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Επιδηµιολογία του φαινοµένου της αντοχής στην αντιµικροβιακή 
χηµειοθεραπεία στην κλινική πράξη και νεώτερες θεραπευτικές 
επιλογές στον έλεγχο των Νοσοκοµειακών Λοιµώξεων. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Η µικροβιακή αντοχή καταγράφεται σήµερα ως πρωτεύων και καθοριστικός παράγοντας στην επιλογή µιας 
αντιµικροβιακής ουσίας, αφού σχεδόν όλα τα µικρόβια παρουσιάζουν νέα προσαρµοστικότητα και αντίδραση στις 
ουσίες που εφαρµόζονται επί αυτών. H αντιµικροβιακή θεραπεία στην καθ’ ηµέρα κλινική πράξη µπορεί να είναι 
«ιδεώδης» εφόσον αποµονωθεί ο παθογόνος µικροοργανισµός ή «εµπειρική» εφόσον τελικά δεν προσδιοριστεί το 
παθογόνο. Μέχρι όµως το τελικό αποτέλεσµα των καλλιεργειών και στις δύο περιπτώσεις η αρχική θεραπευτική 
απόφαση θα είναι εµπειρική αλλά συγχρόνως θα πρέπει να είναι και ορθολογική. Οι νοσοκοµειακές λοιµώξεις 
εξακολουθούν να αποτελούν την συχνότερη επιπλοκή του σύγχρονου τρόπου νοσηλείας, µε απόρροιες την 
παράταση του χρόνου νοσηλείας και την αύξηση του κόστους, καθως και την αύξηση του ποσοστού της θνητότητας 
παράλληλα. Η γρήγορη αύξηση της ανθεκτικότητας των παθογόνων βακτηρίων στα αντιµικροβιακά, που παρατηρείται 
τις τελευταίες δύο δεκαετίες είναι απ’ τα µεγάλα προβλήµατα-πρόκληση που αντιµετωπίζει η ιατρική και νοσηλευτική 
επιστήµη σήµερα. Είναι λοιπόν ουσιαστικό να εφαρµοστούν κανόνες για τον έλεγχο της διασποράς των λοιµώξεων 
στην καθηµερινή κλινική πράξη. 
 
Λέξεις κλειδιά: µικροβιακή αντοχή, νοσοκοµειακές λοιµώξεις, τυγεκυκλίνη, κολιµυκίνη, πολυανθεκτικά Μικρόβια 
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pidemiology of phenomenon of resistance in the antimicrobial 
hemotherapy in the clinical practice and newer therapeutic choices 
n the control of Hospital Infections 
arafis P1 

 RN, BSc, MSc, MPH, PhD Nursing Department TEI of Lamia 

ntroduction: The microbial resistance is recorded today as being the primary and decisive factor in the choice of an 
ntimicrobial substance, since almost all microbes present new adaptability and reaction in the substances. 
ntimicrobial treatment in at daily clinical action can be “ideal” provided that the pathogenic bacteria are isolated or 

empiric” in case the pathogen is not determined. However until the final result of cultures in both cases the 
herapeutic decision will be empiric but simultaneously must be also rational. The hospital infections continue 
onstituting the most frequent complication of modern way of hospitalisation, with emanations the extension of the 
ospitalisation period and the increase of cost, while at the same time percentage of mortality is increased. The fast 

ncrease of resistibility of pathogenic bacteria in antimicrobial substances, which is observed the last two decades, is 
ne of the biggest problems-challenge that the medical and nursing science faces today. Therefore it is essential to 
pply rules that would check the dissemination of infections in the daily clinical practice. 

ey  words: antimicrobial resistance, Hospital Infections, tigecycline colimycin, multi-drug resistance bacteria 

ΙΣΑΓΩΓΗ 
την σύγχρονη εποχή δεν υπάρχει αµφιβολία ότι τα 
ντιβιοτικά, που αποτελούν µια από τις µεγαλύτερες 
αι συγχρόνως πολυτιµότερες για τη ζωή του 
νθρώπου επιτεύξεις στην ιστορία της Ιατρικής και της 
οσηλευτικής Επιστήµης, σε συνάρτηση µε την ορθή 
νώση για την θεραπευτική των λοιµώξεων, σώζουν 
κατοµµύρια ανθρώπινες υπάρξεις. Οι νοσοκοµειακές 
οιµώξεις εξακολουθούν να αποτελούν την συχνότερη 
πιπλοκή του σύγχρονου τρόπου νοσηλείας, µε 
πόρροιες την παράταση του χρόνου νοσηλείας και 
ην αύξηση του κόστους, ενώ παράλληλα και την 
ύξηση του ποσοστού της θνητότητας1-2.   

