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PRZEDMOWA DO POLSKIEGO TLUMACZENIA

Dokument “Zasady interpretacji wynikéw oznaczania lekowrazliwosci drobnoustrojow — zalecenia ekspertow EUCAST” jest polskim ttumaczeniem
dokumentu ,EUCAST Expert rules In antimicrobial susceptibility testing, version 1, April 2008” obecnie dostepnym na stronie internetowej EUCAST

www.eucast.orq .

UWAGA! W zwiazku z nowymi wartosciami granicznymi cefalosporyn lll i IV generacji oraz aztreonamu dla Enterobacteriaceae wystepuje
brak zgodnosci pomiedzy wartosciami granicznymi i zasadami interpretacji zamieszczonymi w obecnej publikacji w tabeli 9.1 i 9.3. Nowa,
zgodna z wartosciami granicznym, wersja zasad interpretacji wynikow oznaczania lekowrazliwosci jest spodziewana na poczatku 2011
roku. Obecna wersja dokumentu obowiazuje do czasu ukazania sie na stronie internetowej EUCAST nowej wersji “Zasad interpretacji
wynikdw oznaczania lekowrazliwosci drobnoustrojow — zalecenia ekspertow EUCAST”. Wkrétce po jej opublikowaniu ukaze sie
uaktualnione polskie ttumaczenie.
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Wstep

Podkomitet ds. opracowania zasad interpretacji wynikbw oznaczania lekowrazliwosci drobnoustrojéw (przewodniczacy Roland Leclercq)
zostat powotany na poczatku 2006r. w celu przygotowania opracowania zasad pomocnych mikrobiologom w interpretacji wynikow
oznaczania lekowrazliwosci drobnoustrojéw. Stosowanie tych zasad przyczyni sie réwniez do zapewnienia jakosci poprzez zwrdcenie
uwagi na wyniki nieprawidtowe lub nieprawdopodobne.

Proponowane zasady nie moga sta¢ w sprzecznosci z wartosciami granicznymi MIC proponowanymi przez EUCAST, jednak wart
podkreslenia jest fakt, ze niektore antybiotyki nie zostaty uwzglednione w dokumencie prezentujacym stezenia graniczne EUCAST, a
wiele zasad interpretacji wynikbw oznaczania lekowrazliwosci opracowywano przez lata, odnoszac sie do rekomendacji zawierajacych
inne wartosci graniczne. Pierwsza publikowana obecnie wersja niniejszego dokumentu bedzie obecnie wersja niniejszego dokumentu
bedzie aktualizowana i uzupetniana zaleznie od zmian wartosci stezen granicznych EUCAST oraz oparciu o zebrane doswiadczenia
wynikajgce ze stosowania proponowanych zasad. Pragniemy wyrazi¢ uznanie za) wkiad wszystkich osob, ktére przesytaty uwagi do
kolejnych wersji roboczych w trakcie prac nad niniejszym dokumentem.

Zasady przedstawiono w formie tabel, z podziatem na nastepujace zagadnienia: opornos¢ naturalna (opornos¢ wiasna), nietypowe
fenotypy opornosci oraz zasady interpretacji wynikdw oznaczania lekowrazliwosci.

Opornos¢ naturalna (tabele 1-4)

Opornos$¢ naturalna (opornos¢ wtasna) jest dziedziczng (nie nabytg) opornoscia, ktéra charakteryzuje wszystkich lub prawie wszystkich
przedstawicieli danego gatunku drobnoustrojow. Przeciwbakteryjne dziatanie leku jest niewystarczajgce lub lekoopornos¢ drobnoustroju
jest wrodzona lub tak powszechna, ze lek uznaje sie za klinicznie nieskuteczny, a oznaczanie lekowrazliwosci za zbedne. Z tego
wzgledu wynik ,wrazliwy” nalezy traktowaé z ostroznoscia, gdyz najprawdopodobniej jest skutkiem btednej identyfikacji lub
nieprawidtowego oznaczania lekowrazliwosci. Takze w przypadku potwierdzenia wrazliwosci, zastosowanie leku wymaga doktadnego
rozwazenia. W niektérych przypadkach opornos¢ naturalna moze by¢ wyrazona na niskim poziomie. Woéwczas wartos¢ MIC jest bliska
stezeniu granicznemu dla drobnoustrojow wrazliwych. Niemniej jednak taki antybiotyk nalezy uznac za klinicznie nieskuteczny. Przypadki
braku aktywnosci antybiotyku in vivo przy zachowanej aktywnosci in vitro nie zostaty ujete w tabelach ze wzgledu na kliniczny charakter
tego problemu.



Wyjatkowe fenotypy opornosci (tabele 5-7)

Opornos¢ niektorych gatunkéw bakterii na pewne leki przeciwdrobnoustrojowe nie zostata jeszcze zaobserwowana lub wystepuje
niezwykle rzadko. Wyjatkowe fenotypy opornosci powinny by¢ weryfikowane ze wzgledu na mozliwosé btednej identyfikacji lub
nieprawidtowego oznaczania lekowrazliwosci. W przypadku potwierdzenia opornosci, izolaty nalezy przesta¢ do laboratorium
referencyjnego w celu niezaleznego potwierdzenia fenotypu opornosci. . Prawdopodobnie lista wyjatkowych fenotypéw opornosci bedzie
z czasem modyfikowana ze wzgledu na pojawianie sie i narastanie zjawiska lekoopornosci. Moze réwniez wystepowac zréznicowanie
regionalne lub dotyczace obszaru catego kraju, a fenotyp opornosci niezwykle rzadki w jednej lokalizacji moze powszechnie wystapi¢ w
innej.

