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Streszczenie: Jednym ze sposobów przystosowywania się bakterii do środowiska jest wytwarzanie mechanizmów oporności na antybiotyki 

przez drobnoustroje kolonizujące organizm. Niezależnie od mechanizmu oporności samo zjawisko prowadzi do zmniejszenia lub całkowitego 

braku skuteczności antybiotyku, który został użyty do profilaktyki lub terapii. Powstawanie oporności ponad wszelką wątpliwość ma związek ze 

stosowaniem antybiotyków. Chociaż występowanie antybiotykooporności jest najbardziej niebezpieczne dla terapii szpitalnej, to wpływ na jej po-

wstawanie ma również zużycie antybiotyków w środowisku pozaszpitalnym. Zakażenia drobnoustrojami opornymi prowadzą najczęściej do zmian 

antybiotyku zastosowanego w terapii, nierzadko kilkukrotnych, oraz kontynuacji terapii w szpitalu. Wszystkie te zjawiska prowadzą, niezalenie od 

miejsca leczenia, do wydłużenia terapii i  zwiększenia jej kosztów. Za najbardziej niebezpieczne uważa się zakażenie szczepami wieloopornymi. 

Ważnym aspektem jest również kolonizacja szczepami wielolekoopornymi, nawet u pacjentów, u których nie doszło do zakażenia. Rozprzestrze-

nianie się drobnoustrojów między ludźmi może prowadzić do przenoszenia wymienionych szczepów poza środowiska szpitalne. Wzrost oporności 

na antybiotyki nie jest tylko domeną Polski, samo zjawisko dotyczy zarówno Europy, jak i całego świata. W ciągu ostatnich 5 lat przyjmowanie 

antybiotyków w Unii Europejskiej wzrosło nie tylko w środowisku szpitalnym, lecz także pozaszpitalnym. Niewłaściwe (przyjmowanie bez wskazań) 

lub nadmierne (długotrwała terapia) stosowanie antybiotyków jest podstawowym czynnikiem odpowiedzialnym za powstanie oporności.

Abstract: One of the ways of adjusting bacteria to environment is development of antimicrobial resistance. Regardless to resistance mechanism, 

the phenomenon itself leads to reduction or total lack of efficacy of antibiotic used in prophylaxis or therapy. Emergence of resistance is, doubt-

less, connected with antibiotic consumption. Drug resistance is the most dangerous for hospital treatment, however outpatient antibiotic con-

sumption also has influence on its emergence. Infections with drug resistant microorganisms lead to change in antimicrobial treatment, usually 

more than once, and prolonged hospital stay. All the above, concerning as well inpatient as outpatient, contribute to treatment prolongation and 

cost escalation. Infection with multidrug resistant species is the most dangerous. Colonization with multidrug resistant species in patients without 

symptoms of infection also remains a major aspect. Spread of pathogens between humans may lead to their expansion to extramural environment. 

Increase in antimicrobial resistance is not only polish domain. The phenomenon concerns both Europe and the whole world. In the last 5 years 

antibiotic consumption in EU increased fivefold, both in and out of hospital. Inappropriate use (without indications) or overuse (long treatment) of 

antibiotics is responsible for emergence of resistance.
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Wstęp
Antybiotykooporność jest jedną z  form przy-

stosowywania się drobnoustrojów do nie zawsze ko-
rzystnych warunków środowiska. Dla drobnoustrojów, 
w  tym również patologicznych, stwarza możliwość 
rozmnażania, a  więc utrzymania populacji w  okre-
ślonym środowisku. Determinanty oporności prze-

