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S t r e s z c z e n i e

Dokonano badań na 494 szczepach pałeczek z rodziny Entero-
bacteriaceae (w tym 77% – Escherichia coli), izolowanych
z zakażeń (głównie układu moczowego i ran/ropni) pacjentów
hospitalizowanych w 4 klinikach Instytutu Reumatologii w latach
2006–2008. Za pomocą metod rekomendowanych przez Krajowy
Ośrodek Referencyjny ds. Lekooporności Drobnoustrojów poszu-
kiwano w nich szczepów produkujących enzymy: β-laktamazy,
kodowane plazmidowo (ESβL) i chromosomalnie (AmpC),
rozkładające hydrolitycznie większość antybiotyków β-laktamo-
wych, szeroko stosowanych w terapii empirycznej i celowanej. 
Analiza uzyskanych wyników wykazała:
• dużą różnorodność (11 spośród 20 izolowanych gatunków Ente-

robacteriaceae) gatunków produkujących te enzymy, aczkolwiek
przeważnie niski ich odsetek (5,6% – ESβL, 1,4% – AmpC),

• wykrywane enzymy w ok. 16% doprowadzały do wielooporno-
ści ogólnie badanych drobnoustrojów, ale w przypadku niektó-
rych (Proteus sp., Enterobacter sp., Klebsiella sp.) prawdopodob-
nie były decydującym czynnikiem sprawczym tej lekooporności,

• poszczególne kliniki/oddziały różniły się odsetkiem badanych
pałeczek Enterobacteriaceae produkujących te enzymy, co
miało znaczenie epidemiologiczne i prognostyczne,

• śledzenie występowania szczepów produkujących ww. β-lakta-
mazy odgrywa ogromną rolę w ukierunkowywaniu terapii

S u m m a r y

Studies have been done on 494 strains of bacilli belonging to the
family Enterobacteriaceae (including 77% Escherichia coli) isolat-
ed from patients with infections (mainly urinary tract and
wounds/abscesses) hospitalized in four clinics of the Institute of
Rheumatology in years 2006-2008. The aim of the research was
to use methodology recommended by the National Reference
Centre for Drug Resistance to find strains producing β-lactamase
enzymes, plasmid-encoded (ESβL) and chromosomally encoded
(AmpC), hydrolyzing (or splitting hydrolytically) most β-lactamase
antibiotics, widely applied in experimental and targeted therapy.

Analysis of the results:
• great diversity (11 of 20 isolated species of Enterobacteriaceae

family) of species producing above-mentioned enzymes, but
generally low frequency (range 5.6% – ESβL and 1.4% – AmpC)
in whole tested group,

• indicated enzymes in about 16% lead to multi-drug resistance
(MLDR) of tested bacteria, but in some (Proteus sp., Enterobac-
ter sp., and Klebsiella sp.) it was probably a decisive causative
factor of MLDR, 

• investigations of appearance of strains producing the above-
mentioned β-lactamases play an important role in setting the
direction of therapy of infections with Enterobacteriaceae sus-
pected aetiology, because discovery of these enzymes is chang-
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W ostatnich latach obserwuje się gwałtowny
wzrost lekooporności drobnoustrojów szpitalnych [1].
Wynika to z wielu przyczyn [2], z których najważniej-
sze stanowią:
• hospitalizacja bardzo ciężko chorych pacjentów

z poważnymi zaburzeniami odporności,
• stosowanie inwazyjnych zabiegów i wydłużony czas

hospitalizacji,
• bardzo duże zużycie antybiotyków, w tym o szerokim

zakresie działania [3],
• nadmierna profilaktyka antybiotykowa, a wręcz

niewłaściwe i niepotrzebne leczenie antybiotykami.
Głównym mechanizmem oporności pałeczek Gram-

