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1. Wstep

Niekorzystne interakcje miedzy jednoczesnie stosowanym lekami stanowig
istotny problem w opiece nad pacjentami hospitalizowanymi, poniewaz mogq
prowadzi¢ do pogorszenia stanu zdrowia, wydtuzenia czasu hospitalizacji oraz
zwiekszenia ryzyka powiktan. Wedtug metaanalizy opublikowanej w 2023 roku
potencjalne interakcje lek-lek wystepowaty u 64,9% pacjentdw hospitalizowanych,
natomiast 17,17% stanowity interakcje klinicznie jawne, prowadzgce do wystgpienia
objawow niepozgdanych [1]. Szczegdlne znaczenie w tym konteksScie majg antybiotyki,
ktore nalezg do najczesciej stosowanych grup lekdw w lecznictwie szpitalnym [2]. Sg
one podstawg terapii zakazen zaréwno w leczeniu empirycznym, jak i celowanym. Z
tego wzgledu identyfikacja i monitorowanie potencjalnych interakcji z udziatem lekéw
przeciwbakteryjnych stanowig wazny element zapewnienia skutecznoSci i
bezpieczenstwa farmakoterapii u pacjentéw hospitalizowanych.

2. Interakcje lekowe — definicja i klasyfikacja

Interakcje lekowe sg zjawiskiem polegajacym na zmianie dziatania jednego
leku pod wptywem jednoczesnego stosowania innego produktu leczniczego, zywnosci,
suplementu diety lub substancji pochodzenia roslinnego. W wyniku interakcji moze
dojs¢ do nasilenia lub ostabienia efektu terapeutycznego, a takze do zwiekszenia ryzyka
wystgpienia dziatan niepozadanych. W kontekscie antybiotykoterapii nalezy pamietac,
ze zjawisko to moze prowadzi¢ zaréwno do nasilenia toksycznosci lekow
przeciwbakteryjnych jak réwniez do obnizenia ich skutecznosci w walce z patogenem

[3].

Ze wzgledu na mechanizm powstawania interakcje lekowe dzieli sie na
farmakokinetyczne i farmakodynamiczne.

Interakcje farmakokinetyczne wptywajg na losy lekéw w organizmie poprzez
zmiane jego wchtaniania, dystrybucji, metabolizmu lub wydalania (ADME). Moga
prowadzi¢ zarébwno do zwiekszenia stezenia leku i ryzyka toksycznosci, jak i do
zmniejszenia jego skutecznosci terapeutycznej. Szczegodlnie istotne znaczenie majag
interakcje wynikajgce z hamowania lub indukowania enzymow cytochromu P450 [4,5].

Interakcje farmakodynamiczne zachodzg natomiast na poziomie mechanizmu
dziatania lekow. Mogg miec charakter synergistyczny, prowadzac do nasilenia efektu
terapeutycznego lub toksycznego, albo antagonistyczny, gdy jeden lek ostabia dziatanie
drugiego [4,5].

3. Czynniki ryzyka wystepowania interakcji lekowych



Najwazniejszym czynnikiem zwiekszajagcym ryzyko interakcji lekowych jest
polifarmakoterapia, czyli jednoczesne stosowanie wielu lekdw. Wraz ze wzrostem liczby
przyjmowanych preparatdw znaczgco rosnie prawdopodobienstwo wystgpienia
klinicznie istotnych interakcji [6].

Do grup szczegdlnie narazonych nalezg osoby w podesztym wieku.
Fizjologiczne zmiany zwigzane ze starzeniem organizmu, zwiaszcza pogorszenie
czynnosci nerek i watroby oraz wspotistnienie wielu chordb przewlektych, wptywajg na
farmakokinetyke i farmakodynamike lekdw, zwiekszajgc ryzyko dziatan niepozadanych
[6,7].

Istotnym czynnikiem ryzyka sg réwniez niewydolno$¢ nerek i watroby,
uwarunkowania genetyczne wptywajgce na aktywnos¢ enzymow metabolizujgcych leki,
a takze jednoczesne stosowanie preparatow ziotowych, suplementow diety i produktow
spozywczych moggacych wptywac na metabolizm lekéw [8,9].

W warunkach szpitalnych wysokie ryzyko wynika z czestego stosowania terapii
skojarzonej oraz ciezkiego stanu pacjenta hospitalizowanego.

