
–– dziennikarz, który we wniosku o udo-
stępnienie informacji przetworzonej nie 
wskazuje na szczególny interes publicz-
ny powinien być wezwany do jego wy-
kazania, żaden przepis ustawy o dostę-
pie do informacji publicznej nie zwal-
nia bowiem prasy w tego obowiązku;

–– udostępnienie informacji może nastą-
pić w formie wskazanej we wniosku, na 
przykład ustnej (przy włączonej kame-
rze lub mikrofonie).
Jednocześnie przedmiotem udostępnie-

nia powinny być co do zasady tylko infor-
macje wskazane we wniosku. Dziennikarz 
niewątpliwie zobligowany jest do podania 
we wniosku o udostępnienie informacji pu-
blicznej szczegółowego zakresu pytań, na 
które oczekuje odpowiedzi. Dopiero tak 
przygotowany wniosek pozwala po pierw-
sze ocenić, czy żądane informacje stano-
wią informację publiczną, w myśl ustawy 
o dostępie do informacji publicznej, a na-
stępnie pozwala przygotować przedmio-
tową informację.

Ponadto, jeżeli zapytania przekazane we 
wniosku będą bardzo ogólne, to siłą rze-
czy także zakres informacji, która zosta-
nie przygotowana do przekazania, musi 
być dość ogólnikowy.

W szczególności dziennikarz nie ma 
prawa wskazywać, że lista pytań jest nie-
możliwa do ustalenia, gdyż każde kolej-
ne pytanie zależy od odpowiedzi na po-
przednie. Taki sposób przygotowywania 
wniosku o udostępnienie informacji pu-
blicznej nie ma oparcia ani w prawie pra-
sowym, ani w ustawie o dostępie do infor-
macji publicznej.

Ponadto takie stanowisko jest niezgod-
ne z orzecznictwem sądów administracyj-
nych. W sprawie warto bowiem wskazać, 
że w wyroku z 23 lutego 1999 r. Naczelny 
Sąd Administracyjny (8) uznał, iż obowią-
zek dostarczania prasie informacji spro-
wadza się do stworzenia dziennikarzom 
możliwości zapoznania się z  informacją. 
Ponadto w orzecznictwie wskazuje się, że 

prawo do uzyskiwania informacji nie zwal-
nia prasy z obowiązku zbierania informa-
cji i nie upoważnia do przerzucania zwią-
zanych z tym powinności na podmioty zo-
bowiązane do informowania prasy o swej 
działalności (9).

Jednocześnie, jeżeli organ ma wątpli-
wości co do zakresu żądania wniosku lub 
formy udzielenia informacji, powinien 
zwrócić się do wnioskodawcy o jego spre-
cyzowanie lub dookreślenie, albowiem wła-
ściwa realizacja wniosku o dostęp do in-
formacji publicznej wymaga precyzyjnego 
udzielenia informacji na temat zawartych 
w nim kwestii. W sprawie nie chodzi bo-
wiem o udzielenie jakiejkolwiek informa-
cji, ale o przedstawienie jej w  takim za-
kresie i w taki sposób, jaki odpowiada tre-
ści żądania.

W przeciwnym wypadku w sprawie do-
szłoby do zaprzeczenia idei dostępu do in-
formacji publicznej, której założeniem jest 
jawność działań władzy publicznej. Nato-
miast przedstawienie informacji zupełnie 
innej, niż ta, na którą oczekuje wniosko-
dawca, informacji niepełnej lub też infor-
macji wymijającej czy wręcz nieadekwatnej 
do treści wniosku, świadczy o bezczynno-
ści podmiotu zobowiązanego do udostęp-
nienia informacji publicznej, co narusza 
regulację zawartą w art. 13 ust. 1 ustawy 
o dostępie do informacji publicznej (10).

Niezależnie od powyższego, zgodnie 
z ustawą o dostępie do informacji publicz-
nej, pytania dotyczące co prawda informa-
cji publicznej, ale niemieszczące się w za-
kresie pierwotnego wniosku i na które nie 
można udzielić niezwłocznej odpowiedzi 
w formie ustnej, mogą być przedmiotem 
„wezwania” organu (także w trakcie wy-
wiadu) o wystosowanie ich w formie wnio-
sku pisemnego.

