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PRZEDMOWA DO POLSKIEGO TŁUMACZENIA 

Dokument “Zasady interpretacji wyników oznaczania lekowrażliwości drobnoustrojów – zalecenia ekspertów EUCAST” jest polskim tłumaczeniem  

dokumentu „EUCAST Expert rules In antimicrobial susceptibility testing, version 1, April 2008”  obecnie dostępnym na stronie internetowej EUCAST 

www.eucast.org .  

UWAGA! W związku z nowymi wartościami granicznymi cefalosporyn III i IV generacji oraz aztreonamu dla Enterobacteriaceae występuje 

brak zgodności pomiędzy wartościami granicznymi i zasadami interpretacji  zamieszczonymi w obecnej publikacji w tabeli 9.1 i 9.3. Nowa, 

zgodna z wartościami granicznym, wersja zasad interpretacji wyników oznaczania lekowrażliwości jest spodziewana na początku 2011 

roku. Obecna wersja dokumentu obowiązuje do czasu ukazania się na stronie internetowej EUCAST nowej wersji  “Zasad interpretacji 

wyników oznaczania lekowrażliwości drobnoustrojów – zalecenia ekspertów EUCAST”. Wkrótce po jej opublikowaniu ukaże się  

uaktualnione polskie tłumaczenie. 

W opracowaniu polskiego tłumaczenia brali udział członkowie Zespołu Roboczego ds. wprowadzania zaleceń Europejskiego Komitetu ds. 
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Wstęp 

Podkomitet ds. opracowania zasad interpretacji wyników oznaczania lekowrażliwości drobnoustrojów (przewodniczący Roland Leclercq) 

został powołany na początku 2006r. w celu przygotowania opracowania zasad pomocnych mikrobiologom w interpretacji wyników 

oznaczania lekowrażliwości drobnoustrojów. Stosowanie tych zasad przyczyni się również do zapewnienia jakości poprzez zwrócenie 

uwagi na wyniki nieprawidłowe lub nieprawdopodobne. 

 

Proponowane zasady nie mogą stać w sprzeczności z wartościami granicznymi MIC proponowanymi przez EUCAST, jednak wart 

podkreślenia jest fakt, że niektóre antybiotyki nie zostały uwzględnione w dokumencie prezentującym stężenia graniczne EUCAST, a 

wiele zasad interpretacji wyników oznaczania lekowrażliwości opracowywano przez lata, odnosząc się do rekomendacji zawierających 

inne wartości graniczne. Pierwsza publikowana obecnie wersja niniejszego dokumentu będzie obecnie wersja niniejszego dokumentu 

będzie aktualizowana i uzupełniana zależnie od zmian wartości stężeń granicznych EUCAST oraz oparciu o zebrane doświadczenia 

wynikające ze stosowania proponowanych zasad. Pragniemy wyrazić uznanie za) wkład wszystkich osób, które przesyłały uwagi do 

kolejnych wersji roboczych w trakcie prac nad niniejszym dokumentem. 

 

Zasady przedstawiono w formie tabel, z podziałem na następujące zagadnienia: oporność naturalna (oporność własna), nietypowe 

fenotypy oporności oraz zasady interpretacji wyników oznaczania lekowrażliwości.  

 

Oporność naturalna (tabele 1-4) 
Oporność naturalna (oporność własna) jest dziedziczną (nie nabytą) opornością, która charakteryzuje wszystkich lub prawie wszystkich 

przedstawicieli danego gatunku drobnoustrojów. Przeciwbakteryjne działanie leku jest niewystarczające lub lekooporność drobnoustroju 

jest wrodzona lub tak powszechna, że lek uznaje się za klinicznie nieskuteczny, a oznaczanie lekowrażliwości za zbędne. Z tego 

względu wynik „wrażliwy” należy traktować z ostrożnością, gdyż najprawdopodobniej jest skutkiem błędnej identyfikacji lub 

nieprawidłowego oznaczania lekowrażliwości. Także w przypadku potwierdzenia wrażliwości, zastosowanie leku wymaga dokładnego 

rozważenia. W niektórych przypadkach oporność naturalna może być wyrażona na niskim poziomie. Wówczas wartość MIC jest bliska 

stężeniu granicznemu dla drobnoustrojów wrażliwych. Niemniej jednak taki antybiotyk należy uznać za klinicznie nieskuteczny. Przypadki 

braku aktywności antybiotyku in vivo przy zachowanej aktywności in vitro nie zostały ujęte w tabelach ze względu na kliniczny charakter 

tego problemu.  
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Wyjątkowe fenotypy oporności (tabele 5-7) 
Oporność niektórych gatunków bakterii na pewne leki przeciwdrobnoustrojowe nie została jeszcze zaobserwowana lub występuje 

niezwykle rzadko. Wyjątkowe fenotypy oporności powinny być weryfikowane ze względu na możliwość błędnej identyfikacji lub 

nieprawidłowego oznaczania lekowrażliwości. W przypadku potwierdzenia oporności, izolaty należy przesłać do laboratorium 

referencyjnego w celu niezależnego potwierdzenia fenotypu oporności. . Prawdopodobnie lista wyjątkowych fenotypów oporności będzie 

z czasem modyfikowana ze względu na pojawianie się i narastanie zjawiska lekooporności. Może również występować zróżnicowanie 

regionalne lub dotyczące obszaru całego kraju, a fenotyp oporności niezwykle rzadki w jednej lokalizacji może powszechnie wystąpić w 

innej. 

 

Zasady interpretacji (tabele 8-13) 
Na podstawie identyfikacji izolatu oraz wyniku oznaczenia lekowrażliwości na poszczególne leki przeciwdrobnoustrojowe można 

pośrednio wnioskować o występowaniu określonych mechanizmów oporności oraz przewidywać oporność także na inne leki. 

Zastosowanie przedstawionych zasad interpretacji jest ograniczone liczbą i rodzajem przebadanych leków. W związku z powyższym 

laboratoria muszą samodzielnie podejmować decyzje o doborze antybiotyków przeznaczonych do oceny lekowrażliwości, z 

uwzględnieniem lokalnych uwarunkowań. Ponadto należy pamiętać, że dowody istotności klinicznej zasad interpretacji są zróżnicowane, 

stąd prezentowane w tabelach zasady interpretacji oznaczono symbolem literowym wg następującego klucza: 

A. Istnieją dowody kliniczne, iż sklasyfikowanie szczepu jako wrażliwy prowadzi do niepowodzeń klinicznych 

B. Dowody są słabe i oparte głównie na doniesieniach kazuistycznych lub modelach eksperymentalnych. Uważa się, iż 
sklasyfikowanie szczepu jako wrażliwy może prowadzić do niepowodzeń klinicznych 

C. Brak dowodów klinicznych, jednakże dane mikrobiologiczne wskazują, że stosowanie leku w praktyce klinicznej nie jest zalecane. 
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Tabela 1: Oporność naturalna (R) rodziny Enterobacteriaceae 

Enterobacteriaceae wykazują oporność naturalną na penicylinę G, glikopeptydy, kwas fusydowy, makrolidy (z pewnymi wyjątkami1), linkosamidy, 

streptograminy, rifampicynę, daptomycynę oraz linezolid. 
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1.1 Citrobacter koseri R  R R         

1.2 Citrobacter freundii R R   R R       

1.3 Enterobacter cloacae R R   R R       

1.4 Enterobacter aerogenes R R   R R       

1.5 Escherichia hermannii R  R R         

1.6 Hafnia alvei R R   R R       

1.7 Klebsiella spp. R  R R         

1.8 Morganella morganii R R   R   R  R R R 

1.9 Proteus mirabilis          R R R 

1.10 Proteus vulgaris R    R  R R  R R R 

1.11 Proteus penneri R    R  R R  R R R 

1.12 Providencia rettgeri R R   R    R
2
  R R 

1.13 Providencia stuartii R R   R    R
2
  R R 

1.14 Serratia marcescens R R   R  R R  Uwaga3  R  

1.15 Yersinia enterocolitica R R R R R R R      

1.16 Yersinia pseudotuberculosis           R  
 

1
 Azytromycyna wykazuje skuteczność in vivo w leczeniu duru brzusznego, a erytromycyna może być stosowana do leczenia biegunki podróżnych. 