ciwdrobnoustrojowej powstały w  momencie poja-
wienia się bakterii, a  więc znacznie wcześniej, niż 
wynaleziono pierwszy antybiotyk. Odkrycie w 1928 r. 
penicyliny przez Aleksandra Fleminga oraz wpro-
wadzenie w  następnych latach jej produkcji na skalę 
przemysłową wyznaczyło kierunek rozwoju tej gałę-
zi nauki [1, 2]. Konsekwencjami były poszukiwanie 
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naturalnych oraz synteza sztucznych i  nowych grup 
leków przeciwdrobnoustrojowych. Zjawisko oporno-
ści na antybiotyki powstało niemalże równocześnie 
z  odkryciem antybiotyków naturalnych oraz syntezą 
sztucznych preparatów. Niezależnie od mechanizmu 
oporności samo zjawisko prowadzi do zmniejszenia 
lub całkowitego braku skuteczności antybiotyku, który 
został użyty w profilaktyce lub terapii. Występowanie 
antybiotykooporności jest najbardziej niebezpieczne 
w terapii szpitalnej, jednak wpływ na jej powstawanie 
ma również zużycie antybiotyków w  środowisku po-
zaszpitalnym. Zakażenia drobnoustrojami antybioty-
koopornymi prowadzą najczęściej do zmian antybioty-
ku zastosowanego w terapii, nierzadko kilkukrotnych, 
i kontynuacji terapii w szpitalu. Wszystkie te zjawiska 
powodują, niezależnie od miejsca leczenia, wydłużenie 
terapii i zwiększenie jej kosztów. Niewłaściwe (przyj-
mowanie bez wskazań) lub nadmierne (długotrwała 
terapia) stosowanie antybiotyków jest podstawowym 
czynnikiem odpowiedzialnym za powstanie oporności.

Stosowanie antybiotyków jako przyczyna antybio-
tykooporności

Antybiotyki stanowią, po lekach przeciwbólo-
wych i  różnego rodzaju preparatach dostępnych bez 
recepty, kolejny specyfik dość szeroko stosowany. 
Pacjenci do tego stopnia wierzą w  działanie antybio-
tyków, że brak przepisanego na receptę leku sprawia, 
iż czują się „źle zbadani”. Co gorsza, podobną wiarę 
przejawiają lekarze, w  bardzo wielu przypadkach or-
dynując antybiotyk bez wskazań klinicznych. Dotyczy 
to nie tylko pacjentów leczonych w ramach podstawo-
wej opieki zdrowotnej, ale również hospitalizowanych.

Tymczasem w  listopadzie 2015 r. zostały opu-
blikowane dane dotyczące stosowania antybiotyków 
w  Unii Europejskiej (w  środowisku pozaszpitalnym 
i  szpitalnym), zgromadzone w  ramach Europejskiej 
Sieci Monitorowania Konsumpcji Antybiotyków 
(ESAC-Net, European Surveillance of Antimicrobial 
Consumption Network). Całkowita konsumpcja an-
tybiotyków została przedstawiona w  definiowanych 
dawkach dobowych na 1000 mieszkańców na dzień, 
co pozwala dokonać porównania między poszcze-
gólnymi krajami Unii Europejskiej. W  2014 r. kon-
sumpcja antybiotyków stosowanych w  lecznictwie 
pozaszpitalnym mieściła się w  zakresie 10,6–34,1 
DDD. Analiza danych (za lata 2010–2014) wykazała 
tendencję wzrostową w  przyjmowaniu antybiotyków 
ze znacznym zróżnicowaniem między poszczególnymi 
krajami. Zaobserwowano, że najczęściej stosowanymi 
antybiotykami są penicyliny (32–67% ogólnego stoso-

wania antybiotyków). Zużycie makrolidów, linkozami-
dów i  streptogramin wyniosło 5–27%. W  lecznictwie 
zamkniętym w  2014 r. poziom zużycia antybiotyków 
wahał się w  granicach 1,0–2,6 DDD. W  przeciwień-
stwie do lecznictwa otwartego w  lecznictwie za-
mkniętym penicyliny stosowane są znacznie rzadziej. 
Odsetek zużycia innych niż penicyliny antybiotyków 
ß-laktamowych mieścił się w zakresie 7–55%. Grupa: 
makrolidy, streptograminy i  linkozamidy, stosowana 
była w 3–17%, chinolony – 4–19%. Analiza przepro-
wadzona w  latach 2010–2014 wykazała wzrost zuży-
cia antybiotyków w różnym stopniu w poszczególnych 
krajach, w ż adnym z  krajów nie odnotowano spadku 
zużycia antybiotyków [3].