W sprawie istnieje też możliwość, iż 
przedmiot pytań będzie wykraczał poza 
zakres obowiązku udzielania informa-
cji publicznej, o którym mowa w ustawie 
o udostępnianiu informacji publicznej (np. 

pytanie dotyczące tajemnic prawnie chro-
nionych). W takim przypadku odmowa 
udzielenia informacji publicznej powinna 
nastąpić w formie decyzji administracyjnej, 
jak tego wymaga norma art. 16 ust. 1 usta-
wy o dostępie do informacji publicznej 
w związku z art. 3a ustawy Prawo prasowe.

Z kolei, w odpowiedzi na pytania w ogó-
le niedotyczące informacji publicznej (np. 
czy może Pan/Pani dokonać oceny pracy 
innego powiatowego lekarza weterynarii?) 
lub dotyczące informacji publicznej, któ-
rej organ nie posiada (np. proszę o przy-
toczenie treści pisma urzędowego innego 
organu, którego adresat pytania nie otrzy-
mał do wiadomości), należy wprost wska-
zywać, iż pytanie to nie dotyczy informa-
cji publicznej w rozumieniu ustawy o do-
stępie do tej informacji lub po prostu, że 
organ nie jest w posiadaniu danej infor-
macji. W takim przypadku organ nie ma 
obowiązku działania w formie aktu admi-
nistracyjnego.
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Wśród bakterii antybiotykoopornych 
rozróżnia się takie, których pierwot-

nym źródłem są zwierzęta oraz bakterie 

pierwotnie występujące wyłącznie u  lu-
dzi. Przedmiotem artykułu są te pierw-
sze, w  tym przede wszystkim patogeny, 

a w mniejszym zakresie komensale. W od-
niesieniu do nich przedstawione zostaną 
drogi szerzenia się w szeroko rozumianym 
środowisku oraz wtórne źródła ich kon-
centracji z uwzględnieniem możliwości 
wywoływania stamtąd zakażeń u zwierząt 
oraz w przypadku bakterii zoonotycznych 
również u ludzi. Ze względu na szerzącą się 
wśród bakterii antybiotykooporność stają 
się one przyczyną obniżania efektywności 
antybiotykoterapii. W nawiązaniu do tego 
podane zostały w niniejszym opracowaniu 
również obecne możliwości przeciwdzia-
łania rozwojowi antybiotykooporności.

Dynamika rozwoju antybiotykooporności 
bakterii odzwierzęcych

Marian Truszczyński, Zygmunt Pejsak

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach
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W poprzedniej publikacji (1) przed-
stawiono listę antybiotyków stosowanych 
w medycynie weterynaryjnej, opracowa-
ną przez Światową Organizację Zdro-
wia Zwierząt (OIE). Listę antybiotyków 
zalecanych w  leczeniu chorób bakteryj-
nych ludzi rekomenduje Światowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO; 2). Stanowią ją 
przede wszystkim: fluorochinolony, ce-
falosporyny (trzeciej i  czwartej genera-
cji) oraz makrolidy.

Genetyczne podstawy 
antybiotykooporności i selekcja

Antybiotykooporność determinowana jest 
genetycznie; u niektórych bakterii istnie-
je od zawsze. Pojawia się w wyniku zacho-
dzących w genomie bakteryjnym mutacji. 
Najczęściej szerzy się dzięki horyzontalne-
mu przechodzeniu genów ją kodujących od 
bakterii dawcy do wrażliwej na dany anty-
biotyk bakterii biorcy, która w efekcie na-
bywa oporność na ten antybiotyk. Trans-
fer antybiotykooporności odbywa się nie 
tylko wśród tych samych taksonomicznie 

grup bakterii, lecz również między szcze-
pami różnych serowarów, gatunków, ro-
dzajów i rodzin. Dodatkowo, jeżeli na prze-
kazywanym materiale genetycznym z bak-
terii dawcy do bakterii biorcy, obok genu 
determinującego oporność na jeden an-
tybiotyk, umiejscowione są geny oporno-
ści na inne antybiotyki, to taka lokalizacja 
prowadzi do oporności u bakterii biorcy 
również na nie, co określa się jako leko-
oporność wieloraką (2).