2 
Wszystkie szczepy Providencia spp. produkują chromosomalny enzym AAC(2’)-Ia. Providencia spp. należy uważać za oporne na wszystkie aminoglikozydy, z wyjątkiem amikacyny i 

streptomycyny. Niektóre izolaty wykazują słabą ekspresji enzymu i w oznaczeniach in vitro wydają się wrażliwe na netilmycynę, jednak  powinny być raportowane jak oporne, 

ponieważ mutacja może prowadzić do nadprodukcji tego enzymu  
3 

Wszystkie Serratia marcescens produkują chromosomalny enzym AAC(6’)-Ic, który może umiarkowanie ograniczać aktywność wszystkich aminoglikozydów, z wyjątkiem 

streptomycyny i gentamicyny. 
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Tabela 2: Oporność naturalna (R) bakterii Gram-ujemnych niefermentujących 

Bakterie Gram-ujemne niefermentujące wykazują oporność naturalną na penicylinę G, cefazolinę, cefoksytynę, cefamandol, cefuroksym, 

glikopeptydy, kwas fusydowy, makrolidy, linkosamidy, streptograminy, rifampicynę, daptomycynę oraz linezolid. 
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2.1 Acinetobacter baumannii 
Acinetobacter calcoaceticus 

R
1
 R

1
     R R R  R      R R   

2.2 Achromobacter xylosoxidans R      R R R  R          

2.3 Burkholderia cepacia complex
2
 R R R R   R    R R  R R R

3
 R R  R 

2.4 Chryseobacterium 
meningosepticum 

R  R R   R R R R R R R       R 

2.5 Ochrobactrum anthropi R R R R R R R R R R R          

2.6 Pseudomonas aeruginosa R R     R R R  R    R Uwaga4 R
5
  R  

2.7 Stenotrophomonas maltophilia R R R  R R R R R R
6
 R R R   R

3
 R

7
 R   

 

1. A. baumannii może wykazywać wrażliwość na połączenia ampicylina – sulbaktam, ze względu na aktywność sulbaktamu wobec tego gatunku. 

2. Burkholderia cepacia complex obejmuje różne gatunki bakterii. Niektóre szczepy mogą wykazywać wrażliwość na niektóre antybiotyki β laktamowe in vitro. 
3. Burkholderia cepacia oraz Stenotrophomonas maltophilia wykazują oporność naturalną na wszystkie aminoglikozydy. Oporność naturalną przypisuje się niskiej przepuszczalności 
osłon komórkowych oraz czynnemu usuwaniu leku z komórki. Dodatkowo większość Stenotrophomonas maltophilia wytwarza enzym chromosomalny AAC(6’)-lc. W oznaczaniu 

wrażliwości na płytkach agarowych bardziej wiarygodne wyniki oznaczania oporności na aminoglikozydy uzyskuje się po inkubacji w temperaturze 30°C lub w temperaturze pokojowej 

niż w temperaturze 35-37°C.  
4. Pseudomonas aeruginosa wykazują naturalną oporność na kanamycynę i neomycynę, związaną z niską aktywnością enzymu AAC(3’)-lIb 
5. Pseudomonas aeruginosa zazwyczaj wykazują oporność naturalną na trimetoprim oraz umiarkowaną wrażliwość na sulfonamidy. Należy uznawać je także za oporne na 
trimetoprim/sulfametoksazol, chociaż mogą wykazywać wrażliwość in vitro. 
6. Stenotrophomonas maltophilia należy uznawać za oporne na ceftazydym, chociaż mogą wykazywać wrażliwość in vitro.  
7. Stenotrophomonas maltophilia zazwyczaj wykazują wrażliwość na trimetorpim/sulfametoksazol i oporność na sam trimetoprim. 
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Tabela 3: Oporność naturalna (R) innych bakterii Gram-ujemnych 

Wykazują one naturalną oporność na glikopeptydy, linkosamidy, daptomycynę oraz linezolid. 
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3.1 Haemophilus influenzae R R    

3.2 Moraxella catarrhalis    R  

3.3 Neisseria spp.    R  

3.4 Campylobacter fetus  R R R R 

3.5 Campylobacter jejuni/ coli  R R R  
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Tabela 4: Oporność naturalna bakterii Gram-dodatnich 

Bakterie Gram-dodatnie są również naturalnie oporne na aztreonam, temocylinę, polimyksynę B/ kolistynę i kwas nalidyksowy 
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4.1 Staphylococcus spprophyticus  R       R R   

4.2 Staphylococcus cohnii, xylosus  R        R   

4.3 Staphylococcus capitis  R       R    

4.4 Inne gronkowce koagulazo-ujemne oraz Staphylococcus aureus  R           

4.5 Streptococcus spp. R   LLR         

4.6 Enterococcus faecalis R R R LLR R R      (R)
1
 

4.7 Enterococcus gallinarum, casseliflavus R R R LLR R R R     (R)
 1
 

4.8 Enterococcus faecium R R R LLR
2
        (R)

 1
 

4.9 Corynebacterium spp.         R    

4.10 Listeria monocytogenes  R R          

4.11 Leuconostoc, Pedicococcus       R R     

4.12 Lactobacillus spp. (niektóre gatunki)       R R     

 
LLR: Oporność niskiego stopnia na aminoglikozydy. Połączenia aminoglikozydów z inhibitorami syntezy ściany komórkowej (penicyliny i glikopeptydy) wykazują działanie 
synergistyczne i bakteriobójcze wobec izolatów wrażliwych na inhibitory syntezy ściany komórkowej i niewykazujących oporności wysokiego stopnia na aminoglikozydy. 

1. Enterokoki wykazują na ogół wrażliwość in vitro na połączenie trimetoprim/sulfametoksazol, chociaż są oporne na same sulfonamidy. Zastosowanie połączenia trimetoprim 
/sulfametoksazol w leczeniu zakażeń wywołanych przez enterokoki wzbudza kontrowersje. Najprawdopodobniej najlepiej unikać stosowania tego leku w przypadku ciężkich 
zakażeń. 

2. Obok oporności niskiego stopnia na aminoglikozydy, E. faecium wytwarza również chromosomalny enzym AAC(6’), który jest odpowiedzialny za utratę synergizmu pomiędzy 
aminoglikozydami  (z wyjątkiem amikacyny, streptomycyny i gentamicyny) a penicylinami lub glikopeptydami. 
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Tabela 5: Wyjątkowe fenotypy bakterii Gram – ujemnych 
 

Zasada 
nr. 

