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lub okolic odbytu (7). Rozprzestrzenianiu S. aureus sprzyja bez-

objawowe nosicielstwo. Przyjmuje się, że co najmniej 20-30% 

zdrowych ludzi to stali nosiciele tego drobnoustroju, a ponad 

połowa populacji to nosiciele przejściowi (8). Okres nosi-

cielstwa S. aureus u człowieka jest zróżnicowany i zależy nie 

tylko od potencjału drobnoustroju, ale przede wszystkim od 

wieku i kondycji zdrowotnej nosiciela. Do zakażenia dochodzi 

w sprzyjających warunkach, takich jak uraz ciała, zaostrzenie 

choroby przewlekłej, leczenie immunosupresyjne lub pobyt 

w szpitalu. Szacunkowo, infekcje o etiologii S. aureus u około 

65% osób są spowodowane szczepem, którym były skolonizo-

wane wcześniej, a w przypadku zakażeń inwazyjnych odsetek 

ten może sięgać nawet 80% (9, 10).

Chorobotwórczość S. aureus
Chorobotwórczość S. aureus warunkowana jest wytwarza-

niem licznych czynników zjadliwości. Umożliwiają one efek-

tywną kolonizację, wnikanie i rozprzestrzenianie w organizmie, 

Staphylococcus aureus (gronkowiec złocisty), Gram-dodat-

ni ziarniak, jest jednym z wiodących bakteryjnych czynników 

chorobotwórczych ludzi, odpowiedzialnym za rozwój szeregu 

zakażeń, w tym zakażeń inwazyjnych, charakteryzujących się 

wysoką śmiertelnością (1, 2). Przeprowadzona w roku 2019, 

analiza globalnego obciążenia chorobami wykazała, że bakte-

rie tego gatunku przyczyniły się do ponad 1 milliona zgonów 

na świecie, co dało im pozycję niechlubnego lidera wśród ba-

danych patogenów (3). Szacunkowo, w samych Stanach Zjed-

noczonych S. aureus jest przyczyną ok. 28 tys. przypadków 

zgonów rocznie, a roczne koszty związane z leczeniem zakażeń 

szpitalnych wywołanych przez ten drobnoustrój wynoszą ok. 

15 miliardów dolarów (4, 5, 6).

Jako patogen oportunistyczny, S. aureus stanowi naturalną 

florę fizjologiczną różnych miejsc anatomicznych ciała. Niszą, 

jaką najczęściej kolonizuje jest ciepłe i wilgotne środowisko 

śluzówek, w szczególności przedsionek nosa, ale może być izo-

lowany również z miejsc takich jak gardło, skóra dłoni, pachwin 
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zaburzenie mechanizmów działania układu odpornościowego 

gospodarza z równoległym uszkadzaniem jego tkanek. Wśród 

wielu determinant odpowiedzialnych za zjadliwość i inwa-

zyjność gronkowca złocistego wyróżniane są m.in. czynniki 

odpowiedzialne za adhezję, do których należą liczne białka 

MSCRAMM (ang. microbial surface components recognizing 

adhesive matrix molecules) umożliwiające przyleganie ko-

mórek gronkowca do składników macierzy pozakomórkowej, 

otoczka polisacharydowa biorąca udział m.in. w procesie ko-

lonizacji oraz wytwarzanie biofilmu (tzw. błony biologicznej), 

który umożliwia m.in. wiązanie drobnoustroju ze sztucznymi 

powierzchniami (9, 11). Do czynników posiadających zdolność 

degradacji komórek gospodarza zaliczane są m.in. hemolizyny 

(α, β, δ, γ) wykazujące działanie cytotoksyczne i cytolityczne, 

warunkujące głównie lizę erytrocytów oraz leukocydyna Pan-

ton-Valentine’a (PVL), uważana za jeden z ważniejszych czyn-

ników wirulencji gronkowców złocistych. Szczepy S. aureus 

zdolne do produkcji cytotoksyny PVL są zazwyczaj odpowie-

dzialne za ropne choroby skóry i martwicę tkanki podskórnej. 