Powyższe dane powinny być interpretowane 
z dużą ostrożnością. Wyciąganie wniosków jest moż-
liwe tylko w  przypadku jednolitej bazy oraz jednoli-
tego sposobu raportowania obejmującego ten sam ro-
dzaj danych i  te same okresy badawcze. Tymczasem 
w  przedstawionej analizie nie we wszystkich krajach 
zastosowano jednakowy sposób podawania danych. 
Polska po raz pierwszy dostarczyła informacje z lecz-
nictwa zamkniętego w 2014 r. 

Do przyczyn zwiększonego zużycia antybioty-
ków należą objawy kliniczne występujące u pacjenta, 
nadmierne ordynowanie antybiotyków przez lekarzy 
oraz nieprawidłowa interpretacja badania bakteriolo-
gicznego, szczególnie u  chorych hospitalizowanych. 
Podstawę do włączenia antybiotykoterapii ponad 
wszelką wątpliwość stanowią objawy kliniczne za-
każenia oraz zmiany parametrów oceniających stan 
zapalny. Jednakże wśród pacjentów z zakażeniem ist-
nieje grupa, w  której objawy kliniczne infekcji mogą 
nie występować lub mogą być niecharakterystyczne. 
Dodatkowo może nie dochodzić do zmian wartości pa-
rametrów zapalnych. W opublikowanym przez Seigela 
i  wsp. badaniach w  populacji chorych z  bakteriemią 
przyjętych na oddziały ratunkowe nieprawidłowa licz-
ba leukocytów wystąpiła jedynie u 48% pacjentów [4]. 
Podobną zależność zaobserwowano u pacjentów z go-
rączką. Zaburzenia temperatury ciała występują jedy-
nie u ok. 67% chorych [4]. W warunkach szpitalnych 
wykonanie badań dodatkowych (białko C-reaktywne, 
prokalcytonina) odgrywa ważną rolę. Pozwala moni-
torować skuteczność terapii. Natomiast w  lecznictwie 
otwartym badań dodatkowych nie wykonuje się w ga-
binecie lekarskim i uzyskanie wyników (w tym wyni-
ków posiewów) mogłoby opóźnić terapię.Ważną rolę 
odgrywają również dane epidemiologiczne, np. doty-
czące zakażeń układu oddechowego (w  ponad 60% 
przypadków pozaszpitalne zakażenia dotyczą właśnie 
tego układu) [5]. W zależności od wieku, występowa-
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nia czynników ryzyka oraz miejsca nabycia etiologia 
zakażenia może być zróżnicowana. W ostrych zakaże-
niach układu oddechowego przeważa etiologia wiruso-
wa, wobec czego nawet przy występowaniu objawów 
klinicznych nie ma wskazań do terapii antybiotykiem. 
W zakażeniach bakteryjnych dominują drobnoustroje, 
tzw. typowe: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
infuenzae, Moraxella catarrhalis oraz Streptococccus 
pyogenes. Rzadziej czynnikiem etiologicznym są pa-
łeczki Gram(-), Staphylococcus aureus oraz bakterie 
beztlenowe. W  zakażeniach pozaszpitalnych znacze-
nie mają również patogeny atypowe: Chlamydophila 
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Legionel-
la pneumophila. Wśród czynników etiologicznych 
szpitalnych zakażeń układu oddechowego dominu-
ją: Klebsiella sp., Escherichia coli, Enterobacter sp., 
Pseudomonas sp., Acinetobacter sp. oraz S. aureus. 
Najrzadziej zakażenia układu oddechowego wywoły-
wane są przez grzyby i pasożyty [6].