Organizmy Wyjątkowe fenotypy 

5.1 Wszystkie Enterobacteriaceae Oporne na ertapenem, meropenem, imipenem (z wyjątkiem Proteus spp.) 

5.2 Pseudomonas aeruginosa i 
Acinetobacter spp. 

Oporne na kolistynę 

5.3 Haemophilus influenzae Oporne na którąkolwiek z cefalosporyn trzeciej generacji, karbapenemy, 
fluorochinolony 

5.4 Moraxella catarrhalis Oporne na ciprofloksacynę i którąkolwiek z cefalosporyn trzeciej generacji 

5.5 Neisseria meningitidis Oporne na penicylinę (MIC>1 mg/l), cefalosporyny trzeciej generacji, 
ciprofloksacynę 

5.6 Neisseria gonorrhoeae Oporne na wszystkie cefalosporyny trzeciej generacji i spektinomycynę. 
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Tabela 6: Wyjątkowe fenotypy bakterii Gram – dodatnich 
 

Zasada 
nr. 

Organizmy Wyjątkowe fenotypy 

6.1 Staphylococcus aureus Oporne na wankomycynę, linezolid, chinupristynę/dalfopristynę, daptomycynę, 
tigecyklinę 

6.2 Gronkowce koagulazo-ujemne Oporne na wankomycynę, linezolid, chinupristynę/dalfopristynę, daptomycynę, 
tigecyklinę 

6.3 Corynebacterium, grupa JK Oporne na wankomycynę, teikoplaninę, linezolid, chinupristynę/dalfopristynę, 
daptomycynę, tigecyklinę 

6.4 Streptococcus pneumoniae Oporne na imipenem, meropenem, wankomycynę, teikoplaninę, linezolid, 
chinupristynę/ dalfopristynę, daptomycynę, tigecyklinę, rifampicynę. 

6.5 Paciorkowce β-hemolizujące grupy A, B, C i G Oporne na penicylinę, cefalosporyny, wankomycynę, teikoplaninę, linezolid, 
chinupristynę/dalfopristynę, daptomycynę, tigecyklinę 

6.6 Enterococcus spp. Oporne na linezolid, daptomycynę, tigecyklinę 
Oporne na teikoplaninę ale nie na wankomycynę. 

6.7 Enterococcus faecalis, Enterococcus gallinarum, Enterococcus 
casseliflavus, Enterococcus avium 

Wrażliwe na chinupristynę/dalfopristynę. Należy rozważyć, czy nie doszło do błędnej 
identyfikacji. W przypadku jednocześnie potwierdzonej oporności na ampicylinę, 
prawie na pewno jest to szczep E. faecium. 

6.8 Enterococcus faecium Oporne na chinupristynę/ dalfopristynę. Należy rozważyć błędną identyfikację, 
zwłaszcza jeśli drobnoustroje wykazują jednocześnie wrażliwość na ampicylinę. 

 
 
 
 
Tabela 7: Wyjątkowe fenotypy bakterii beztlenowych 
 

Zasada 
nr. 

Organizmy Wyjątkowe fenotypy 

7.1 Bacteroides spp. Oporne na metronidazol, karbapenemy 

7.2 Clostridium difficile Oporne na metronidazol, wankomycynę 
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Tabela 8: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla antybiotyków ββββ-laktamowych oraz ziarenkowców Gram – dodatnich 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
y 

Publikacje 

8.1 Staphylococcus spp. Penicyliny 
izoksazolilowe 

W przypadku potwierdzonej 
oporności na penicyliny 
izoksazolilowe (wykrytej z 
zastosowanim oksacyliny lub 
cefoksytyny, lub też przez 
wykrycie genu mecA lub 
PBP2a), szczep należy 
raportować jako oporny na 
wszystkie antybiotyki                  

β- laktamowe 

Nowe, w trakcie badań 
cefalosporyny  działające 
na MRSA, np. ceftobiprol i 
ceftarolina 

Wytwarzanie PBP2a 
(kodowanego przez gen 
mecA) prowadzi do 
oporności krzyżowej na   

β-laktamy z wyjątkiem 
ceftobiprolu i ceftaroliny. 

A Chambers 
H.F. i wsp., 
1990 
Page M.G. i 
wsp., 2006 

8.2 Staphylococcus spp. Penicyliny W przypadku stwierdzenia 
produkcji penicylinazy, izolat 
należy raportować jako oporny 
na wszystkie penicyliny, 
niezależnie od wartości MIC, z 
wyjątkiem penicylin 
izoksazolilowych, oraz połączeń 

z inhibitorami β laktamaz. 

Oznaczanie wytwarzania 
penicylinazy może nie być 
zalecane w niektórych 
krajach, ze względu na 
częste występowanie 
szczepów produkujących 
penicylinazę (>90%) oraz 
trudności techniczne w 
wykonaniu testu. W takim 
przypadku za właściwe 
uznaje się klasyfikowanie 
wszystkich izolatów jako 
opornych na penicylinę 
benzylową, ampicylinę i 
amoksycylinę. 

Produkcja penicylinazy 
prowadzi do oporności na 
wszystkie penicyliny z 
wyjątkiem penicylin 
izoksazolilowych. 

C Nathwani 
D. i wsp. 
Drugs. 
1993 

8.3 Paciorkowce               
β-hemolizujące 
(grupa A, B, C, G) 

Penicylina 
benzylowa 

Wrażliwość na penicylinę 
oznacza wrażliwość na 
aminopenicyliny, cefalosporyny 
oraz karbapenemy. W 
przypadku stwierdzenia 
oporności na penicylinę należy 
sprawdzić identyfikację 
drobnoustroju oraz powtórzyć 

Niektóre, rzadko 
występujące izolaty 
paciorkowców grupy B, 
mogą wykazywać 
obniżoną wrażliwość na 
penicylinę. 

Wrażliwość na penicylinę 
uznawana jest za zasadę 
obowiązującą. Dotychczas 
nie stwierdzono izolatów 

opornych na β-laktamy, z 
wyjątkiem  paciorkowców 
grupy B (wartości MIC 
penicyliny do 0,6 mg/L) 

C Karlovsky 
J.A .i wsp., 
2002 
Casey J.R. i 
wsp., Clin. 
Infect. Dis., 
2004 
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oznaczenie lekowrażliwości. 

8.4 Streptococcus 
pneumoniae 

Antybiotyki     

β-laktamowe 

W przypadku stwierdzenia 
oporności w teście 
przesiewowym z użyciem krążka 
z oksacyliną, należy oznaczyć 
MIC dla penicyliny benzylowej, 
ampicyliny (lub amoksycyliny) 
oraz cefotaksymu (lub 
ceftriaksonu). O wrażliwości na 
cefalosporyny i karbapenemy 
nie można wnioskować na 
podstawie oznaczania 
wrażliwości na penicylinę. 
Klasyfikować zgodnie z 
wynikami uzyskanymi dla 
poszczególnych leków, 

 Powstawanie białek PBP o 
mozaikowej strukturze 
prowadzi do występowania 
różnych fenotypów 
oporności na leki              

β-laktamowe. 