Mogą być również przyczyną ciężkich zakażeń takich jak sep-

tyczne zapalenie stawów, bakteriemia, plamica piorunująca 

i pozaszpitalne martwicze zapalenie płuc (12, 13, 14). Czynniki 

modyfikujące odpowiedź układu odpornościowego gospoda-

rza obejmują egzotoksyny pirogenne o aktywności superan-

tygenów. Należą do nich enterotoksyny odpowiedzialne za 

zatrucia pokarmowe, eksfoliatyny będące przyczyną chorób 

skóry o różnym nasileniu (np. choroba Rittera) oraz toksyna 

zespołu wstrząsu toksycznego 1 (ang. toxic shock staphylococ-

cal toxin 1, TSST-1) odpowiedzialna za wstrząs toksyczny oraz 

niewydolność wielonarządową (15, 16, 17, 18, 19).

W procesie kolonizacji ważną rolę odgrywa również spe-

cyficzne gatunkowo białko A (SpA), kodowane przez gen spa, 

który w przeciwieństwie do wielu genów toksyn, syntezy poli-

sacharydów otoczkowych i innych genów białek powierzchnio-

wych, cechuje wysoki poziom ekspresji (20). Kolonizacja może 

stanowić punkt wyjścia zarówno dla zakażeń miejscowych jak 

inwazyjnych. Do zakażeń miejscowych należą przede wszyst-

kim infekcje skóry i tkanki podskórnej (czyrak) (21). Drobno-

ustrój ten posiada również zdolność wywoływania zakażeń 

miejsca operowanego, infekcji górnych dróg oddechowych, 

zapalenia spojówek i ropni okołomigdałkowych. Do zakażeń 

inwazyjnych, charakteryzujących się wysoką śmiertelnością, 

należą m.in. te przebiegające z bakteriemią i zapalenie wsier-

dzia (2). Dzięki zdolności tworzenia biofilmu, S. aureus jest 

wiodącym czynnikiem ostrego zapalenia kości i stawów (9).

Wysoki potencjał zakaźny S. aureus, 10-30% śmiertelność 

w wywoływanych zakażeniach przebiegających z bakteriemią 

(22), predyspozycja do stosunkowo łatwego nabywania opor-

ności na stosowane w terapii antybiotyki, a dodatkowo zdol-

ność do klonalnego rozprzestrzeniania powoduje, że szczepy 

tego gatunku stanowią przedmiot badań i analiz epidemiolo-

gicznych w skali światowej.

Oporność S. aureus na wybrane antybiotyki

S. aureus jest gatunkiem naturalnie wrażliwym na więk-

szość antybiotyków, jednak jego zdolność nabywania mecha-

nizmów oporności na różne klasy leków doprowadziła z bie-

giem lat do pojawienia się szczepów, które znalazły się na liście 

drobnoustrojów tworzących tzw. grupę ESCAPE – (akronim 

od pierwszych liter nazw patogenów E. faecium, S. aureus,  

K. pneumoniae, A. baumannii, P. aeruginosa, Enterobacter spp.)

obejmującą wielolekoopornorne (MDR) bakterie Gram-dodat-

nie i Gram-ujemne (23, 24, 25). Z klinicznego i epidemiologicz-

nego punktu widzenia szczególnie groźne są szczepy S. aureus

wykazujące oporność na metycylinę (ang. methicillin-resistant

S. aureus; MRSA), a tym samym na wszystkie stosowane obecnie

w leczeniu antybiotyki β-laktamowe, z wyjątkiem β-laktamów

przeciw MRSA, ceftaroliny i ceftobiprolu (26).

