
Staphylococcus pseudintermedius jest 
koagulazo-dodatnim gatunkiem gron-

kowców pierwszy raz opisanym w 2005 r. 
(1), który występuje głównie u psów i in-
nych przedstawicieli psowatych (Canidae) 
jako element fizjologicznej flory bakteryj-
nej (mikrobiota) skóry i błon śluzowych (2). 
Nosicielstwo S. pseudintermedius u psów 
dotyczy najczęściej błon śluzowych jamy 
ustnej (57%) i odbytu (52%), a  częstość 
występowania tego gatunku u zdrowych 
klinicznie psów jest wyższa niż nosiciel-
stwo Staphylococcus aureus u ludzi i wy-
nosi 37–92% (3). Najczęściej w przypadku 
upośledzenia funkcji układu immunolo-
gicznego gospodarza, wynikającego z in-
nych chorób, bakterie te wywołują u psów 
zakażenia oportunistyczne, przede wszyst-
kim ropne zakażenia, takie jak: zapalenie 
skóry, ropnie, gruczołu sutkowego, za-
każenia układu moczowo-płciowego czy 
bakteriemię (4).

Staphylococcus pseudintermedius jest 
najczęściej izolowanym gatunkiem od 

psów, zarówno zdrowych, jak i  cierpią-
cych z  powodu przewlekłych zakażeń. 
Badania z 2005 r. wykazały, że u zwierząt 
trwale skolonizowanych przez gronkow-
ce 73% izolatów pochodziło z  jamy ust-
nej, a 27% wyizolowano ze skóry głowy. 
W przypadku kolonizacji okresowej wy-
izolowano odpowiednio 72,2% i 28,8%, 
a  przejściowej – 60% i  40% szczepów. 
U przejściowo skolonizowanych psów za-
siedlenie przez bakterie obu porównywa-
nych lokalizacji utrzymywało się na po-
dobnym poziomie, u zasiedlonych trwale 
jama nosowa była dominującą niszą tych 
drobnoustrojów, przy czym liczba bakterii 
okazała się znacząco wyższa niż u zwie-
rząt kolonizowanych przejściowo (domi-
nowały szczepy szybciej zasiedlające nową 
powierzchnię; 5). Co ważne, częstość ko-
lonizacji wzrasta wraz z pojawieniem się 
u psów gronkowcowych chorób skóry, 
np. ropnego zapalenia lub innych chorób 
sprzyjających kolonizacji, takich jak ato-
powe zapalenie skóry (6).

Podatność na zakażenia bakteryjne za-
leży od wielu czynników, np. od właściwo-
ści drobnoustrojów chorobotwórczych, 
od funkcjonowania układu odpornościo-
wego gospodarza (odpowiedzi humoral-
nej i komórkowej), a także od współwy-
stępujących chorób, m.in. cukrzycy lub 
chorób nowotworowych (4). Wykazano, 
że psy chore na atopowe zapalenie skóry 
lub te, u których zdiagnozowano alergię 
pokarmową, są bardziej podatne na za-
każenia, w  tym również wtórne zakaże-
nia wywoływane przez S. pseudinterme­
dius (3, 7, 8, 9). Atopowe zapalenie skóry 
u psów jest przewlekłą, zapalną chorobą 
skóry przebiegającą ze świądem, która do-
tyka 10% populacji psów (10, 11). Atopia to 
choroba o podłożu genetycznym, w której 
układ immunologiczny ma skłonności do 
wytwarzania przeciwciał z klasy IgE pro-
dukowanych przez limfocyty B. Przeciw-
ciała te są skierowane przeciwko licznym 
alergenom pochodzącym ze środowiska, 
a wynikiem połączenia antygenu z prze-
ciwciałami jest reakcja zapalna, przebie-
gająca ze świądem. Przypuszcza się, że 
u psów istnieje nieprawidłowy stosunek 
limfocytów pomocniczych TH1 do TH2, 
a wzrost liczby komórek TH2 powoduje 
zwiększenie produkcji przeciwciał IgE. Na 