Nie w  każdym przypadku ostrego zakażenia 
układu oddechowego wskazane jest wykonywanie 
badania bakteriologicznego. W  przypadkach ostrego 
zapalenia gardła (szybki test na antygen paciorkowca 
typu A [Strep A] lub wymaz z gardła) lub gdy pacjent 
ze względu na pogarszający się stan wymaga hospita-
lizacji wskazane jest wykonanie badania bakteriolo-
gicznego [7]. Przeciwnie u chorych hospitalizowanych 
– szczególnie w stanie ciężkim, leczonych na oddzia-
le intensywnej terapii (OIT) – istnieją wskazania do 
pobrania materiału do badania mikrobiologicznego 
od każdego pacjenta. American Thoracic Society re-
komenduje zastosowanie w  tym celu jednej z  trzech 
metod: aspiratu z  tchawicy, płukania oskrzelowo- 
-pęcherzykowego (BAL, bronchoalveolar lavage) 
oraz biopsji szczoteczkowej (PBS, protected specimen  
brush). Potwierdzenie zakażenia (zapalenia płuc) jest 
uwarunkowane określoną liczbą progową kolonii uzy-
skaną z  posiewu, przy czym należy pamiętać, że dla 
każdej z metod liczba kolonii jest inna. Trudności w in-
terpretacji związane są z nierównomiernym rozkładem 
ognisk zapalnych oraz ilością płynu (soli fizjologicz-
nej 0,9%) służącego do płukania. Żadna z  wymie-
nionych metod nie jest doskonała – nie można z całą 
pewnością stwierdzić, że przyjęte progi ilości kolonii 
są bezwzględnym wskazaniem do włączenia terapii 
antybiotykiem. W  trakcie hospitalizacji występują 
liczne i czasami nieoczekiwane czynniki ryzyka zaka-
żenia. Nawet intubacja i  wentylacja mechaniczna nie 
są wskazaniem do włączenia antybiotykoterapii. Pa-
cjent może być intubowany z wielu różnych przyczyn, 
nie tylko z  powodu zakażenia układu oddechowego. 
Z  jednej strony u  chorych zaintubowanych znacznie 

szybciej niż u  innych pacjentów dochodzi do koloni-
zacji dróg oddechowych. Z  drugiej strony intubacja 
i  wentylacja mechaniczna, a  przede wszystkim ich 
następstwa, są czynnikami ryzyka zakażenia. Obec-
nie nie istnieje żadna obiektywna metoda odróżniająca 
zakażenie od kolonizacji, zatem interpretacja badania 
bakteriologicznego może okazać się trudna. Nie każdy 
dodatni wynik posiewu jest wskazaniem do antybioty-
koterapii, tak jak nie każdy posiew jałowy potwierdza 
brak zakażenia [8]. Nadmierne stosowanie antybioty-
ków wynika zarówno ze złej interpretacji badania bak-
teriologicznego, jak i z przyjmowania ich „na wszelki 
wypadek”. Sama hospitalizacja (nawet na OIT) nie jest 
również wskazaniem do antybiotykoterapii [8]. Po-
ważny problem stanowi nadmierne stosowanie w lecz-
nictwie zamkniętym określonych grup antybiotyków, 
tzw. antybiotyków ostatniej szansy, przeznaczonych do 
terapii zakażeń drobnoustrojami wieloopornymi. Przy-
kładem mogą być karbapenemy, które są antybiotyka-
mi o silnej presji selekcyjnej. W wyniku działania wy-
mienionych leków pojawiają się w środowisku i długo 
utrzymują drobnoustroje wielooporne. Stosowanie ich 
z  innych wskazań może się okazać czynnikiem ryzy-
ka zakażeń nawracających szczepami wieloopornymi 
(Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, 
szczepy z  rodziny Enterobacteriaceae). Leki te naj-
częściej stosowane są u pacjentów w ciężkich stanach 
klinicznych, chociaż nie tylko. Stosowane w wysokich 
dawkach mogą również wpływać na selekcję i  utrzy-
mywanie się szczepów wieloopornych [3]. Jednocze-
śnie trzeba odnotować, że skuteczność terapii w cięż-
kich zakażeniach (sepsa, wstrząs septyczny) zależy od 
osiągniętego stężenia antybiotyku w  miejscu zakaże-
nia. Zastosowana terapia ogólnoustrojowa oraz niewy-
dolność narządowa wymaga w bardzo wielu przypad-
kach wdrożenia bardzo wysokich dawek antybiotyku. 
Antybiotyk stanowi niezwykle ważny element terapii 
w  zakażeniach uogólnionych, ale nie jedyny [9]. Jak 
widać, skuteczność terapii jest uzależniona od mak-
symalnej dawki antybiotyku, a dawka może wpływać 
na selekcję szczepów opornych. Zakażenie szczepami 
opornymi może wykluczać skuteczność terapii.

