(B) (oporność na linkozamidy), 
spw (oporność na spektinomycynę) oraz tet(L) (25). 
Ciekawy przykład stanowi plazmid pJP2 opisany 
u  szczepu Staphylococcus rostri, wyizolowany od 
kaczek. Ptaki hodowane były na fermie, gdzie często 
stosowano środki przeciwdrobnoustrojowe profilak-
tycznie oraz w celach leczniczych. Na wspominanym 
plazmidzie obecny był gen cfr należący do typu MRD, 
jak również geny aacA-aphD, aadD, ble (oporność na 
bleomycynę), fexA (oporność na fenikole) oraz fosD 
(oporność na fosfomycynę). Obecność genów ble oraz 
fosD może tłumaczyć zjawisko koselekcji, ponieważ 
bleomycyna ani fosfomycyna nie były stosowane na tej 
fermie (39). Wymienione powyżej przykłady plazmi-
dów niosących wiele różnych genów oporności wska-
zują, że stosowanie określonego antybiotyku może 
powodować selekcję szczepów opornych również 
na inne leki, jeśli wśród bakterii obecne są plazmidy 
wielolekooporności.

Środki przeciwdrobnoustrojowe klasyfikowane 
jako CIA lub VCIA należy stosować ze szczególną 
ostrożnością (30, 45). Ponadto wykorzystywanie w we-
terynarii gikopeptydów, glicylocyklin, lipopetydów, 
okasazolidynonów oraz streptogramin klasyfikowa-
nych przez WHO jako CIA budzi wiele kontrowersji. 
W Finlandii użycie mupirocyny, linezolidu oraz rifam-
picyny w weterynarii jest zabronione, ponieważ są to 
często jedyne skuteczne leki wobec szczepów MRSA 
(13). Zakaz ma na celu ograniczenie stosowania tych 
środków do bezwzględnie koniecznych przypadków 
zakażeń u ludzi.

Bakterie z rodzaju Staphylococcus pochodzące od 
zwierząt mogą być źródłem wielu różnych genów 
oporności dla innych gronkowców, w tym także izolo-
wanych od ludzi (19, 30). Szczególnie alarmująca jest 
obecność genów kodujących wielolekooporność na an-
tybiotyki zaliczane do leków o krytycznym znaczeniu 
dla zdrowia publicznego (oksazolidynony, makrolidy), 
bardzo istotnych dla zdrowia publicznego (fenikole, 
linkozamidy, streptograminy, pleuromutyliny) lub 
antybiotyków o krytycznym znaczeniu w weterynarii 
(makrolidy, fenikole) czy bardzo istotnych we wete-
rynarii (linkozamidy, pleuromutyliny, streptograminy) 
(43).

Rosnące zużycie antybiotyków z pewnością przy-
czynia się do selekcji opornych szczepów bakterii, 
jednak konieczne jest stosowanie środków przeciw-
drobnoustrojowych w  celach leczniczych (24, 30). 
Do narastania oporności przyczynia się również sto-
sowanie antybiotyków jako stymulatorów wzrostu. 
Na terenie Unii Europejskiej dodawanie antybiotyków 
do paszy w celach innych niż terapeutyczne jest za-
bronione od 2006 r. Natomiast w Chinach, Australii, 
USA oraz Rosji antybiotyki są nadal stosowane jako 
stymulatory wzrostu (19, 31). Należy pamiętać, że 
bakterie występujące na skórze i błonach śluzowych 
ludzi oraz zwierząt nie żyją w genetycznej izolacji. 
Między drobnoustrojami zachodzi ciągła wymiana 
materiału genetycznego, zatem proces rozprzestrze-
niania się ruchomych elementów genetycznych, w tym 
również niosących geny oporności na antybiotyki jest 
nieunikniony. Zjawisko oporności na antybiotyki jest 
naturalnym zjawiskiem ewolucyjnym występującym 
wśród mikroorganizmów. Dzięki niemu drobnoustroje 
adaptują się do warunków środowiska i mogą prze-
trwać w  obecności antybiotyków. Racjonalne sto-
sowanie środków przeciwdrobnoustrojowych z  całą 
pewnością przyczyni się do spowolnienia tego i  tak 
nieuniknionego procesu.
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