-ujemnych (w tym pałeczek jelitowych z rodziny Ente-
robacteriaceae) na antybiotyki β-laktamowe (naj-
częściej stosowane w praktyce) jest wytwarzanie
enzymów, tzw. β-laktamaz, które rozkładają te antybio-
tyki, hydrolizując pierścień β-laktamowy [4]. Do
połączenia cząsteczki antybiotyku z enzymem dochodzi
w przestrzeni okołoplazmatycznej komórki bakteryjnej,
rezultatem czego jest hydroliza; po rozerwaniu wią-
zania amidowego powstaje forma nieaktywna antybio-
tyku. Szczepy oporne na antybiotyki β-laktamowe
w tym mechanizmie są szczególnie niebezpieczne,
ponieważ wiele z nich wykazuje równoczesną opor-
ność na kilka różnych chemicznie grup antybiotyków,
a nierzadko niemal na wszystkie dostępne leki [5, 6].

Opisano wiele typów enzymów β-laktamaz, ale naj-
więcej problemów terapeutycznych stwarzają:
• enzymy o rozszerzonym spektrum substratowym,

tzw. ESβL (extended spectrum β-lactamases), dopro-
wadzające pałeczki Gram-ujemne do oporności na
wszystkie penicyliny (bez połączeń z inhibitorami),
cefalosporyny (z wyjątkiem cefamycyn, np. cefoksyty-
ny i połączeń z inhibitorami) oraz monobaktamy,
np. aztreonam [6–13]; są one przenoszone przez pla-
zmidy,

• β-laktamazy (cefalosporynazy) typu AmpC,
rozkładające wszystkie penicyliny i cefalosporyny,
z wyjątkiem cefepimu (IV generacja); nie rozkładają
też karbapenemów; enzymy te kodowane są chromo-
somalnie [7, 14],

• metalo-β-laktamazy (MBL – wykorzystujące jony Zn2+

jako kofaktory reakcji hydrolizy β-laktamów);
rozkładają one wszystkie penicyliny, cefalosporyny

i karbapenemy, stąd ich wykrywanie dotyczy zwłasz-
cza drobnoustrojów opornych na karbapenemy,
tj. najczęściej pałeczek Gram-ujemnych niefermentu-
jących, coraz częściej opornych na te antybiotyki [7, 15].

Wymienione enzymy są więc istotnym czynnikiem
doprowadzającym do wielolekooporności, zwłaszcza że
drobnoustroje wytwarzające je często wykazują opor-
ność krzyżową na inne grupy chemiczne antybiotyków,
np. aminoglikozydy, fluorochinolony, tetracykliny i che-
mioterapeutyk – kotrimoksazol [7].

Celem pracy była ocena częstości występowania na
terenie Instytutu Reumatologii drobnoustrojów z rodzi-
ny Enterobacteriaceae, izolowanych z zakażeń w latach
2006–2008, które wytwarzały β-laktamazy ESβL oraz
typu AmpC. Takie szczepy bakteryjne są niezwykle
 groźne dla pacjenta i środowiska szpitalnego z uwagi
na ograniczone możliwości terapeutyczne oraz trudno-
ści w eradykacji.

Materiał i metody

Badane pałeczki Gram-ujemne z rodziny Enterobac-
teriaceae pochodziły z różnego rodzaju zakażeń, które
stwierdzono wśród pacjentów hospitalizowanych
w Instytucie Reumatologii w latach 2006–2008.

Liczba izolowanych drobnoustrojów z poszczegól-
nych klinik kształtowała się następująco:
Klinika Reumatologii Wieku Rozwojowego
(KRWR): 26 szczepów
Klinika Układowych Chorób 
Tkanki Łącznej (KChTŁ):

odcinek A: 40 szczepów
odcinek B/C: 179 szczepów

Klinika Reumatologii (KR): 85 szczepów
Klinika Reumoortopedii (KRO): 164 szczepy

RAZEM: 494 szczepy

Łącznie badaniom na wytwarzanie β-laktamaz typu
ESβL i AmpC poddano 494 szczepy, spośród których
zdecydowanie dominowały szczepy pałeczki Escheri-
chia coli (77,5% – 383 szczepy). Izolowane szczepy 
były bardzo różnorodne i kolejno przedstawiały się
następująco: Proteus mirabilis – 31 szczepów, Klebsiella

ing diametrically the clinical interpretation of resistance to 
β-lactamase, independently of results obtained in tests done in
vitro,