4. Najwazniejsze interakcje antybiotykow

Znaczenie kliniczne interakcji antybiotykdw jest zréznicowane i zalezy zaréwno
od wiasciwosci konkretnego leku przeciwbakteryjnego, jak i od réwnoczesnie
stosowanej farmakoterapii. Do szczegdlnie waznych nalezg interakcje prowadzace do
zmiany stezenia leku o waskim indeksie terapeutycznym we krwi, zaburzen rytmu
serca, krwawien i neurotoksycznosci. Klinicznie istotne interakcje opisano miedzy
innymi dla beta-laktamdw, makroliddw, fluorochinolondw, linezolidu i aminoglikozyddw
[10].

4.1 Antybiotyki pB-laktamowe

Antybiotyki B-laktamowe nalezg do najczesciej stosowanych lekdw w terapii
zakazen bakteryjnych. Do tej grupy zalicza sie penicyliny, cefalosporyny, karbapenemy,
monobaktamy. Mechanizm dziatania polega na hamowania biosyntezy warstwy
peptydoglikanu $ciany komodrkowej bakterii, co odpowiada za ich wilasciwosci
bakteriobdjcze. Zakres dziatania zalezy od grupy, do ktérej nalezg i moze by¢ dosc
szeroki, obejmujgc bakterie Gram-dodatnie, Gram-ujemne oraz drobnoustroje
beztlenowe [11].

Jedng z wazniejszych klinicznie grup interakcji antybiotykéw B-laktamowych sg
interakcje z doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi, szczegdlnie antagonistami
witaminy K, takimi jak warfaryna i acenokumarol. Podczas antybiotykoterapii moze
dochodzi¢ do zwiekszenia wartosci INR i nasilenia dziatania przeciwzakrzepowego, a w
konsekwencji do wzrostu ryzyka krwawien. Mechanizm tej interakcji jest ztozony.
Antybiotykoterapia moze prowadzi¢ do zmniejszenia liczebnosci bakterii jelitowych



uczestniczacych w dostarczaniu witaminy K, natomiast infekcja, zmiany sposobu
zywienia oraz stan ogdlny pacjenta mogg dodatkowo wptywa¢ na odpowiedZ na
leczenie przeciwzakrzepowe. Znane sg takze przypadki zmniejszania wartosci INR po
jednoczesnym zastosowaniu kloksacyliny i warfaryny[2,3,12].

Z klinicznego punktu widzenia podczas rozpoczynania i konczenia
antybiotykoterapii u chorego przyjmujgcego antagoniste witaminy K wskazane jest
czestsze monitorowanie INR oraz obserwacja pod katem objawdw krwawienia

Penicyliny, a w okreslonych sytuacjach réwniez inne antybiotyki B-laktamowe,
mogg wptywac na eliminacje metotreksatu. Szczegdlne znaczenie ma to u pacjentéw
otrzymujgcych duze dawki tego leku w leczeniu onkologicznym. Konkurencja o
mechanizmy wydzielania kanalikowego w nerkach moze prowadzi¢ do zmniejszenia
klirensu metotreksatu, wydtuzenia ekspozycji na lek i zwiekszenia jego toksycznosci.
Konsekwencjami mogg by¢ m.in. mielosupresja, zapalenie bton Sluzowych,
hepatotoksycznos$¢ oraz nefrotoksycznos¢. Ryzyko wzrasta dodatkowo u pacjentow z
upos$ledzong czynnoscig nerek. W przypadku koniecznosci jednoczesnego stosowania
lekdw wymagane moze by¢ intensywniejsze monitorowanie stezenia metotreksatu,
parametréw nerkowych i morfologii krwi oraz odpowiednie dostosowanie postepowania
terapeutycznego [10].

Podczas stosowania cefalosporyn moze dochodzic do nasilenia
nefrotoksycznosci  aminoglikozydow i diuretykow petlowych. Problem dotyczy
szczegblnie cefalosporyn III generacji [2]. Z kolei kwas acetylosalicylowy,
indometacyna, sulfonamidy, diuretyki petlowe i tiazydowe hamujg wydzielanie
kanalikowe penicyliny krystalicznej i przediuzajg jej okres poéttrwania w organizmie

[3].

Wchtanianie cefakloru i cefuroksymu jest ostabione przez leki zobojetniajgce
kwas Zzotgdkowy, inhibitory pompy protonowej oraz antagonistéw receptora H2 [2].

Szczegdlnie istotng i dobrze udokumentowang interakcjg jest jednoczesne
stosowanie karbapenemow, takich jak meropenem, imipenem z cylastatyng czy
ertapenem, z kwasem walproinowym lub walproinianami. Karbapenemy moga
powodowac szybkie i znaczne zmniejszenie stezenia kwasu walproinowego we krwi,
prowadzac do utraty kontroli napadéw padaczkowych.