Zasady interpretacji (tabele 8-13)
Na podstawie identyfikacji izolatu oraz wyniku oznaczenia lekowrazliwosci na poszczegolne leki przeciwdrobnoustrojowe mozna
posrednio wnioskowa¢ o wystepowaniu okreslonych mechanizméw opornosci oraz przewidywa¢ opornos¢ takze na inne leki.
Zastosowanie przedstawionych zasad interpretacji jest ograniczone liczbg i rodzajem przebadanych lekéw. W zwigzku z powyzszym
laboratoria musza samodzielnie podejmowac¢ decyzje o doborze antybiotykédw przeznaczonych do oceny lekowrazliwosci, z
uwzglednieniem lokalnych uwarunkowan. Ponadto nalezy pamieta¢, ze dowody istotnosci klinicznej zasad interpretacji sq zr6znicowane,
stad prezentowane w tabelach zasady interpretacji oznaczono symbolem literowym wg nastepujacego klucza:

A. Istniejg dowody kliniczne, iz sklasyfikowanie szczepu jako wrazliwy prowadzi do niepowodzen klinicznych

B. Dowody sa stabe i oparte gtdwnie na doniesieniach kazuistycznych lub modelach eksperymentalnych. Uwaza sie, iz

sklasyfikowanie szczepu jako wrazliwy moze prowadzi¢ do niepowodzen klinicznych
C. Brak dowodow klinicznych, jednakze dane mikrobiologiczne wskazujag, ze stosowanie leku w praktyce klinicznej nie jest zalecane.



Tabela 1: Opornosé¢ naturalna (R) rodziny Enterobacteriaceae

Enterobacteriaceae wykazujg oporno$é naturalng na penicyline G, glikopeptydy, kwas fusydowy, makrolidy (z pewnymi wyjatkami'), linkosamidy,
streptograminy, rifampicyne, daptomycyne 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® R |R
1.13 | Providencia stuartii R |R R R® 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

' Azytromycyna wykazuje skuteczno$é in vivo w leczeniu duru brzusznego, a erytromycyna moze byé stosowana do leczenia biegunki podréznych.

2Wszystkie szczepy Providencia spp. produkuja chromosomalny enzym AAC(2')-la. Providencia spp. nalezy uwazaé za oporne na wszystkie aminoglikozydy, z wyjatkiem amikacyny i
streptomycyny. Niektore izolaty wykazujg staba ekspresji enzymu i w oznaczeniach in vitro wydajg sie wrazliwe na netiimycyne, jednak powinny by¢ raportowane jak oporne,
poniewaz mutacja moze prowadzi¢ do nadprodukcji tego enzymu

® Wszystkie Serratia marcescens produkuja chromosomalny enzym AAC(6)-lc, ktéry moze umiarkowanie ogranicza¢ aktywnosé wszystkich aminoglikozydow, z wyjatkiem

streptomycyny i gentamicyny.



Tabela 2: Opornos¢ naturalna (R) bakterii Gram-ujemnych niefermentujacych

Bakterie Gram-ujemne niefermentujace wykazujg opornos¢ naturalng na penicyline G, cefazoline, cefoksytyne, cefamandol, cefuroksym,
glikopeptydy, kwas fusydowy, makrolidy, linkosamidy, streptograminy, rifampicyne, daptomycyne oraz linezolid.
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2.1 | Acinetobacter baumannii R" | R R |R |[R R R |R
Acinetobacter calcoaceticus
2.2 | Achromobacter xylosoxidans R R R R R
2.3 | Burkholderia cepaciacomplex’ |R |R |R |R R R |R R |[R |[R® R |R R
2.4 Chryseobacterium R R R R R R R R R R R
meningosepticum
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° R
2.7 | Stenotrophomonas maltophilia |R | R |R R |[R |[R |[R |[R [RR|R |R |R R® R” |R

1. A. baumannii moze wykazywa¢ wrazliwos¢ na potaczenia ampicylina — sulbaktam, ze wzgledu na aktywnos$¢ sulbaktamu wobec tego gatunku.

2. Burkholderia cepacia complex obejmuje rézne gatunki bakterii. Niektére szczepy moga wykazywac wrazliwo$¢ na niektore antybiotyki B laktamowe in vitro.

3. Burkholderia cepacia oraz Stenotrophomonas maltophilia wykazujg oporno$¢ naturalng na wszystkie aminoglikozydy. Oporno$¢ naturalng przypisuje sie niskiej przepuszczalnosci
oston komérkowych oraz czynnemu usuwaniu leku z komoérki. Dodatkowo wiekszos¢ Stenotrophomonas maltophilia wytwarza enzym chromosomalny AAC(6’)-lc. W oznaczaniu
wrazliwosci na ptytkach agarowych bardziej wiarygodne wyniki oznaczania opornosci na aminoglikozydy uzyskuje sie po inkubacji w temperaturze 30°C lub w temperaturze pokojowej

niz w temperaturze 35-37°C.
4. Pseudomonas aeruginosa wykazuja naturalng opornos$¢ na kanamycyne i neomycyne, zwigzang z niska aktywnoscig enzymu AAC(3’)-1lb
5. Pseudomonas aeruginosa zazwyczaj wykazujg opornos¢ naturalng na trimetoprim oraz umiarkowang wrazliwos¢ na sulfonamidy. Nalezy uznawac je takze za oporne na

trimetoprim/sulfametoksazol, chociaz moga wykazywac wrazliwos¢ in vitro.
6. Stenotrophomonas maltophilia nalezy uznawac¢ za oporne na ceftazydym, chociaz mogg wykazywaé wrazliwosc in vitro.
7. Stenotrophomonas maltophilia zazwyczaj wykazujg wrazliwo$¢ na trimetorpim/sulfametoksazol i oporno$é na sam trimetoprim.



