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1. Wstęp

Bakterie z rodzaju Staphylococcus zostały odkryte już 
w 1880 r. przez szkockiego lekarza Alexandra Ogstona, 
który nadał im nazwę wynikającą z zaobserwowanego 
obrazu mikroskopowego (gr. staphyle – winogrono, 
gr. kókkos – ziarno) [30]. Podział na gronkowce koagu-
lazododatnie (Coagulase Positive Staphylococci, CPS) 
uważane za bardziej zjadliwe i koagulazoujemne 
(Coagulase Negative Staphylococci, CNS) w  oparciu 
o zdolność do wykrzepiania osocza w próbie na koagu-
lazę został zapoczątkowany w 1903 r. [59] i wciąż pozo-
staje dobrym kryterium różnicującym w obrębie tego 
rodzaju. Z czasem znaczenie diagnostyczne tej próby 
jako wyróżnika S. aureus znacząco straciło jednak na 
wartości także dlatego, że wykrywane są szczepy tego 
gatunku pozbawione tej cechy [93]. Ponadto w pato-
logii człowieka pojawiły się nowe gatunki koagulazo-
dodatnie, pierwotnie uznawane za wyłącznie zwierzęce. 
Zjawisko przełamywania barier międzygatunkowych, 

pojawianie się nowych gatunków oraz zmiany takso-
nomii już odkrytych wymagają nowego spojrzenia na 
systematykę, diagnostykę i epidemiologię wywoływa-
nych przez nie zakażeń.

2. Koagulaza gronkowcowa 

Koagulaza to enzym unikalny wśród bakterii. 
Z  wyjątkiem niektórych gatunków gronkowców, sta-
nowi czynnik zjadliwości produkowany przez nieliczne 
inne bakterie związane z człowiekiem. Wytwarzają ją 
też Yersinia pestis. Wykrywano także pojedyncze szczepy 
Streptococcus faecalis, S. pyogenes, S. gordonii, Escheri-
chia coli czy Serratia marcescens, które były koagulazo-
dodatnie [6, 24, 63].

Koagulaza gronkowcowa występuje u bakterii tego 
rodzaju w dwóch postaciach – wolnej, uwalnianej do 
środowiska i związanej z komórką. Wytwarzanie obu 
białek regulowane jest przez loci sar i agr [65]. 
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Wyniki oznaczania koagulazy uwalnianej do środo-
wiska stanowią jedno z podstawowych narzędzi dia g - 
 nostycznych stosowanych w różnicowaniu gatunko-
wym gronkowców, gdyż stały się podstawą do podziału 
gronkowców na koagulazododatnie i – ujemne. Koagu-
laza wydzielana przez komórki konwertuje za pomocą 
domeny C-końcowej zawartą w osoczu protombinę lub 
inne, podobne strukturalnie substancje do trombinopo-
dobnych produktów wykrzepiających w postaci widocz-
nego skrzepu. Oznaczenie to wykonuje się metodą pro-
bówkową z użyciem rozcieńczonego osocza króliczego 
[60]. Jak wykazano w najnowszych badaniach, koagu-
laza wolna wraz z frakcją koagulazy związanej (ClfA) 
odgrywa aktywną rolę w produkcji biofilmu ClfA-zależ-
nego. Wolna koagulaza pośredniczy w konwersji fibry-
nogenu do nierozpuszczalnej fibryny, która działa jako 
rusztowanie biofilmu, umożliwiając S. aureus groma-
dzenie się na powierzchniach powleczonych ludzkim 
osoczem. Działanie terapeutyczne kombinacji leków 
przeciwbakteryjnych oraz inhibitorów koagulazy lub 
plazminy przewyższa skuteczność leczenia z zastosowa-
niem samych antybiotyków. Udowodniono je w przy-
padku infekcji układu krążenia oraz stawów, we wcze-
snych stadiach zakażeń związanych z  wszczepianiem 
urządzeń medycznych, a także w procesie zwalczania 
biofilmu tworzonego przez S. aureus [99].

Związana postać koagulazy gronkowcowej nazywana 
jest czynnikiem CF (clumping factor), a także czynni-
kiem skupiania i jest ściśle związana ze ścianą komór-
kową [23]. Forma ta oddziaływuje wyłącznie na podatny 
fibrynogen, powodując jego wytrącanie w postaci pre-
cypitatów na powierzchni komórek gronkowców, zle-
piając je. Właściwość ta wykorzystywana jest w meto-
dzie szkiełkowej z zastosowaniem nierozcieńczonego 
osocza króliczego służącej do wykrywania czynnika CF 
w diag nostyce mikrobiologicznej. Czynnik ten wystę-
puje w dwóch postaciach (A i B), których produkcja jest 
zróżnicowana w zależności od szczepów [90]. 

Czynnik skupiania A (ClfA, clumping factor A) wy- 
twarzany przez S. aureus, podobnie do białka A wią-
żącego fibrynogen FnBPA (fibrynogen-binding pro-
tein A), również występującego u tego gatunku, bierze 
pośrednio udział w aktywacji płytek krwi, co może 
mieć związek z patomechanizmem zakażeń układu 
krążenia (infekcje zastawek serca, bakteryjne zapalenie 
wsierdzia), a także septycznego zapalenia stawów [42, 
48]. Ostatnie doniesienia literaturowe wskazują na moż-
liwość zastosowania ClfA w szczepionkach dla pacjen-
tów z wysokim ryzykiem zachorowania na infekcyjne 
zapalenie wsierdzia wywoływane przez S. aureus [58].