Interakcji obejmuje przede wszystkim zaburzenie krazenia jelitowo-
watrobowego walproinianu i nasilenie jego eliminacji. Za najbardziej prawdopodobny
mechanizm uznaje sie hamowanie hydralazy acetylopeptydowej, enzymu
uczestniczagcego w hydrolizie glukuronidu walproinianu do postaci aktywnej.
Zahamowanie tego procesu prowadzi do zaniku odzyskiwania leku i gwattownego
spadku jego stezenia w surowicy. Rozwaza sie réwniez inne mechanizmy, jednak ich
rola nie zostata ostatecznie potwierdzona. Znaczenie kliniczne interakcji jest na tyle
duze, ze jednoczesnego stosowania karbapenemdw i kwasu walproinowego zasadniczo
nalezy unikac¢. Samo zwiekszenie dawki walproinianu czesto nie pozwala na skuteczne
skompensowanie gwattownego spadku jego stezenia. W przypadku koniecznoSci



zastosowania karbapenemu nalezy rozwazy¢ alternatywne leczenie
przeciwpadaczkowe lub, jesli jest to mozliwe z mikrobiologicznego i klinicznego punktu
widzenia, wybor antybiotyku z innej grupy.

4.2 Makrolidy

Makrolidy to grupa antybiotykdw, ktére wigzg sie z podjednostkg 50S
rybosomu bakteryjnego, hamujgc synteze biatek. Dziatajg przede wszystkim
bakteriostatycznie, ograniczajgc namnazanie sie bakterii. Ich spektrum obejmuje
gtéwnie bakterie Gram-dodatnie oraz patogeny atypowe, co czyni je przydatnymi
zwlaszcza w zakazeniach drog oddechowych. Do najwazniejszych przedstawicieli
nalezg erytromycyna i klarytromycyna oraz azytromycyna. W praktyce klinicznej istotng
réznicg miedzy nimi jest potencjat interakcji. Erytromycyna i klarytromycyna silniej
hamujg izoenzym CYP3A4, natomiast azytromycyna ma pod tym wzgledem znacznie
korzystniejszy profil [3].

Hamowanie CYP3A4 moze prowadzi¢ do zwiekszenia stezenia lekdw metabolizowanych
tg drogg, takich jak statyny, antagonisci kanatu wapniowego, benzodiazepiny,
karbamazepina, cyklosporyna, takrolimus. Co moze skutkowac nasileniem dziatan
niepozadanych. [11]

W tabeli 1 zebrano najwazniejsze leki metabolizowane przez CYP3A4 i hamujgce jego
aktywnos¢, wchodzace w interakcje z opisanymi makrolidami.



Tabela 1. Najwazniejsze leki metabolizowane przez CYP3A4 oraz leki i pokarmy
hamujgce aktywnos¢ CYP3A4

Leki metabolizowane przez CYP3A4 | Leki i pokarmy hamujace aktywnos$¢ CYP3A4
amitryptylina fluoksetyna,
fluoksetyna, sertralina,
mirtazapina, ketokonazol,
trazodon, itrakonazol,
haloperydol, cizapryd,
diazepam, diltiazem,
alprazolam, werapamil,
zaleplon, kwas walproinowy,
zolpidem, sok grejpfrutowy
fentanyl,

tramadol,

azytromycyna,

amiodaron,

nifedypina,

simwastatyna i atorwastatyna,

loratadyna,

omeprazol i lansoprazol,

etynyloestradiol,

sildenaf

Zielinska-Borkowska U., Woron J. (red.), Antybiotykoterapia w intensywnej terapii.
Podrecznik dla lekarzy, s. 333.

Dodatkowo makrolidy, zwtaszcza erytromycyna i klarytromycyna, moga
wydtuzac odstep QT, co w skojarzeniu z innymi lekami o podobnym dziataniu zwieksza
ryzyko groznych zaburzen rytmu serca, w tym torsade de poites. Nalezy uwazac wiec
na jednoczesne stosowanie z lekami przeciwarytmicznymi, przeciwpsychotycznymi oraz
lekami indukujacymi hipokaliemie (diuretyki petlowe, glikokortykosteroidy stosowane
systemowo, $rodki przeczyszczajgce)[2].