B Nagai K. i 
wsp. 2002 
File T.M. Jr, 
2006 

8.5 Streptococcus spp. 
grupa viridans 

Penicylina 
benzylowa 

W przypadku potwierdzonej 
oporności na penicylinę, należy 
oznaczyć wartość MIC dla 
penicyliny benzylowej, 
ampicyliny (lub amoksycyliny) 
oraz cefotaksymu (lub 
ceftriaksonu).. O wrażliwości na 
cefalosporyny i karbapenemy 
nie można wnioskować na 
podstawie oznaczania 
wrażliwości na penicylinę. 
Klasyfikować zgodnie z 
wynikami uzyskanymi dla 
poszczególnych leków. 

 Powstawanie białek PBP o 
mozaikowej strukturze 
prowadzi do występowania 
różnych fenotypów 
oporności na leki              

β-laktamowe 

C Jones M.E. 
i wsp., 2004 
Kuriyama T. 
i wsp., 2002 

8.6 Enterococcus spp. Ampicylina W przypadku potwierdzonej 
oporności na ampicylinę, należy 
izolat sklasyfikować jako oporny 
na ureidopenicyliny oraz 
karbapenemy. 

 Zmiany struktury białka 
PBP5 prowadzą do 
zmniejszenia 
powinowactwa do             

β-laktamów.  
W kilku krajach poza 
Europą izolowano 
pojedyncze szczepy 
wytwarzające 
penicylinazę.  

C Weinstein 
M.P. i wsp., 
2004 
Ono S. i 
wsp., 2005 
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Tabela 9: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla antybiotyków ββββ-laktamowych oraz Enterobacteriaceae, Pseudomonas spp. oraz 
Acinetobacter spp. 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
y 

Publikacje 

9.1 Enterobacteriaceae  
(dla Klebsiella 
oxytoca, oraz 
Citrobacter koseri – 
patrz zasada 9.3) 

Oksyimino – 
cefalosporyny, 
aztreonam 

W przypadku oporności lub 
średniej wrażliwości na 
którąkolwiek z oksyimino – 
cefalosporyn III lub IV generacji 
lub aztreonam, należy wykonać 
test na ESBL. W przypadku 
wyniku dodatniego, raportować 
wszystkie izolaty wrażliwe na te 
cefalosporyny (włącznie z 
cefalosporynami IV generacji) 
oraz aztreonam jako 
średniowrażliwe, zaś izolaty 
średniowrażliwe jako oporne. 
Szczepy wytwarzające ESBL 
mogą wydawać się wrażliwe na 
połączenia penicylin z 

inhibitorami β-laktamaz. 
Zastosowanie tych leków w 
terapii zakażeń wywołanych 
przez szczepy wytwarzające 
ESBL pozostaje kontrowersyjne 
i należy podchodzić do takiej 
terapii z ostrożnością.  
W przypadku ujemnego wyniku 
testu na ESBL, patrz zasada 
9.2. 

 Nieliczni producenci 
ESBL mogą w testach in 
vitro wykazywać 
wrażliwość na oksyimino 
– cefalosporyny III lub IV 
generacji bądź 
aztreonam. Skuteczność 
stosowania cefotaksymu, 
ceftazydymu oraz 
ceftriaksonu w terapii 
zakażeń wywoływanych 
przez szczepy 
wytwarzające ESBL, o 
wartościach MIC leków 
niższych niż 2 mg/L dla 
tych leków wymaga 
dokładniejszego 
udokumentowania. 

C Brun-Buisson 
i wsp., 1987 
Jarlier V. i 
wsp., 1988 
Livermore 
D.M. i Brown 
D.F., 2001 
Wong-
Beringer A . i 
wspl., 2002 
Paterson D.L. 
i Bonomo 
R.A., 2005 
Paterson 
D.L., 2006 
Paterson i 
wsp., 2004 
Bhavnani i 
wsp., 2006 

9.2 Enterobacteriaceae 
(Klebsiella oxytoca, 
oraz Citrobacter 
koseri – patrz zasada 
9.3) 

Oksyimino – 
cefalosporyny 

Izolaty oporne na cefotaksym,  
ceftazydym i ceftriakson, przy 
ujemnym wyniku testu na ESBL 
i wrażliwe na cefepim, 
raportować zgodnie z 
uzyskanymi wynikami. 

 Takie szczepy to 
prawdopodobnie izolaty z 
derepresją AmpC, lub 
AmpC kodowaną na 
plazmidzie. Cefepim 
pozostaje opcją 

A Sanders 
W.E. i wsp. 
1996 
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terapeutyczną  w leczeniu 
zakażeń wywołanych 
przez szczepy z 
nadprodukcją AmpC. 
Fenotypowe 
potwierdzenie produkcji 
cefalosporynazy AmpC 
można wykonywać za 
pomocą testu synergizmu 
z zastosowaniem kwasu 
boronowego lub 
kloksacyliny, w 
połączeniu np. z 
cefotaksymem. 

9.3 Klebsiella oxytoca, 
Citrobacter koseri 

Oksyimino – 
cefalosporyny, 
aztreonam 

W przypadku oporności na 
aztreonam, cefuroksym, 
ceftriakson oraz piperacylinę/ 
tazobaktam, a wrażliwości na 
ceftazydym (cefotaksym i 
cefepim mogą wykazywać 
różną wrażliwość), należy 
wykonać test na ESBL. W 
przypadku wyniku dodatniego w 
teście z zastosowaniem 
ceftadyzymu i inhibitora, 
postępować jak w przypadku 
producentów ESBL (patrz 
zasada 9.1). Jeśli wynik jest 
ujemny lub słabo dodatni dla 
ceftadyzymu i inhibitora, izolat 
najprawdopodobniej 
charakteryzuje się zwiększoną 
produkcją chromosomalnej     

β-laktamazy i nie ma potrzeby 
modyfikacji wyniku. 

 Ceftazydym nie jest 
substratem dla 

chromosomalnej β-
laktamazy K. oxytoca 
(K1/KOXY) oraz C.koseri, 
i nie wykazuje efektu 
inokulum. Ten 
mechanizm nie występuje 
w przypadku 
K.penumoniae. 

C Potz N.A. i 
wsp, 2004 
 

9.4 Enterobacter spp., 
Citrobacter freundii, 
Serratia spp. 
Morganella morganii 

Cefotaksym 
Ceftriakson 
Ceftazydym 

W przypadku stwierdzenia 
wrażliwości in vitro, nie należy 
stosować cefotaksymu, 
ceftriaksonu lub ceftazydymu w 
monoterapii ze względu na 
ryzyko selekcji szczepów 

Stosowanie 
cefalosporyn III 
generacji w połączeniu 
z aminoglikozydami 
może również 
prowadzić do 

Obserwowana selekcja 
zmutowanych szczepów 
opornych z derepresją 
AmpC w trakcie terapii. 

A 
(Entero-
bacter) 

B  
(pozos-

tałe) 

Chow J.W.i 
wsp., 1991 
Schwaber 
M.J. i wspl., 
2003 
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opornych. Raport powinien być 
opatrzony odpowiednim 
komentarzem lub wynik dla tych 
antybiotyków należy pominąć w 
raporcie z badania. 

niepowodzenia 
terapeutycznego, na 
skutek selekcji 
opornych mutantów. 
Zaobserwowano 
jednakże pozytywny 
efekt ochronny w 
przypadku terapii 
skojarzonej z 
fluorochinolonami. 
Ryzyko selekcji 
szczepów opornych nie 
występuje lub jest 
znacznie zmniejszone 
w przypadku 
stosowania cefepimu. 