Σε µελέτη που διεξήχθη σε 25 επιλεγµένες Μονάδες 
Εντατικής Θεραπείας στην Ν. Αµερική, 1321 
βακτηριδιακά στελέχη αποµονώθηκαν από το αίµα, τα 
ούρα, τις βρογχικές εκκρίσεις, το πύον τραυµάτων, 
µέρος της πολυκεντρικής µελέτης SENTRY 
(Antimicrobial Surveilance Program-2001). Το 
ποσοστό των βακτηριδίων που αναφέρθηκαν ήταν: 
Staphylococcus aureus 24,1%, Pseudomonas 
aeruginosa 12,2%, Escherichia coli 10,1%, Klebsiella 
spp 8,9%, Enterococcus spp 7,2%, Enterobacter spp 
7% 3. Η µεγάλη οµάδα των αρνητικών κατά gram 
βακτηριδίων, φαίνεται ότι αποτελεί το συνηθέστερο  
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Πίνακας 1. Αντοχή Pseudomοnas aeruginosa στην ιµιπενέµη σε χειρουργικές κλινικές, παθολογικές κλινικές(Surgical 
Wards & Medical Wards) και ΜΕΘ(ICU) στα νοσοκοµεία Αττικής. www.mednet.gr/whonet (Iαν-Ιουν 2005) 
 
αιτιολογικό παράγοντα, ενώ ανάµεσα σε αυτά η 
υποκατηγορία των µη-ζυµούντων τη λακτόζη, 
επιπολάζει τόσο στις Μονάδες Εντατικής Θεραπείας, 
όσο και στα παθολογικά και χειρουργικά τµήµατα των 
τριτοβάθµιων νοσηλευτικών ιδρυµάτων της χώρας 
(πίνακας 1). 
Σε αυτήν την τελευταία οµάδα ανήκει και η 

Pseudomonas aeruginosa 4 η οποία παραδοσιακά 
θεωρείται σχεδόν αποκλειστικά νοσοκοµειακό 
παθογόνο (µε εξαίρεση τις περιπτώσεις 
µετατραυµατικής οστεοµυελίτιδας, εξωτερικής ωτίτιδας 
των διαβητικών ασθενών και λοιµώξεων ασθενών µε 
κυστική ίνωση) που προκαλεί λοιµώξεις σε ασθενείς µε 
παραβιασµένους τοπικούς αµυντικούς φραγµούς, 
εγγενή ή επίκτητη ανοσοκαταστολή καθώς και σε 
αυτούς µε πρόσφατη κατανάλωση αντιµικροβιακών. 
H αντιµικροβιακή θεραπεία στην καθηµέρα κλινική 
πράξη µπορεί να είναι «ιδεώδης» εφόσον αποµονωθεί 
ο παθογόνος µικροοργανισµός ή «εµπειρική» εφόσον 
τελικά δεν προσδιοριστεί το παθογόνο5. Μέχρι όµως 
το τελικό αποτέλεσµα των καλλιεργειών και στις δύο 
περιπτώσεις η αρχική θεραπευτική απόφαση θα είναι 
εµπειρική αλλά συγχρόνως θα πρέπει να είναι και 
ορθολογική, ενώ και στις δύο περιπτώσεις οι στόχοι 
είναι κοινοί και αφορούν5:   
 (α)Την ανάγκη σωστής θεραπευτικής των 
λοιµώξεων χρησιµοποιώντας το καλύτερο διαθέσιµο 
για την κάθε περίπτωση αντιβιοτικό, στη σωστή 
δόση και διάρκεια θεραπείας, µε µειωµένη 
επίπτωση ανεπιθύµητων ενεργειών και τοξικότητας. 

