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Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA)
- occurrence in animals and potential threat of human health

Summary

Due to the widespread prevalence of methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) it has been
included in the group of microorganisms causing severe human and animal infections. These bacteria occur
in cattle, sheep, pigs, horses, dogs, cats, rabbits and poultry. The main diseases that are caused by S. aureus are
dermatosis, mastitis, arthritis and urinary tract infections. People may develop more serious complications;
e.g. pneumonia, endocarditis, bacteraemia. Moreover, these microorganisms are frequently connected with
postoperative wound infections. The first MRSA strains emerged in the early 1960s after the acquisition of the
methicillin resistance gene mecA, which is carried by the staphylococcal chromosomal cassette mec (SCCmec).
The mecA gene encodes for a penicillin-binding protein (PBP2a) which has a low affinity to p-lactam
antibiotics. Epidemiological data suggests that MRSA isolates from various animal species are genetically
very similar or even indistinguishable from human isolates. The transfer of MRSA strains can occur between
animals and humans as well as vice versa. The antibiotics that are effective for the treatment of infections
caused by MRSA are still glycopeptides: vancomycin and teicoplanin, mupirocin and linezolid. However,
there are already strains resistant to all known antibiotic groups. MRSA may be a source of antibiotic
resistance genes and contribute to the spread of drug-resistance genetic elements to other disease-causing
microorganisms.
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Metycylinooporny Staphylococcus aureus (methi-
cillin-resistant Staphylococcus aureus — MRSA) jest
Gram-dodatnia bakteria oporna na wszystkie anty-
biotyki z grupy B-laktamdw. Jest przyczyna zakazen
szpitalnych (hospital-acquired MRSA; HA-MRSA),
jak rowniez wystepuje w Srodowisku pozaszpitalnym
(community-acquired MRSA; CA-MRSA) (13). Sta-
nowi gltéwny problem nie tylko szpitali, ale takze do-
mow opieki, wigzien, ferm i gospodarstw zajmujacych
si¢ hodowla zwierzat, gdyz drobnoustroj ten jest pato-
genem zarowno cztowieka, jak 1 zwierzat. Ze wzgle-
du na oporno$¢ na qukszosc stosowanych antybioty-
kow, zakazenie MRSA jest szczegolnie niebezpiecz-
ne dla pacjentdéw z obnizong odpornosciag immunolo-
giczng. Biorac pod uwage wplyw MRSA na zdrowie
publiczne, jak rowniez brak blizszych informacji do-
tyczacych wystgpowania tego drobnoustroju u §win,
bedacych potencjalnym zrédtem zakazenia dla ludzi,
Komisja Wspdlnot Europejskich 20 grudnia 2007 r.

wydata decyzj¢ w sprawie monitoringu MRSA w sta-
dach $win hodowlanych w panstwach cztonkowskich
UE. Uzyskane z tych badan informacje pozwola roze-
zna¢ sytuacjg epidemiologiczna i okresli¢ ewentualne
srodki, jakie powinny zosta¢ podjgte dla kontroli
MRSA w tej grupie zwierzat, a co za tym idzie — ogra-
niczenia zagrozen ze strony tych drobnoustrojow (5).
W Polsce badania te prowadzone sa od 1 stycznia
2008 r. przez Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pan-
stwowy Instytut Badawczy w Putawach, gdzie row-
niez znajduje si¢ Krajowe Laboratorium Referencyj-
ne ds. gronkowcow.

Po raz pierwszy szczepy gronkowca ztocistego
opornego na metycyling odkryto w 1961 r. w Wielkiej
Brytanii, za§ w potowie lat dziewigcdziesiatych ub.
wieku staly si¢ one gtownym zrodlem zakazen szpi-
talnych na calym §wiecie. Pierwsze MRSA wyizolo-
wane od zwierzat zbadano w 1972 r. 1 byly to szczepy
pochodzace z mleka krow ze stanem zapalnym gru-
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czohu mlekowego (21). W ostatnich latach wykazano,
ze MRSA oznaczone jako klon ST 398 wystepuje
u zwierzat, szczeg6lnie u: $§win, bydla, koni, drobiu
1 psow. Bakterie tej grupy klonalnej maja zdolnos¢ wy-
wotywania zakazen u ludzi, zwlaszcza majacych bez-
posredni kontakt ze zwierzg¢tami — nosicielami. Z tych
tez wzgledow uznano, ze klon ten moze mie¢ charak-
ter zoonotyczny, tzn. wystgpuje u zwierzat, majac row-
noczesna zdolno$¢ zakazania ludzi (16).