Wymieniony transfer genów do bakterii 
następuje dzięki kontaktom bezpośrednim 
zwierząt, zwłaszcza gospodarskich, mię-
dzy sobą lub z człowiekiem. Pośrednimi 
nośnikami bakterii antybiotykoopornych 
lub ich genów oporności są aerozole, su-
rowce i żywność pochodzenia zwierzęce-
go, kał, gnojowica, nawóz zwierzęcy, gle-
ba, pola uprawne i uprawy, zasoby wodne, 
ścieki oraz inne zanieczyszczenia środo-
wiska. Do tego należy dodać zanieczysz-
czenia ze szpitali, ferm wielkotowarowych 
zwierząt gospodarskich, lecznic weteryna-
ryjnych, ubojni, zakładów przetwórstwa 
żywności, kuchni, stołówek, magazynów 
żywności, sklepów spożywczych i tym po-
dobnych miejsc koncentracji bakterii an-
tybiotykoopornych oraz genów antybio-
tykooporności.

Przy zaistniałej, genetycznie determi-
nowanej, antybiotykooporności przyczyną 
pojawiania się w coraz większej przewadze, 
w porównaniu do bakterii antybiotykow-
rażliwych, bakterii antybotykoopornych, 
jest presja selekcyjna wywierana przez apli-
kowane zwierzętom lub człowiekowi anty-
biotyki, która w mieszanych populacjach 
bakteryjnych eliminuje bakterie antybioty-
kowrażliwe na rzecz opornych. W konse-
kwencji przyczynia się to do spadku efek-
tywności antybiotykoterapii, co jest coraz 
częściej obecnie obserwowane.

Nie tylko bakterie antybiotykoopor-
ne zanieczyszczają podane wyżej miej-
sca szeroko rozumianego środowiska, ale 
dodatkowo, zwłaszcza doustnie podawa-
ne antybiotyki, które na ogół nie są całko-
wicie metabolizowane w przewodzie po-
karmowym zwierzęcia. Stąd wraz z kałem 
trafiają do środowiska (nawozu zwierzę-
cego, gleby, zbiorników wodnych), gdzie 
prowadzą selekcję w kierunku zwiększa-
nia liczby antybiotykoopornych szczepów 
bakteryjnych.

Przedstawiając dane dotyczące szerze-
nia się antybiotykooporności bakterii, wy-
stępujących w organizmach zwierzęcych 
lub w środowisku, wykorzystano przede 
wszystkim przykłady odnoszące się do 
bakterii chorobotwórczych lub warunko-
wo chorobotwórczych. Podkreślić jednak 
należy, że w bliżej nieokreślonym stopniu 
również bakterie niechorobotwórcze, czy-
li komensale, stanowią źródło genów an-
tybiotykooporności (3).

Transfer antybiotykooporności bakterii 
w organizmach zwierzęcych

Zgodnie z danymi piśmiennictwa przed-
stawione zostaną wyniki prac badawczych 
dotyczących potwierdzonego badaniami 
transferu antybiotykooporności u zwierząt. 
W tych ramach wykazano (4), że u drobiu 
dokonuje się tego rodzaju przekaz infor-
macji genetycznej z plazmidów szczepów 
Campylobacter spp. do genomów innych 
bakterii. Potwierdzono też, że ważnym źró-
dłem oporności dla wrażliwych bakterii 
jelitowych są antybiotykooporne szczepy 
różnych gatunków flory jelitowej u bydła 
(5). Źródłem genów kodujących antybio-
tykooporność okazały się enterokoki po-
wszechnie występujące w przewodzie po-
karmowym wielu gatunków zwierząt. Do-
datkowo stwierdzono, że mają one duże 
możliwości transferu genów oporności na 
antybiotyki do szczepów Enterococcus fae­
calis i E. faecium (6), chorobotwórczych dla 
ludzi. Udokumentowany został też trans-
fer genów kodujących oporność na wan-
komycynę z Enterococcus faecalis do cho-
robotwórczego dla człowieka szczepu Sta­
phylococcus aureus (7).