 (β)Την αποφυγή της επικρατήσεως ανθεκτικών 
στελεχών µικροβίων και τη µείωση των ήδη 
επικρατούντων τόσο στην κοινότητα όσο και στο 
νοσοκοµειακό περιβάλλον. 

 (γ)Την «ιδανική» προσφορά υπηρεσιών υγείας µε 
λογικό κόστος. 
Η Ελλάδα δυστυχώς5 κατέχει µία από τις πρώτες 

θέσεις στην Ευρωπαϊκή ΄Ενωση που αφορά τόσο την 
αντοχή των µικροβίων στα αντιβιοτικά όσο και την 
υπερκατανάλωση των αντιβιοτικών τόσο στην 
κοινότητα όσο και στο νοσοκοµείο όπως αποδείχθηκε 

επισήµως και από τα Ευρωπαϊκά δίκτυα EARSS 
(European Antimicrobial Resistance Surveillance 
System) και ΕSAC (European Surveillance Antibiotic 
Consumption). Από τα δεδοµένα του δικτύου 
επαγρύπνησης και καταγραφής της αντιµικροβιακής 
αντοχής (WHONET) προκύπτει ότι η Pseudomonas 
aeruginosa αποτελεί το δεύτερο (µετά το είδος 
Acinitobacter) σε συχνότητα αίτιο νοσοκοµειακών 
λοιµώξεων6 . 
Η εξήγηση των εντυπωσιακά υψηλών ποσοστών 

τοποθετείται τόσο σε παράγοντες που αφορούν τον 
ξενιστή7-11, όσο και στα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του 
συγκεκριµένου µικροβιακού είδους. Το επικρατέστερο 
είναι το υψηλό επίπεδο αντοχής σε ποικιλία 
χηµειοθεραπευτικών παραγόντων. Το φαινόµενο της 
πολυαντοχής7-11 έχει εκλάβει τέτοιες διαστάσεις, ώστε 
στις Μονάδες Εντατικής Θεραπείας να αποµονώνονται 
στελέχη Pseudomonas aeruginosa ευαίσθητων µόνο 
στην κολιµυκίνη (πολυµυξίνη Β, E), στην οποία έχουν 
επίσης αναφερθεί σποραδικά ανθεκτικά στελέχη8. 
Είναι όµως γεγονός και παρά τα θλιβερά ελληνικά 
ποσοστά, ότι οι γόνοι της αντοχής είναι δυνατόν να 
χαθούν όταν αρθεί η πίεση επιλογής που ασκεί η 
«υπερκατανάλωση των αντιβιοτικών»12 µε την 
εφαρµογή ορθολογικής πολιτικής στη συνταγογραφία 
των αντιβιοτικών.  
 
Μηχανισµοί επιλογής-αντοχής πολυανθεκτικών 
µικροβίων 
Οι µικροοργανισµοί στην προσπάθεια 
αυτοσυντήρησης και διαιώνισής τους αναπτύσσουν 
πολλές στρατηγικές προσαρµογής όταν εκτίθενται σε 
δυσµενές περιβάλλον, όπως είναι για παράδειγµα το 
θερµοκρασιακά ακραίο περιβάλλον, η υπεριώδης 
ακτινοβολία αλλά και το αρνητικό σε µοριακό και 
κυτταρικό επίπεδο περιβάλλον του ξενιστή κατά την 
διάρκεια των λοιµώξεων. Η µικροβιακή αντοχή 
καταγράφεται σήµερα ως πρωτεύων και καθοριστικός 
παράγοντας στην επιλογή µίας αντιµικροβιακής 
ουσίας, αφού σχεδόν όλα τα µικρόβια παρουσιάζουν 
νέα προσαρµοστικότητα και αντίδραση στις ουσίες  

 3



  
 

 
Σχήµα 1. Η µεταφορά γεννετικού υλικού µέσω µικροβιακής σύζευξης, µετάλλαξης, µεταµόρφωσης, µεταγωγής  