Charakterystyka i metody wykrywania MRSA

Opornos¢ MRSA na czynniki przeciwbakteryjne
warunkowana jest przez gen mecA, kodujacy biatko
PBP2a wiazace penicyling. Biatko to znajduje si¢ na
powierzchni $ciany komodrkowej bakterii i charakte-
ryzuje si¢ matym powinowactwem do antybiotykéw
B-laktamowych (15). Gen mecA zlokalizowany jest
w mobilnym elemencie genetycznym — kasecie chro-
mosomowej SCCmec, ktorej zdolno$¢ przemieszcza-
nia si¢ warunkuja dwa specyficzne geny kodujace re-
kombinaze A i1 B. Dodatkowo, oprocz genu mecA,
SCCmec zawiera transpozony 1 integrujace si¢ w roz-
nych miejscach genomu plazmidy, niosace ze soba
rézne geny opornosci na antybiotyki B-laktamowe (1).
Opisano pig¢ typow kaset, rézniacych si¢ pod wzgle-
dem wielkosci i zawartych w nich genow (15).

Szczepy MRSA sa identyfikowane i odrdzniane od
innych izolatéw S. aureus zard6wno przy uzyciu metod
fenotypowych, jak 1 molekularnych. Metody fenoty-
powe opieraja si¢ na okreslaniu charakterystycznych
kolonii rosnacych na pozywkach selektywnych, reak-
cjach biochemicznych, okreslaniu wrazliwosci szcze-
poéw na antybiotyki (gldwnie oksacyling, ktora jest
wyznacznikiem oporno$ci MRSA na wszystkie anty-
biotyki B-laktamowe) oraz produkcji toksyn (3, 15).
W przypadku metod molekularnych wykorzystuje si¢
analiz¢ plazmidow, hybrydyzacj¢ Southern, technike
tancuchowej reakcji polimeryzacji (PCR), w tym lo-
sowa amplifikacj¢ polimorficznych fragmentow DNA
(RAPD), rep-PCR, test SCCmec, elektroforeze¢ pulsa-
cyjna w zelu agarozowym (PFGE) oraz typowanie
wielomiejscowych sekwencji (MLST) i okreslanie sek-
wencji genu spa (1, 7).

AntybiotykoopornoSé MRSA

Szeroko rozpowszechnione wystgpowanie metycy-
linoopornego gronkowca ztocistego spowodowane jest
jego opornoscia na wigkszos$¢ znanych chemioterapeu-
tykow. Antybiotykami skutecznymi w leczeniu zaka-
zen szczepami MRSA pozostaja nadal glikopeptydy,
a zwlaszcza wankomycyna i teikoplanina. Zwiazki te
to duze molekuty, ktore hamuja syntezg Sciany komor-
kowej bakterii, poprzez tworzenie wiazan wodorowych
z D-alanylo-D-alaning bocznych tancuchow peptydo-
glikanu (27). Najlepiej znanym sposrod antybiotykow
glikopeptydowych jest wankomycyna. Jej okres pot-
trwania wynosi od 6 do 8 godzin. Praktycznie nie
wchlania si¢ z przewodu pokarmowego. W 90% wy-
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dalana jest z moczem. W terapii preferowane jest po-
dawanie dozylne wankomycyny, cho¢ czasem moze
wywolywac zakrzepowe zapalenie zyt. Posiada liczne
dziatania niepozadane m.in.: oto- i nefrotoksyczne, po-
woduje nudnos$ci, wymioty, trombocytopenig, neutro-
penig, skorne odczyny alergiczne. Drugim waznym gli-
kopeptydem stosowanym w terapii zakazen na tle
MRSA jest teikoplanina. Jej okres pottrwania jest dtuz-
szy, dlatego mozna podawac ja rzadziej, nawet raz
dziennie, zar6wno dozylnie, jak i domig$niowo. Tak
jak wankomycyna nie wchtania si¢ po podaniu doust-
nym (25). Teikoplanina jest mniej ototoksyczna i ne-
frotoksyczna, w szczegdlnosci, kiedy stosowana jest
w kombinacji z aminoglikozydami. Jej znaczaca ak-
tywnos¢ 1 niska toksycznos$¢ w porownaniu z wanko-
mycyna powoduje, ze jest preferowana w leczeniu
pacjentow nie tolerujacych wankomycyny. Sposrod
innych glikopeptydow na uwage zastuguje rowniez
daptomycyna, szczegdlnie MDL 63246 1 LY 191145,
ktore sa polsyntetycznyml antybiotykami o aktywnos—
ci in vitro wyzszej niz wankomycyna (27).