Tabela 3: Opornos¢ naturalna (R) innych bakterii Gram-ujemnych

Wykazujg one naturalng opornosc¢ na glikopeptydy, linkosamidy, daptomycyne 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
3.5 Campylobacter jejuni/ coli R R R




Tabela 4: Opornos¢ naturalna bakterii Gram-dodatnich

Bakterie Gram-dodatnie sg réwniez naturalnie oporne na aztreonam, temocyling, polimyksyne B/ kolistyne i kwas nalidyksowy

)
Organizmy §.
T > _—
> = © ]
> e] (1]
g ES |F |z 8g|s|e|gle|5|ed
. T E| ] S| >5| || S| 2| EL
= > > 08 | x ae2| >| €| 0| Q|| S0
c w5 a° = E| 279 E| 8| > 20| 8| 2%
> 0O N <2 © = = 5| 5| 09
S = J| 388 <) o | 25| c|la|lE|8| 3| 2¢
: 8|8 |58 |£ |S|22|2|8|8|2|2|8ds
© S | o | o g— £ Sl =x® | 8| |l o| 0| E|E3
N X | O] 0= < J|Oos || |L|Z2Z |2 |Fa
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)’
4.7 | Enterococcus gallinarum, casseliflavus R |R |R LLR |R |R R (R)’
4.8 | Enterococcus faecium R IR [R LLR® (R)’
4.9 | Corynebacterium spp. R
4.10 | Listeria monocytogenes R | R
4.11 | Leuconostoc, Pedicococcus R |R
4.12 | Lactobacillus spp. (niektére gatunki) R |R

LLR: Opornos¢ niskiego stopnia na aminoglikozydy. Potaczenia aminoglikozydéw z inhibitorami syntezy S$ciany komérkowej (penicyliny i glikopeptydy) wykazuja dziatanie
synergistyczne i bakteriobojcze wobec izolatow wrazliwych na inhibitory syntezy $ciany komdrkowej i niewykazujacych opornosci wysokiego stopnia na aminoglikozydy.
Enterokoki wykazuja na ogét wrazliwosé in vitro na potaczenie trimetoprim/sulfametoksazol, chociaz sa oporne na same sulfonamidy. Zastosowanie potaczenia trimetoprim
/sulfametoksazol w leczeniu zakazen wywotanych przez enterokoki wzbudza kontrowersje. Najprawdopodobniej najlepiej unika¢ stosowania tego leku w przypadku ciezkich
zakazen.
2. Obok opornosci niskiego stopnia na aminoglikozydy, E. faecium wytwarza rowniez chromosomalny enzym AAC(6’), ktdry jest odpowiedzialny za utrate synergizmu pomiedzy
aminoglikozydami (z wyjatkiem amikacyny, streptomycyny i gentamicyny) a penicylinami lub glikopeptydami.



Tabela 5: Wyjatkowe fenotypy bakterii Gram — ujemnych

Zasada Organizmy Wyijatkowe fenotypy
nr.
5.1 Wszystkie Enterobacteriaceae Oporne na ertapenem, meropenem, imipenem (z wyjatkiem Proteus spp.)
5.2 Pseudomonas aeruginosa i Oporne na kolistyne
Acinetobacter spp.

5.3 Haemophilus influenzae Oporne na ktérakolwiek z cefalosporyn trzeciej generaciji, karbapenemy,
fluorochinolony

5.4 Moraxella catarrhalis Oporne na ciprofloksacyne i ktéragkolwiek z cefalosporyn trzeciej generaciji

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

5.6 Neisseria gonorrhoeae Oporne na wszystkie cefalosporyny trzeciej generacji i spektinomycyne.




Tabela 6: Wyjatkowe fenotypy bakterii Gram — dodatnich

Zasada Organizmy Wyijatkowe fenotypy
nr.

6.1 Staphylococcus aureus Oporne na wankomycyne, linezolid, chinupristyne/dalfopristyne, daptomycyne,
tigecykline

6.2 Gronkowce koagulazo-ujemne Oporne na wankomycyne, linezolid, chinupristyne/dalfopristyne, daptomycyne,
tigecykline

6.3 Corynebacterium, grupa JK Oporne na wankomycyne, teikoplanine, linezolid, chinupristyne/dalfopristyne,
daptomycyne, tigecykline

6.4 Streptococcus pneumoniae Oporne na imipenem, meropenem, wankomycyne, teikoplanine, linezolid,
chinupristyne/ dalfopristyne, daptomycyne, tigecykline, rifampicyne.

6.5 Paciorkowce B-hemolizujace grupy A, B, Ci G Oporne na penicyline, cefalosporyny, wankomycyne, teikoplanine, linezolid,
chinupristyne/dalfopristyne, daptomycyne, tigecykline

6.6 Enterococcus spp. Oporne na linezolid, daptomycyne, tigecykline
Oporne na teikoplaning ale nie na wankomycyne.

6.7 Enterococcus faecalis, Enterococcus gallinarum, Enterococcus | Wrazliwe na chinupristyne/dalfopristyne. Nalezy rozwazy¢, czy nie doszto do btednej

casseliflavus, Enterococcus avium identyfikacji. W przypadku jednoczesnie potwierdzonej opornosci na ampicyline,

prawie na pewno jest to szczep E. faecium.