Odkrycie i wprowadzenie do lecznictwa penicyliny (1940 r.) 

stanowiło przełom w walce z zakażeniami. Początkowo uzyski-

wano bardzo dobre efekty terapeutyczne, co przyczyniło się 

do wyraźnego spadku śmiertelności powodowanej m.in. zaka-

żeniami gronkowcowymi. Niestety w przypadku S. aureus, za-

ledwie dwa lata po wprowadzeniu tego antybiotyku, opisano 

pierwsze szczepy penicylinooporne (27). Oporność na penicy-

liny naturalne warunkowana jest obecnością genu blaZ, który 

może znajdować się w chromosomie lub, jak w większości przy-

padków, na plazmidzie, co sprzyja szybkiemu rozprzestrzenia-

niu się tego mechanizmu oporności między szczepami. Ocenia 

się, że 80-90% wszystkich izolatów S. aureus niesie mechanizm 

oporności na penicyliny (10). W odpowiedzi na wzrost zakażeń 

gronkowcowych, powodowanych przez szczepy wytwarzające 
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β-laktamazy, pod koniec lat pięćdziesiątych XX wieku wprowa-

dzono do praktyki klinicznej metycylinę – pierwszy półsynte-

tyczny antybiotyk β-laktamowy. Jednak już w krótkim czasie 

po wprowadzeniu do leczenia (Wielka Brytania, 1961r.) opi-

sano pierwsze szczepy oporne na metycylinę, określane jako 

MRSA (28). Przez wiele lat sądzono, że oporność na metycylinę 

rozwinęła się u S. aureus jako bardzo szybka odpowiedź ada-

ptacyjna po ekspozycji na ten antybiotyk. Jednak, jak pokazują 

wyniki analiz genomowych, MRSA pojawiły się jeszcze przed 

wprowadzeniem metycyliny do leczenia, a do ich wyselekcjo-

nowania doprowadziło powszechne stosowanie β-laktamów 

naturalnych, takich jak penicylina (29). Wykorzystanie metycy-

liny w badaniu lekowrażliwości umożliwiło natomiast uwidocz-

nienie i opisanie istniejącego wcześniej fenotypu MRSA. Należy 

zaznaczyć, że chociaż w powszechnym użyciu funkcjonuje hi-

storyczny termin „gronkowiec złocisty oporny na metycylinę – 

MRSA”, metycylina nie jest obecnie  stosowanana do badania 

lekowrażliwości ani leczenia zakażeń gronkowcowych, ze wzglę-

du na niską aktywność, małą stabilność i toksyczność. Do wy-

krywania oporności na metycylinę u gronkowców, z wyjątkiem 

Staphylococcus pseudintermedius i Staphylococcus schleiferi, 

rekomendowana jest obecnie, metoda dyfuzyjno-krążkowa 

z krążkiem nasączonym cefoksytyną (30). 

Oporność gronkowca złocistego na metycylinę związana 

jest z produkcją białka wiążącego penicylinę – PBP2a (inaczej 

PBP2’), wykazującego obniżone powinowactwo do wszystkich 

antybiotyków β-laktamowych z wyjątkiem β-laktamów przeciw 

MRSA (31). Wytwarzanie białka PBP2a związane jest z obecno-

ścią nabytego genu mecA, zlokalizowanego w ruchomym ele-

mencie genetycznym tzw. kasecie chromosomalnej SCCmec 

(32). W populacji MRSA opisane zostały również izolaty, w któ-

rych fenotyp oporności na metycylinę, warunkowany jest przez 

inne geny mec: mecB (mecAm) – jedyny plazmidowy, oraz mecC 

(mecALGA251), wykazujący 69% homologię z genem mecA i 63% 

identyczność z białkiem PBP2a (33, 34). Gen mecC, podobnie 

jak mecA, zlokalizowany jest w kasecie SCCmec, przy czym, ze 

zidentyfikowanych dotychczas 14. typów elementów SCCmec 

wśród szczepów MRSA tylko typ XI niesie gen mecC (35). Wśród 

niosących gen mecA szczepów MRSA, charakteryzowanych mo-

lekularnie w ostatniej dekadzie, najczęściej opisywane są ele-

menty SCCmec typu I, II, III, IV i V (27, 36, 37).