9.5 Enterobacteriaceae 
(przede wszystkim 
Klebsiella spp. oraz 
E.coli) 

Piperacylina Szczepy oporne na tikarcylinę i 
wrażliwe na piperacylinę, 
należy raportować jako oporne 
na piperacylinę. 

Zasada ta nie dotyczy 
połączeń tych penicylin 
z inhibitorami. 

β-laktamazy hydrolizujące 
tikarcylinę oddziałują 
również na  piperacylinę, 
jednak oporność może 
być słabiej wyrażana w 
przypadku niskiego 
poziomu ekspresji          
β- laktamaz 

C Jarlier V. i 
wsp., 1986 

9.6 Enterobacteriaceae, 
Acinetobacter spp., 
Pseudomonas spp. 

Karbapenemy Wynik oznaczenia wrażliwości 
na jeden z karbapenemów 
(imipenem, meropenem, 
ertapenem) nie może podlegać 
ekstrapolacji na inne 
karbapenemy. 

Tylko w przypadku 
Enterobacteriaceae: w 
przypadku stwierdzenia 
oporności na imipenem 
lub meropenem, należy 
raportować izolat jako 
oporny na ertapenem 
bez dalszego 
oznaczania. 
 

Występuje zróżnicowana 
zdolność hydrolizy przez 
enzymy AmpC, zależność 
od poryn i zależność od 
pomp błonowych 

C  

9.7 Enterobacteriaceae, 
Acinetobacter spp., 
Pseudomonas spp. 

Karbapenemy W przypadku potwierdzenia 

produkcji metalo-β-laktamaz 
wyniki oznaczenia wrażliwości 

na antybiotyki β-laktamowe 
należy interpretować: wrażliwe 
jako średnio wrażliwe, średnio 
wrażliwe jako oporne, z 

 Metalo-β-laktamazy mają 
zdolność hydrolizy 
wszystkich antybiotyków 

β-laktamowych z 
wyjątkiem 
monobaktamów. 

B Walsh T. i 
wsp, 2005 
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wyjątkiem aztreonamu, dla 
którego oznaczenia raportuje 
się zgodnie z uzyskanymi 
wynikami. 

9.8 Enterobacteriaceae Karbapenemy,  
Oksyimino-
cefalosporyny, 
aztreonam 

W przypadku obniżonej 
wrażliwości na karbapenemy 
ORAZ oksyimino-cefalosporyny 
ORAZ aztreonam, oporność 
może być wynikiem obecności 

β-laktamaz KPC, IMI, GES lub 
może być związana z AmpC lub 
ESBL i równocześnie zmianami 
przepuszczalności osłon 
komórkowych. W każdym 
przypadku w grupie 
karbapenemów oporność w 
pierwszym rzędzie stwierdzana 
jest dla ertapenemu. Możliwy 
jest synergizm pomiędzy 
karbapenemami a kwasem 
klawulanowym, wobec 
enzymów KPC lub jednoczesne 
występowanie ESBL i zaburzeń 
przepuszczalności osłon 
komórkowych. 

 Karbapenemaza KPC lub 
jednoczesne 
występowanie ESBL lub 
AmpC ze zmianami 
przepuszczalności osłon 
komórkowych  

C Livermore D. 
i Woodford 
N,. 2005 
Bratu S. i 
wsp., 2005 
Woodford N. i 
wsp., 2007 
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Tabela 10: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla antybiotyków β-laktamowych oraz innych bakterii Gram-ujemnych 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
y Przypisy 

10.1 Haemophilus 
influenzae 

Ampicylina Ampicylina jest przedstawicielem 
klasy dla amoksycyliny. 

  C  

10.2 Haemophilus 
influenzae 

Penicyliny Izolaty produkujące penicylinazy 
(dodatni test z nitrocefiną) należy 
raportować jako oporne na 
ampicylinę lub amoksycylinę. 

 Oporność na ampicylinę 

związana z produkcją β-
laktamaz, może być błędnie 
zidentyfikowana z 
zastosowaniem metody 
dyfuzyjno-krążkowej. 
Wytwarzanie penicylinaz 
należy oceniać używając 
testu chromogennego 

A Thomas W.J. 
i wsp., 1974 
Medeiros 
A.A. i O’Brien 
T.F., 1975 

10.3 Haemophilus 
influenzae 

Penicyliny i 
cefalosporyny 

Izolaty oporne na ampicylinę, nie 

wytwarzające β-laktamazy 
(BLNAR), należy raportować jako 
oporne na amoksycylinę/ kwas 
klawulanowy, ampicylinę/ 
sulbaktam, cefaklor, cefamandol, 
cefetamet, cefprozil i cefuroksym  

 Izolaty BLNAR wykazują 
zmniejszone powinowactwo 
białek PBP do antybiotyków 

β-laktamowych. 

C Ubukata K . i 
wsp., 2001 
Tristram S. i 
wsp., 2007 
Kim I.S. i 
wsp., 2007 

10.4 Haemophilus 
influenzae 

Penicyliny i 
cefalosporyny 

Izolaty wytwarzające β-laktamazę 
i oporne na amoksycylinę/ kwas 
klawulanowy (BLPACR), należy 
raportować jako oporne na 
ampicylinę/ sulbaktam, cefaklor, 
cefamandol, cefetamet, cefprozil, 
cefuroksym i piperacylinę/ 
tazobaktam.   

 Izolaty BLPACR wytwarzają 

β-laktamazy i wykazują 
zmniejszone powinowactwo 
białek PBP do antybiotyków 

β-laktamowych. 

C Tristram S. i 
wsp., 2007 
Kim I.S.i 
wsp., 2007 
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10.5 Moraxella 
catarrhalis 

Penicyliny Należy raportować jako oporne 
na penicylinę benzylową, 
ampicylinę oraz amoksycylinę. 

Rzadko spotykane są 
szczepy nie 
wytwarzające  
penicylinaz. 

Oporność na ampicylinę 

związana z produkcją β-

laktamazy (β-laktamaza 
BRO-1/2), może być błędnie 
identyfikowana z 
zastosowaniem metody 
dyfuzyjno krążkowej. Tym 
niemniej, ze względu na fakt, 
że ponad 90% szczepów 
M.catarrhalis jest zdolnych do 

produkcji β-laktamazy 
wykonywanie testu na 
obecność penicylinazy (test z 
nitrocefiną) nie jest 
wymagane. Zaleca się 
raportowanie izolatów jak 
opornych na penicylinę, 
ampicylinę i amoksycylinę  

C Farmer T. i 
wsp., 1982 

10.6 Neisseria 
gonorrhoeae 

Penicyliny Szczepy wytwarzające 
penicylinazy (dodatni test 
cefinazowy) należy raportować 
jako oporne na penicylinę, 
ampicylinę oraz amoksycylinę. 