6.8 Enterococcus faecium Oporne na chinupristyne/ dalfopristyne. Nalezy rozwazy¢ btedng identyfikacje,

zwlaszcza jesli drobnoustroje wykazuja jednoczesnie wrazliwos¢ na ampicyline.

Tabela 7: Wyjatkowe fenotypy bakterii beztlenowych

Zasada Organizmy Wyjatkowe fenotypy
nr.

71 Bacteroides spp. Oporne na metronidazol, karbapenemy

7.2 Clostridium difficile Oporne na metronidazol, wankomycyne




Tabela 8: Zasady interpretaciji lekowrazliwosci dla antybiotykéw B-laktamowych oraz ziarenkowcow Gram — dodatnich
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% 8g
ﬁ
8.1 Staphylococcus spp. | Penicyliny W przypadku potwierdzone;j Nowe, w trakcie badan Wytwarzanie PBP2a A Chambers
izoksazolilowe | opornosci na penicyliny cefalosporyny dziatajace | (kodowanego przez gen H.F.iwsp.,
izoksazolilowe (wykrytej z na MRSA, np. ceftobiprol i | mecA) prowadzi do 1990
zastosowanim oksacyliny lub ceftarolina opornosci krzyzowej na Page M.G. i
cefoksytyny, lub tez przez B-laktamy z wyjatkiem wsp., 2006
wykrycie genu mecA lub ceftobiprolu i ceftaroliny.
PBP2a), szczep nalezy
raportowac jako oporny na
wszystkie antybiotyki
B- laktamowe
8.2 Staphylococcus spp. | Penicyliny W przypadku stwierdzenia Oznaczanie wytwarzania | Produkcja penicylinazy C Nathwani
produkcji penicylinazy, izolat penicylinazy moze nie by¢ | prowadzi do opornosci na D. i wsp.
nalezy raportowac jako oporny zalecane w niektorych wszystkie penicyliny z Drugs.
na wszystkie penicyliny, krajach, ze wzgledu na wyjatkiem penicylin 1993
niezaleznie od wartosci MIC, z czeste wystepowanie izoksazolilowych.
wyjatkiem penicylin szczepdw produkujgcych
izoksazolilowych, oraz potaczen | penicylinaze (>90%) oraz
z inhibitorami B laktamaz. trudnosci techniczne w
wykonaniu testu. W takim
przypadku za wtasciwe
uznaje sie klasyfikowanie
wszystkich izolatéw jako
opornych na penicyling
benzylowg, ampicyline i
amoksycyline.

8.3 Paciorkowce Penicylina Wrazliwos¢ na penicyline Niektére, rzadko Wrazliwos¢ na penicyling C Karlovsky
B-hemolizujace benzylowa oznacza wrazliwos¢ na wystepujace izolaty uznawana jest za zasade J.A iwsp.,
(grupa A, B, C, G) aminopenicyliny, cefalosporyny | paciorkowcéw grupy B, obowigzujaca. Dotychczas 2002

oraz karbapenemy. W moga wykazywac nie stwierdzono izolatow Casey J.R. i
przypadku stwierdzenia obnizong wrazliwo$¢ na | opornych na B-laktamy, z wsp., Clin.
opornosci na penicyline nalezy penicyline. wyjatkiem paciorkowcéw Infect. Dis.,
sprawdzi¢ identyfikacje grupy B (wartosci MIC 2004

drobnoustroju oraz powtorzyé

penicyliny do 0,6 mg/L)
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oznaczenie lekowrazliwosci.

8.4 Streptococcus Antybiotyki W przypadku stwierdzenia Powstawanie biatek PBP o Nagai K. i
pneumoniae B-laktamowe opornosci w tescie mozaikowej strukturze wsp. 2002
przesiewowym z uzyciem krazka prowadzi do wystepowania File T.M. Jr,
z oksacyling, nalezy oznaczyc¢ réznych fenotypow 2006
MIC dla penicyliny benzylowej, opornosci na leki
ampicyliny (lub amoksycyliny) B-laktamowe.
oraz cefotaksymu (lub
ceftriaksonu). O wrazliwosci na
cefalosporyny i karbapenemy
nie mozna wnioskowac na
podstawie oznaczania
wrazliwosci na penicyline.
Klasyfikowa¢ zgodnie z
wynikami uzyskanymi dla
poszczegdbinych lekéw,
8.5 Streptococcus spp. Penicylina W przypadku potwierdzonej Powstawanie biatek PBP o Jones M.E.
grupa viridans benzylowa opornosci na penicyline, nalezy mozaikowej strukturze i wsp., 2004
oznaczy¢ wartos¢ MIC dla prowadzi do wystepowania Kuriyama T.
penicyliny benzylowej, réznych fenotypow i wsp., 2002
ampicyliny (lub amoksycyliny) opornosci na leki
oraz cefotaksymu (lub B-laktamowe
ceftriaksonu).. O wrazliwosci na
cefalosporyny i karbapenemy
nie mozna wnioskowac na
podstawie oznaczania
wrazliwosci na penicyline.
Klasyfikowa¢ zgodnie z
wynikami uzyskanymi dla
poszczegdbinych lekéw.
8.6 Enterococcus spp. Ampicylina W przypadku potwierdzonej Zmiany struktury biatka Weinstein
opornosci na ampicyline, nalezy PBP5 prowadzg do M.P. i wsp.,
izolat sklasyfikowac¢ jako oporny zmniejszenia 2004
na ureidopenicyliny oraz powinowactwa do Ono S.i
karbapenemy. B-laktamoéw. wsp., 2005