Antybiotyki B-laktamowe (penicyliny, cefalospory-
ny, monobaktamy, karbapenemy, penemy) z uwagi na
wspomniany wyzej mechanizm opornos$ci nie sa sku-
teczne w zwalczaniu MRSA. Zbadano, Zze niektore
z nich in vitro niszcza MRSA, lecz w organizmie zy-
wym nie udalo si¢ osiagna¢ wystarczajaco dobrych
efektow terapeutycznych. Cefalosporyna IV generacji
FK-037 okazata si¢ najbardziej aktywnym czynnikiem
antybakteryjnym spo$rod przebadanych cefalosporyn,
jednak byta mniej efektywna od wankomycyny. MRSA
dysponuja dwoma mechanizmami oporno$ci na anty-
biotyki B-laktamowe. Pierwszy z nich polega na blo-
kowaniu aktywnych transkryptaz PBP bioracych udziat
W syntezie peptydoghkanu Sciany komorkowej Dru-
gi, odgrywajacy mniejsza rol¢ w opornosci MRSA na
B-laktamy, zwiazany jest z wytwarzaniem p-laktamaz
(m.in. penicylinaz, cefalosporynaz, karbapenemaz),
czyli enzymoéw hydrolizujacych pierscien B-laktamo-
wy (27). Dzialaja one poprzez reszt¢ seryny w cen-
trum aktywnym enzymu lub przez aktywacj¢ cynkiem.
Polaczenie ampicyliny i sulbaktamu efektywnie hamu-
je P-laktamazy, ale przeciwko szczepom MRSA nie
jest wystarczajaco skuteczne (10).

Sposrod innych chemioterapeutykdéw wykazujacych
pewna aktywno$¢ w stosunku do niektdrych szczepow
MRSA na uwagg zastuguja: nowe fluorochinolony —
sparfloksacyna, lewofloksacyna, temafloksacyna; klin-
damycyna, trimetoprim i sulfametoksazol, ryfampicy-
na i kwas fuksydowy. Klindamycyna byta skuteczna
w leczeniu zakazen kosci, lecz ze wzgledu na rosnaca
opornos¢ MRSA na ten antybiotyk stosowana jest co-
raz rzadziej (27). Sposrod przebadanych 285 izolatéw
MRSA pochodzacych od zwierzat 71,8% okazato si¢
opornych na ten chemioterapeutyk (24).

Obecnie czgsto stosowanym antybiotykiem przeciw-
ko MRSA jest mupirocin. Jego dziatanie polega na
hamowaniu syntezy biatek, poprzez inhibitowanie ak-
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tywnosci bakteryjnej syntetazy izoleucylo-tRNA. Nie-
stety, coraz wigksza liczba szczepow S. aureus staje
si¢ oporna na ten antybiotyk, co jest wynikiem jego
powszechnego uzycia (27). Oporno$¢ niektorych
szczepéw MRSA na mupirocin zostata jednak odkry-
ta niedtugo po wprowadzeniu tego antybiotyku do lecz-
nictwa. Gen opornosci na mupirocin zlokalizowany jest
na plazmidzie o masie 48 Md (11).

Nowym antybiotykiem wprowadzonym do lecznic-
twa w 2000 r. jest linezolid. Hamuje on syntezg biatka
w fazie inicjacji, w przeciwienstwie do innych anty-
biotykow blokujacych wytwarzanie biatka na etapie
wydluzania tancucha polipeptydowego. Nie wykaza-
no opornosci krzyzowej migdzy linezolidem a innymi
antybiotykami. Udowodniono, ze linezolid hamuje
ekspresje czynnikow wirulencji (alfa-hemolizyny i ko-
agulazy) wytwarzanych przez gronkowca ztocistego.
Szczepy MRSA $rednio oporne na wankomycyng,
a takze oporne na teikoplaning, sa jednak wrazliwe na
linezolid. Jest to lek do$¢ dobrze tolerowany, ktory
mozna podawaé réwniez w postaci doustnej. Opor-
no$¢ na linezolid zdarza si¢ bardzo rzadko (18).