 Oporność na penicylinę może 
być związana z 

wytwarzaniem β-laktamaz 
kodowanych na plazmidzie 
(TEM1). Mutacje 
chromosomalne zmieniające 
powinowactwo do białek 
PBP, nieprzepuszczalność 
osłon komórkowych lub 
zjawisko pompy błonowej 
mogą powodować oporność 
również na połączenia 
penicylin z inhibitorami         

β-laktamaz. Wrażliwość na 
penicyliny izolatów nie 

wytwarzających β-laktamaz 
odzwierciedlają wartości 
graniczne. Wytwarzanie 
penicylinaz należy oceniać 
używając testu 
chromogennego 

A Dillon J.A. i 
Yeung K.H., 
1989 
Olesky M. li 
wsp, 2002 i 
2006 
Ropp P.A i 
wsp., 2004 
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Tabela 11: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla makrolidów, linkosamidów i streptogramin 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
y 

Publikacje 

11.1 Wszystkie Erytromycyna Erytromycyna jest 
przedstawicielem klasy 
makrolidów 14- i 15-węglowych. 

 Oporność na erytromycynę wynika na 
ogół z wytwarzania metylazy 
rybosomalnej kodowanej przez geny 
erm, warunkującej fenotyp oporności 
typu MLSB (makrolidy, linkosamidy i 
streptograminy B) lub z aktywnego 
wypompowywania leku z komórki 
przez pompy błonowe. W obu 
przypadkach występuje oporność 
krzyżowa pomiędzy erytromycyną a 
innymi makrolidami 14- i 15-
węglowymii.  

C Leclercq 
R., 2002 

11.2 Staphylococcus spp. Klindamycyna, 
Linkomycyna 

W przypadku oporności na 
erytromycynę i wrażliwości na 
klindamycynę lub linkomycynę, 
należy wykonać test dwóch 
krążków wykrywający oporność 
indukowaną typu MLSB. W 
przypadku wyniku ujemnego, 
izolat należy raportować jako 
wrażliwy na klindamycynę i 
linkomycynę. W przypadku 
wyniku dodatniego, raportować 
albo jako oporny na 
klindamycynę i linkomycynę, 
albo jako wrażliwy z dopiskiem: 
„W przypadku stosowania 
leczenia klindamycyną lub 
linkomycyną występuje 
niebezpieczeństwo 
niepowodzenia 
terapeutycznego na skutek 
selekcji szczepów o oporności 
indukowanej na te leki.”. Zaleca 

 Szczepy gronkowca oporne na 
makrolidy, a wrażliwe na linkosamidy 
(klindamycynę i linkomycynę) 
wytwarzają metylazę rybosomalną 
kodowaną przez geny erm, 
determinującą fenotyp oporności 
MLSB, lub oporność wynika z 
aktywnego wypompowywania leku z 
komórki przez pompy błonowe. W 
przypadku oporności indukowanej typu 
MLSB, może dojść do selekcji 
szczepów opornych po zastosowaniu 
w terapii linkosamidów. W przypadku 
izolatów opornych na makrolidy, 
posiadających mechanizm oporności 
związany z pompą błonową, ryzyko 
selekcji szczepów opornych na 
linkosamidy wynikające z ich 
stosowania w terapii nie jest większe 
niż w przypadku izolatów wrażliwych 
na erytromycynę. Istnieją doniesienia 
zarówno o niepowodzeniach jak i 

B Leclercq 
R., 2002 
Lewis J.S. i 
Morgensen, 
2005 
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się unikanie stosowania 
klindamycyny/ linkomycyny w 
przypadku ciężkich zakażeń. 

sukcesach terapeutycznych po 
zastosowaniu klindamycyny w leczeniu 
zakażeń wywołanych przez gronkowce 
o mechanizmie oporności indukowanej 
typu MLSB. Fenotyp indukowanej 
oporności MLSB w oznaczaniu metodą 
dyfuzyjno krążkową (metoda dwóch 
krążków) jest widoczny jako 
spłaszczenie strefy zahamowania 
wzrostu wokół krążka z klindamycyną 
od strony krążka z erytromycyną. 

11.3 Streptococcus spp. Klindamycyna, 
Linkomycyna 

W przypadku oporności na 
erytromycynę i wrażliwości na 
klindamycynę lub linkomycynę, 
należy wykonać test dwóch 
krążków wykrywający oporność 
indukowaną typu MLSB. W 
przypadku wyniku ujemnego, 
izolat należy raportować jako 
wrażliwy na klindamycynę i 
linkomycynę. W przypadku 
wyniku dodatniego, izolat 
należy raportować jako oporny 
na klindamycynę i linkomycynę. 

 Szczepy paciorkowca mogą 
wykazywać oporność na makrolidy 
związaną z wytwarzaniem metylazy 
rybosomalnej kodowanej przez geny 
erm, determinującej fenotyp oporności 
MLSB, lub związaną z aktywnym 
wypompowywaniem leku przez pompy 
błonowe kodowane przez  geny klasy 
mef(A). W przypadku oporności 
indukowanej typu MLSB, klindamycyna 
oraz linkomycyna mogą wykazywać lub 
nie wykazywać aktywności, zależnie od 
typu i poziomu ekspresji genu erm.     
W przypadku izolatów opornych na 
makrolidy, posiadających mechanizm 
oporności związany z pompą błonową, 
ryzyko selekcji szczepów opornych na 
linkosamidy wynikające z ich 
stosowania w terapii nie jest większe 
niż w przypadku izolatów wrażliwych 
na erytromycynę. Fenotyp indukowanej 
oporności MLSB w oznaczaniu metodą 
dyfuzyjno krążkową (metoda dwóch 
krążków) jest widoczny jako 
spłaszczenie strefy zahamowania 
wzrostu wokół krążka z klindamycyną 
od strony krążka z erytromycyną. 

C Leclercq 
R., 2002 

11.4 Peptostreptococcus spp., 
Bacteroides spp. 

Klindamycyna Szczepy oporne na 
erytromycynę i wrażliwe na 
klindamycynę należy 

 Oporność Peptostreptococcus spp. i 
Bacteroides spp. na makrolidy wynika 
na ogół z wytwarzania metylazy 

C Reig M. i 
wsp., 
1992a 
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raportować jako oporne na 
klindamycynę. 

rybosomalnej kodowanej przez geny 
erm, determinującej fenotyp oporności 
MLSB. W przypadku oporności 
indukowanej typu MLSB, oporność na 
klindamycynę jest słabo wyrażana in 
vitro i linkosamidy nie powinny być 
uznane za aktywne wobec w/w 
drobnoustrojów. 

Reig M. i 
wsp., 
1992b 

11.5 Staphylococcus spp. Chinupristyna - 
dalfopristyna 

W przypadku potwierdzonej 
oporności na klindamycynę, 
konieczna uwaga o 
zmniejszonej aktywności 
bakteriobójczej chinupristyny-
dalfopristyny (brak efektu 
bójczego) 

 Oporność na klindamycynę (związana 
z opornością na erytromycynę) jest 
markerem konstytutywnej oporności o 
fenotypie MLSB (makrolidy, 
linkosamidy, streptograminy B). 
Oporność krzyżowa na streptograminy 
B prowadzi do zmniejszonej 
aktywności bakteriobójczej połączenia 
chinupristyny i dalfopristyny. Modele 
eksperymentalne gronkowcowego 
zapalenia wsierdzia pozwoliły ujawnić 
sprzeczne wyniki dotyczące 
skuteczności  terapii chinupristyną-
dalfopristyną zwierząt zakażonych 
izolatami o konstytutywnej oporności 
typu MLSB. 

C Batard E. i 
wsp., 2002 
Fantint B. i 
wsp., 1997 
Entenza 
J.M. i wsp., 
1995 
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Tabela 12: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla aminoglikozydów 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
y 

Publikacje 

12.1 Staphylococcus spp. Kanamycyna W przypadku szczepów 
opornych na kanamycynę, 
następuje utrata synergizmu 
między kanamycyną i 
amikacyną a antybiotykami      

β-laktamowymi lub 
glikopeptydami. Izolaty należy 
raportować jako oporne na 
kanamycynę i amikacynę. 