Image taken from Levy, 1998. http://www.sciam.com/1998/0398issue/0398levy.htlm 
 
 
που εφαρµόζονται επί αυτών13. Ακολούθως θα δοθούν 
περιληπτικά οι ισχύοντες µηχανισµοί ανάπτυξης 
αντοχής των µικροβίων, οι στρατηγικές δηλαδή που 
αναπτύσσουν τα βακτήρια για να υπερισχύσουν έναντι 
των ενδογενών και εξωγενών µηχανισµών άµυνας του 
ξενιστή, κάτι που οδηγεί συχνά στην ανάπτυξη 
επίµονων, χρόνιων και δυνητικά θανατηφόρων 
λοιµώξεων. 
Η επίκτητη αντοχή13 την οποία αποκτούν τα 

µικρόβια είναι αποτέλεσµα µεταβολής των 
κληρονοµικών χαρακτηριστικών τους.  Οφείλεται είτε 
σε αλλαγή γόνων (µετάλλαξη), είτε σε µεταφορά νέων 
γόνων µεταξύ των µικροβιακών κυττάρων 
(µολυσµατική αντοχή) (Σχήµα 1). Και στις δύο 
περιπτώσεις οι γόνοι µπορεί να βρίσκονται στο 
χρωµόσωµα ή σε πλασµίδια. Παρουσιάζεται: (α) 
Αντοχή λόγω αλλαγής γόνων (µετάλλαξη) συµβαίνει 
υποδειγµατικά στα µυκοβακτηρίδια έναντι των 
αντιφυµατικών φαρµάκων, αλλά και στα Gram- 
βακτηρίδια έναντι των κεφαλοσπορινών τρίτης γενεάς 
και (β) Αντοχή λόγω µεταφοράς νέων γόνων 
παρουσιάζεται ως αποτέλεσµα ι) Μικροβιακής 
σύζευξης (µεταβίβαση πλασµιδίων - συναντάται στα 
Gram- βακτηρίδια), ιι) Μεταµόρφωσης (πρόσληψη 
ελευθέρου τµήµατος DNA - συχνή στους 
πνευµονιόκοκκους, µηνιγγιτιδόκοκκους, αιµόφιλους, 
γονόκοκκους) ή ιιι) Μεταγωγής (µεταφοράς µέσω 
βακτηριοφάγων-απαντάται στο χρυσίζοντα 
σταφυλόκοκκο). 
Οι παράγοντες που διευκολύνουν τη µεταφορά 

νέων γόνων είναι οι κάτωθι: (α)Τµήµατα DNA µε ειδική 
σύνθεση. Ονοµάζονται µεταθετά στοιχεία. 
∆ιευκολύνουν ιδιαίτερα την µεταφορά των νέων 
γόνων. Τα µεταθετά στοιχεία είναι υπεύθυνα για τη 
διασπορά γόνων αντοχής µεταξύ διαφορετικών 
µικροβιακών ειδών όπως Gardnerella vaginalis, 
Haemophilus ducrey, γονόκοκκοι, µηνιγγιτιδόκοκκοι, 
µυκοπλάσµατα, ουρεοπλάσµατα, Clostridium difficile 
και (β)Ειδικές θέσεις πάνω στο µικροβιακό DNA. 
Έχουν την ικανότητα να διευκολύνουν την είσοδο και 
ενσωµάτωση νέων γόνων αντοχής στο γενετικό υλικό 
του µικροβίου, χωρίς κανένα περιορισµό. Τις θέσεις 
αυτές, οι ερευνητές τις προσοµοιάζουν µε το 

µηχανισµό υποδοχής µίας "κασέτας".  Το αποτέλεσµα 
είναι να συναθροίζονται στη σειρά γόνοι αντοχής πάνω 
στα µικρόβια και έτσι ευαίσθητα µικρόβια να 
µεταβάλλονται σε πολυανθεκτικά. 
Μικροοργανισµοί που διεθνώς παρουσιάζουν 