W kilku krajach poza
Europa izolowano
pojedyncze szczepy
wytwarzajgce
penicylinaze.
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Tabela 9: Zasady interpretacji lekowrazliwosci dla antybiotykow p-laktamowych oraz Enterobacteriaceae, Pseudomonas spp. oraz

Acinetobacter spp.
c o >
§ Drobnoustréj Antybiotyk Zasada Wyjatki Podstawa naukowa § o Publikacje
@ o R
N
9.1 | Enterobacteriaceae Oksyimino — W przypadku opornosci lub Nieliczni producenci C Brun-Buisson
(dla Klebsiella cefalosporyny, | $redniej wrazliwosci na ESBL moga w testach in i wsp., 1987
oxytoca, oraz aztreonam ktérakolwiek z oksyimino — vitro wykazywaé Jarlier V. i
Citrobacter koseri — cefalosporyn Il lub IV generaciji wrazliwosé na oksyimino wsp., 1988
patrz zasada 9.3) lub aztreonam, nalezy wykonac¢ — cefalosporyny Il lub IV Livermore
test na ESBL. W przypadku generacji badz D.M. i Brown
wyniku dodatniego, raportowac aztreonam. Skutecznosé D.F., 2001
wszystkie izolaty wrazliwe na te stosowania cefotaksymu, Wong-
cefalosporyny (wigcznie z ceftazydymu oraz Beringer A . i
cefalosporynami IV generaciji) ceftriaksonu w terapii wspl., 2002
oraz aztreonam jako zakazen wywotywanych Paterson D.L.
Sredniowrazliwe, zas izolaty przez szczepy i Bonomo
Sredniowrazliwe jako oporne. wytwarzajace ESBL, o R.A., 2005
Szczepy wytwarzajace ESBL wartosciach MIC lekéw Paterson
moga wydawac sie wrazliwe na nizszych niz 2 mg/L dla D.L., 2006
potaczenia penicylin z tych lekéw wymaga Paterson i
inhibitorami B-laktamaz. dokfadniejszego wsp., 2004
Zastosowanie tych lekéw w udokumentowania. Bhavnani i
terapii zakazen wywotanych wsp., 2006
przez szczepy wytwarzajgce
ESBL pozostaje kontrowersyjne
i nalezy podchodzi¢ do takiej
terapii z ostroznoscia.
W przypadku ujemnego wyniku
testu na ESBL, patrz zasada
9.2.
9.2 | Enterobacteriaceae Oksyimino — Izolaty oporne na cefotaksym, Takie szczepy to A Sanders
(Klebsiella oxytoca, cefalosporyny ceftazydym i ceftriakson, przy prawdopodobnie izolaty z W.E. i wsp.
oraz Citrobacter ujemnym wyniku testu na ESBL derepresjg AmpC, lub 1996

koseri— patrz zasada
9.3)

i wrazliwe na cefepim,
raportowac zgodnie z
uzyskanymi wynikami.

AmpC kodowana na
plazmidzie. Cefepim
pozostaje opcja
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terapeutyczng w leczeniu
zakazen wywotanych
przez szczepy z
nadprodukcja AmpC.
Fenotypowe
potwierdzenie produkciji
cefalosporynazy AmpC
mozna wykonywac za
pomoca testu synergizmu
z zastosowaniem kwasu
boronowego lub
kloksacyliny, w
potaczeniu np. z
cefotaksymem.

9.3 | Klebsiella oxytoca, Oksyimino — W przypadku opornosci na Ceftazydym nie jest C Potz N.A. i

Citrobacter koseri cefalosporyny, | aztreonam, cefuroksym, substratem dla wsp, 2004

aztreonam ceftriakson oraz piperacyline/ chromosomalnej 8-

tazobaktam, a wrazliwosci na laktamazy K. oxytoca
ceftazydym (cefotaksym i (K1/KOXY) oraz C.koser,
cefepim moga wykazywac i nie wykazuje efektu
rézng wrazliwosc), nalezy inokulum. Ten
wykonac test na ESBL. W mechanizm nie wystepuje
przypadku wyniku dodatniego w w przypadku
tescie z zastosowaniem K.penumoniae.
ceftadyzymu i inhibitora,
postepowac jak w przypadku
producentow ESBL (patrz
zasada 9.1). Jesli wynik jest
ujemny lub stabo dodatni dla
ceftadyzymu i inhibitora, izolat
najprawdopodobnie;
charakteryzuje sie zwiekszong
produkcjg chromosomalne;j
B-laktamazy i nie ma potrzeby
modyfikacji wyniku.

9.4 | Enterobacter spp., Cefotaksym W przypadku stwierdzenia Stosowanie Obserwowana selekcja A Chow J.W.i
Citrobacter freundii, Ceftriakson wrazliwosci in vitro, nie nalezy cefalosporyn lll zmutowanych szczepow (Entero- | wsp., 1991
Serratia spp. Ceftazydym stosowac cefotaksymu, generacji w potaczeniu | opornych z derepresja bacter) | Schwaber
Morganella morganii ceftriaksonu lub ceftazydymu w | z aminoglikozydami AmpC w trakcie terapii. B M.J. i wspl.,

monoterapii ze wzgledu na moze réwniez (pozos- | 2003
ryzyko selekcji szczepow prowadzi¢ do tate)
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opornych. Raport powinien by¢
opatrzony odpowiednim
komentarzem lub wynik dla tych
antybiotykow nalezy pominaé w
raporcie z badania.

niepowodzenia
terapeutycznego, na
skutek selekc;ji
opornych mutantow.
Zaobserwowano
jednakze pozytywny
efekt ochronny w
przypadku terapii
skojarzonej z
fluorochinolonami.
Ryzyko selekcji
szczepOw opornych nie
wystepuje lub jest
znacznie zmniejszone
w przypadku
stosowania cefepimu.