 Oporność na kanamycynę 
wynika na ogół z wytwarzania 
APH(3’)I-3, ANT(4’) (4”)-I lub 
dwufunkcyjnego enzymu 
APH(2’)-AAC(6), które 
warunkują utratę synergizmu 
między kanamycyną i 
amikacyną a antybiotykami      

β-laktamowymi lub 
glikopeptydami niezależnie 
od wartości MIC. 

C Courvalin 
P. i Davies 
J., 1977 
Le Goffic F. 
i wsp., 
1976 

12.2 Staphylococcus spp. Tobramycyna U szczepów opornych na 
tobramycynę, następuje 
utrata synergizmu między 
tobramycyną i amikacyną a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami. Izolaty 
należy raportować jako 
oporne na kanamycynę, 
tobramycynę i amikacynę. 

 Oporność na kanamycynę 
wynika na ogół z wytwarzania 
ANT(4’) (4”)-I lub 
dwufunkcyjnego enzymu 
APH(2’)-AAC(6), które 
warunkują utratę synergizmu 
między kanamycyną, 
tobramycyną i amikacyną a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami 
niezależnie od wartości MIC. 

C Le Goffic F. 
i wsp., 
1976 

12.3 Staphylococcus spp. Gentamicyna W przypadku szczepów 
opornych na gentamicynę, 
następuje utrata synergizmu 
między wszystkimi 
aminoglikozydami, a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami. Izolaty 
należy raportować jako 
oporne na wszystkie 
aminoglikozydy (z wyjątkiem 
streptomycyny). 

Streptomycyna Oporność na gentamicynę 
wynika na ogół z wytwarzania 
dwufunkcyjnego enzymu 
APH(2’)-AAC(6), który 
warunkuje utratę synergizmu 
między wszystkimi 
aminoglikozydami (z 
wyjątkiem streptomycyny) a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami 
niezależnie od wartości MIC. 

B Martel A. i 
wsp., 1977 
Asseray N. 
i wsp., 
2002 
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12.4 Enterococcus spp. 
Streptococcus spp. 
 

Streptomycyna W przypadku oporności 
wysokiego stopnia na 
streptomycynę        
(MIC>1024 mg/L)  izolaty 
należy raportować jako 
oporne wyłącznie na wysokie 
stężenia streptomycyny 
(HLSR).  

 Oporność wysokiego stopnia 
na streptomycynę jest 
związana z wytwarzaniem 
ANT(6) lub innych enzymów, 
względnie mutacją w genie 
kodującym podjednostkę 30S 
rybosomu. Nie obserwuje się 
oporności krzyżowej na inne 
aminoglikozydy. Oporność 
wysokiego stopnia na 
streptomycynę znosi 
synergizm między 
streptomycyną a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami. 

A 
(Enterococcus) 

B 
(Streptococcus) 

Chow J.W., 
2000 
 

12.5 Enterococcus spp. 
Streptococcus spp 

Kanamycyna W przypadku oporności 
wysokiego stopnia na 
kanamycynę (MIC>512 mg/L) 
następuje utrata synergizmu 
między kanamycyną i 
amikacyną, a antybiotykami 

β-laktamowymi lub 
glikopeptydami. Izolat należy 
raportować jako oporny na 
wysokie stężenia 
kanamycyny i amikacyny. 

 Oporność wysokiego stopnia 
na kanamycynę wynika na 
ogół z wytwarzania APH(3’)I-
3, lub dwufunkcyjnego 
enzymu APH(2’)-AAC(6), 
które warunkują utratę 
synergizmu między 
kanamycyną i amikacyną a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami 
niezależnie od wartości MIC. 

B 
(Enterococcus) 

C 
(Streptococcus) 

Courvalin 
P. i Davies 
J., 1977 
Thauvin C. 
i wsp., 
1985 

12.6 Enterococcus spp. 
Streptococcus spp 

Gentamicyna W przypadku oporności 
wysokiego stopnia na 
gentamicynę            
(MIC>128 mg/L) następuje 
utrata synergizmu między 
wszystkimi aminoglikozydami, 
a antybiotykami                    

β-laktamowymi lub 
glikopeptydami. Izolaty należy 
raportować jako oporne na 
wysokie stężenia wszystkich 
aminoglikozydów (z 
wyjątkiem streptomycyny).  

Streptomycyna 
 

Oporność wysokiego stopnia 
na gentamicynę wynika na 
ogół z wytwarzania 
dwufunkcyjnego enzymu 
APH(2’)-AAC(6), który 
warunkuje utratę synergizmu 
między wszystkimi 
aminoglikozydami (z 
wyjątkiem streptomycyny) a 

antybiotykami β-laktamowymi 
lub glikopeptydami 
niezależnie od wartości MIC 

C Mederski-
Samoraj i 
wsp., 1983 
Chow J.W., 
2000 
 

12.7 Wszystkie 
Enterobacteriaceae, 

Tobramycyna W przypadku średniej 
wrażliwości lub oporności na 

 Wytwarzanie nabytego 
enzymu AAC(6’)I może nie 

C Benveniste 
R., Davies 
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Pseudomonas, 
aeruginosa 
Acinetobacter 
baumanii 
 

tobramycynę i wrażliwości na 
gentamicynę i amikacynę, 
izolaty Enterobacteriaeae 
należy sklasyfikować jako 
średnio wrażliwe na 
amikacynę, zaś izolaty 
Pseudomonas i Acinetobacter 
jako oporne na amikacynę.  

skutkować widocznym w 
badaniach fenotypowych 
mechanizmem oporności 
pomimo modyfikacji 
amikacyny. 

J. 1971a 
Galimand i 
wsp., 1993 
Martin i 
wsp., 1988 
Shaw K.J. i 
wsp., 1991 

12.8 Wszystkie 
Enterobacteriaceae 

Gentamicyna W przypadku średniej 
wrażliwości na gentamicynę i 
wrażliwości na inne 
aminoglikozydy, izolaty 
należy raportować jako 
oporne na gentamicynę.  

 Produkcja enzymu ANT(3)I 
może odbywać się na niskim 
poziomie, a izolaty mogą 
wykazywać obniżoną 
wrażliwość na gentamicynę.   

C Witchitz 
J.L. i wsp., 
1972 
Shaw K.J. i 
wsp., 1993 

12.9 Wszystkie 
Enterobacteriaceae 

Tobramycyna  W przypadku średniej 
wrażliwości na tobramycynę, 
oporności na gentamicynę i 
wrażliwości na amikacynę, 
izolaty należy raportować 
jako oporne na tobramycynę. 

 Produkcja enzymu ANT(2”) 
może zachodzić na niskim 
poziomie, a izolaty mogą 
wykazywać obniżoną 
wrażliwość na tobramycynę.   

C Benveniste 
R., Davies 
J. 1971b 
Shaw K.J. i 
wsp., 1993 

12.10 Wszystkie 
Enterobacteriaceae 

Netilmycyna W przypadku średniej 
wrażliwości na netilmycynę 
oraz średniej wrażliwości lub 
oporności na gentamicynę i 
tobramycynę, izolaty należy 
raportować jako oporne na 
netilmycynę. 

 Produkcja enzymów 
AAC(3”)II lub AAC(3”)V  
może zachdzić na niskim 
poziomie, a izolaty mogą 
wykazywać zmniejszoną 
wrażliwość na netilmycynę. 