Czynnik skupiania B (ClfB, clumping factor B) jest 
białkiem o wielkości 150 kDa, pośredniczącym w pro-
cesie zakotwiczenia MSCRAMM (microbial surface 
components recognizing adhesive matrix molecules) 
w ścianie komórkowej bakterii poprzez region C-termi-

nalny. N-końcowy region ClfB z kolei odgrywa pośred-
nią rolę w wiązaniu fibrynogenu, prowadząc do przyle-
gania do niego bakterii, a w konsekwencji do tworzenia 
zakrzepów czy sprzyjając osiedlaniu na zastawkach 
serca. W swoich pracach Wertheim i wsp. wykazali, że 
ClfB ma wyraźne powinowactwo do cytokeratyny 10 
ludzkiego typu I (CK10), która ulega ekspresji na łusko-
watych komórkach nabłonkowych [96], co sprawia, 
że można uznać związek tego czynnika z kolonizacją 
w obrębie nosogardzieli człowieka. 

U większości szczepów S. aureus obie postacie koa- 
gulazy (wolna i związana) występują w komórkach 
jednocześnie. U pozostałych gatunków koagulazodo-
datnich, z wyjątkiem nielicznych szczepów S. interme-
dius, nie wykrywa się czynnika CF. Koagulazę związaną 
(czynnik CF) wytwarzają jednak zaliczane do gatunków 
koagulazoujemnych Staphylococcus lugdunensis i Sta-
phylococcus sciuri. Gatunki te są izolowane od zwierząt 
i głównie u nich wywołują choroby. U ludzi S. lugdunen-
sis stanowi element mikroflory skóry okolic pachwin 
i  klatki piersiowej, ale także odpowiada za zapalenia 
wsierdza, stawów, zakażenia po wszczepieniach narzą-
dów czy protez, zapalenia płuc, a nawet zespół wstrząsu 
toksycznego [1]. Szczepy S. sciuri u  ludzi kolonizują 
głównie obszar błony śluzowej przedsionka nosa, 
a także pachy i pochwę. Zakażenia wywoływane przez 
nie u człowieka są rzadkie, aczkolwiek mogą się roz-
przestrzeniać w zamkniętych lub czasowo/częściowo 
izolowanych od społeczeństwa grupach ludzi, jak np. 
koszary [67]. Szczepy obu tych gatunków wykazują 
zdolność do wytwarzania wielu czynników chorobo-
twórczości typowych dla S. aureus takich jak lipazy, 
hemolizyny (słaba hemoliza na agarze z krwią bara-
nią po 2 dniach inkubacji w przypadku S. lugdunensis 
[27]), enterotoksyny, toksyna eksfoliatywna C, a także 
omawiany tu czynnik CF. Mogły je zapewne nabyć na 
drodze horyzontalnego transferu genów. 

3. Staphylococcus aureus 

Nazwa gatunku S. aureus nadana w 1884 r. przez 
Rosenbacha pozostaje niezmieniona mimo licznych 
reklasyfikacji w obrębie rodzaju. Sto lat później, na 
podstawie badań hiszpańsko-niemieckiego zespołu ba- 
dawczego wykazano, iż w obrębie tego gatunku nie-
które szczepy rosną tylko w warunkach beztlenowych, 
w  związku z czym wyodrębniono dwa podgatunki: 
Staphylococcus aureus subsp. aureus i Staphylococcus 
aureus subsp. anaerobius [54].

Zarówno w XIX wieku, jak i obecnie w identyfika-
cji fenotypowej S. aureus za najistotniejsze przyjmuje 
się następujące trzy cechy: barwę kolonii (pigment od 
białego, przez cytrynowy, kremowy do brązowego), 
zdolność do wytwarzania hemolizy typu β na pod-
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łożu z dodatkiem krwi baraniej i wreszcie zdolność do 
wytwarzania koagulazy.

Gronkowiec złocisty S. aureus to wykazujący znaczny 
potencjał chorobotwórczy gatunek, często izolowany 
z materiałów klinicznych od ludzi. Jest przedmiotem 
ogromnej liczby prac badawczych, a także opracowań 
przeglądowych. Pierwszą, niezwykle szeroką pracą 
zbierającą wszystkie dotychczas opublikowane dane 
o S. aureus był dwuczęściowy artykuł Sheagrena opu-
blikowany w 1984 r. [82, 83]. Spośród ogromu później-
szych prac na szczególną uwagę zasługują te autorstwa 
Knox i wsp. [53] z 2015 r. o transmisji szczepów tego 
gatunku w gospodarstwach domowych i środowisku 
oraz Alibayov i wsp. [2] z 2014 r., w której badacze pod-
jęli trudny temat charakterystyki ruchomych elemen-
tów genetycznych S. aureus, co ma niezwykle istotne 
znaczenie w horyzontalnym transferze genów i zmien-
ności nie tylko tego, ale i innych gatunków gronkow-
ców. Wątek roli mobilnych elementów genetycznych 
w  procesie nabywania genów kodujących czynniki 
wirulencji został szeroko opisany także w znaczącej 
pracy Helbin i wsp. [39] z 2012 r. Istotną z klinicznego 
punktu widzenia pracą zbierająca wiedzę na temat 
S. aureus jest artykuł Tong i wsp. [88] z 2015 r., który 
przedstawia dokładną analizę etiopatogenezy i klinicz-
nej manifestacji określonych jednostek chorobowych 
(bakteriemia, infekcyjne zapalenie wsierdzia, zakażenia 
skóry i tkanek miękkich, zakażenia układu kostno-sta-
wowego) wywoływanych przez te gronkowce.