W 2003 r. Lee przebadat 15 szczepow MRSA wy-
izolowanych od bydta i drobiu. Wszystkie okazaly si¢
oporne na penicyling, ampicyling oraz oksacyling i jed-
noczes$nie wrazliwe na wankomycyng, trimetoprim-
-sulfametoksazol oraz amikacin (14). W Holandii prze-
testowano 540 $win, wérdd ktorych 209 okazato sig
nosicielami MRSA. Wszystkie 44 przebadane izolaty
byty oporne na tetracykling. Na erytromycyng 1 klin-
damycyng opornos$¢ wykazywato 23% izolatéw, na
kanamycyng, gentamycyng i1 tobramycyng 36%, na
kotrimoksazol tylko 1 izolat i zaden na cyprofloksa-
cyng (20). Goni i wsp. (9) przebadali 50 szczepdéw
gronkowca ztocistego wyizolowanych od krolikow
1 owiec. Wykorzystali m.in. takie antybiotyki, jak: gen-
tamycyna, neomycyna, streptomycyna, ampicylina,
amoksycylina, metycylina, chloramfenikol, erytromy-
cyna i tetracyklina. Tylko 2 szczepy wyizolowane od
krolikow byly wrazliwe na wszystkie uzyte antybioty-
ki, podczas gdy pozostate 10 izolatéw byto opornych
przynajmniej na jeden chemioterapeutyk. Wigkszo$é
szczepow pochodzacych od owiec byta wrazliwa na
uzyte antybiotyki, z wyjatkiem 8 izolatow opornych
na chloramfenikol, tetracykling i erytromycyng. MRSA
wyizolowano takze od 5 psow i 3 kotow. Wszystkie
z nich byly oporne na oksacyling, erytromycyng, klin-
damycyng, cyprofloksacyng oraz wrazliwe na wanko-
mycyng, tetracykling, doksycykling, ryfampicyne, tri-
metoprim-sulfametoksazol i linezolid (28).

Chorobotwarczos¢

Metycylinooporny gronkowiec ztocisty jest patoge-
nem wystqpuj acymu wielu gatunkow zwierzat — byd-
fa, owiec, $win, koni, psow, kotow, krélikéw i drobiu,
wywoluj ac unich szereg chordb, zwtaszcza zapalenia
gruczotu mlekowego, stawow, drog moczowych lub
zmian skornych. Spowodowane jest to wytwarzaniem
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przez MRSA licznych czynnikéw wirulencji, a zwtasz-
cza zewnatrzkomoérkowych toksyn i enzymow (9, 14,
15, 22).

U bydta i owiec MRSA powoduje zapalenie gru-
czohu mlekowego o ostrym 1 przewlektym przebiegu.
Jest rowniez przyczyna tworzenia si¢ ropni w tkance
podskornej. U nowo narodzonych jagniat wywotuje
posocznicg, a u kilkutygodniowych — ropowicg (22).
Lee (14) wyizolowal od bydta, §win i drobiu 421 szcze-
poéw gronkowca zlocistego, z ktorych 15 okazalo si¢
metycylinoopornych. Wsréd nich 12 pochodzito z mle-
ka krow (9 zwierzat wykazywato objawy zapalenia
gruczotu mlekowego), a 3 od drobiu, u ktérego MRSA
powoduje ostre zapalenie stawow (22).

MRSA wyizolowano takze od §win i 0s6b majacych
z nimi kontakt. Khanna i wsp. (13) przebadali w Ka-
nadzie 285 $win pochodzacych z 20 ferm. Zwierzgta
te nalezaty do trzech réznych grup wiekowych. Wy-
mazy pobierane byly z nosa i z odbytu. MRSA wyizo-
lowano z 9 (45%) ferm, facznie od 71 (25%) zwierzat.
Wiek §win nie mial znaczacego wptywu na wystgpo-
wanie MRSA. Wsrdd 25 przebadanych pracownikéw
ferm 5 (20%) okazato si¢ nosicielami metycylinoopor-
nego gronkowca zlocistego. Zauwazono, ze dominu-
jacy szczep u $win i ludzi byt typu spa 539 (Ridom
t034). Od zwierzat, jak i 0os6b zajmujacych si¢ nimi
wyizolowano takze wariant MRSA — CMRSA-2
(USA 100), ludzki szczep powszechnle wystepujacy
w Kanadzie (13). Przebadano rowniez chlewnie repro-
dukcyjne 1 fermy zarodowe $win w Holandii. Sposrod
310 zwierzat pochodzacych z 31 ferm, w nozdrzach
35 (11%) sztuk obecne byty szczepy MRSA. W 7 z 31
ferm wystgpowaty zakazone zwierzgta. Szczepy
MRSA nalezaty do klonu MLST 398, w ktorego obre-
bie zidentyfikowano nastgpujace typy spa: t011, t108,
t567, t899, t1939. Badania te wykazaly, ze szczepy
MRSA moga by¢ przenoszone z jednej fermy na dru-
g3 poprzez transport zainfekowanych nimi zwierzat.
Rowniez drobnoustroje te moga przenosic sig ze zwie-
rzat na ludzi 1 odwrotnie. Przebadano 26 hodowcow
$win, wsrdd ktorych az 6 (23%) byto nosicielami
MRSA (7). Na podstawie m.in. tych badan Komisja
Europejska podjgta wspomniana wczesmej decyzje
o prowadzeniu badan monitoringowych $win w kie-
runku nosicielstwa MRSA.