Dane gromadzone w ramach ESAC-Net wska-
zują na rosnący trend (lata 2010–2014) przeciętnego 
zużycia karbapenemów w  krajach Unii Europejskiej. 
Wzrost konsumpcji antybiotyków nie pozostaje bez 
wpływu na liczbę szczepów opornych. W latach 2011–
2014 znacząco wzrósł odsetek szczepów Klebsiella 
pneumoniae opornych na fluorochinolony, cefalospo-
ryny III generacji oraz aminoglikozydy, biorąc pod 
uwagę zarówno pojedyncze preparaty, jak i  oporność 
na wszystkie 3 grupy jednocześnie. Oporność na kar-
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bapenemy szczepów Klebsiella pneumoniae i  E. coli 
wynosiła w  2011 r. poniżej 1% (z  wyjątkiem Włoch 
i  Grecji). W  ciągu następnych lat nastąpił wzrost 
szczepów opornych na karbapenemy, głównie w  kra-
jach południowej i  południowo-wschodniej Europy. 
Oporne na antybiotyki szczepy Acinetobacter bau-
mannii wykazują zmienny odsetek oporności wśród 
izolatów z  poszczególnych krajów. Wysoki odsetek 
szczepów opornych odnotowano w krajach bałtyckich, 
wschodniej i  południowo-wschodniej Europie oraz 
w krajach Półwyspu Iberyjskiego. Powyższe zestawie-
nia nie obejmują całkowitych danych z  Polski (brak 
danych za 2014 r.). W przypadkach izolacji szczepów 
gronkowca złocistego opornego na metycylinę dane 
pozostają zróżnicowane. W niektórych krajach obser-
wowano tendencję spadkową zakażeń wywołanych 
tym gatunkiem (np. w Holandii), w  innych zakażenia 
pozostawały na tym samym poziomie lub obserwo-
wano ich wzrost. Odsetek szczepów Staphylococcus 
aureus opornych na metycylinę (MRSA) w populacji 
polskiej wahał się od 10% do 25%. W  raportach nie 
przedstawiono danych za rok 2014 [10]. 

Ważną grupą antybiotyków, budzącą coraz 
większe zainteresowanie klinicystów, są makrolidy. 
Wskazanie do ich stosowania stanowią głównie: za-
każenia układu oddechowego, ciężkie pozaszpitalne 
zapalenie płuc (w skojarzeniu), atypowe zapalenie płuc 
(podejrzenie oraz terapia celowana w stosunku do bak-
terii atypowych) oraz zakażenia, w przypadku których 
w wywiadzie stwierdzona jest nadwrażliwość typu I na 
antybiotyki ß-laktamowe [11]. Za stosowaniem wy-
mienionych leków przemawiają: stosunkowo szerokie 
spektrum (najszersze spektrum ma azytromycyna), ni-
skie ryzyko działań niepożądanych, wygodne dawko-
wanie, a także możliwość zastosowania formy doustnej 
i  dożylnej [12]. W  przypadku azytromycyny bardzo 
dużą zaletą jest podawanie jej w jednej dobowej dawce 
niezależnie od posiłku. Ze względu na to, że jest słabą 
zasadą rozpuszczalną w  tłuszczach stosunkowo łatwo 
przechodzi przez błony biologiczne i  osiąga wysokie 
stężenie w  tkankach. Przechodzenie azytromycyny do 
makrofagów powoduje dodatkowe zwiększenie stę-
żenia w miejscach infekcji. Za stosowaniem tej grupy 
antybiotyków przemawia również możliwość działania 
zarówno przeciwzapalnego, jak i  immunomodulujące-
go (nasilenie fagocytozy przez makrofagi). Zastosowa-
nie makrolidu  jako leku pierwszego wyboru jest możli-
we u młodych dorosłych bez współistniejących chorób 
w przebiegu pozaszpitalnego zapalenia płuc (rekomen-
dacje). W  przewlekłych chorobach płuc zastosowa-
nie wymienionej grupy antybiotyków wskazywało na 
mniejszą częstość zaostrzeń u  chorych z  POChP, mu-