Zróżnicowanie wewnątrzgatunkowe szczepów S. au - 
reus przekłada się też na różnorodność cech prezento-
wanych przez pojedyncze szczepy. Istotne dla niniej-
szego opracowania jest zwrócenie uwagi na te cechy, 
które uważane wcześniej za typowe dla tego gatunku, 
odnajdujemy u innych koagulazododatnich gatun- 
ków, co może mieć szczególne znaczenie w przebiegu 
infekcji u  ludzi. Koagulaza zaangażowana w proces 
wykrzepiania osocza obecna jest u wszystkich CPS 
[26]. Białko  A, stanowiące istotny czynnik chorobo-
twórczości ze względu na swoje właściwości wiązania 
immunoglobulin przez fragment Fc, jest elementem 
ściany komórkowej gatunku S. aureus, ale może też być 
wytwarzane przez gatunki grupy SIG (Staphylococcus 
intermedius group) [15, 29]. 

Wiele CPS, podobnie jak S. aureus, jest wyposażone 
w liczne cytolizyny (hemolizyny – α, β, γ, δ oraz leuko-
toksyny) [51]. Warto zaznaczyć, iż aktywność lityczna 
każdej z  hemolizyn jest zróżnicowana zarówno pod 
względem wybiórczości działania (rodzaj erytrocy- 
tów), jak i  mechanizmów ją warunkujących. Hemo-
lizyna α wywołuje lizę komórek docelowych (wysoka 
aktywność wobec erytrocytów króliczych, niska wobec 
ludzkich) wskutek tworzenia β-baryłkowych przezbło-
nowych porów, skutkując ucieczką jonów K+ i  Ca2+. 
Mechanizm działania hemolizyny β oparty jest na 

destabilizacji struktury błony komórkowej erytrocy-
tów baranich w  wyniku hydrolizy sfingomieliny, co 
uwidocznić można w postaci efektu hot-cold (tzw. 
„podwójna hemoliza” – niekompletna hemoliza po 
wstępnej inkubacji w temperaturze 37°C, a następnie 
wzmocnienie hemolizy po inkubacji w 4°C). Hemoli-
zyna δ wyróżnia się dwoma mechanizmami działania 
w zależności od jej stężenia: poniżej stężenia granicz-
nego agreguje do komórek docelowych, a następnie 
tworzy kanały zaburzające dwuwarstwową strukturę 
membrany komórkowej, zaś powyżej – działa jak sur-
faktant, niszcząc ją. Wykazuje ona aktywność cyli-
tyczną wobec erytrocytów różnych gatunków zwierząt. 
Z  kolei dwukomponentowa γ-hemolizyna formuje 
β-cylindryczne pory, podobnie jak α-toksyna, jednak 
wykazuje selektywność nie tylko wobec krwinek króli-
czych i ludzkich, ale także baranich [51]. 

Ze względu na licznie wytwarzane czynniki zjadli-
wości S. aureus jest organizmem modelowym, który 
posłużył badaniu złożonych mechanizmów kontroli 
i  ekspresji chorobotwórczych białek [75] jak ClfB, 
glukozaminidaza, IsdA, IsaA, SACOL0688, nukleaza, 
lipaza, LytM, białko B wiążące fibronektynę. Jak wyka-
zali Naidu i wsp. w swoich pionierskich badaniach, 
oprócz wiązania z fibronektyną, S. aureus wykazuje 
także zdolność do produkcji szeregu gronkowcowych 
białek wykazujących powinowactwo do białek gospo-
darza (m.in. do fibrynogenu, kolagenu, lamininy, 
transferryny, laktoferyny), co ma ogromne znaczenie 
w indukcji zakażeń [66]. 

Wśród najnowszych prac oryginalnych poświęco-
nych S. aureus na pierwszy plan wysuwają się jednak 
te, które dotykają problemu narastającej lekoopor ności, 
w tym występowania szczepów wieloopornych i  ich 
rozprzestrzeniania. Wiele prac koncentruje się na 
procesie transmisji środowiskowej S. aureus stanowią-
cym jedno z największych zagrożeń socjoekonomicz-
nych współczesnej medycyny zakażeń. Tosas Auguet 
i  wsp. (2016) [89] w swojej pracy zwrócili uwagę na 
zakażenia wywoływane szczepami środowiskowymi 
S. aureus (community-associated methicillin-resi-
stant Staphylococcus aureus, CA-MRSA), które, jak się 
sądzi, z epidemiologicznego punktu widzenia mogą 
stać się większym zagrożeniem niż szczepy szpitalne 
(health-care-associated methicillin-resistant Staphy-
lococcus aureus, HA-MRSA). Równie niepokojącym 
zjawiskiem jest odnotowywany wzrost przypadków 
zakażeń wywołanych szczepami S. aureus pochodze-
nia zwierzęcego (farm-associated methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus, FA-MRSA) [69]. Ponadto, stale 
poszukuje się skutecznych metod leczenia tych zakażeń 
oraz działań prewencyjnych im zapobiegających. Popov 
i wsp. [74] wskazują na rolę białka PLEKHA7 (Pleck-
strin Homology Domain Containing A7) w ograni-
czaniu zjadliwości szczepów S. aureus wytwarzających 
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α-toksynę w przebiegu infekcji skórnych. Z kolei w pracy 
Wei i wsp. [95] udowodniono skuteczność przeniesie-
nia pełnego mikrobiota przewodu pokarmowego od 
osób zdrowych jako alternatywnej metody leczenia 
zapalenia jelit wywołanego przez S. aureus.