skutek intereakcji z bakteriami dołączają 
się także inne czynniki odpowiedzi immu-
nologicznej i w rezultacie dochodzi do łą-
czenia antygenowo swoistych przeciwciał 
IgE z alergenem (10, 8). Wynikiem tej zło-
żonej reakcji odpowiedzi immunologicz-
nej jest wyrzut mediatorów, które dopro-
wadzają do rozwoju zapalenia i  świądu. 
Ważną rolę w atopowym zapaleniu skóry 
odgrywa także warstwa rogowa naskórka, 
która zbudowana jest z korneocytów (po-
zbawionych jądra keratynocytów) otoczo-
nych lipidami międzykomórkowymi. Rolą 
tych lipidów jest prawdopodobnie stwo-
rzenie bariery i ochrona skóry gospodarza. 
Wielu badaczy uważa, że u psów z atopią 
występują zaburzenia w metabolizmie bu-
dujących je kwasów tłuszczowych. Stwier-
dzono również, że istnieje wiele różnic 
strukturalnych w międzykomórkowych 
blaszkach lipidowych warstwy rogowej 
skóry u takich psów. Bardzo często spo-
tyka się u tych zwierząt predyspozycje do 
występowania wtórnych, ropnych zakażeń 
wywoływanych między innymi przez S. 
pseudintermedius. Badania potwierdza-
ją, że gronkowce te lepiej przylegają do 
korneocytów (komórek warstwy rogo-
wej) psów z atopowym zapaleniem skóry 
w stosunku do komórek zdrowych zwie-
rząt. Niektóre badania dowodzą, że anty-
geny gronkowcowe łatwiej penetrują zmie-
nioną procesem zapalnym skórę, a toksy-
ny wytwarzane przez gronkowce działają 
niczym alergeny (8). Atopowe zapalenie 
skóry może wystąpić u przedstawicieli 
wszystkich ras, niemniej wiele z nich jest 
genetycznie predysponowanych do wystą-
pienia tego schorzenia, a do grupy ryzy-
ka może należeć ponad 10% ogólnej po-
pulacji psów. Rasami szczególnie nara-
żonymi na wystąpienie choroby są m.in.: 
cocker spaniele, bullteriery, cairn teriery, 
shar peie, dalmatyńczyki, buldogi angiel-
skie, springer‑spaniele, owczarki niemiec-
kie, golden retrievery, labrador retrievery, 
sznaucery miniaturowe, mopsy czy york-
shire teriery, przy czym dodatkowa lista 
zawiera rasy podejrzane o skłonność do 
jej wystąpienia (12).

Czynniki wirulencji S. pseudinterme­
dius, podobne do tych wytwarzanych przez 
S. aureus, sprzyjają kolonizacji i zakaże-
niu (13). Co więcej, hamują mechanizmy 
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zarówno pierwotnej, jak i wtórnej odpo-
wiedzi immunologicznej (14). Gronkow-
ce wnikają w  tkanki, uszkadzając skórę, 
i prowadzą do tworzenia ognisk ropnych, 
wokół których pojawiają się zwłóknie-
nia. Czynniki chorobotwórczości gron-
kowców koagulazo-dodatnich, w  tym S. 
pseudintermedius, można podzielić na 
kilka grup: czynniki adhezyjne – białka 
powierzchniowe biorące udział w adhe-
zji gronkowców do komórek gospodarza 
oraz proteiny wiążące się z białkami i ko-
mórkami krwi (białko A, clumping factor 
– CF), egzoenzymy, egzotoksyny i super-
antygeny. Do toksyn o właściwościach su-
perantygenów zaliczane są enterotoksyny, 
TSST-1 (toksyna wstrząsu toksycznego, 
toxic shock syndrome toxine) oraz dzia-
łające epidermolitycznie toksyny eksfolia-
tywne (14, 15, 16, 17).

Superantygeny jako tzw. toksyny piro-
genne wykazują działanie immunomodu-
lujące. Aktywność superantygenów pro-
wadzi do nadprodukcji cytokin, a dalej do 
zapaści naczyniowej i wstrząsu (18). Do 
najważniejszych czynników zjadliwości 
z punktu widzenia diagnostyki (oprócz 
koagulazy chroniącej przed fagocytozą) 
należą enzymy: stafylokinaza (aktywator 
plazminogenu), hialuronidaza (tzw. czyn-
nik rozprzestrzeniania się bakterii), a także 
hemolizyny (przede wszystkim β-toksyna, 
inaczej nazywana sfingomielinazą, która 
niszczy błonę komórkową makrofagów, 
leukocytów i  erytrocytów, co prowadzi 
do uwolnienia żelaza potrzebnego bakte-
riom), lipaza, kolagenaza, ureaza, fibry-
nolizyny, liczne nukleazy oraz proteazy 
(14, 15, 16, 17). Leukotoksyna S. pseudin­
termedius (Luk-I) pod względem budowy 
przypomina produkowaną przez S. aureus 
leukocydynę Panton-Valentine (Panton‑
‑Valentine leukocidin – PVL). Wykazu-
je ona wysoką toksyczność w stosunku 
do komórek wielojądrowych. Obie tok-
syny należą do egzotoksyn dwuskładniko-
wych złożonych z komponentów F i S (19).