Jednoczesne stoswanie makrolidéw i digoksyny moze zwiekszac jej stezenie w
surowicy i prowadzi¢ do powaznych dziatan niepozadanych dotyczacych serca. Podczas
terapii skojarzonej zaleca sie monitorowanie digoksyny w krwi. Gtdwny mechanizm tej
interakcji dotyczy glikoproteiny P. Digoksyna jest jej substratem, natomiast
klarytromycyna hamuje P-gp [14].

W praktyce klinicznej nie zaleca sie taczenia klarytromycyny z fentanylem
(zwiekszone ryzyko depresji oddechowej), dihydropirydonowymi antagonistami wapnia
(ryzyko ostrej niezapalnej niewydolnosci nerek), dabigatranem i rywaroksabanem
(wzrost ryzyka krwawien) [2]. Dlatego przed wigczeniem makrolidu wskazana jest



doktadna analiza catej farmakoterapii oraz rozwaznie wyboru azytromycyny, jesli jest
to mozliwe klinicznie.

4.3 Linkozamidy

Do linkozamiddw zaliczamy linkomycyne i jej pochodng — klindamycyne, ktéra
wigze sie z podjednostkg 50S rybosomu, hamujgc synteze biatek bakteryjnych przez
co dziata gtdwnie bakteriostatycznie. Wykazujg aktywnos$¢ przede wszystkim wobec
bakterii Gram-dodatnich i beztlenowych, co warunkuje ich zastosowanie w zakazeniach
skory, tkanek miekkich, kosci oraz zakazeniach zebopochodnych. W kontekscie
interakcji istotne sg interakcje farmakodynamiczne, w tym nasilenie i wydtuzenie
blokady nerwowo-miesniowej wywotanej lekami zwiotczajgcymi miesnie, takimi jak
wekuronium, rokuronium czy atrakurium, co zwieksza ryzyko przedtuzonej depres;i
oddechowej. Opisywano rowniez antagonizm z erytromycyng i chloramfenikolem na
poziomie wigzania z podjednostkg 50S, co uzasadnia unikanie takich skojarzen. W
zakresie farmakokinetyki klindamycyna jest metabolizowana gtdwnie przez CYP3A4,
dlatego ryfampicyna jako silny induktor moze obniza¢ jej stezenia i skutecznosc
kliniczng; natomiast inhibitory CYP3A4 potencjalnie mogg zwiekszac ekspozycje na lek.
Dodatkowo opisywano przypadki wzrostu INR i ryzyka krwawien przy jednoczesnym
stosowaniu z antagonistami witaminy K, co uzasadnia monitorowanie parametréw
krzepniecia [15,16]

4.4 Tetracykliny

Do grupy tetracyklin nalezg m.in. tetracyklina, doksycyklina i minocyklina, a
takze nowsze pochodne, takie jak tigecyklina, erawacyklina. Tetracykliny wykazujg
gtownie dziatanie bakteriostatyczne poprzez wigzanie sie z podjednostkg 30S
rybosomu bakteryjnego. Istotne Kklinicznie interakcje dotyczg przede wszystkim
tetracyklin  stosowanych doustnie. Leki te mogg tworzyé kompleksy z
wielowartosciowymi kationami, m.in. wapnia, magnezu, zelaza, glinu i cynku, co
prowadzi do zmniejszenia ich wchtaniania z przewodu pokarmowego. Z tego wzgledu
jednoczesne stosowanie preparatéw zelaza, suplementéw mineralnych lub lekéw
zobojetniajgcych  zawierajgcych te pierwiastki moze obniza¢ biodostepnosé
antybiotyku. Ponadto opisano mozliwo$¢ nasilenia dziatania przeciwkrzepliwego
warfaryny przez doksycykline ktora wykazuje zdolno$¢ hamowania wytwarzania
protrombiny. Prowadzi do wzrostu INR i zwiekszenia ryzyka krwawienia, dlatego
podczas takiego leczenia skojarzonego wskazane jest uwazniejsze monitorowanie INR
[2, 17,18].