Lekiem z wyboru w leczeniu ciężkich zakażeń MRSA, w tym 

bakteriemii, pozostaje wankomycyna (38, 39). Jest to lek 

z grupy glikopeptydów, którego mechanizm działania polega 

na hamowaniu biosyntezy ściany komórkowej. Pomimo, że 

wankomycyna została wprowadzona do leczenia zakażeń wy-

woływanych przez szczepy S. aureus oporne na penicylinę pod 

koniec lat 50. ubiegłego stulecia, znaczny wzrost jej użycia na-

stąpił dopiero w latach 80., na skutek m.in. wzrostu częstości 

występowania zakażeń wywoływanych przez szczepy S. aureus 

oporne na metycylinę. Należy podkreślić, że wskaźnik śmier-

telności związany z zakażeniem łożyska krwi wywołanym przez 

S. aureus jest znacznie wyższy w przypadku szczepów MRSA 

niż szczepów wrażliwych na metycylinę (ang. methicillin-

-susceptible S. aureus; MSSA) (40). Wynika to najprawdopo-

dobniej z mniejszej skuteczności wankomycyny i daptomycyny 

zalecanych w leczeniu zakażeń o etiologii MRSA, niż antybioty-

ków β-laktamowych w leczeniu zakażeń o etiologii MSSA (41).

Izolaty MRSA o fenotypie obniżonej wrażliwości na wanko-

mycynę (ang. vancomycin-intermediate S. aureus, VISA), wy-

selekcjonowane w następstwie terapii z użyciem wankomycy-

ny, zostały po raz pierwszy opisane pod koniec lat 90. (42, 43). 

Z kolei pierwsze dwa szczepy MRSA oporne na wankomycynę 

(ang. vancomycin-resistant S. aureus, VRSA) wyizolowano od 

pacjentów z dwóch różnych szpitali w USA w 2002 r. (44, 45). 

W obu przypadkach fenotyp VRSA był związany z nabyciem, 

od  enterokoków opornych na wankomycynę (ang. vancomy-

cin-resistant enterococci, VRE), plazmidu niosącego operon 

vanA, który warunkuje oporność na wankomycynę i teikopla-

ninę (46, 47). Pojawienie się szczepów VRSA wywołało oba-

wy związane z możliwością globalnego rozprzestrzenienia się 

wśród S. aureus oporności na glikopeptydy, jak to miało miej-

sce w przypadku enterokoków, oraz zapoczątkowało dyskusję 

na temat zapobiegania temu zjawisku (48). Obecnie wydaje 

się, że pomimo powszechnego stosowania wankomycyny w te-

rapii zakażeń bakteryjnych, częstość nabywania przez bakterie 

z rodzaju Staphylococcus elementów genetycznych niosących 

operon vanA jest niezwykle niska. Dlatego uważa się, że ryzyko 

rozprzestrzenienia szczepów VRSA jest stosunkowo niewielkie, 

co jednak nie upoważnia do nierozważnego stosowania gliko-

peptydów w lecznictwie; do 2019 r. opisano ok. 50 szczepów 

VRSA na świecie (49, 50), w tym jeden w Europie (51, 52). 
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MRSA, CA-MRSA). Po raz pierwszy wykryto je w Detroit (USA) 

u osób nie obarczonych ryzykiem zakażenia związanym z opieką 

zdrowotną (60, 61), a kilka lat póżniej także wśród społeczności 

Aborygenów w Australii (62). Wykazano, że szczepy CA-MRSA 

należą do odrębnych linii genetycznych w porównaniu ze szcze-

pami szpitalnymi, niosą nieduże kasety SCCmec (głównie IV lub 

V) i często charakteryzują się specyficznymi czynnikami wirulen-

cji. Przykładem takiego szczepu CA-MRSA jest USA300 (CC8), 

niosący geny kodujące leukocydynę PVL i ACME (ang. arginine 

catabolic mobile element), który w Stanach Zjednoczonych od-

niósł sukces jako czynnik etiologiczny zakażeń szpitalnych (63, 

64). Szczepy CA-MRSA, izolowane z zakażeń pozaszpitalnych, 

stanowią częstą przyczynę pierwotnych zakażeń skóry i tkanek 

miękkich (63). Odpowiedzialne są ponadto za zapalenie płuc 

u dzieci i zdrowych dorosłych bez istotnych czynników ryzyka, 

często w okresie epidemii grypy (65, 66).