Kolejna grupa zwierzat domowych, u ktérych wy-
kryto metycylinoopornego gronkowca zlocistego, sa
psy 1 koty. Ostatnie badania wskazuja na wzrost ilo$ci
infekcji u tych zwierzat spowodowanych przez MRSA.
Gloéwnie wywoluja one zakazenia pooperacyjne, wy-
stgpuja w otwartych ranach i na skorze (15, 17). Spo-
$rod 252 przebadanych zwierzat (192 psy 1 60 kotow)
metycylinooporny S. aureus obecny byt na skorze
tylko u 2 chorych psow. Zdrowe zwierzgta nie byly
jego nosicielami (17). Weese 1 wsp. (28) wyizolowali
MRSA od 8 chorych zwierzat (5 pséw i1 3 kotow).
W Irlandii od 14 psow i 1 kota wyizolowano szczepy
MRSA, ktore byly nie do odrdznienia od szczepdéw
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pochodzacych od ludzi majacych kontakt z tymi zaka-
zonymi zwierzgtami (21).

U koni i zajmujacych si¢ nimi 0s6b takze wykryto
szczepy MRSA. Z badan 79 zwierzat i 27 0sob maja-
cych z nimi kontakt, przeprowadzonych w Kanadzie
w latach 2000-2002 wynika, ze 96% izolatow od koni
193% izolatow ludzkich byto subtypami kanadyjskie-
go szczepu MRSA-5, z typem spa 7 1 SCCmec typ IV.
Ten ludzki szczep Wystqpuje stosunkowo rzadko, ale
zdolny jest to zasiedlania jamy nosowej koni i do roz-
przestrzeniania si¢ migdzy tymi zwierzgtami oraz mig-
dzy zwierzgtami a ludzmi (15).

Metycylinooporny S. aureus jest groznym patoge-
nem cztowieka, do niedawna uwazanym za szczep
bytujacy tylko w srodowisku szpitalnym (HA-MRSA),
jednak coraz czgsciej odpowiada on za zakazenia poza-
szpitalne (CA-MRSA). CA-MRSA powoduja zakaze-
nia charakteryzujace sig¢ cigzkim przebleglem wyni-
kajacym z duzej zjadliwosci tych szczepow, spowo-
dowanej wytwarzaniem m.in. leukocydyny (panton
valentine leukocidin toxin PLV). PLV kodowana jest
przez geny pri (LukS-PV i LukF-PV) zlokalizowane
w kasecie chromosomowej SCCmec I'V. Geny te po-
chodza z genomu lizogennego bakteriofaga. PVL od-
powiada m.in. za powstawanie zmian ropnych 1 mar-
twiczych skory oraz innych tkanek, jak réwniez ostre-
go martwiczego zapalenia ptuc. Na podstawie badan
genetycznych stwierdzono, ze CA-MRSA nie sa szcze-
pami przeniesionymi ze szpitala, lecz powstatymi de
novo w srodowisku pozaszpitalnym (8, 19, 23, 26).