9.5 | Enterobacteriaceae Piperacylina Szczepy oporne na tikarcyling i | Zasada ta nie dotyczy B-laktamazy hydrolizujgce Jarlier V. i
(przede wszystkim wrazliwe na piperacyline, potaczen tych penicylin | tikarcyline oddziatujg, wsp., 1986
Klebsiella spp. oraz nalezy raportowac jako oporne | z inhibitorami. réwniez na piperacyline,

E.coli) na piperacyline. jednak opornos$¢ moze
by¢ stabiej wyrazana w
przypadku niskiego
poziomu ekspresji
B- laktamaz

9.6 | Enterobacteriaceae, Karbapenemy | Wynik oznaczenia wrazliwosci Tylko w przypadku Woystepuje zréznicowana
Acinetobacter spp., na jeden z karbapeneméw Enterobacteriaceae: w | zdolno$¢ hydrolizy przez
Pseudomonas spp. (imipenem, meropenem, przypadku stwierdzenia | enzymy AmpC, zaleznosé

ertapenem) nie moze podlega¢ | opornosci na imipenem | od poryn i zaleznos¢ od
ekstrapolacji na inne lub meropenem, nalezy | pomp btonowych
karbapenemy. raportowac izolat jako

oporny na ertapenem

bez dalszego

oznaczania.

9.7 | Enterobacteriaceae, Karbapenemy | W przypadku potwierdzenia Metalo-B-laktamazy majg Walsh T. i
Acinetobacter spp., produkcji metalo-f-laktamaz zdolno$¢ hydrolizy wsp, 2005

Pseudomonas spp.

wyniki oznaczenia wrazliwosci
na antybiotyki B-laktamowe
nalezy interpretowac: wrazliwe
jako $rednio wrazliwe, srednio
wrazliwe jako oporne, z

wszystkich antybiotykow
B-laktamowych z
wyjatkiem
monobaktamow.
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wyjatkiem aztreonamu, dla
ktérego oznaczenia raportuje
sie zgodnie z uzyskanymi
wynikami.

9.8

Enterobacteriaceae

Karbapenemy,
Oksyimino-
cefalosporyny,
aztreonam

W przypadku obnizone;j
wrazliwosci na karbapenemy
ORAZ oksyimino-cefalosporyny
ORAZ aztreonam, opornos¢
moze by¢ wynikiem obecnosci
B-laktamaz KPC, IMI, GES lub
moze by¢ zwigzana z AmpC lub
ESBL i rownoczesnie zmianami
przepuszczalnosci oston
komorkowych. W kazdym
przypadku w grupie
karbapenemow opornosé w
pierwszym rzedzie stwierdzana
jest dla ertapenemu. Mozliwy
jest synergizm pomiedzy
karbapenemami a kwasem
klawulanowym, wobec
enzymow KPC lub jednoczesne
wystepowanie ESBL i zaburzen
przepuszczalnosci oston
komdrkowych.

Karbapenemaza KPC lub
jednoczesne
wystepowanie ESBL lub
AmpC ze zmianami
przepuszczalnosci oston
komdrkowych

Livermore D.
i Woodford
N,. 2005
Bratu S. i
wsp., 2005
Woodford N. i
wsp., 2007
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Tabela 10: Zasady interpretacji lekowrazliwosci dla antybiotykéw p-laktamowych oraz innych bakterii Gram-ujemnych

[ =
L Drobnoustréj Antybiotyk Zasada Wyjatki Podstawa naukowa Q3 Przypisy
3 83
Y S8
10.1 | Haemophilus Ampicylina Ampicylina jest przedstawicielem C
influenzae klasy dla amoksycyliny.
10.2 | Haemophilus Penicyliny Izolaty produkujace penicylinazy Opornosc¢ na ampicyline A Thomas W.J.
influenzae (dodatni test z nitrocefing) nalezy zwigzana z produkcjg B- i wsp., 1974
raportowac jako oporne na laktamaz, moze by¢ btednie Medeiros
ampicyline lub amoksycyline. zidentyfikowana z A.A. i OBrien
zastosowaniem metody T.F., 1975
dyfuzyjno-krazkowe;.
Wytwarzanie penicylinaz
nalezy ocenia¢ uzywajac
testu chromogennego
10.3 | Haemophilus Penicyliny i Izolaty oporne na ampicyling, nie Izolaty BLNAR wykazujg C Ubukata K . i
influenzae cefalosporyny wytwarzajace B-laktamazy zmniejszone powinowactwo wsp., 2001
(BLNAR), nalezy raportowac jako biatek PBP do antybiotykdéw Tristram S. i
oporne na amoksycyline/ kwas B-laktamowych. wsp., 2007
klawulanowy, ampicyline/ Kim I.S. i
sulbaktam, cefaklor, cefamandol, wsp., 2007
cefetamet, cefprozil i cefuroksym
10.4 | Haemophilus Penicyliny i Izolaty wytwarzajace B-laktamaze Izolaty BLPACR wytwarzajg C Tristram S. i
influenzae cefalosporyny | i oporne na amoksycyline/ kwas B-laktamazy i wykazujg wsp., 2007
klawulanowy (BLPACR), nalezy zmniejszone powinowactwo Kim .S.i
raportowac jako oporne na biatek PBP do antybiotykéw wsp., 2007

ampicyline/ sulbaktam, cefaklor,
cefamandol, cefetamet, cefprozil,
cefuroksym i piperacyline/
tazobaktam.