W klasyfikacji epidemiologicznej, pozaszpitalne zakażenia 

MRSA diagnozowane są w pierwszych 48 godz. hospitalizacji, 

tak jak CO-MRSA. Wymagany jest brak udokumentowanych 

czynników ryzyka związanych z opieką zdrowotną (26, 53).

Trzecią grupą szczepów S. aureus wywodzących się z kon-

kretnego środowiska są szczepy odzwierzęce, związane ze śro-

dowiskiem zwierząt gospodarskich (ang. livestock-associated 

S. aureus, LA-SA). Dwie dekady temu zaobserwowano po raz 

pierwszy we Francji znaczący wzrost odsetka bezobjawowego 

nosicielstwa S. aureus wśród osób mających kontakt z trzodą 

chlewną, w porównaniu z grupą kontrolną (44,6% vs. 24,1%) 

(67). Analiza molekularna pobranego wówczas materiału po-

zwoliła na zidentyfikowanie pierwszych izolatów MSSA i MRSA 

charakteryzujących się nowym typem sekwencyjnym – ST398 

(68). W tym samym czasie, 2004-2005 r., w Holandii wyizolowa-

no pierwsze CC398-MRSA z nosicielstwa u osób pracujących na 

fermach trzody chlewnej i ich rodzin (69). Odzwierzęce szczepy 

S. aureus, nie tylko należały do nowego kompleksu klonalnego, 

ale charakteryzowały się również unikatowymi cechami w ty-

powaniu molekularnym, m.in. obecnością specyficznej metyla-

cji genomowego DNA, uniemożliwiającej typowanie ich jedną 

z podstawowych wówczas metod – RFLP-PFGE (ang. restriction 

fragment length polymorphism by pulsed-field gel electro-

phoresis) z użyciem endonukleazy restrykcyjnej SmaI oraz 

brakiem genów kodujących toksyny (70, 71). Pojawiające się 

W Polsce, szczepy S. aureus prezentujące fenotyp opor-

ności na metycylinę (MRSA), obniżonej wrażliwości na gliko-

peptydy, w tym wankomycynę (VISA), oporne na glikopeptydy, 

w tym wankomycynę (VRSA) oraz oporne na oksazolidynony, 

w tym linezolid (ang. linezolid-resistant S. aureus, LRSA) klasy-

fikowane są jako patogeny alarmowe (Załącznik nr 1 do Rozpo-

rządzenia Ministra Zdrowia w sprawie listy czynników alarmo-

wych, rejestrów zakażeń szpitalnych i czynników alarmowych 

oraz raportów o bieżącej sytuacji epidemiologicznej szpitala 

z dnia 23 grudnia 2011 r. Dz.U. Nr 294, poz. 1741 z późn. zm.).

Epidemiologia MRSA

Szczepy MRSA stanowiły i nadal stanowią, jeden z najważ-

niejszych czynników zakażeń szpitalnych (ang. hospital-asso-

ciated MRSA, HA-MRSA). W klasyfikacji epidemiologicznej za-

każeń HA-MRSA wyróżnia się zakażenia o początku szpitalnym  

(ang. hospital-onset MRSA, HO-MRSA) oraz pozaszpitalnym 

(ang. community-onset MRSA, CO-MRSA). Zakażenia HO-MR-

SA diagnozowane są po 48 godz., a CO-MRSA – w pierwszych  

48 godz. hospitalizacji. W przypadku zakażeń CO-MRSA musi 

być udokumentowany co najmniej jeden czynnik ryzyka związa-

ny z opieką zdrowotną (np. obecność cewnika lub sondy dożo-

łądkowej, wcześniejsze zakażenie/kolonizacja MRSA, wykonany 

zabieg chirurgiczny, wcześniejsza hospitalizacja, dializy lub prze-

bywanie w domu opieki długoterminowej w okresie 12 m-cy 

poprzedzających wyhodowanie MRSA) (26, 53).