προβλήµατα αντοχής και που χαρακτηρίζονται 
πολυανθεκτικοί είναι οι ακόλουθοι14,15: (α) Από τους 
Gram+ κόκκους, ο σταφυλόκοκκος, ο ανθεκτικός στη 
µεθικιλλίνη (γνωστός ως MRSA) και η πρόσφατη 
αντοχή του στη βανκοµυκίνη, (β) Οι Κοαγκουλάση-
αρνητικοί σταφυλόκοκκοι (γνωστοί ως CNS) µε αντοχή 
στις κινολόνες, (γ) Πνευµονιόκοκκοι µε αντοχή στην 
πενικιλίνη (αναφορά κυρίως σε Ισπανία και Ουγγαρία), 
(δ) Εντερόκοκκοι µε αντοχή σε αµπικιλίνη, 
βανκοµυκίνη, αµινογλυκοσίδες, (ε) Gram- βακτηρίδια 
όπως Klebsiella, Enterobacter, citrobacter, serratia µε 
αντοχή στα β-λακταµικά φάρµακα, και (στ) 
Pseudomonas aeruginosa µε αντοχή στην ιµιπενέµη 
(πρόσφατη αναφορά στην Ιαπωνία). 
Εκτός από τη µικροβιακή αντοχή, πρόσθετα 

προβλήµατα στην προσπάθεια ριζικής αντιµετώπισης 
των λοιµώξεων προκαλεί το γεγονός ότι οι  κλασσικές 
µέθοδοι in vitro ελέγχου της αποτελεσµατικότητας και 
της επιλογής του κατάλληλου αντιµικροβιακού 
φαρµάκου, δεν είναι ιδιαίτερα αξιόπιστες για την in vivo  
αποτελεσµατικότητα του εκάστοτε φαρµάκου. Έτσι, η 
ελάχιστη ανασταλτική πυκνότητα, (Minimal Inhibitory 
Concentration - MIC) και η ελάχιστη µικροβιοκτόνος 
πυκνότητα (Minimal Bactericidal Concentration - MBC) 
εκτιµούν το αποτέλεσµα των αντιµικροβιακών 
φαρµάκων έναντι των «αιωρούµενων» βακτηριακών 
κυττάρων που βρίσκονται σε λογαριθµική φάση 
ανάπτυξης, αλλά αδυνατούν να προβλέψουν τη 
διείσδυση του φαρµάκου σε επαρκή συγκέντρωση 
εντός της βιοµεµβράνης. Γίνονται προσπάθειες να 
αναπτυχθούν νέες και πιο ακριβείς τεχνικές, ώστε να 
γίνει πιο αποτελεσµατικό αλλά και να προστατευθεί 
κατά το δυνατό από φαινόµενα αντοχής, το 
οπλοστάσιο των αντιµικροβιακών φαρµάκων16,17.  
Στην προσπάθεια να κερδηθεί οριστικά η µάχη του 

ανθρώπου έναντι των λοιµώξεων, η επιστηµονική 
σκέψη πρέπει, (εκτός από τη λελογισµένη χρήση των 
υπαρχόντων αντιµικροβιακών φαρµάκων ή την πιθανή 
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ανακάλυψη νέων) να βρει νέους τρόπους 
εξουδετέρωσης των θαυµαστών µηχανισµών µέσω 
των οποίων οι µικροοργανισµοί καταφέρνουν να 
προσαρµόζονται και να επιβιώνουν, εδώ και 
δισεκατοµµύρια χρόνια, σε ένα διαρκώς 
µεταβαλλόµενο και εν δυνάµει εχθρικό περιβάλλον. 