W literaturze opisuje się także zdolność 
S. pseudintermedius do wzrostu w postaci 
biofilmu. Biofilmy gronkowcowe są wyjąt-
kowo trudne do zwalczania, ponieważ wy-
kazują się szczególną opornością na środ-
ki przeciwdrobnoustrojowe i ograniczają 
w  ten sposób skuteczność antybiotyko-
terapii (16, 20). Choroby skóry u psów, 
w tym również głębokie ropne zapalenie 
skóry i tkanki podskórnej wywołane przez 
S. pseudintermedius, są najczęstszą przy-
czyną podejmowania antybiotykoterapii. 
Narastająca oporność gronkowców na me-
tycylinę stwarza wiele problemów zwią-
zanych z leczeniem zakażeń wywoływa-
nych przez te bakterie. Metycylinooporne 
szczepy (methicillin resistant staphylococ-
ci, MRS) oporne na wszystkie antybiotyki 
β-laktamowe są często również oporne na 

inne grupy leków. Oporność gronkowców 
na β-laktamy związana jest z obecnością 
genu mecA znajdującego się w obrębie ka-
sety chromosomowej mec (staphylococcal 
chromosomal cassette mec – SCCmec) (16, 
17, 18). Występowanie gronkowców me-
tycylinoopornych innych niż MRSA (me-
thicillin-resistant S. aureus) po raz pierw-
szy opisano w 2007 r. Były to oporne na 
metycylinę szczepy S. pseudintermedius 
– MRSP (methicillin-resistant S. pseudin­
termedius), które wyizolowano od psów 
(hospitalizowanych i  ambulatoryjnych) 
oraz personelu mającego kontakt z cho-
rymi zwierzętami. Co więcej, w wyniku 
przeprowadzonych badań wykazano, że 
bakterie te były wielolekooporne (21). Te 
i inne badania wskazują na potencjał zoo-
notyczny szczepów S. pseudintermedius. 
Potwierdzenie tego stanowią opisane przy-
padki zakażenia S. pseudintermedius u lu-
dzi oraz przypadki bezobjawowego nosi-
cielstwa tych bakterii. Szczególnie narażo-
ne są osoby mające stały kontakt z psami, 
jak lekarze weterynarii, technicy wetery-
naryjni oraz właściciele psów (22, 23, 24).

W 2014  r. opublikowano wyniki ba-
dań potwierdzających zdolność transmisji 
metycylinoopornych szczepów gronkow-
ców pomiędzy psami a ludźmi. Bakterie te 
wyizolowano od psów, od ich właścicieli, 
a także od lekarzy weterynarii (25). Poza 
tym opisano jeszcze przypadki izolacji S. 
pseudintermedius z wymazów pobranych 
z ran po pogryzieniu przez psy oraz z ma-
teriałów klinicznych pobranych od pacjen-
tów z zakażeniem odcewnikowym, rop-
niem mózgu, ostrym zapaleniem opon 
mózgowo-rdzeniowych czy bakteriemią 
(26, 27, 28, 29). W 2017 r. ukazała się pra-
ca, w której opisano przypadek zakażenia 
skóry u starszego mężczyzny, od którego 
z materiału pobranego ze zmian klinicz-
nych wyizolowano S. pseudintermedius. 
Wbrew oczekiwaniom okazało się, że zi-
dentyfikowany szczep należy do odmien-
nego typu klonalnego niż izolat uzyska-
ny od jego psa, podejrzewanego o nosi-
cielstwo groźnego drobnoustroju, mimo 
że oba szczepy niosły w swoim genomie 
zdolność do wytwarzania toksyn gron-
kowcowych (30).

Staphylococcus pseudintermedius jest 
gatunkiem gronkowców izolowanym od 
psów na całym świecie. Wykazano, że 
bakterie te są zróżnicowane genetycznie, 
a niektóre szczepy mają zdolność do utrzy-
mywania się w środowisku. Badania pole-
gające na monitorowaniu i charakterysty-
ce MRSP ujawniły, że szczepy izolowane 
w wielu krajach na terenie Europy nale-
żą do konkretnego typu sekwencyjnego, 
określanego jako ST71-J-t02-II-III, na-
tomiast w USA dominuje ST68-C-t06-V 
(gdzie „ST” oznacza typ sekwencyjny, „t” 
– typ genu spa, który koduje zmienny 