Charakterystyczną cechą szpitalnych klonów HA-MRSA jest 

obecność dużych kaset SCCmec typu I – III, które oprócz genu 

mecA mogą zawierać geny warunkujące oporność na inne grupy 

leków przeciwbakteryjnych (54). HA-MRSA należą zazwyczaj do 

epidemicznych szczepów wielolekoopornych. Znakomity przy-

kład stanowi tutaj wielolekooporny klon brazylijsko-węgierski 

ST239-SCCmecIII (z kompleksu klonalnego CC8/CC239), praw-

dopodobnie najstarszy pandemiczny szczep MRSA, występujący 

obecnie głównie w Azji i Australii, który na przełomie XX i XXI 

wieku, był jednym z wiodących klonów szpitalnych na świecie, 

w Europie, również w Polsce (55, 56, 57, 58, 59).

Wydawało się, że występowanie MRSA jest ograniczone wy-

łącznie do środowiska szpitalnego doputy, we wczesnych latach 

80., nie opisano pierwszych przypadków zakażeń wywołanych 

pozaszpitalnymi szczepami MRSA (ang. community-associated 
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w Europie, spadek inwazyjnych zakażeń MRSA jest źródłem 

umiarkowanego optymizmu. Trudno powiedzieć czy spadek 

ten jest wyłącznie wynikiem podejmowanych na szeroką ska-

lę interwencji mających na celu ograniczenie transmisji MRSA 

czy również ważną rolę odgrywa obserwowana w szpitalach 

kolejna fala zastępowania starych klonów MRSA nowymi, po-

czątkowo gorzej przystosowanymi do tego środowiska.

Według ostatniego rocznego raportu epidemiologiczne-

go EARS-Net za rok 2022 (87), liczba przebadanych izolatów 

MRSA pochodzących z krwi w Polsce wyniosła 2 tys. (przy sza-

cowanym pokryciu populacji 18%). Odsetek notowanych szpi-

talnych zakażeń inwazyjnych MRSA w naszym kraju pozostaje 

od 5. lat na zbliżonym poziomie; w 2022 r. wynosił 13,3%. Dla 

porównania, średnia ważona zakażeń inwazyjnych MRSA dla 

populacji EU/EEA wynosiła 15,2%.

W czerwcu 2023 r. Rada UE przyjęła Zalecenie w sprawie 

zintensyfikowania działań UE na rzecz zwalczania oporności na 

środki przeciwdrobnoustrojowe w ramach podejścia „Jedno 

zdrowie” (2023/C 220/01), w którym zalecane jest m.in. osią-

gnięcie zmniejszenia całkowitej częstości występowania w UE 

izolacji MRSA z krwi o 15%. do 2030 r (88).

Szczepionka przeciw S. aureus – perspektywy

Chociaż najskuteczniejszym sposobem zapobiegania trans-

misji szczepów S. aureus, w tym MRSA, a tym samym obniże-

nia ryzyka zakażenia o etiologii S. aureus w środowisku szpital-

nym jest przestrzeganie higieny rąk przez personel medyczny 

(89), wydaje się, że szczepionka przeciwko S. aureus, mogłaby 

wspomóc zapobieganie kolonizacji, ograniczyć występowa-

nie zakażeń wywoływanych przez ten drobnoustrój, obni-

żyć śmiertelność związaną z ciężkimi zakażeniami, zwłaszcza 

u dzieci i osób starszych, a także zredukować wydatki związane 

z hospitalizacją pacjentów (90, 91).