Różnicowanie S. aureus od innych koagulazodo-
datnich gatunków, a także tych gatunków między sobą 

musi opierać się na szeregu cech. W przypadku rodzaju 
Staphylococcus większość gatunków koagulazoujemnych 
można odróżnić na podstawie cech fenotypowych. 
W przypadku gronkowców koagulazododatnich zadanie 
to nie jest łatwe, a wyniki tak jednoznaczne. Najważ-
niejsze cechy stanowiące podstawę identyfikacji gatun-
ków koagulazododatnich przedstawiono w Tabeli I.

Aerobioza – + + + + + + + ND
Katalaza + – + + + + + + +
Wielkość kolonii > 5 mm + – + + + + + + –
Pigment + – – – – – – – –
Koagulaza wolna + + + + + D(–) + + –/+**
Czynnik CF + – D – – – – – –
DNaza  + + + + – + + + * +
Termostabilna nukleaza + + + + + D(+) + ND ND
Hemoliza + + + + + – + + –
β-hemolizyna D + + + ND – ND + ND
Acetoina (Voges-Proskauer) + – W + – – + – –
Ureaza W ND + + + D + + –
Reduktaza azotanowa + – + + + + + – +
Fosfataza alkaliczna + + + +/– + + + + –
Hialuronidaza + + ND + ND + – – ND
Oksydaza – – – – ND – – – –
Dihydrolaza argininy W ND D + + + + – +
β-galaktozydaza – – D + ND – ND – –
β-glukozydaza + – D + ND D ND + ND
β–glukuronidaza – – – – ND D ND – D
Arylamidaza pirolidonylu – – + + ND – D ND –
Produkcja kwasów: 

– galaktoza + – – + ND + + + D(+)
– D-glukoza + + + + + + + + +
– D-fruktoza + + + + + + + D(+) +
– D-mannoza + – + + + + + + +
– mannitol + – D W, D + – +/– + –
– arabinoza – – – – – – – D –
– laktoza + – D + + + D(+) + +
– maltoza + + –/W + + – – + –
– sacharoza + + + + + + D(–) + +
– D-trehaloza + – + + – D(+) – + +/–
– D-ksyloza – – – – – – – W –
– D-turanoza W ND D W, D ND – ND – –
– ksylitol – – – – – – – – –
– salicyna – – – – ND – ND D –
– celobioza – – – – ND – – + –
– melezytoza – – – – ND – – – –

Tabela I
Wybrane cechy fenotypowe gronkowców koagulazododatnich [20, 26, 84, 92]

Cechy/czynnik
S. aureus

subsp.
aureus

S. aureus
subsp.

anaerobius

S. inter-
medius

S. pseudin-
termedius

S. del-
phini

S. schleiferi
subsp. 

coagulans
S. lutrae S. agnetisS. hyicus
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4. Gronkowce grupy SIG 

Trzy gatunki: S. intermedius, S. pseudintermedius 
i S. del phini stanowią taksonomicznie wydzieloną grupę 
określaną jako SIG (Staphylococcus intermedius group). 
Jako pierwszy został odkryty gatunek Staphylococcus 
intermedius. Czeski naukowiec Hájek opisał go w 1976 r. 
na podstawie swoich badań nad szczepami zwierzę-
cymi [36]. Nazwa gatunkowa (łac. inter –  pomiędzy, 
łac. medius – środek) odnosi się do właściwości bio-
chemicznych, które łączą cechy dwóch innych gatun-
ków – S. aureus i S. epidermidis [9]. Znacznie później, 
bo dopiero w roku 2005 belgijski zespół naukowy, 
wśród szczepów pierwotnie zidentyfikowanych jako 
S. intermedius, wyodrębnił nowy gatunek Staphylococ-
cus pseudintermedius (gr. pseudos – fałszywy). Uznano 
go za odrębną jednostkę taksonomiczną, której szczepy 
wykazują jednak znaczne fenotypowe i genotypowe 
podobieństwo do S. intermedius [19]. Odkrycie to pod-
daje w wątpliwość dane dotyczące gatunku S. interme-
dius opisywane w pracach przed rokiem 2005. Filogene-
tyczne podobieństwo wiąże oba te gatunki z odkrytym 
w 1988 r. S. delphini. Wynikające z bliskiego pokrewień-
stwa i  nieznacznego zróżnicowania biochemicznego 
trudności w  diagnostyce były podstawą utworzenia 
grupy SIG [78]. W wielu pracach powstałych po jej 
wydzieleniu nie jest jednak precyzowane czy wyniki 
dotyczą szczepów S. intermedius dokładnie zidentyfi-
kowanych do gatunku czy kwalifikujących się do grupy, 
co stało się przyczyną, dla której ustalenie podawanych 
w piśmiennictwie informacji na temat szczepów nazy-
wanych S. intermedius bywa trudne [94]. W Tabeli II 

przedstawiono materiały kliniczne, z jakich izolowane 
były S. intermedius i S. pseudintermedius od ludzi oraz 
metody, jakie wykorzystano do ich identyfikacji. 

Techniką umożliwiającą prawidłową identyfikację 
gatunków CPS, w szczególności należących do grupy 
SIG, jest metoda opracowana przez Sasaki i wsp. [79] 
oparta na różnicach w sekwencji genu termonukle-
azy nuc między poszczególnymi gatunkami. Ostat- 
nio zaproponowano także różnicowanie S. intermedius 
i  S. pseudintermedius z zastosowaniem specyficznych 
gatunkowo starterów dla genu hlb [52]. Spośród innych 
technik molekularnych wykorzystywanych w celu róż-
nicowania gatunków SIG, stosowana jest także metoda 
sekwencjonowania genów 16S rRNA, ale ze względu na 
ich znaczne podobieństwo przekraczające 99%, metoda 
ta nie jest przydatna do ich identyfikacji [50].