fragment X białka A, a  litery rzymskie 
– typ kasety chromosomowej SCCmec). 
Warto przy tym zauważyć, że obecnie do-
stępne metody nie umożliwiają typowa-
nia wszystkich rodzajów kaset chromo-
somowych niesionych przez bakterie, np. 
w przypadku typu sekwencyjnego ST105 
(31, 32, 33). Co więcej, wciąż odkrywa-
ne i opisywane są nowe typy sekwencyjne 
w obrębie MRSP, niekoniecznie podobne 
do tych u MRSA. Niektóre typy występu-
ją jedynie w określonych krajach i na razie 
nie przekraczają barier geograficznych na 
szeroką skalę (np. ST69 w Ameryce Pół-
nocnej, ST113 w Kanadzie, ST114 w Ho-
landii czy ST116 w Niemczech i Danii). 
Obok powszechnego ST71-t02-II-III, 
w Polsce, Niemczech, Szwecji, Danii, Ho-
landii, Szwajcarii i we Włoszech dominu-
je również typ ST258, natomiast w Pol-
sce od 2016 r. często stwierdzany jest typ 
ST551. Warto zwrócić uwagę na fakt, że 
mniej rozpowszechnione szczepy niosą 
ze sobą mniejszą oporność na antybioty-
ki niż klony dominujące, tj. ST71 i ST68 
(33, 34, 35, 36).

Jak wspomniano, S. pseudintermedius 
jest gatunkiem stanowiącym element na-
turalnej mikrobioty skóry i błon śluzo-
wych psów. Jego nosicielstwo może przyj-
mować charakter przejściowy, okresowy 
bądź trwały. Dodatkowo częstość koloni-
zacji przez S. pseudintermedius wzrasta 
wraz z pojawieniem się innych chorób, 
np. atopowego zapalenia skóry. Kluczo-
wą rolę odgrywają tu czynniki związane 
z samym gospodarzem, a w szczególności 
stan i reaktywność układu odpornościo-
wego. Upośledzenie funkcjonowania bądź 
osłabienie tego układu często przyczynia 
się do występowania zakażeń oportuni-
stycznych wywoływanych przez S. pseu­
dintermedius, a liczne czynniki zjadliwości 
bakterii sprzyjają kolonizacji i rozwojowi 
zakażenia. W praktyce klinicznej najczę-
ściej podejmowana jest wówczas antybio-
tykoterapia, a to niestety przyczynia się do 
wzrostu lekooporności tych drobnoustro-
jów. Wzrost liczby szczepów MRSP obser-
wowany na całym świecie wydaje się dziś 
szczególnie niepokojący, zważywszy na 
fakt, że S. pseudintermedius uznany zo-
stał za czynnik zoonotyczny, a potwier-
dzone przypadki zakażeń bądź nosiciel-
stwa u ludzi skłaniają do podejmowania 
coraz wnikliwszych badań nad szczegóło-
wymi mechanizmami patogenności oraz 
kontrreakcji immunologicznej organizmu 
gospodarza. Duże zdolności adaptacyjne 
gronkowców, horyzontalny transfer genów 
pomiędzy szczepami i dynamiczny wzrost 
liczby szczepów wielolekoopornych zna-
cząco ograniczają niezbędny czas na opra-
cowanie skutecznych terapii dla rosnącej 
liczby chorujących zwierząt mających sta-
ły kontakt z człowiekiem.
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Antybiotyki są grupą leków bardzo 
często stosowaną w weterynarii ze 

względu na swoją udowodnioną aktyw-
ność przeciwbakteryjną. Mało jednak mówi 
się o  innych, poza przeciwbakteryjnymi, 
właściwościach leków z  tej grupy. Oka-
zuje się, że antybiotyki poza oczywistymi 

interakcjami antybiotyk–patogen, mogą 
oddziaływać także na układ immunologicz-
ny gospodarza (1, 2, 3). Biorąc powyższe 
pod uwagę, oczywisty wydaje się fakt, że 
antybiotykoterapia nie może być postrze-
gana jedynie, jako interakcja na poziomie 
patogen–lek. Wykazano, że pod wpływem 

działania niektórych antybiotyków docho-
dzi do zmian w funkcjonowaniu układu im-
munologicznego, zarówno w obszarze od-
porności nieswoistej, jak i swoistej (1, 2, 3).

Pionierem w tej dziedzinie był Miecz-
nikow, który już w 1908 r. prowadził bada-
nia nad wpływem substancji przeciwdrob-
noustrojowych na układ immunologiczny, 
koncentrując się na immunomodulacyj-
nych właściwościach guaniny (1). Jedna 
z najwcześniejszych publikacji dotyczą-
cych immunomodulacji spowodowanej 
antybiotykami została ogłoszona w 1950 r. 
przez Munoza i Geistera, którzy wykaza-
li, że stężenie chlorotetracykliny wynoszą-
ce 0,01 μg/ml znacząco hamowało fagocy-
tozę Staphylococcus albus przez ludzkie 
leukocyty in vitro. W  innych badaniach 
wykazano, że anamnestyczna odpowiedź 
humoralna na toksoid laseczki tężca była 
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