B-laktamowych.
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10.5

Moraxella
catarrhalis

Penicyliny

Nalezy raportowac jako oporne
na penicyline benzylowa,
ampicyline oraz amoksycyline.

Rzadko spotykane sg
szczepy nie
wytwarzajace
penicylinaz.

Opornosc¢ na ampicyline
zwigzana z produkcja B-
laktamazy (B-laktamaza
BRO-1/2), moze by¢ btednie
identyfikowana z
zastosowaniem metody
dyfuzyjno krazkowej. Tym
niemniej, ze wzgledu na fakt,
ze ponad 90% szczepow
M.catarrhalis jest zdolnych do
produkciji B-laktamazy
wykonywanie testu na
obecnosé penicylinazy (test z
nitrocefing) nie jest
wymagane. Zaleca sie
raportowanie izolatéw jak
opornych na penicyline,
ampicyline i amoksycyline

Farmer T.i
wsp., 1982

10.6

Neisseria
gonorrhoeae

Penicyliny

Szczepy wytwarzajace
penicylinazy (dodatni test
cefinazowy) nalezy raportowaé
jako oporne na penicyline,
ampicyline oraz amoksycyline.

Opornos¢ na penicyling moze
by¢ zwigzana z
wytwarzaniem B-laktamaz
kodowanych na plazmidzie
(TEM1). Mutacje
chromosomalne zmieniajace
powinowactwo do biatek
PBP, nieprzepuszczalnosé
oston komoérkowych lub
zjawisko pompy btonowej
moga powodowac opornosc
réwniez na potaczenia
penicylin z inhibitorami
B-laktamaz. Wrazliwos¢ na
penicyliny izolatow nie
wytwarzajacych B-laktamaz
odzwierciedlajg wartosci
graniczne. Wytwarzanie
penicylinaz nalezy ocenia¢
uzywajac testu
chromogennego

Dillon J.A. i
Yeung K.H.,
1989
Olesky M. li
wsp, 2002 i
2006

Ropp P.Ai
wsp., 2004
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Tabela 11: Zasady interpretacji lekowrazliwosci dla makrolidéw, linkosamidow i streptogramin

S g3
§ c Drobnoustroj Antybiotyk Zasada Wyjatki Podstawa naukowa § § Publikacje
N N
11.1 | Wszystkie Erytromycyna Erytromycyna jest Opornosc¢ na erytromycyne wynika na C Leclercq
przedstawicielem klasy 0g6t z wytwarzania metylazy R., 2002
makrolidow 14- i 15-weglowych. rybosomalnej kodowanej przez geny
erm, warunkujacej fenotyp opornosci
typu MLSg (makrolidy, linkosamidy i
streptograminy B) lub z aktywnego
wypompowywania leku z komorki
przez pompy btonowe. W obu
przypadkach wystepuje opornosc
krzyzowa pomiedzy erytromycyng a
innymi makrolidami 14- i 15-
weglowymii.
11.2 | Staphylococcus spp. Klindamycyna, | W przypadku opornosci na Szczepy gronkowca oporne na B Leclercq
Linkomycyna erytromycyne i wrazliwosci na makrolidy, a wrazliwe na linkosamidy R., 2002
klindamycyne lub linkomycyne, (klindamycyne i linkomycyne) Lewis J.S. i
nalezy wykonac test dwoch wytwarzajg metylaze rybosomalng Morgensen,
krazkéw wykrywajgcy opornosc kodowang przez geny erm, 2005

indukowang typu MLSg. W
przypadku wyniku ujemnego,
izolat nalezy raportowacé jako
wrazliwy na klindamycyne i
linkomycyne. W przypadku
wyniku dodatniego, raportowac
albo jako oporny na
klindamycyne i linkomycyne,
albo jako wrazliwy z dopiskiem:
W przypadku stosowania
leczenia klindamycyna lub
linkomycyng wystepuje
niebezpieczenstwo
niepowodzenia
terapeutycznego na skutek
selekcji szczepdw o opornosci
indukowanej na te leki.”. Zaleca

determinujaca fenotyp opornosci
MLSg, lub opornos¢ wynika z
aktywnego wypompowywania leku z
komérki przez pompy btonowe. W
przypadku opornosci indukowanej typu
MLSg, moze dojs¢ do selekgciji
szczepdw opornych po zastosowaniu
w terapii linkosamidéw. W przypadku
izolatow opornych na makrolidy,
posiadajacych mechanizm opornosci
zwigzany z pompag btonowa, ryzyko
selekcji szczepéw opornych na
linkosamidy wynikajace z ich
stosowania w terapii nie jest wieksze
niz w przypadku izolatéw wrazliwych
na erytromycyne. Istniejg doniesienia
zar6éwno o niepowodzeniach jak i
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sie unikanie stosowania
klindamycyny/ linkomycyny w
przypadku ciezkich zakazen.

sukcesach terapeutycznych po
zastosowaniu klindamycyny w leczeniu
zakazen wywotanych przez gronkowce
0 mechanizmie opornosci indukowane;
typu MLSg. Fenotyp indukowane;
opornosci MLSg w oznaczaniu metoda
dyfuzyjno krazkowg (metoda dwéch
krazkow) jest widoczny jako
sptaszczenie strefy zahamowania
wzrostu wokot krazka z klindamycyng
od strony kragzka z erytromycyna.