4.1. Staphylococcus intermedius

Naturalnym miejscem bytowania bakterii z gatunku 
S. intermedius są skóra i błony śluzowe zwierząt. Opu-
blikowano liczne prace dotyczące izolacji szczepów tego 
gatunku od psów, ale także gołębi, norek, kotów, koni, 
szopów, kóz, szarych wiewiórek czy tygrysa syberyj-
skiego [41, 46], jednakże część tych informacji pocho-
dzi sprzed 2005 r., co może nieść ze sobą ryzyko wcześ-
niejszej niewłaściwej identyfikacji. 

Szczepy gatunku S. intermedius są czynnikami etio-
logicznymi różnego rodzaju zakażeń występujących 
zarówno u zwierząt, jak i coraz częściej u ludzi. W opar-
ciu o prace opublikowane w latach 2010–2016 uznaje 
się, że u człowieka S. intermedius stanowi czynnik 

– D-rafinoza – – – – ND – – + –
– D-fukoza – ND – – ND – ND D –
– L-fukoza – ND – – ND – ND D –

Oporność na antybiotyki:
Wrażliwość na nowobiocynę + + – + + + + – +
Wrażliwość na akryflawinę – ND + + + + + + ND
Wrażliwość na polimyksynę B – ND + + + – + + –
Wrażliwość na deferoksaminę – – ND – ND ND ND + –
Wrażliwość na lizostafynę + + ND + + + ND – +
Wrażliwość na lizozym – – ND + – – ND ND –
Wrażliwość na fosfomycynę + + ND ND ND ND ND + ND

Tabela I – c.d

Cechy/czynnik
S. aureus

subsp.
aureus

S. aureus
subsp.

anaerobius

S. inter-
medius

S. pseudin-
termedius

S. del-
phini

S. schleiferi
subsp. 

coagulans
S. lutrae S. agnetisS. hyicus

Legenda: 
D – zależnie od szczepu, D(+) – zazwyczaj pozytywnie, D(–) – zazwyczaj negatywnie, ND – nie zbadane, W – reakcja słaba
  * – szczepy S. lutrae i S. intermedius izolowane od gołębi i norek nie wykazują zdolności do silnej produkcji DNazy;
 szczepy S. intermedius izolowane od psów, koni i innych gatunków wykazują silną reakcję dodatnią w próbie zdolności do wytwarzania DNazy 
** – po 4 h inkubacji koagulazoujemne, po 24 h 20–25% szczepów jest koagulazododatnie
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etiologiczny głównie infekcji skóry, a także układu 
moczowego, kości i ośrodkowego układu nerwowego 
[41]. Szczepy zidentyfikowane jako S. intermedius izo-
lowano również z przypadków infekcyjnego zapale-
nia wsierdzia [18], bakteriemii, zapalenia zatok przy- 
nosowych [38], ropnia mózgu [4] i zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych [22]. Dodatkowo uznaje się moż- 
liwość wywoływania zatruć pokarmowych w związku 
z jego izolacją z próbek produktów spożywczych, np. 
mleka i mięsa [21, 70]. Opisane zostały także przypadki 
zapalenia płuc [32] oraz zapalenia jamy sutkowej [49]. 
Identyfikacja szczepów opisywanych w tych badaniach 
była prowadzona wyłącznie metodami konwencjonal-
nymi, opartymi na fenotypie. Biorąc pod uwagę fakt, 
iż jedynie metoda Sasaki i  wsp. [79] może zapewnić 
prawidłową identyfikację szczepów grupy SIG, żaden 
spośród wyżej wymienionych przypadków nie spełnił 
niniejszego kryterium. 

Szczepy S. intermedius mogą wytwarzać liczne czyn-
niki chorobotwórczości: koagulazę, enterotoksynę  A, 
enterotoksynę C i jej wariant SECcanine specyficzny dla 
izolatów z piodermii psów [7], białko A [29], termo-
nukleazę [78] oraz cytolizyny, takie jak leukotoksyna 
Luk-I [68] czy hemolizyny. Wśród tych ostatnich 
β-hemolizyna wytwarzana jest często i zwykle konsty-
tutywnie, rzadko wytwarzana jest δ-hemolizyna, zaś 
α-hemolizyna tylko w pojedynczych przypadkach [29].

Zjawisko lekooporności wśród szczepów S. inter-
medius jest dość powszechne, bowiem nawet do 95% 

z nich wykazuje oporność na antybiotyki β-laktamowe. 
Dotyczy to zwłaszcza zwierzęcych izolatów pochodzą-
cych od psów i gołębi. Szczególnie w przypadku zwie-
rząt mających bliski kontakt z człowiekiem zjawisko to 
stanowi źródło dodatkowego ryzyka [28]. 

4.2. Staphylococcus pseudintermedius

Gatunek Staphylococcus pseudintermedius, podob-
nie jak S. intermedius, kolonizuje skórę i błony śluzowe 
różnych gatunków zwierząt, głównie psów i kotów, 
u których może wywoływać infekcje skóry i uszu [44]. 
Coraz częściej drobnoustrój ten jest źródłem zakażeń 
również u ludzi i jest najczęściej izolowanym gatunkiem 
grupy SIG. Do grup ryzyka zakażeniami wywoływa-
nymi przez S. pseudintermedius zalicza się pacjentów 
z obniżoną odpornością oraz osoby pozostające w bli-
skim kontakcie ze zwierzętami, czyli właścicieli zwie-
rząt domowych i personel weterynaryjny [10]. Ryzyko 
transmisji S. pseudintermedius na ludzi w  przypadku 
tej ostatniej grupy ma ścisły związek z szeroko rozpo-
wszechnionym występowaniem tego gatunku w wete-
rynaryjnym środowisku szpitalnym [97]. Dodatko-
wym czynnikiem wpływającym na wzrost liczby tych 
infekcji jest zjawisko nosicielstwa S. pseudintermedius 
występujące w obu grupach ryzyka [73]. Dotychczas 
opisanymi przypadkami infekcji u ludzi wywołanymi 
przez ten patogen są bakteriemie [16], zapalenie zatok 
przynosowych [84], infekcyjne zapalenie wsierdzia 