 
Νεώτερες Θεραπευτικές επιλογές 
 
1. Τυγεκυκλίνη 
Οι νεώτερες αυτές τετρακυκλίνες18,19 που είναι 
βακτηριοστατικά αντιβιοτικά ευρέος φάσµατος και 
δρουν αναστέλλοντας τη βιοσύνθεση των πρωτεϊνών 
του µικροβιακού κυττάρου- προήλθαν από προσθήκες 
πλαγίων αλύσεων στις οποίες αποδίδεται η αδυναµία -
αναπτύξεως ριβοσωµατικής αντοχής όπως και στην 
ικανότητά τους να αναστέλλουν τις «αντλίες εξόδου». 
Αποτέλεσµα του τελευταίου είναι η δραστικότητά20 
τους έναντι των MRSA και VRE στελεχών, των 
ανθεκτικών στην πενικιλλίνη πνευµονιοκόκκων, 
πρασινιζόντων στρεπτοκόκκων και β-αιµολυτικών της 
οµάδος Β, στελεχών E. coli και Klebsiella spp που 
παράγουν ESBLs, όπως και ικανού αριθµού στελεχών 
Acinetobacter baumannii, Bacteroides fragilis όλων 
των στελεχών Prevotella spp, Clostridium perfringens 
και των αναεροβίων κόκκων και µυκοβακτηριδίων -
ταχείας αναπτύξεως  ενώ στελέχη Pseudomonas 
aeruginosa είναι κατά κανόνα ανθεκτικά. 
Σε κλινική µελέτη19-21φάσεως ΙΙΙ ευρίσκεται µόνον η 

tigecycline η οποία συµπεριφέρεται άλλοτε ως 
µικροβιοκτόνο και άλλοτε ως µικροβιοστατικό 
αντιβιοτικό, έχει παρατεταµένο PAE (>4h) ενώ σε 
φαρµακοδυναµικό επίπεδο, η αποτελεσµατικότητά της 
έχει σχέση µε την AUC. Συγκεντρώνεται21 
ικανοποιητικά σε όλους τους ιστούς όπως και στο 
υγρό που επαλείφει τις κυψελίδες (ELF) και τα 
µακροφάγα ώστε να χαρακτηρίζεται ως πλεονεκτικό 
αντιβιοτικό τόσο από άποψη φαρµακοκινητική όσο και 
φαρµακοδυναµική. Η κλινική εµπειρία αφορά σε 
επιτυχή θεραπεία λοιµώξεων του δέρµατος-µαλακών 
µορίων όπως και ενδοκοιλιακών λοιµώξεων, ενώ 
ευρίσκεται σε εξέλιξη µελέτη18,20 που αφορά 
νοσοκοµειακές λοιµώξεις από πολυανθεκτικά στελέχη 
που περιλαµβάνονται στο αντιµικροβιακό φάσµα της.  
 
2. Κολιµυκίνη 
Οι πολυµυξίνες, που διαθέτουν βακτηριοκτόνο δράση, 
αναστέλλουν τη σύνθεση και τη λειτουργία της 
εξωτάτης και της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης των 
Gram-αρνητικών βακτηρίων. Πρόκειται για πέντε 
διαφορετικές ουσίες (A, B, C, D και E) από τις οποίες 
µόνον οι πολυµυξίνες Β και Ε (ή κολιστίνη) 
χρησιµοποιούνται στην κλινική πράξη, δεδοµένου ότι 
οι υπόλοιπες εµφανίζουν µεγάλη τοξικότητα22.  
Όλα τα παράγωγα έχουν όµοιο αντιµικροβιακό 

φάσµα22,23, το οποίο περιλαµβάνει µόνο Gram-
αρνητικά βακτήρια όπως Escherichia coli, 
Enterobacter spp, Citrobacter spp, Klebsiella spp, 
Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas 
maltophilia, Acinetobacter spp, ακόµα και στελέχη 
ανθεκτικά σε άλλες οµάδες αντιβιοτικών καθώς και 
πολυανθεκτικά στελέχη, Haemophilus influenzae, 
Bordetella pertussis, Pasteurella spp, Salmonella spp, 
Shigella spp. Ανθεκτικά στη δράση τους είναι όλα τα 
Gram-θετικά βακτήρια και όλα τα στελέχη Proteus spp, 

Providencia spp, Serratia spp, Burkholderia cepacia, 
Edwardsiella spp, Clostridium spp, Bacteroides fragilis 
και γενικώς οι αναερόβιοι µικροοργανισµοί. 
Βιβλιογραφικά24,25, αναφέρεται συνέργεια της 
κολιστίνης µε διάφορα αντιψευδοµοναδικά αντιβιοτικά 
έναντι πολυανθεκτικών στελεχών P. aeruginosa καθώς 
και µε τη ριφαµπικίνη έναντι πολυανθεκτικών 
στελεχών Acinetobacter baumannii. Η πολυµυξίνη Β 
είναι περισσότερο δραστική in vitro από την κολιστίνη 
αλλά δεν χρησιµοποιείται λόγω µεγαλύτερης 
τοξικότητας. 