4.5 Fluorochinolony

Fluorochinolony sg syntetycznymi lekami przeciwbakteryjnymi o dziataniu
bakteriobdjczym. Ich mechanizm dziatania polega na hamowaniu bakteryjnych



topoizomeraz typu II oraz topoizomerazy 1V, co prowadzi do zaburzenia syntezy DNA i
w konsekwencji do Smierci komorki bakteryjnej. Do fluorochinolondw stosowanych w
praktyce klinicznej nalezg przede wszystkim cyprofloksacyna, lewofloksacyna,
moksyfloksacyna, ofloksacyna i norfloksacyna, przy czym poszczegdlne leki roznig sie
zakresem aktywnosci przeciwbakteryjnej, wiasciwosciami farmakokinetycznymi oraz
wskazaniami klinicznymi [18,19]

Jedng z najwazniejszych interakcji farmakokinetycznych fluorochinolonéw jest
ich jednoczesne stosowanie z preparatami zawierajgcymi wielowartoSciowe kationy.
Jony glinu, magnezu, wapnia, zelaza czy cynku mogg tworzy¢ z fluorochinolonami
kompleksy w przewodzie pokarmowym, ograniczajgc wchtanianie antybiotyku po
podaniu doustnym. Interakcja dotyczy m.in. lekdw zobojetniajgcych sok zotgdkowy,
preparatdbw zelaza i cynku. Zmniejszenie biodostepnosci fluorochinolonu moze
prowadzi¢ do obnizenia ekspozycji na antybiotyk, a w konsekwencji do nieskutecznosci
terapii [18]

Kolejnym mechanizmem interakcji jest wptyw niektorych fluorochinolonéw na
enzymy cytochromu P450. W badaniu wykazano, Zze podczas stosowania
cyprofloksacyny klirens teofiliny ulegat zmniejszeniu, co wskazuje na mozliwos¢
zwiekszenia jej ekspozycji i wystgpienia toksycznosci. Potencjat poszczegdinych
fluorochinolondw do wywotywania tej interakcji nie jest jednakowy — lewofloksacyna i
moksyfloksacyna wykazujg znacznie mniejszy wptyw na metabolizm teofiliny[20].

Fluorochinolony mogg wydtuzaé odstep QT, dlatego ich jednoczesne
stosowanie z innymi lekami o takim dziataniu moze zwiekszac¢ ryzyko zaburzen rytmu
serca. Ryzyko nie jest jednak jednakowe dla catej grupy — sposrdéd powszechnie
stosowanych fluorochinolonéw najwiekszy potencjat wydtuzania QT przypisuje sie
moksyfloksacynie. W praktyce szpitalnej szczegdlnej ostroznosci wymagajg pacjenci z
dodatkowymi czynnikami predysponujgcymi do zaburzen rytmu, w tym z zaburzeniami
elektrolitowymi oraz otrzymujacy réwnoczesnie inne leki wydtuzajgce odstep QT.

Wedtug najnowszych badan fluorochinolony i DOAC (bezposrednie doustne leki
przeciwkrzepliwe) mogg umiarkowanie zwiekszaé ryzyko krwawienia poprzez
zwiekszenie ogdlnoustrojowego stezenia DOAC [22].

4.6 Aminoglikozydy

Aminoglikozydy sg grupg antybiotykbw o dziataniu bakteriobdjczym,
wykazujgcych aktywno$é przede wszystkim wobec tlenowych bakterii Gram-ujemnych.
Mechanizm ich dziatania polega na nieodwracalnym wigzaniu z podjednostkg 30S
rybosomu bakteryjnego. Do najczesciej stosowanych aminoglikozydéw nalezg
gentamycyna, amikacyna i tobramycyna, natomiast do tej grupy zalicza sie rowniez
m.in. streptomycyne i plazomycyne [18]

Najwazniejsze interakcje aminoglikozyddw wynikaja przede wszystkim z
nasilenia ich dziatania nefrotoksycznego i ototoksycznego. Jednoczesne stosowanie



aminoglikozydéw z innymi lekami o potencjale nefrotoksycznym, w szczegdlnosci z
wankomycyng, moze zwieksza¢ ryzyko uszkodzenia nerek. Ryzyko ototoksycznosci
moze natomiast wzrasta¢ podczas skojarzenia aminoglikozyddw z diuretykami
petlowymi (furosemid, torasemid), a takze innymi lekami o potencjale ototoksycznym.
Aminoglikozydy mogg rowniez nasila¢ blokade nerwowo-miesniowa, dlatego nalezy
zachowacé szczegdlng ostrozno$¢ podczas ich jednoczesnego stosowania z lekami
zwiotczajgcymi  miesnie  (wekuronium, atracurium), zwilaszcza w  okresie
okotooperacyjnym, ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpienia przedtuzonej blokady i
depresji oddechowej [11,24].