 infekcyjne zapalenie wsierdzia wymaz z rany, płyn stawowy system Vitek II  2010 [18]
 bakteriemia krew, płyny stawowe próby biochemiczne 2012 [38]
 ropień mózgu materiał ropny system BBL Crystal  2005 [4]
 zapalenie opon płyn mózgowo-rdzeniowy próby biochemiczne, 2010 [22]
 mózgowo-rdzeniowych  sekwencjonowanie
Staphylococcus – (prawdopodobieństwo mleko próby biochemiczne 2012 [21]
intermedius   zatruć pokarmowych)
 – (prawdopodobieństwo mięso (kiełbasa) próby biochemiczne 2006 [67]
 zatruć pokarmowych)
 ropnie skóry materiał ropny testy API, sekwencjonowanie 2010 [45]
 zapalenie zatok materiał z jamy nosowo- metoda genetyczna 2009 [46]
  -gardłowej, plwocina
 bakteriemia odcewnikowa krew system PMIC/ID-30 2010 [16]
   i Vitek II, sekwencjonowanie
 zapalenie zatok przynosowych aspirat z zatok system ID 32 STAPH, MLST 2010 [82]
Staphylococcus   typing, spa typing, PFGE
pseudintermedius   i SCCmec typing
 infekcyjne zapalenie wsierdzia materiał z ran pooperacyjnych system Vitek2-GP, MALDI-TOF 2011 [73]
 zapalenie płuc BAL system ID 32 STAPH, Vitek2 2012 [55]
 infekcje ran pooperacyjnych materiał z ran pooperacyjnych system Vitek2 2013 [77]

Tabela II
Metody identyfikacji izolowanych od ludzi szczepów S. intermedius i S. pseudintermedius z przypadków od roku 2005

[4, 16, 18, 21, 22, 38, 46, 47, 56, 70, 76, 80, 84]

Gatunek Rodzaj zakażenia Materiał Metoda identyfikacji Rok publikacji
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[76], zapalenie płuc [56] oraz infekcje ran poopera-
cyjnych [80]. Część z tych doniesień dotyczy jednak 
szczepów zidentyfikowanych wyłącznie w  oparciu 
o  metody klasyczne, bez molekularnego potwierdze-
nia. W niektórych przypadkach identyfikacja została 
potwierdzona metodami molekularnymi, innymi niż 
Sasaki i  wsp. (np. sekwencjonowanie), które nie są 
jednak rekomendowane do różnicowania gatunków 
grupy SIG. Wśród najważniejszych przykładów zaka-
żeń wywyołanych tymi bakteriami z potwierdzeniem 
molekularnym szczepów wyróżnia się przypadek zaka-
żenia rany transplantacji szpiku kostnego wywołanego 
szczepem S. pseudintermedius u człowieka ze śmiertel-
nym finałem dla pacjenta [80] oraz pierwszy w Polsce 
przypadek infekcji tym gatunkiem u psa [64].

Potencjał chorobotwórczy S. pseudintermedius jest 
uwarunkowany przez liczne czynniki wirulencji, m.in. 
koagulazę, białko A, proteazę, enterotoksyny, toksynę 
eksfoliatywną SIET oraz podobnie do S. interme-
dius cytolizyny, tj. leukotoksynę Luk-I i hemolizyny 
(β-hemolizyna produkowana w sposób konstytutywny, 
zaś δ- i α-toksyna rzadko) [15, 33].

Dodatkowym zagrożeniem jest wzrost liczby szcze-
pów lekoopornych odnotowywany na przestrzeni 
ostatnich lat. Najczęściej dotyczy on szczepów MRSP 
(methicillin-resistant Staphylococcus pseudintermedius) 
oraz MDRSP (multi-drug-resistant Staphylococcus 
pseudintermedius) [43], w tym szczepów opornych na 
fluorochinolony [44] czy mupirocynę [62]. 

4.3. Staphylococcus delphini

W 1988 r. włoscy naukowcy Varaldo i wsp. wyizo-
lowali ze zmian ropnych na skórze delfinów nowy 
gatunek gronkowców wytwarzających koagulazę. Ze 
względu na pochodzenie izolatów otrzymał on nazwę 
Staphylococcus delphini [91]. W jego obrębie wyróżnia 
się dwie fenotypowo i genotypowo odrębne grupy szcze-
pów (A i B). Wskazuje się, że szczepy grupy B S. delphini 
mogą nawet stanowić oddzielny gatunek [78]. 

Bakterie te izolowano później także od norek, fretek 
i borsuków [34, 85]. Odnotowano również przypadki 
ich izolacji od koni, wielbłądów, krów, gołębi, osłów 
i lisów [34, 98]. Stanowiły one u nich naturalne mikro-
biota. Patogenność wskazano jedynie w trzech donie-
sieniach opisujących zapalenie wymion u  krów oraz 
biegunki u norek [5, 31]. Nie ma, jak dotąd, doniesień 
o izolacji tego gatunku od ludzi. 