kowiscydozą czy rozstrzeniami oskrzeli. Wadą takiego 
postępowania jest długi czas prowadzenia terapii (daw-
ka 250 mg azytromycyny przez rok), co – jak wiado-
mo – stwarza możliwość narastania oporności [13–15]. 
Warto odnotować jeszcze jedną ciekawą właściwość 
makrolidów. Mają one zdolność do hamowania wytwa-
rzania aligantów, przez co nie dochodzi do powstawa-
nia biofilmu z  polimeryzowanych aligantów [16]. Jak 
podaje ESAC-Net, antybiotyki makrolidowe są zuży-
wane głównie w  lecznictwie otwartym. Zużycie ma-
krolidów wynosi od 0 DDD (w Szwecji) do 7,57 DDD 
(w  Grecji; nie podano odsetka szczepów opornych). 
Biorąc pod uwagę trendy zużycia od 1998 r., kraje 
skandynawskie odnotowały największy spadek. Zuży-
cie antybiotyków makrolidowych w Polsce od 2008 r. 
plasuje się mniej więcej na tym samym poziomie i wy-
nosi ok. 3 DDD. W  lecznictwie szpitalnym zużycie 
antybiotyków jest co najmniej 5  razy mniejsze. Odse-
tek szczepów opornych przedstawiono dla całej gru-
py (erytromycyny, klarytromycyny i  azytromycyny); 
w krajach, w których zużycie antybiotyków jest stosun-
kowo duże, utrzymuje się on na jednakowym poziomie 
(we Włoszech: zużycie 4,62 DDD, oporność 14%). Co 
wydaje się interesujące, odsetek szczepów opornych 
rośnie w Szwecji (w latach 2010–2014 nastąpił wzrost 
z  3,9% do 6,2%) pomimo tendencji spadkowej kon-
sumpcji antybiotyku [17]. W  Polsce odsetek izolatów 
Streptococcus pneumoniae opornych na antybiotyki 
makrolidowe wynosił w  2010  r. 38%. W  ciągu kolej-
nych 4 lat obniżył się do 31%, ale odsetek szczepów 
opornych jest w  dalszym ciągu stosunkowo wysoki. 
Zgodnie z  rekomendacjami postępowania w pozaszpi-
talnych zapaleniach układu oddechowego z  2016  r. 
antybiotyki makrolidowe nie powinny być stosowane 
w terapii empirycznej, w której z dużym prawdopodo-
bieństwem czynnikiem etiologicznym jest Streptococ-
cus pneumoniae. Obserwowane zjawisko jest niezwy-
kle niepokojące ze względu na możliwość eliminacji 
z terapii dość dużej grupy antybiotyków. Przedstawione 
wyniki mogą okazać się niepełne ze względu na ogra-
niczoną grupę przebadanych szczepów. Niewątpliwie 
omawiany problem wymaga dalszych badań epidemio-
logicznych i klinicznych. Mechanizm oporności (obser-
wowana w Polsce modyfikacja miejsca wiązania anty-
biotyku w  rybosomie) powoduje, że brak wrażliwości 
na erytromycynę oznacza oporność na wszystkie ma-
krolidy, w tym azalidy (azytromycyna) [18]. Jednocze-
śnie zwiększenie aktywności przeciwbakteryjnej wobec 
patogenów opornych na inne makrolidy azytromycyna 
uzyskuje dzięki podwójnemu mechanizmowi wiązania 
antybiotyku z  podjednostką 50S rybosomu. Oporność 
szczepów Streptococcus pyogenes na makrolidy może 
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być wynikiem działania dwóch mechanizmów: mo-
dyfikacji miejsca wiązania antybiotyku na rybosomie 
(mechanizm występujący głównie w Europie i w Pol-
sce) oraz aktywnego wypompowywania antybiotyku 
z  komórki. Zespół ekspertów rekomenduje zastoso-
wanie makrolidów w  leczeniu paciorkowcowego za-
palenia gardła na podstawie antybiogramu ze względu 
na mało przewidywalną wrażliwość szczepów Strep-
tococcus pyogenes. Chociaż wykazano skuteczność 
eradykacji drobnoustrojów z  nosogardła po zastoso-
waniu erytromycyny, klarytromycyny i  azytromycyny, 
to w  przypadku tego ostatniego antybiotyku jest ona 
zależna od zastosowanej dawki [18]. Jeżeli zakażenie 
wywołują szczepy Haemophilus influenzae, należy 
traktować wszystkie izolaty za oporne na makrolidy ze 
względu na brak korelacji między oznaczaną wrażliwo-
ścią a odpowiedzią kliniczną na leczenie [5]. Zgodnie 
z rekomendacjami „żaden z makrolidów nie wykazuje 
wystarczającej aktywności. Drobnoustrój ten (Haemo-
philus influenzae) może być jedynie zakwalifikowany 
jako średnio wrażliwy na azytromycynę i klarytromy-
cynę” [5]. Bezwzględnie należy pamiętać o  możliwo-
ści wystąpienia działań niepożądanych, szczególnie 
gdy makrolidy są stosowane u osób z niewydolnością 
krążenia (wydłużenie odcinka QT) lub u  pacjentów 
w ciężkim stanie, w przypadku którego wpływ na wy-
dłużenie odcinka QT mają również inne leki. 