4.7 Linezolid

Linezolid jest syntetycznym antybiotykiem z grupy oksazolidynonow,
wykazujgcym aktywnosS¢ przede wszystkim wobec bakterii Gram-dodatnich, w tym
szczepow MRSA oraz VRE. Mechanizm jego dziatania polega na wigzaniu z
podjednostkg 50S rybosomu co prowadzi do zahamowania syntezy biatek bakteryjnych
[18].

Linezolid wykazuje wiasciwosci odwracalnego, nieselektywnego inhibitora
monoaminooksydazy (MAO). Taki mechanizm dziatania wigze sie z licznymi
interakcjami w potaczeniu z SSRI (inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny) oraz
innymi lekami przeciwdepresyjnymi a takze z lekami opioidowymi wykazujgcymi
aktywnosc¢ serotoninergiczng (tramadol, metadon czy fentanyl)[25].

Stosowanie linezolidu z ryfampicyng moze obniza stezenie linezolidu w
surowicy do poziomu ponizej terapeutycznego. Jest to jednak dobre potgczenie w
leczeniu wielolekoopornych bkterii Gram-dodatnich, dlatego terapia skojarzona jest
mozliwa, ale wymaga monitorowania stezenia lekow [11].

5. Podsumowanie i wnioski

Interakcje lekéw przeciwbakteryjnych stanowig istotny problem kliniczny,
szczegblnie u pacjentdow hospitalizowanych, u ktorych antybiotykoterapia czesto
prowadzona jest rownocze$nie z leczeniem wielu chordb wspdfistniejgcych.
Przeprowadzony przeglad piSmiennictwa wskazuje, Zze poszczegdlne grupy
antybiotykdw rdznig sie zaréwno mechanizmem powstawania interakcji, jak i ich
potencjalnymi konsekwencjami klinicznymi. Interakcje te mogg mie¢ charakter
farmakokinetyczny lub farmakodynamiczny i prowadzi¢ zarédwno do zmniejszenia
skutecznosci leczenia przeciwbakteryjnego, jak i zwiekszenia ryzyka dziatan
niepozadanych oraz toksycznosci stosowanej farmakoterapii.

Szczegolnego znaczenia nabierajg interakcje mogace prowadzi¢ do powaznych
nastepstw klinicznych, takich jak zaburzenia rytmu serca zwigzane z wydtuzeniem
odstepu QT, nefro- i ototoksycznos¢, zaburzenia krzepniecia, zespét serotoninowy czy
zmiany stezenia lekdw o waskim indeksie terapeutycznym. Ryzyko wystgpienia takich



powiktan zalezy nie tylko od wtasciwosci zastosowanego antybiotyku, ale réwniez od
wieku pacjenta, czynnoSci nerek i watroby, chordb wspdtistniejgcych, zaburzen
elektrolitowych oraz liczby i rodzaju jednoczesnie stosowanych lekdw. Z tego wzgledu
szczegolng grupe ryzyka stanowig pacjenci starsi, wielochorobowi oraz poddawani
polifarmakoterapii.

Identyfikacja potencjalnej interakcji nie zawsze oznacza koniecznosé
rezygnacji z okreSlonego pofaczenia lekdw. Kluczowe znaczenie ma przede wszystkim
ocena jej rzeczywistego znaczenia klinicznego dla konkretnego pacjenta. W zaleznosci
od rodzaju interakcji postepowanie moze obejmowac wybdr alternatywnego
antybiotyku, modyfikacje dawkowania lub czasu podawania lekéw, monitorowanie
parametréw laboratoryjnych, stezen lekdw, czynnosci nerek, zapisu EKG badz uwazng
obserwacje stanu klinicznego pacjenta.

Bezpieczenstwo antybiotykoterapii wymaga zatem kompleksowej analizy catej
farmakoterapii chorego juz na etapie rozpoczynania leczenia przeciwbakteryjnego, a
nastepnie ponownej jej oceny w przypadku kazdej istotnej zmiany leczenia. Wazna role
w tym procesie moze petnic farmaceuta kliniczny, ktérego udziat w interdyscyplinarnym
zespole terapeutycznym pozwala na identyfikacje potencjalnie niebezpiecznych
pofaczen lekowych, ocene ich znaczenia klinicznego oraz zaproponowanie
odpowiednich dziatan minimalizujgcych ryzyko. Swiadome zarzadzanie interakcjami
lekdw przeciwbakteryjnych powinno by¢ zatem traktowane jako jeden z istotnych
elementdw racjonalnej antybiotykoterapii i poprawy bezpieczenstwa farmakoterapii
pacjentow hospitalizowanych.
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