W Chińskiej Republice Ludowej wy-
konano badania oporności na chinolo-
ny szczepów Escherichia coli wyosobnio-
nych od świń i kur. Wykazano, że 55% izo-
latów od świń i 12% od kur było opornych 
na wymienione antybiotyki (8). Enteroko-
ki badane w USA na obecność genów ko-
dujących oporność na gentamycynę, po-
chodzące od zdrowych kur, indyków, by-
dła i świń okazały się w wysokim odsetku 
oporne na ten antybiotyk (9).

Rezerwuarem odzwierzęcym antybioty-
koopornych na stosowane u ludzi fluoro-
chinolony okazały się szczepy Campylobac­
ter jejuni i E. coli. Oporność na cefalospo-
ryny salmoneli i pałeczki okrężnicy oraz 
na wankomycynę u Enterococcus faecium 
i E. faecalis wykazano u szczepów izolo-
wanych od kur, świń i bydła (10).

Zwierzęta wolno żyjące jako rezerwuar 
oraz źródło bakterii antybiotykoopornych 
były badane znacznie rzadziej niż zwierzę-
ta gospodarskie. Wśród szczepów Escheri­
chia coli izolowanych od dzikich zwierząt 
antybiotykooporność odpowiednio wy-
stępowała w 19–35% (11) na: tetracyklinę, 
streptomycynę, ampicylinę i trimetoprim/
sulfametoksazol (SXT). Niektóre szczepy 
od zwierząt dzikich były równocześnie 
oporne na kilka antybiotyków. Nosiciela-
mi bakterii opornych na antybiotyki były 
gryzonie bytujące w pomieszczeniach dla 
świń. Roznosiły je również owady, zwłasz-
cza mucha domowa (6).

Zwierzęta towarzyszące człowiekowi, 
zwłaszcza psy i koty, okazały się nosicie-
lami opornych na metycylinę szczepów 
gronkowca złocistego (meticillin-resistant 

Development of antibiotics resistance of 
zoonotic microorganism

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

This review aims at the presentation of genetic basis 
of antimicrobials resistance of bacteria isolated from 
farm animals. The increasing tendency of resistant 
strains selection as the consequence of antibiotics use 
in veterinary practice was broadly characterized. Ex-
amples of experimentally confirmed transfer of mi-
crobial resistance against several antibiotics, occur-
ring in farm, wild and companion animals were cit-
ed. Evidences of the potential for environmental risk 
pathways in the spread of antibiotics resistance, were 
also presented. Also the environment contamination 
by numerous bacteria, as Salmonella spp., Campylo-
bacter spp., Enterococcus spp., Escherichia coli trans-
ferring genetic information of antibiotic-resistance to 
sensitive organisms was described by many and cit-
ed here. Enumerated and evaluated were the plac-
es and distribution routes of resistant bacteria, both 
pathogens and commensals: livestock, aquatic ani-
mals, wildlife animals, pets, animal products includ-
ing food, also faeces, manure, slurry, farmland, plant 
products and the environment in general. The pru-
dent use of antibiotics in veterinary medicine was 
strongly encouraged. However, it was stated that the 
main reason of the antimicrobials efficacy decrease 
in treating humans infections/diseases is the conse-
quence of multidrug resistance selection of bacteri-
al strains in hospitals.
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environment, humans.

Prace poglądowe

536 Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(7)



Staphylococcus aureus – MRSA). Występo-
wały u nich też często enterokoki oporne 
na wankomycynę oraz szczepy serowaru 
Salmonella Typhimurium, oporne równo-
cześnie na kilka antybiotyków (12, 13, 14).

Przekazywanie antybiotykooporności 
u bakterii w środowisku

Oprócz omówionych źródeł antybioty-
kooporności, związanych ze zwierzęta-
mi i możliwości rozprzestrzeniania się jej 
wśród wrażliwych szczepów bakteryjnych 
chorobotwórczych lub warunkowo choro-
botwórczych dla zwierząt i człowieka, udo-
wodniony został transfer genów oporno-
ści do bakterii antybiotykowrażliwych od 
antybiotykoopornych bakterii poza organi-
zmem zwierzęcym. Przykładem zagrożeń 
z tego rodzaju nisz gromadzenia się bak-
terii antybiotykoopornych, które przeka-
zują geny oporności bakteriom antybioty-
kowrażliwym, jest przeniesienie materiału 
genetycznego plazmidu H2 do Salmonella 
Typhi, kodującego oporność na: chloram-
fenikol, sulfonamidy, streptomycynę i te-
tracyklinę (15).