MRSA kolonizuje rézne miejsca w organizmie,
szczegblnie jame nosows i gardlowa oraz obszary
o mniejszym dostgpie powietrza, jak pachy 1 pachwi-
ny. Zwykle nie powoduje zadnych objawow chorobo-
wych u ludzi, gdy zasiedla skorg lub blony §luzowe
nosa. Staje si¢ niebezpieczny, gdy przedostanie si¢ do
wnetrza organizmu np. poprzez rany 1 obrazenia. Naj-
czesciej na infekcje narazone sa osoby o obnizonej od-
pornosci spowodowanej przewlekta choroba, dlugim
okresem antybiotykoterapii oraz osoby przebywajace
w szpitalach. Drobnoustroje te moga by¢ przenoszone
na dloniach lekarzy, pielggniarek, innych chorych, osob
odwiedzajacych, poprzez posciel i urzadzenia szpital-
ne (6).

MRSA wywotuje u cztowieka szereg chorob, takich
jak: ropne zapalenie skory i tkanek migkkich, zakaze-
nia kosci 1 stawow, zakazenia uktadu moczowego i od-
dechowego, zapalenie ptuc, zapalenie wsierdzia i bak-
teriemi¢. MRSA czgsto powoduje tez zakazenia ran
pooperacyjnych (8).

Szczepy MRSA odpowiadaja za wystepowanie sto-
sunkowo znacznego odsetka zakazen wywotanych
przez S. aureus. Wykazano, ze izolowano je z 0-5%
przypadkow infekcji w krajach skandynawskich 1 Ho-
landii, 6-20% w Niemczech 1 Wielkiej Brytanii, 31-
-40% we Francji 1 Wloszech, 21-30% w USA 1 nawet
40% zakazen gronkowcowych stwierdzonych w Azji

2).
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W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost liczby in-
fekcji powodowanych przez MRSA. W Stanach
Zjednoczonych migdzy 1992 a 2003 r. udziat MRSA
wsrdd wszystkich gronkowcow ztocistych wyizolowa-
nych od pacjentéw oddziatow intensywnej terapii
wzrost z 35,9% do 64,4%. W Anglii 1 Walii odsetek
MRSA powodujacych bakteriemi¢ w 2000 r. wyniost
okoto 40% (15). W 2005 r. opublikowano badania
z gtownych szpitali w Anglii, ktére wykazaly, ze
MRSA wywotywat 44% przypadkoéw bakteriemii (12).
W Niemczech w 2002 r. przeprowadzono badania
w szpitalach uniwersyteckich, w wyniku ktorych oka-
zalo sig, ze wérdd zakazen wywolywanych przez gron-
kowce ztociste 44,4% powodowanych bylo przez
MRSA. Najczesciej byly to zakazenia ran (56,9%),
zapalenia ptuc (21%) 1 infekcje uktadu krazenia
(15,1%) (4).

Odzwierzece szczepy MRSA r6znig si¢ we wiasci-
wosciach genetycznych od tzw. szczepow szpitalnych,
czyli wyizolowanych od pacjent(')w 1 personelu me-
dycznego szpitali. Uwaza sig, Ze szczepy odzwierzgce
pelnia mniejsza rolg w wywolywaniu zakazen gron-
kowcowych niz typowe izolaty ludzkie, powstajace
w wyniku intensywnej szpitalnej antybiotykoterapii
(15, 22).

Podsumowanie

Metycyhnooporne gronkowce ztociste stanowig za-
grozenie zarowno dla zdrowia zwierzat, jak i cztowie-
ka. Udowodniono, Ze szczepy wyizolowane od roz-
nych gatunkow zwierzat sa genetycznie bardzo podob-
ne lub nawet identyczne ze szczepami wyizolowany-
mi od ludzi majacych kontakt z tymi zwierzgtami. Prze-
noszenie MRSA migdzy zwierz¢tami a ludzmi moze
nastgpowac¢ w obie strony. Bardzo prawdopodobne
wydaje si¢ takze zakazenie cztowieka poprzez spozy-
cie produktéw zywnosciowych pochodzenia zwierze-
cego zawierajacych MRSA (14). Duze zagrozenie dla
cztowieka stanowia zwierzgta nie wykazujace obja-
wow klinicznych, a bedace nosicielami MRSA. Czqs-
te stosowanie okreslonych grup antybiotykow niesie
ze sobat ryzyko powstawania i rozprzestrzeniania SIQ
opornosci na te chem10terapeutyk1 wsrod szczepow
MRSA (8). Istnieja juz szczepy oporne na wszystkie
znane grupy antybiotykow. MRSA stanowia Zrdodio
gendw determinujacych antybiotykoopornos¢ i przez
to przyczyniaja si¢ do rozprzestrzeniania lekoopor-
nos$ci na inne drobnoustroje chorobotworcze.
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