Xρησιµοποιείται ευρέως στις Μονάδες Εντατικής 
Θεραπείας24,25 των µεγάλων νοσοκοµείων για τη 
θεραπεία λοιµώξεων από πολυανθεκτικά -
νοσοκοµειακά στελέχη εντεροβακτηριακών (και 
στελέχη Klebsiella pneumoniae που παράγουν ESBL, 
και VIM β-λακταµάσες), Pseudomonas aeruginosa, 
που παράγουν ΙΜΡ και VIM β-λακταµάσες, όπως και 
Acinetobacter spp, που δεν µπορούν να 
αντιµετωπισθούν µε άλλα αντιβιοτικά λόγω 
πολυαντοχής περιλαµβανοµένων και των 
καρβαπενεµών. Παρόλη την περιορισµένη κλινική 
εµπειρία σε λοιµώξεις από πολυανθεκτικά 
Acinetobacter baumannii τουλάχιστο in vitro ο 
συνδυασµός της κολιστίνης µε ριφαµπικίνη, ιµιπενέµη 
ή µεροπενέµη είναι συνεργικός26.  
 
3. Άλλοι τρόποι 
Η υπερκατανάλωση των αντιβιοτικών ασκεί πίεση στο 
µικροβιακό πληθυσµό των φυσιολογικών 
χλωρίδων27,28. Επόµενο είναι να αναζητηθούν άλλες 
θεραπευτικές λύσεις που περιγράφονται κατωτέρω και 
βασίζονται στην άρση αυτής της «πιέσεως επιλογής»: 
(α) Ελεγχόµενος περιορισµός της καταναλώσεως 
συγκεκριµένης οµάδος ή οµάδων αντιβιοτικών. (β) 
Εφαρµογή προγράµµατος ανακυκλίσεως (rotation ή 
cycling) των διαφόρων οµάδων των αντιβιοτικών. (γ) 
Εφαρµογή πολιτικής αποκλιµακώσεως (de-escalation) 
των χορηγουµένων αντιβιοτικών.  
Ασφαλώς δεν πρέπει να παραλείπεται η 

συντονισµένη προσπάθεια εφαρµογής της 
αποκαλουµένης «υγιεινής των χεριών». Η 
υπερκατανάλωση των αντιβιοτικών προκαλεί 
µεταλλάξεις επιλέγοντας τους ανθεκτικούς κλώνους 
των βακτηριδίων από την «πίεση επιλογής» που ασκεί 
(κάθετος µετάδοση αντοχής) και στη συνέχεια η 
έλλειψη εφαρµογής των κανόνων υγιεινής στο 
νοσοκοµειακό περιβάλλον, και κατά κύριο λόγο της 
εφαρµογής της «υγιεινής των χεριών» µε την τοπική 
χρήση αντισηπτικού «πριν και µετά την επαφή µε κάθε 
ασθενή» από κάθε µέλος του ιατρονοσηλευτικού 
προσωπικού και επαγγελµατία της υγείας, µεταφέρει 
τα πολυανθεκτικά µικρόβια από ασθενή σε ασθενή 
αποικίζοντάς τον και δίνοντάς του την ευκαιρία 
µελλοντικής λοιµώξεως από πολυανθεκτικούς 
νοσοκοµειακούς µικροοργανισµούς (οριζόντια 
µετάδοση αντοχής) 29. 
Η γρήγορη και µη κατασταλτική αυτή αύξηση της 

ανθεκτικότητας των παθογόνων βακτηρίων στα 
αντιµικροβιακά, που παρατηρείται τις τελευταίες δύο 
δεκαετίες είναι απ’ τα µεγάλα προβλήµατα που 
αντιµετωπίζει η ιατρική και η νοσηλευτική επιστήµη 
σήµερα30. Είναι λοιπόν ουσιαστικό να εφαρµοστούν 
κανόνες για να ελέγξουν την διασπορά των λοιµώξεων 
µε απλές καθηµερινές πράξεις31,32. 
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