Nawóz zwierzęcy został wskazany jako 
środowiskowe miejsce powstawania i kon-
centracji antybiotykoopornych szczepów 
bakteryjnych, przenoszonych stamtąd do 
gleb uprawianych rolniczo (16). Okazał się 
ważną niszą transferu genów oporności 
i źródłem bakterii antybiotykoopornych, 
mimo że w tym aspekcie jest ciągle zbyt 
mało brany pod uwagę (17).

Występowanie bakterii patogennych 
opornych na antybiotyki w środowisku po-
twierdzono w kilku publikacjach (18, 19). 
Mogą dostawać się tam ze ściekami z ferm, 
nawożonych pól, szpitali, żłobków oraz in-
nych wcześniej podanych źródeł. Przeka-
zują geny antybiotykooporności w środo-
wisku wodnym bakteriom antybiotykow-
rażliwym, co wykazano w odniesieniu do 
Aeromonas salmonicida jako dawcy genów 
antybiotykooporności, do szczepów Esche­
richia coli nabywających tę cechę (19).

Ważnym źródłem bakterii zanieczysz-
czających środowisko jest kał zwierząt go-
spodarskich. O rozmiarach zagrożenia tego 
źródła antybiotykooporności świadczą na-
stępujące dane. W 1 g kału bydła wykaza-
no do 1011 bakterii (20). W 1 g kału świń 
maksymalne liczby bakterii wahały się od 
1011 do 1015 (21), a tucznik wydala w cią-
gu 5–6 miesięcy życia około 1500 kg kału 
(21). Wśród tych liczb szczepów bakte-
ryjnych znajdują się z reguły bakterie an-
tybiotykooporne. Wykazano, że szcze-
py bakterii izolowane z kału świń częściej 
były antybiotykooporne niż szczepy bak-
teryjne pochodzące od bydła i owiec. Ko-
reluje to z faktem większej ilości podawa-
nych świniom antybiotyków niż w przy-
padku przeżuwaczy.

Do środowiska trafiają, jak wspomnia-
no, wraz z kałem i moczem niezmetaboli-
zowane w całości podane antybiotyki. Tam 
w kale lub glebie albo zbiornikach wod-
nych, do których trafiają, nadal wywierają 
presję selekcyjną w kierunku zwiększania 
liczby bakterii antybiotykoopornych (22).

W związku z  rozwojem i  intensyfika-
cją chowu ryb obserwuje się wzrost ich 
zachorowań, w tym wywoływanych przez 
bakterie. Pociąga to za sobą stosowanie 
większych ilości dodawanych do paszy 
dla ryb antybiotyków (2, 23), co stano-
wi dodatkowe, oprócz podanych, środo-
wiskowe przyczyny selekcji antybiotyko-
opornych bakterii i pochodzących z nich 
genów, które przekazywane są bakteriom 
do tego momentu wrażliwym na stosowa-
ne antybiotyki.

W związku z przedstawionymi miej-
scami środowiskowymi generowania an-
tybiotykooporności bakterii należy dodać, 
że ważnym obszarem ich większej koncen-
tracji jest otoczenie wokół ferm świń, by-
dła i drobiu (24). Gleba wokół tych obiek-
tów może zawierać bowiem do 107 bakte-
rii w 1 g, przy znaczącym odsetku bakterii 
antybiotykoopornych.