Szczepy S. delphini mają zdolność do koagulacji oso-
cza króliczego, świńskiego, bydlęcego oraz ludzkiego 
[91]. Savini i wsp. [81] jako pierwsi wykazali zdolność 
S. delphini do wytwarzania β-hemolizyny, nie wiadomo 
jednak czy jej produkcja ma charakter konstytutywny, 
jak ma to miejsce w przypadku pozostałych gatunków 
SIG. Wśród innych czynników wirulencji tego gatunku 

wymienić można leukocydynę Panton-Valentine, eks-
foliatynę oraz enterotoksyny A i E [31, 33].

Szczepy S. delphini są w większości wrażliwe na 
antybiotyki powszechnie stosowane w leczeniu infek-
cji gronkowcowych [85]. Opisano jednak przypadek 
izolatu tego gatunku opornego na kwas fusydowy [33].

5. Staphylococcus hyicus

Gatunek ten został odkryty już w 1950 r. przez izra-
elskiego mikrobiologa Davida Sompolinsky’ego jako 
Micrococcus hyicus. Materiał do badań stanowiły izo-
laty pobrane od świń z wysiękowym zapaleniem skóry. 
Wskutek późniejszych modyfikacji taksonomii gron-
kowców i mikrokoków gatunek ten został ostatecznie 
zaklasyfikowany do rodzaju Staphylococcus [20].

Bakterie z gatunku Staphylococcus hyicus są oficjal-
nie zaliczane do grupy CPS, jednakże w rzeczywisto-
ści jest to gatunek koagulazozmienny, gdyż część jego 
izolatów może być koagulazoujemna. Szczepy tego 
gatunku wchodzą w skład mikrobiota różnych gatun-
ków zwierząt, przede wszystkim świń oraz drobiu. Są 
odpowiedzialne za choroby takie jak wysiękowe zapa-
lenie skóry, ropne zapalenie stawów i martwica uszu 
u świń, zapalenie wymion u krów oraz zapalenie miesz-
ków włosowych u drobiu [14, 20, 71]. Znane są jedynie 
dwa przypadki odzwierzęcych infekcji u ludzi wywo-
łanych przez S. hyicus – zakażenie rany wskutek ugry-
zienia przez osła oraz bakteriemia u hodowcy trzody 
chlewnej [13]. Ostatnio przypisuje się temu gatunkowi 
udział w patogenezie zatruć pokarmowych u ludzi [35]. 

Szczepy S. hyicus mają zdolność do produkcji tok-
syny eksfoliatywnej ExhA, koagulazy, lipazy oraz białka 
wiążącego IgG. W 2015 r. Calcutt i wsp. w swoich bada-
niach dotyczących analizy sekwencji genomu S. hyicus 
wykazali, że gatunek ten filogenetycznie jest najbardziej 
spokrewniony z dwoma gronkowcami: koagulazoujem-
nym Staphylococcus chromogenes oraz nowo odkrytym 
koagulazozmiennym Staphylococcus agnetis [12, 13, 71]. 

Problem lekooporności, podobnie jak pozostałych 
CPS, dotyka także szczepów S. hyicus [72]. W bada-
niach Park i wsp. oporność na antybiotyki β-laktamowe 
u szczepów S. hyicus jest szeroko rozpowszechniona: aż 
97% szczepów jest opornych na penicylinę G i ampicy-
linę, a 71% na wykorzystywaną w weterynarii cefalo-
sporynę – ceftiofur [71].

6. Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans

Gatunek Staphylococcus schleiferi został opisany 
w 1988 r. przez francuski zespół naukowy Freney i wsp. 
na podstawie badań nad szczepami wyizolowanymi od 
ludzi. Otrzymał epitet gatunkowy „schleiferi” na cześć 
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niemieckiego mikrobiologa Karla Heinza Schleifera 
[27]. Początkowo opisywany był jako gatunek koagu- 
lazoujemny. W 1990 r., w wyniku badań szczepów 
izolowanych od psów przez japońskich badaczy Igimi 
i  wsp. wyodrębniono dwa podgatunki – koagula- 
zoujemny Staphylococcus schleiferi subsp. schleiferi 
oraz koagulazododatni Staphylococcus schleiferi subsp. 
coagulans [40]. Szczepy pierwszego z  nich wykazują 
zdolność wytwarzania pseudokoagulazy, której aktyw-
ność jest hamowana przez inhibitory proteaz i antyko-
agulanty. Podgatunek Staphylococcus schleiferi subsp. 
coagulans może wykrzepiać osocze pomimo ich obec-
ności. Cecha ta stała się podstawą ich różnicowania 
w obrębie gatunku [87]. 

Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans może być 
błędnie identyfikowany jako jeden z gatunków SIG 
bądź S. aureus [100]. Izolowany jest głównie od psów, 
u których może wywoływać ropne zapalenie skóry [37] 
czy ucha zewnętrznego [45]. Szczepy tego podgatunku 
mogą rzadko wywoływać również infekcje u  ludzi. 
Opisano zakażenie rany pooperacyjnej palca, zapale-
nie wsierdzia po transplantacji wątroby, zakażenie po 
operacji kardiochirurgicznej. Zagrożenie to dotyczy 
szczególnie osób mających stały kontakt ze zwierzę-
tami [87]. Ponadto odnotowano przypadki izolacji tych 
gronkowców z mięsa [61]. 

Bakterie z podgatunku Staphylococcus schleiferi 
subsp. coagulans wytwarzają termostabilną nukleazę 
oraz β-hemolizynę (efekt hot-cold na podłożu krwa-
wym z dodatkiem krwi baraniej), w związku z czym 
mogą wykazywać zdolność do synergistycznej hemo-
lizy [8, 40]. Niepokojącym zjawiskiem jest wzrost liczby 
szczepów tego podgatunku opornych na różne antybio-
tyki, w tym β-laktamowe [45].