Niestety, prowadzone przez ostatnie dwie dekady inten-

sywne badania, zmierzające do opracownia szczepionki prze-

ciwko S. aureus, nie przyniosły na razie spodziewanego rezul-

tatu. Żadna z opracowanych szczepionek nie przeszła fazy III 

testów klinicznych (92). Jednym z głównych czynników hamu-

jących jest brak przełożenia właściwości ochronnych obserwo-

wanych w badaniach przedklinicznych, m. in. w zwierzęcych 

modelach zakażeń, na skuteczność ochronną u ludzi (90, 93).

doniesienia o odzwierzęcych, metycylinoopornych szczepach 

S. aureus stały się podstawą do obaw, że tak jak w przypadku 

CA-MRSA, również LA-MRSA rozprzestrzenią się w różnych 

środowiskach, także w szpitalach, nabywając jednocześnie 

nowe, niespotykane u nich wcześniej cechy zjadliwości, przy-

kładowo, cytotoksynę PVL. I rzeczywiście, w kolejnych latach 

szczepy CC398 identyfikowano, zarówno w nosicielstwie jak 

i zakażeniach, głównie w krajach europejskich, obu Amery-

kach i Australii, również u innych zwierząt gospodarskich, 

rzadziej w Azji i Afryce (72, 73). 

Przeprowadzone w Polsce, w latach 2010-2012, badania 

na fermach i ubojniach trzody chlewnej, również potwierdziły 

występowanie MSSA i MRSA CC398, zarówno wśród zwierząt 

oraz ludzi mających z nimi profesjonalny kontakt jak w ich 

środowisku (74, 75). W roku 2010 i kolejnych latach wyizolo-

wano pierwsze szczepy CC398-MRSA z zakażeń łożyska krwi 

(76). Publikacje dotyczące zakażeń o etiologii S. aureus w pol-

skich szpitalach świadczą o sporadycznych izolacjach szcze-

pów CC398 w latach 2008-2014 (77, 78, 79, 80, 81).

Szczepy LA-SA, poza często obserwowanym fenotypem 

oporności na metycylinę, są zazwyczaj oporne na tetracykliny, 

jedne z najczęściej używanych antybiotyków w terapii zakażeń 

trzody chlewnej (82). Wykrywany jest również u nich gen cfr 

kodujący metylotransferazę 23S rRNA nadającą charaktery-

styczny fenotyp PhLOPSA (ang. cross-resistance phenotype to 

phenicols, lincosamides, oxazolidinones, pleuromutilins and 

streptogramin A) prezentujący oporność krzyżową na feni-

kole, linkozamidy, oksazolidynony (linezolid), pleuromutyliny 

(lefamulina) i streptograminę A (83, 84, 85). Możliwość roz-

przestrzenienia się zarówno szczepów S. aureus niosących gen 

cfr, jak samego genu cfr jest niepokojąca z klinicznego punktu 

widzenia, ze względu na fakt, że mogłoby to znacząco ograni-

czyć stosowanie linezolidu w leczeniu zakażeń, m.in. w terapii 

zakażeń MRSA. Co więcej, mogłoby również ograniczyć stoso-

wanie lefamuliny, nowego leku dopuszczongo przez FDA (ang. 

U.S. Food and Drug Administration) w 2019 r, do leczenia do-

rosłych z pozaszpitalnym, bakteryjnym zapaleniem płuc. Jak 

pokazały wyniki, prowadzonego w ramach programu SENTRY, 

badania lekowrażliwości na lefamulinę, gen cfr może u szcze-

pów Staphylococcus nadawać oporność na ten antybiotyk (86). 

Obserwowany w ostatnich latach na świecie, również 
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biotyki, a dodatkowo zdolność do klonalnego rozprzestrzenia-

nia sprawiają, że drobnoustrój ten nadal pozostaje w czołówce 

najgroźniejszych patogenów na świecie, przeciw któremu nie 

ma skutecznej szczepionki.
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