Podkreślając znaczenie środowisko-
wych miejsc występowania bakterii anty-
biotykoopornych, potencjalnie chorobo-
twórczych dla zwierząt i człowieka, należy 
dodać, że utrzymują się one w nim tygo-
dniami lub nawet miesiącami (25). Dłu-
gość przeżycia zależy od gatunku drob-
noustroju, temperatur środowiska i wa-
runków fizykochemicznych, w  którym 
przebywają drobnoustroje. Geny kodu-
jące antybiotykooporność zachowują tę 
cechę, mimo śmierci komórki bakteryj-
nej (22). Ma zatem często miejsce swego 
rodzaju utrzymujące się ryzyko krążenia 
w środowisku bakterii antybiotykoopor-
nych i kodujących te właściwości genów, 
czemu trudno przeciwdziałać. Stąd ich 
obecność wykazywana w  różnych śro-
dowiskach bytowania ludzi i zwierząt, co 
wykazuje się obecnie coraz sprawniej przy 
użyciu testów diagnostyki molekularnej, 
zwłaszcza reakcji łańcuchowej polimera-
zy – PCR (26, 27, 28, 29).

Szczególnie duże ryzyko w cyrkulacji 
antybiotykoopornych bakterii w środo-
wisku i zakażania nimi ludzi stanowi łań-
cuch żywnościowy. Z danych Europejskie-
go Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności 
(European Food Safety Authority – EFSA) 
wynika (10), że najczęstszą przyczyną obni-
żającej się skuteczności antybiotykoterapii 
są zakażenia wywołane przez antybiotyko-
oporne bakterie występujące w żywności, 
z  rodzajów: Salmonella, Campylobacter, 
Enterococcus i niektóre serotypy gatunku 
Escherichia coli. W nawiązaniu do tego 
stwierdzono antybiotykooporność szcze-
pów Campylobacter jejuni i Escherichia 

coli, izolowanych z mięsa brojlerów, na 
ważne w  lecznictwie ludzi fluorochino-
lony. U szczepów Salmonella wyosobnio-
nych z różnych gatunków zwierząt rzeź-
nych wykazano oporność na cefalospo-
ryny trzeciej generacji, również często 
stosowane u ludzi.

Oprócz mięsa kur, indyków, bydła i świń 
źródłem chorobotwórczych dla ludzi ente-
rokoków, w tym antybiotykoopornych, są 
mleko i produkty mleczne, zwłaszcza sery 
(6). Potwierdzają to takie same wzorce an-
tybiotykooporności enterokoków izolowa-
nych z tych źródeł i enterokoków od ludzi, 
co wynika z badań wykonanych na dużym 
materiale w USA (9). Geny kodujące an-
tybiotykooporność stwierdzono również 
w produktach mlecznych, wytwarzanych 
w Europie (30). Spośród 187 izolatów en-
terokoków 24% było opornych na tetracy-
klinę, a 4% równocześnie na tetracyklinę, 
erytromycynę i chloramfenikol.

Wyjaśniono (31), że produkty zwierzęce 
(wędliny, pasztety, szynki itp.) zanieczysz-
czane są częściej florą bakteryjną, w tym 
antybiotykoopornymi bakteriami pocho-
dzącymi od zwierząt, od których uzyskiwa-
no surowiec do przetwórstwa niż w wyni-
ku wtórnych zanieczyszczeń bakteryjnych, 
pochodzących ze środowiska, w którym 
produkowane są wymienione przetwory. 
Potwierdzeniem powyższego były wyniki 
kolejnej publikacji (32). Wykazano w niej 
u wyosobnionych bakterii oporność na te-
tracyklinę, erytromycynę, wankomycynę, 
aminoglikozydy i betalaktamy.

Niezależnie od większego znaczenia 
zwierzęcia rzeźnego jako źródła konta-
minacji bakteryjnej żywności niż środo-
wiska i otoczenia, w którym jest przetwa-
rzany surowiec na produkty żywnościowe, 
Collignon (31) uważa, że pod uwagę nale-
ży brać jako ważne źródła: 
1)	� zwierzęta, 
2)	� pochodzące od nich surowce, 
3)	� różne miejsca odbywającego się proce-