• in particular clinics the frequencies of isolated microbes
belonging to the Enterobacteriaceae family producing these
enzymes differ, and this has epidemiological and prognostic
importance. 

zakażeń o etiologii Enterobacteriaceae, wykrycie tych enzymów
zmienia bowiem diametralnie kliniczną interpretację oporności
na β-laktamy, niezależnie od wyników uzyskanych w badaniach
in vitro.

razem: 
219}
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pneumoniae – 18, Enterobacter cloacae – 17, Salmonella
enteritidis – 8, Proteus vulgaris, Enterobacter aerogenes,
Serratia marcescens – po 5, Morganella morganii, Pan-
tonea agglomerans – po 4, Klebsiella oxytoca, Citrobac-
ter freundii, C. koseri, Hafnia alvei – po 2, Proteus rett-
geri, Enterobacter sakazaki, Escherichia fergusoni,
Yersinia pseudotuberculosis, Providencia stuartii
i Edwardsiella tarda – po 1 szczepie.

Oprócz rodzaju Escherichia, dominowały kolejno:
Proteus sp. – 37, Enterobacter sp. – 23, Klebsiella sp. –
20 szczepów.

Wytwarzanie ESβL przez dany szczep wykrywano
zgodnie z zaleceniami Krajowego Ośrodka Referencyj-
nego ds. Lekooporności Drobnoustrojów (KORDL). Sto-
sowano tzw. test dwóch krążków [7], wykrywający
enzymy ESβL u wszystkich gatunków Enterobacteriaceae.
W metodzie tej używa się krążków z ceftazydymem 
30 µg i cefotaksymem 30 µg ułożonych w odległości
2 cm (pomiędzy środkami) od krążka z amoksycyliną
z kwasem klawulonowym 20/10 µg (inhibitor). Jakiekol-
wiek zahamowanie wzrostu w strefach, do których
dyfundował klawulanian, świadczyło o produkcji ESβL. 

W niektórych przypadkach, zwłaszcza o cięższym
charakterze, zakażeń o etiologii E. coli, Klebsiella sp.
i Proteus mirabilis stosowano test przeglądowy wstęp-
ny (z cefpodoksymem 10 µg lub ceftazydymem 30 µg,
aztreonamem 30 µg, cefotaksymem 30 µg, ceftriakso-
nem 30 µg), który potwierdzany był krążkami z cefta-
zydymem 30 µg i ceftazydymem z kwasem klawulono-
wym 30/10 µg [7]. Jeśli szczep wytwarza ESβL, to
średnica strefy zahamowania wokół krążka zawie-
rającego ceftazydym z kwasem klawulonowym jest
większa o ≥ 5 mm od średnicy strefy zahamowania
wokół krążka z samym ceftazydymem.

Obecność β-laktamaz typu AmpC stwierdzano za
pomocą krążków z ceftazydymem 30 µg i imipenemem
(oddalonych o 2 cm od środka). Ponieważ ten typ enzy-
mu rozkłada ceftazydym, a nie działa na imipenem
(karbapenem), będący również induktorem tej β-lakta-
mazy, to w przypadku wytwarzania przez dany szczep
bakteryjny AmpC od strony krążka z imipenemem poja-
wiała się zwiększona strefa zahamowania wzrostu
badanego drobnoustroju.

Wyniki

Na dość bogatym materiale, liczącym 494 szczepy
drobnoustrojów Gram-ujemnych z rodziny Enterobacte-
riaceae, izolowanych w latach 2006–2008 z zakażeń
(głównie dróg moczowych oraz zdecydowanie rzadziej
z ran/ropni i innego materiału) pacjentów hospitalizo-
wanych w 4 klinikach Instytutu Reumatologii, zbadano
wytwarzanie β-laktamaz typu ESβL i AmpC.