7. Staphylococcus lutrae

Spośród wszystkich CPS Staphylococcus lutrae 
jest najrzadszym i  stosunkowo najmniej poznanym 
gatunkiem. Po raz pierwszy opisał go brytyjski zespół 
badawczy Foster i wsp. w 1997 r. i na podstawie analizy 
sekwencji genu 16S rRNA zaproponował utworzenie 
nowej jednostki taksonomicznej [17, 25]. Gatunek ten 
został wyizolowany z materiału pobranego post mor-
tem od wydr europejskich (Lutra lutra), skąd wywodzi 
się jego nazwa. Wykazuje właściwości hemolityczne na 
podłożu krwawym z dodatkiem krwi baraniej, jednak 
wciąż nie wiadomo nic więcej na temat wytwarzanych 
przez S. lutrae hemolizyn. Gatunek charakteryzuje się 
wrażliwością na nowobiocynę, deferoksaminę i fosfo-
mycynę. Według analizy filogenetycznej przeprowa-
dzonej przez Foster i wsp. S. lutrae wykazuje najbliższe 
pokrewieństwo z gronkowcami z gatunków S. delphini, 
S. felis, S. intermedius, S. schleiferi i S. muscae. 

Dotychczas opisano tylko jeden przypadek izola-
cji szczepu tego gatunku z mleka kozy z zapaleniem 
gruczołu mlekowego. Szczep wykazał wrażliwość na 
cefaleksynę, kotrimoksazol, gentamycynę, neomycynę, 
oksacylinę oraz tetracyklinę [77]. 

8. Staphylococcus agnetis

Gatunkiem ostatnio zaklasyfikowanym do grupy 
CPS jest Staphylococcus agnetis, nazwany tak na cześć 
pierwszej w Europie kobiety chirurga weterynaryj-
nego, Finki Agnes Sjöberg. W 2012 r. fińsko-belgijscy 
naukowcy wyizolowali go z próbek mleka pobranego 
od krów z zapaleniem wymion [86]. W oparciu o wy- 
niki analizy filogenetycznej stwierdzono bliskie po- 
krewień stwo S. agnetis z koagulazododatnim S. hyicus 
oraz koagulazoujemnym S. chromogenes. Ze względu 
na znaczne fenotypowe i genetyczne podobieństwo 
tych gatunków istnieje ryzyko wcześniejszych błęd-
nych iden tyfikacji [55]. W 2015 r. Al-Rubaye i  wsp. 
[3] przeprowadzili analizę genomu jednego ze szcze-
pów S. agnetis wyizolowanych od drobiu z zapaleniem 
szpiku kostnego i chondronekrozą. Ich badania wyka-
zały, że gatunek ten posiada ortologi wielu czynników 
wirulencji, takich jak białka wiążące fibronektynę, 
toksyna eksfoliatywna A, homologi superantygenopo-
dobne czy β-hemolizyna. Jednocześnie potwierdzone 
zostało filogenetyczne pokrewieństwo tego gatunku 
z S. hyicus i S. chromogenes.

Podobnie jak S. hyicus, S. agnetis jest gatunkiem 
koagulazozmiennym. Wytwarza m.in. koagulazę (tylko 
część szczepów po przedłużonej inkubacji) i DNAzę, 
nie wykazuje natomiast aktywności hemolitycznej [86]. 
Calcutt i wsp. w 2014 r. w swoich badaniach nad geno-
mem S. agnetis znaleźli w jego sekwencjach otwarte 
ramki odczytu (open reading frame, ORF) mogące 
świadczyć o obecności genów β-hemolizyny czy hia-
luronidazy [11]. 

Bakterie z tego gatunku są wrażliwe na nowobio-
cynę i lizostafinę, a oporne na lizozym, polimyksynę 
i  deferoksaminę [86]. W 2015 r. León-Galván i  wsp. 
wykazali oporność izolowanych przez siebie szcze-
pów S. agnetis na penicylinę, ampicylinę, cefotaksym 
i  klindamycynę oraz ich wrażliwość na bakteriocyny 
produkowane przez Bacillus thuringiensis (morricyna 
269, kurstacyna 287, kenjacyna 404, entomocyna 420, 
tolwortcyna 524) [57]. 

9. Podsumowanie 

Gronkowce koagulazododatnie są niezbyt liczną 
pod względem liczby gatunków, ale dość zróżnico-
waną grupą. Na przestrzeni ostatniej dekady wiedza 
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na ich temat uległa znacznym modyfikacjom nie tylko 
pod względem zmian taksonomicznych, ale również 
w  zakresie chorobotwórczości i lekowrażliwości. Do 
niedawna gronkowce koagulazododatnie inne niż 
S. aureus postrzegane były głównie jako rzadkie drob-
noustroje typowo zwierzęce i środowiskowe. Zwa- 
żywszy jednak na ekspansywny charakter infekcji 
przez nie wywoływanych oraz rosnący odsetek pacjen-
tów z predyspozycjami do zakażeń oportunistycznych 
powodowanych tymi gatunkami (np. niedobory odpor-
ności, wiek podeszły, przewlekłe choroby towarzy- 
szące, szerokowidmowa antybiotykoterapia), mogą się 
one stać w niedalekiej przyszłości znaczącymi pato-
genami ludzkimi. Koagulaza gronkowcowa, uznawana 
pierwotnie za czynnik różnicujący gatunki rodzaju Sta-
phylococcus, może mieć bezpośredni związek z pato-
mechanizmem chorób indukowanych przez gatunki 
koagulazododatnie.
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