su technologicznego.
Wychodząc z udowodnionego w szeregu 

cytowanych prac poglądu (17), że głównym 
źródłem przekazywania człowiekowi zoo-
notycznych antybiotykoopornych szcze-
pów bakteryjnych jest żywność pochodze-
nia zwierzęcego (tak od zwierząt lądowych, 
jak też od zwierząt wodnych), wdrożone 
zostały programy monitorujące antybio-
tykooporność bakterii potencjalnie choro-
botwórczych: u zwierząt, w żywności po-
chodzenia zwierzęcego i u ludzi. Pierwsza 
Dania w 1995 r. zainicjowała tzw. Duński 
Zintegrowany Program Monitoringu An-
tybiotykooporności i Badań (DANMAP). 
W kolejności analogicznie postąpiły: Nor-
wegia, Szwecja, Holandia i USA (33). Na 
podstawie otrzymanych z tych źródeł wyni-
ków Unia Europejska opracowała zestawie-
nie danych na temat antybiotykooporności 
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bakterii zoonotycznych izolowanych od 
zwierząt i z żywności za lata 2004–2007. 
Były nimi szczepy Salmonella spp., Cam­
pylobacter spp., Escherichia coli i entero-
koków, których źródłem były: świnie, by-
dło, drób i indyki (17).

Wymienione wyżej programy mo-
nitoringowe dostarczają również dane 
na temat wzorców oporności u bakterii 
występujących u zwierząt, w żywności 
pochodzenia zwierzęcego oraz u  ludzi, 
z uwzględnieniem lokalizacji przypadków 
zachorowań i trudności w antybiotykote-
rapii. Są zatem pomocne w opracowywa-
niu strategii przeciwdziałania antybioty-
kooporności.

Człowiek jako nosiciel pierwotny bakterii 
antybiotykoopornych

Oprócz omówionego zagadnienia anty-
biotykoopornych bakterii odzwierzęcych 
zakażających człowieka przy bezpośred-
nich kontaktach ze zwierzętami lub za po-
średnictwem zanieczyszczeń środowisko-
wych, w tym zanieczyszczonej antybiotyko-
opornymi bakteriami żywności, występują 
u ludzi bakterie antybiotykooporne, któ-
rych człowiek jest pierwotnym nosicie-
lem. Z tego źródła mogą one zakażać ludzi 
oraz rzadziej zwierzęta (16). Takie szcze-
py wykazywane są zwłaszcza w szpita-
lach. Często są one oporne na kilka anty-
biotyków równocześnie, a niekiedy nawet 
na wszystkie aktualnie dostępne antybio-
tyki. W środowisku szpitalnym występu-
ją powszechnie jako konsekwencja selek-
cji związanej z stosowaniem u pacjentów 
antybiotyków. Ich obecność natomiast nie 
wydaje się mieć związku ze stosowaniem 
antybiotyków w lecznictwie lub metafilak-
tyce u zwierząt lub związek ten jest dużo 
mniej istotny (27, 34, 35, 36).

Rozsądne stosowanie antybiotyków 
w weterynarii

Niezależnie od przedstawionych wyżej 
uwag, jako naczelna zasada przeciwdzia-
łania szerzeniu się antybiotykooporności 
bakterii, pozostaje zalecenie „rozsądne-
go stosowania antybiotyków w medycy-
nie weterynaryjnej”, czyli podawania ich 
w możliwie ograniczonej ilości w lecznic-
twie i metafilaktyce, z wyłączeniem używa-
nia antybiotyków jako stymulatorów wzro-
stu. Ten wprowadzony w krajach Unii Eu-
ropejskich zakaz łączy się z zachowaniem 
możliwie wysokiej skuteczności antybioty-
koterapii u zwierząt i u ludzi. Dodatkowo 
wszędzie, gdzie to możliwe, wskazana jest 
profilaktyka swoista chorób bakteryjnych 
zwierząt przy użyciu szczepionek, ograni-
czająca stosowanie antybiotyków. Naczel-
ną dewizą ograniczania chorób u zwierząt, 
zwłaszcza w fermach wielkotowarowych, 

jest zapewnienie im dobrostanu. Istotne 
znaczenie w zapobieganiu zakażeniom 
u zwierząt ma też dezynfekcja i higiena 
ferm, a w odniesieniu do profilaktyki bak-
teryjnych zakażeń pokarmowych u ludzi 
skuteczny nadzór sanitarno-weterynaryj-
ny łańcucha żywnościowego.
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