Na rycinie 1 przedstawiono odsetek szczepów
wytwarzających β-laktamazy przez wszystkie badane
drobnoustroje oraz przez najliczniej reprezentowane
gatunki z rodziny Enterobacteriaceae, jak również odse-
tek drobnoustrojów wielolekoopornych, tj. opornych co
najmniej na 3 grupy chemiczne antybiotyków (chemio-
terapeutyków).

Analiza wykazała, że spośród wszystkich badanych
szczepów zaledwie 5,6% wytwarzało ESβL i 1,4% β-lak-
tamazę typu AmpC, ale już 15,8% wykazywało wielole-
kooporność. Biorąc pod uwagę najliczniej reprezento-
wane gatunki, dosyć istotnie odróżniał się od pozo-
stałych Enterobacter cloacae, którego ok. 30% szczepów
wytwarzało ESβL, a ok. 12% AmpC. Wysoki był również
wśród nich (ok. 30%) odsetek wielolekooporności, któ-
ra – jak widać – całkowicie wynikała z wytwarzania
enzymu ESβL i/lub częściowo AmpC. 

Analizując pozostałe gatunki pałeczek z rodziny Ente-
robacteriaceae, okazało się, że dodatkowo wykazano
wytwarzanie ESβL przez 7 gatunków, tj. u 2 spośród 
4 P. agglomerans, 2/4 M. morganii, 2/5 E. aerogenes, 
2/5 S. marcescens oraz 1/2 – K. oxytoca, C. freundii, 
H. alvei. U pozostałych badanych szczepów, tj. 9 gatunków
Enterobacteriaceae, nie stwierdzono wytwarzania ESβL.

Zdecydowanie rzadziej wykrywano enzym typu
AmpC, bo oprócz E. cloacae i E. coli (ryc. 1) stwierdzono
jego obecność u 3/4 M. morganii i 1/2 S. marcescens.

Spośród badanych 20 gatunków rodziny Enterobac-
teriaceae (patrz „Materiał i metody”), oprócz 4 przed-
stawionych na rycinie 1 – dalszych 9 wykazywało wie-

Ryc. 1. Odsetek pałeczek z rodziny Enterobacte-
riaceae oraz wybranych gatunków (najliczniej
reprezentowanych) wytwarzających β-laktama-
zy ESβL i AmpC oraz wykazujących wieloleko-
oporność.
Fig. 1. Frequencies of bacilli belonging to Entero-
bacteriaceae family and selected species (most
representative) producing β-lactamases type
ESβL and AmpC showing multidrugresistancy.
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Ryc. 2. Występowanie w poszczególnych klini-
kach (oddziałach) pałeczek z rodziny Enterobac-
teriaceae produkujących ESβL, AmpC i wielole-
koopornych
Fig. 2. Appearance of bacilli belonging to Entero-
bacteriaceae family and producing ESβL and
AmpC in particular clinics 
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lolekooporność, co dość wyraźnie świadczyło, że na taki
stan nie wpływało jedynie wytwarzanie hydrolitycz-
nych β-laktamaz. Do tych gatunków zaliczały się: 
E. aerogenes (2/5), S. marcescens (2/5), P. agglomerans
(2/4), M. morganii (1/4), K. oxytoca (1/2), C. freundii
(1/2), H. alvei (1/2), P. rettgeri (1/1), E. tarda (1/1).

Interesujące wyniki dała analiza występowania
szczepów wytwarzających oba enzymy i wielolekoopor-
nych w poszczególnych klinikach/oddziałach Instytutu
Reumatologii (ryc. 2). Okazało się, że drobnoustroje
ESβL(+) najliczniej procentowo występowały na
Oddziale A KChTŁ (12,5%), a zdecydowanie najrzadziej
w KRO (1,2%). Z kolei szczepy AmpC(+) przede wszyst-
kim, i to nielicznie, izolowane były w KR (3,5%) oraz
w KRO (1,8%). Drobnoustroje wielolekooporne w dosyć
wysokim odsetku występowały w badanym okresie
w KR (23,5%) i na Oddziale A KChTŁ (20%), najrzadziej
zaś w KRWR (7,7%) (ryc. 2).