C 
 

Le Goffic F. 
i wsp., 
1974 
Shaw K.J. i 
wsp., 1993 

12.11 Haemophilus 
influenzae 

Gentamicyna W przypadku wrażliwości na 
gentamicynę, izolaty należy 
raportować jako wrażliwe na 
amikacynę, tobramycynę i 
netilmycynę. Powyższa 
zasada nie ma zastosowania 
w przypadku izolatów 
średniowrażliwych lub 
opornych na gentamicynę 

  C  
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Tabela 13: Zasady interpretacji lekowrażliwości dla chinolonów 
 

Z
as

ad
a 

n
r.

 

Drobnoustrój Antybiotyk Zasada Wyjątki Podstawa naukowa 

O
ce

n
a 

za
sa

d
ay

 

Publikacje 

13.1 Staphylococcus spp. Ofloksacyna 
Ciprofloksacyna 

W przypadku oporności na 
ofloksacynę i ciprofloksacynę i 
wrażliwości na lewofloksacynę i 
moksyfloksacynę, na wyniku należy 
umieścić uwagę: nabycie mutacji 
punktowej może prowadzić do 
rozwoju oporności podczas leczenia 
innymi chinolonami. 

 Nabycie co najmniej jednej 
mutacji w genie grIA, kodującym 
miejsce docelowe  

C Jones M.E. 
i wspl., 
1999 
Jacoby G.A. 
i wsp., 2005 

13.2 Staphylococcus spp. Lewofloksacyna 
Moksifloksacyna 

W przypadku oporności na 
lewofloksacynę lub moksifloksacynę, 
izolaty należy raportować jako oporne 
na wszystkie fluorochinolony. 

 Nabycie mutacji jednocześnie w 
genach gyrA i grIA prowadzi do 
całkowitej lub częściowej 
oporności krzyżowej na 
wszystkie fluorochinolony. 

C Stein G.E. i 
wsp., 2003 
Jones M.E. 
i wsp., 1999 
Santos 
Sanchez I. i 
wsp., 2000 

13.3 Streptococcus spp. 
grupa viridans 

Lewofloksacyna W przypadku oporności na 
lewofloksacynę, izolaty należy 
raportować jako oporne na wszystkie 
fluorochinolony. 

 Nabycie co najmniej jednej 
mutacji w genie gyrA lub grIA 
kodującego miejsce docelowe  

C Razonable 
R.R. i wsp., 
2002 

13.4 Streptococcus 
pneumoniae 

Ofloksacyna 
Ciprofloksacyna 

W przypadku oporności na 
ofloksacynę i ciprofloksacynę, i 
wrażliwości na lewofloksacynę i 
moksifloksacyny, na wyniku należy 
umieścić uwagę: nabycie mutacji 
punktowej może prowadzić do 
rozwoju oporności podczas leczenia 
innymi chinolonami. 

 Nabycie co najmniej jednej 
mutacji w genie kodującym 
miejsce docelowe np. genie 
parC (parE). Mutacje punktowe 
są lepiej wykrywane z użyciem 
krążka z norfloksacyną. 

C Montanari 
M.P. i wsp., 
2004 
Perez-
Trallero E. i 
wsp., 2003 
Urban C. i 
wsp., 2001 
Varon E. i 
wsp., 2006 

13.5 Streptococcus 
pneumoniae 

Lewofloksacyna 
Moksifloksacyna 

W przypadku oporności na 
lewofloksacynę lub moksifloksacynę, 
izolaty należy raportować jako oporne 
na wszystkie fluorochinolony. 

. Nabycie mutacji jednocześnie 
np. genach parC i gyrA 
prowadzi do całkowitej lub 
częściowej oporności krzyżowej 

B Davidson R. 
i wsp., 2002 
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na wszystkie fluorochinolony. 

13.6 Enterobacteriaceae 
 

Ciprofloksacyna W przypadku oporności na 
ciprofloksacynę, izolaty należy 
raportować jako oporne na wszystkie 
fluorochinolony. 

 Nabycie co najmniej dwóch 
mutacji w genach kodujących 
miejsce docelowe:  gyrA plus 
parC lub gyrA.   

B Komp 
Lindgren P. 
i wsp., 2003 

13.7 Salmonella spp. Kwas 
nalidyksowy 

W przypadku oporności na kwas 
nalidyksowy, izolaty należy 
raportować jako oporne na wszystkie 
fluorochinolony 

 Dowody niepowodzeń 
klinicznych w leczeniu zakażeń 
wywołanych przez szczepy 
oporne na kwas nalidyksowy, ze 
względu na nabycie 
przynajmniej jednej mutacji w 
genie kodującym miejsce 
docelowe gyrA. 

A (S. typhi) 
B (inne  

Salmonella 
spp.) 

Helms M. i 
wsp., 2002 
Kadhiravan 
T. i wsp., 
2005 
Slinger R. i 
wspl., 2004 

13.8 Haemophilus 
influenzae 

Kwas 
nalidyksowy  

W przypadku oporności na kwas 
nalidyksowy, należy oznaczyć MIC 
dla fluorochinolonu, który będzie 
stosowany w terapii (ofloksacyna, 
ciprofloksacyna, lewofloksacyna lub 
moksifloksacyna). 

 Oporność wysokiego stopnia na 
fluorochinolony spowodowana 
mutacjami w genach 
kodujących miejsce docelowe 
jest rzadko opisywana u H. 
influenzae. 

C Rodriguez -
Martinez 
J.M. i wspl., 
2006 

13.9 Neisseria 
gonorrhoeae 

Ciprofloksacyna W przypadku oporności na 
ciprofloksacynę lub ofloksacynę, 
izolaty należy raportować jako oporne 
na wszystkie fluorochinolony. 

  C Knapp J.S. i 
wsp., 1997 
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Słownik terminów 
 
Makrolidy 14- i 15-węglowe Azytromycyna, klarytromycyna, dirytromycyna i roksytromycyna 

Aminoglikozydy Amikacyna, gentamicyna, kanamycyna, netilmycyna i tobramycyna 

ESBL β-laktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym 

Glikopeptydy Wankomycyna i teikoplanina 

Oporność naturalna Oporność naturalna jest opornością dziedziczną (nie nabytą), która charakteryzuje wszystkich lub prawie wszystkich 
przedstawicieli danego gatunku drobnoustrojów. Przeciwbakteryjne działanie leku jest niewystarczające lub lekooporność 
drobnoustroju jest wrodzona lub tak powszechna, że lek uznaje się za klinicznie nieskuteczny, a oznaczanie lekowrażliwości za 
zbędne. 

Penicyliny izoksazolilowe Kloksacylina, flukloksacylina, dikloksacylina, meticylina, oksacylina, nafcylina 

Linkosamidy Klindamycyna, linkomycyna 

Makrolidy Erytromycyna, roksytromycyna, klarytromycyna, dirytromycyna, azytromycyna, spiramycyna, josamycyna 

MLSB Fenotyp oporności na makrolidy, linkosamidy, streptograminy B 

MRSA S.aureus oporny na meticylinę 

Oksyimino-cefalosporyny Cefepim, cefotaksym, cefpirom, cefpodoksym, ceftazydym, ceftriakson 

Streptograminy Pristynamycyna, chinupristyna-dalfopristyna 

Ureidopenicyliny Azlocylina, mezlocylina, piperacylina 

 