Podsumowanie
Oporność na antybiotyki jest niewątpliwie 

zjawiskiem niepokojącym. Utrudnia, a  w  niektórych 
przypadkach nawet uniemożliwia skuteczną terapię. 
Faktem jest, że nadmierne i  nieprawidłowe stosowa-
nie antybiotyków zwiększa presję selekcyjną. Ponadto 
zwiększenie dawek antybiotyków do maksymalnych, 
chociażby na oddziałach intensywnej terapii, może być 
również jej przyczyną. Natomiast w  rozprzestrzenia-
niu szczepów opornych istotny udział mają wszelkie 
procedury ograniczające to zjawisko. Należy pamię-
tać o  wielokrotnym w  ciągu roku pobycie w  szpitalu 
pacjentów, którzy po wypisaniu do domu przenoszą 
szczepy oporne do środowiska. Ważnym aspektem 
jest ograniczenie stosowania antybiotyków w  szpita-
lu. Udowodniono też ponad wszelką wątpliwość, że 
przestrzeganie procedur higienicznych przez personel, 
postępowanie aseptyczne, w  znacznym stopniu ogra-
nicza rozprzestrzenianie się drobnoustrojów w  środo-
wisku szpitalnym, co może bezpośrednio wpływać na 
występowanie szczepów opornych w warunkach lecz-
nictwa otwartego. Dodatkowo ważnym aspektem jest 
ograniczenie antybiotyków w  lecznictwie otwartym, 

a  więc przyjmowanie antybiotyków tylko w  uzasad-
nionych przypadkach. Należy maksymalnie skracać 
okres terapii i  stosować antybiotyki osiągające przez 
długi czas wysokie stężenie w tkankach. Ponadto istot-
ny jest również sposób przyjmowania leku. Zalecanie 
antybiotyku stosowanego raz dziennie niezależnie od 
posiłku ułatwia współpracę z pacjentem.
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