Zakładając, że wytwarzanie enzymów ESβL i AmpC
doprowadza do całkowitej oporności na większość
antybiotyków β-laktamowych i predysponuje do krzy-
żowej oporności na inne grupy chemiczne chemiotera-
peutyków, dokonano analizy oceny procentowej ewen-
tualnego udziału tych enzymów w powstawaniu
wielolekooporności badanych szczepów bakteryjnych.

W tabeli I przedstawiono wyniki tej analizy, zwra-
cając uwagę na znaczne różnice dotyczące procento-
wego udziału obu tych enzymów w indukcji wieloleko-
oporności wśród ogółu badanych pałeczek Entero -
bacteriaceae (44,3%), poszczególnych wybranych ich
gatunków (zaledwie 13,6% w przypadku E. coli, a 100%
– P. mirabilis, K. pneumoniae i E. cloacae).

Różnice te zaznaczyły się również w procentowym
udziale badanych enzymów w indukcji wieloleko-
oporności wśród ogółu izolowanych pałeczek 
Enterobacteriaceae w poszczególnych klinikach,
np. zaledwie 19% w KRO i ok. 60% w pozostałych
analizowanych klinikach/oddziałach. Ta różnorodno-
ść sugerować może pewne prognostyczne znaczenie
dokonanej analizy.

Dyskusja

Praca miała na celu zwrócić uwagę klinicystów na
rozmiar występowania szczepów bakteryjnych z rodzi-
ny Enterobacteriaceae, izolowanych z różnych zakażeń,
produkujących β-laktamazy, odpowiadające za powsta-
wanie oporności na liczne antybiotyki β-laktamowe
i na drodze krzyżowych oporności – za indukcję nie-
zwykle groźnej dla pacjenta i środowiska wieloleko-
oporności. Wydawało się, że wzięta pod uwagę pla-
cówka medyczna – Instytut Reumatologii, w której są
przeważnie hospitalizowani pacjenci o stosunkowo
nielicznych czynnikach ryzyka zakażeń bakteryjnych
(poza KChTŁ i typowo zabiegowej KRO), będzie odbie-
gać od innych placówek „bogatych” w pacjentów zde-
cydowanie częściej narażonych na zakażenia o etiologii
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wielolekooporności

Enterobacteriaceae (wszystkie 44,3
izolowane w latach 2006–2008)

Escherichia coli 13,6

Proteus mirabilis 100

Klebsiella pneumoniae 100

Enterobacter cloacae 100

Enterobacteriaceae (KRWR) 100

Enterobacteriaceae (KChTŁ – A) 60

Enterobacteriaceae (KChTŁ – B/C) 56,7

Enterobacteriaceae (KR) 45,1

Enterobacteriaceae (KRO) 19

Tabela I. Udział procentowy wytwarzanych 
β-laktamaz (ESβL + AmpC) w powstawaniu wie-
lolekooporności
Table I. Contribution (%) of particular produced
β-lactamases (ESβL and AmpC) in generation of
multidrugresistancy 
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drobnoustrojów wielolekoopornych i produkujących
groźne β-laktamazy. 

Wykrycie takich szczepów powinno skłaniać do
zwrócenia szczególnej uwagi na odpowiednie postępo-
wanie epidemiologiczne i zwiększony reżim sanitarny,
biorąc pod uwagę także fakt, że szczepy te sprawiają
czasami ogromne kłopoty zarówno w terapii zakażeń,
jak i eradykacji ze środowiska szpitalnego. 

Ze względu na praktyczny cel pracy, która skupia
uwagę na jednym z podstawowych mechanizmów
powstawania i szerzenia się oporności na antybiotyki
β-laktamowe wśród istotnej w wywoływaniu zakażeń
grupy drobnoustrojów z rodziny Enterobacteriaceae –
autorzy odsyłają czytelników zainteresowanych szcze-
gółowymi informacjami np. dotyczącymi podziału 
β-laktamaz, ich powinowactwa z innymi mechanizma-
mi doprowadzającymi do oporności itp. – do lektury
obszernego piśmiennictwa [4, 6, 15]. Niewątpliwie
z podstawowych informacji należy podkreślić, że
wykrywane w przedstawionej pracy oba typy β-lakta-
maz ogólnie niewiele się różnią.

Chronologicznie [5] uważało się, że najczęstszą
przyczyną oporności pałeczek Enterobacteriaceae na
cefalosporyny, zwłaszcza III generacji, jest nadproduk-
cja kodowanych chromosomalnie β-laktamaz AmpC
(klasy C lub grupy 1 wg różnych klasyfikacji). Opisano
początkowo ich produkcję przez E. cloacae, C. freundii,
S. marcescens, a następnie P. aeruginosa. Z kolei od
1980 r. stwierdzano oporność na cefalosporyny III gene-
racji głównie u K. pneumoniae, E. coli i P. mirabilis. Opor-
ność ta była przenoszona na plazmidach kodujących
ESβL [4, 13, 18]. Enzymy ESβL wywodzą się od tzw. kla-
sycznych β-laktamaz typu TEM i SHV i powstają
w wyniku punktowej mutacji podstawowych amino-
kwasów ww. enzymów (TEM, SHV). W odróżnieniu od
AmpC – β-laktamazy ESβL hamowane są przez inhibi-
tory β-laktamaz, np. kwas klawulanowy, sulbaktam
i tazobaktam – i ta cecha wykorzystywana jest w trak-
cie ich wykrywania [5, 7].

Stwierdzono, że plazmidy kodujące ESβL mogą
również nosić geny oporności na aminoglikozydy i tri-
metoprim/sulfametoksazol, a ich chromosomalna
oporność dotyczyła fluorochinolonów. Przenoszenie
plazmidowe i oporność chromosomalna mogą zatem
doprowadzać do horyzontalnego rozprzestrzeniania
się szczepów wielolekoopornych na inne gatunki
i odrębne grupy drobnoustrojów [5, 7], a także między
pacjentami. 

Należy podkreślić, że w wielu badaniach in vitro
(oznaczanie wrażliwości antybiogramowej) stwierdzać
można wrażliwość na β-laktamy, ale w przypadku
wykrycia produkcji ESβL przez dany drobnoustrój
należy go z definicji traktować jako oporny na wszyst-

kie penicyliny (bez połączeń z inhibitorami), cefalospo-
ryny (z wyjątkiem cefamycyn i połączeń z inhibitorami)
i monobaktamy (aztreonam). Enzymy te nie rozkładają
karbapenemów, co jest zjawiskiem korzystnym z uwa-
gi na ich traktowanie jako leków ostatniej szansy.
Wymagane jest zatem rutynowe oznaczanie wytwarza-
nia ESβL u wszystkich pałeczek Enterobacteriaceae,
których wykrycie diametralnie zmienia interpretację
kliniczną określonego antybiogramu, do jakiej zobo-
wiązany jest mikrobiolog wydający wynik. W takim
przypadku skuteczność terapii β-laktamami jest 
ograniczona dodatkowo z uwagi na występującą
krzyżową oporność na fluorochinolony, aminoglikozydy
i trimetoprim/sulfametoksazol. Pozostaje niewiele opcji
terapeutycznych, stąd niejednokrotnie występuje sytu-
acja zagrożenia życia pacjenta. Dlatego tak bardzo
istotne dla właściwej terapii jest dokładne wykrywanie
ESβL in vitro [16, 17].

Szczepy produkujące ESβL i AmpC są selekcjonowa-
ne od wielu lat w wyniku nadmiernego stosowania
cefalosporyn o szerokim spektrum, np. ceftazydymu.
Znajdywane są głównie wśród patogenów szpitalnych,
zwłaszcza w środowisku oddziałów intensywnej terapii,
onkologicznych, oparzeniowych, noworodkowych itp.,
a więc u pacjentów o obniżonej odporności i specjal-
nych czynnikach ryzyka. W Instytucie Reumatologii tacy
pacjenci są hospitalizowani głównie w KChTŁ i KRO. 
Ale u pacjentów KRO dokonuje się, jak również doko-
nywało się w okresie niniejszych badań (2006–2008),
posiewów przede wszystkim moczu (przed zabiegami)
i częsta izolacja pałeczek E. coli ze stanów bezobjawo-
wych zakażeń dróg moczowych wpływała na obniżenie
ogólnego odsetka ESβL i AmpC (ryc. 2). Szczepy takie
należały bowiem do kolonizujących pacjenta, a nie
szpitalnych, które zwykle są bardziej oporne na anty-
biotyki. Inaczej przedstawiała się sprawa dotycząca
innych klinik (np. KChTŁ i KR), których pacjenci częściej
byli narażeni na zakażenia ciężkie, a zwłaszcza
z powikłaniami w obrębie różnych układów i infekcja-
mi tkanek miękkich (głównie w przypadku tocznia
rumieniowatego układowego i reumatoidalnego zapa-
lenia stawów). W tych przypadkach izolowano częściej
inne niż E. coli gatunki Enterobacteriaceae, znacznie
oporniejsze na antybiotyki.

W piśmiennictwie krajowym [2, 12, 13] i światowym
[9, 10] podkreśla się możliwość izolacji szczepów ESβL
i AmpC, zwłaszcza wśród E. coli i K. pneumoniae, ale
w obecnych badaniach (patrz „Wyniki”) asortyment
gatunków z rodziny Enterobacteriaceae, produkujących
te enzymy, był znacznie szerszy i kazał zwracać uwagę
Zespołu ds. Kontroli Zakażeń Szpitalnych na ewentual-
ne potencjalne zagrożenie pojawienia się szczepów epi-
demicznych, a wręcz endemicznych.
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1. Wykazano dużą różnorodność (11 spośród 20 izolo-
wanych gatunków Enterobacteriaceae) szczepów pro-
dukujących β-laktamazy ESβL i AmpC, ale ogólnie ich
niski odsetek (oprócz Enterobacter sp.), co jest zjawi-
skiem korzystnym z punktu widzenia terapii pacjen-
tów i eradykacji ze środowiska klinik. Ich dość częsta
wielolekooporność (ok. 16%) dotyczyła głównie
innych grup antybiotyków niż β-laktamy. Na taki stan
wpływały niskie odsetki izolatów E. coli ESβL(+)
i AmpC(+) – gatunku zdecydowanie najczęściej hodo-
wanego (w ok. 80% zakażeń objawowych i bezobja-
wowych). Niemniej w przypadku stosunkowo 
często izolowanych Proteus sp., Enterobacter sp.
i Klebsiella sp. można było domniemywać nawet 
100-procentową indukcję wielolekooporności przez
produkowane β-laktamazy kodowane plazmidowo
i chromosomalnie.

2. Szczegółowa analiza występujących szczepów
pałeczek Enterobacteriaceae ESβL(+) i AmpC(+) i wie-
lolekoopornych na terenie poszczególnych 
klinik/oddziałów Instytutu Reumatologii wykazała
różnice wynikające z populacji hospitalizowanych
pacjentów, ich predyspozycji do zakażeń o etiologii
bardziej lub mniej lekoopornych drobnoustrojów.
Stanowiło to czynnik prognostyczny i miało istotne
znaczenie epidemiologiczne z uwagi na zagrożenie
pacjentów i środowiska szpitalnego.

3. Śledzenie występowania szczepów pałeczek z rodzi-
ny Enterobacteriaceae produkujących β-laktamazy
wymaga niezwykłej precyzji i doświadczenia, ale ma
ogromne znaczenie w ukierunkowywaniu terapii
zakażeń wywoływanych przez te drobnoustroje.
Wykrycie tych enzymów zmienia bowiem diametral-
nie kliniczną interpretację oporności na antybiotyki
β-laktamowe, niezależnie od wyników uzyskanych
w badaniach.
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