11.3 | Streptococcus spp. Klindamycyna, | W przypadku opornosci na Szczepy paciorkowca moga Leclercq
Linkomycyna erytromycyne i wrazliwosci na wykazywac opornos¢ na makrolidy R., 2002
klindamycyne lub linkomycyne, zwigzang z wytwarzaniem metylazy
nalezy wykonac test dwoch rybosomalnej kodowanej przez geny
krazkdw wykrywajacy opornosc erm, determinujacej fenotyp opornosci
indukowang typu MLSg. W MLSg, lub zwigzang z aktywnym
przypadku wyniku ujemnego, wypompowywaniem leku przez pompy
izolat nalezy raportowac jako btonowe kodowane przez geny klasy
wrazliwy na klindamycyne i mef(A). W przypadku oporno$ci
linkomycyne. W przypadku indukowanej typu MLSg, klindamycyna
wyniku dodatniego, izolat oraz linkomycyna moga wykazywacé lub
nalezy raportowac jako oporny nie wykazywac aktywnosci, zaleznie od
na klindamycyne i linkomycyne. typu i poziomu ekspresji genu erm.
W przypadku izolatéw opornych na
makrolidy, posiadajacych mechanizm
opornosci zwigzany z pompa btonowa,
ryzyko selekcji szczepow opornych na
linkosamidy wynikajace z ich
stosowania w terapii nie jest wieksze
niz w przypadku izolatéw wrazliwych
na erytromycyne. Fenotyp indukowane;
opornosci MLSg w oznaczaniu metoda
dyfuzyjno kragzkowg (metoda dwéch
krazkow) jest widoczny jako
sptaszczenie strefy zahamowania
wzrostu wokot krazka z klindamycyng
od strony krazka z erytromycyna.
11.4 | Peptostreptococcus spp., | Klindamycyna Szczepy oporne na Opornosc¢ Peptostreptococcus spp. i Reig M. i
Bacteroides spp. erytromycyne i wrazliwe na Bacteroides spp. na makrolidy wynika wsp.,
klindamycyne nalezy na ogdét z wytwarzania metylazy 1992a
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raportowac jako oporne na

rybosomalnej kodowanej przez geny

Reig M. i

klindamycyne. erm, determinujacej fenotyp opornosci wsp.,
MLSg. W przypadku opornosci 1992b
indukowanej typu MLSg, opornos¢ na
klindamycyne jest stabo wyrazana in
vitro i linkosamidy nie powinny by¢
uznane za aktywne wobec w/w
drobnoustrojow.
11.5 | Staphylococcus spp. Chinupristyna - | W przypadku potwierdzone;j Opornos¢ na klindamycyne (zwigzana Batard E. i
dalfopristyna opornosci na klindamycyne, Z opornoscig na erytromycyne) jest wsp., 2002
konieczna uwaga o markerem konstytutywnej opornosci o Fantint B. i
zmniejszonej aktywnosci fenotypie MLSg (makrolidy, wsp., 1997
bakteriobojczej chinupristyny- linkosamidy, streptograminy B). Entenza
dalfopristyny (brak efektu Opornos¢ krzyzowa na streptograminy J.M. i wsp.,
béjczego) B prowadzi do zmniejszonej 1995

aktywnosci bakteriobdjczej potaczenia
chinupristyny i dalfopristyny. Modele
eksperymentalne gronkowcowego
zapalenia wsierdzia pozwolity ujawni¢
sprzeczne wyniki dotyczace
skuteczno$ci terapii chinupristyng-
dalfopristyng zwierzat zakazonych
izolatami o konstytutywnej opornosci
typu MLSg.

20




Tabela 12: Zasady interpretacji lekowrazliwosci dla aminoglikozydow

= © >
§ Drobnoustroj Antybiotyk Zasada Wyjatki Podstawa naukowa § E Publikacje
Q OoR
N
12.1 Staphylococcus spp. | Kanamycyna W przypadku szczepow Opornos¢ na kanamycyne Courvalin
opornych na kanamycyne, wynika na ogét z wytwarzania P.i Davies
nastepuje utrata synergizmu APH(3")1-3, ANT(4) (4”)-1 lub J., 1977
miedzy kanamycyng i dwufunkcyjnego enzymu Le Goffic F.
amikacyng a antybiotykami APH(2)-AAC(6), ktére i wsp.,
B-laktamowymi lub warunkujg utrate synergizmu 1976
glikopeptydami. |zolaty nalezy miedzy kanamycyng i
raportowac jako oporne na amikacyng a antybiotykami
kanamycyne i amikacyne. B-laktamowymi lub
glikopeptydami niezaleznie
od wartosci MIC.
12.2 Staphylococcus spp. | Tobramycyna U szczepdw opornych na Opornos¢ na kanamycyne Le Goffic F.
tobramycyne, nastepuje wynika na ogét z wytwarzania i wsp.,
utrata synergizmu miedzy ANT(4’) (47)-1 lub 1976
tobramycyng i amikacyng a dwufunkcyjnego enzymu
antybiotykami B-laktamowymi APH(2')-AAC(6), ktére
lub glikopeptydami. Izolaty warunkujg utrate synergizmu
nalezy raportowac jako miedzy kanamycyna,
oporne na kanamycyne, tobramycyng i amikacyng a
tobramycyne i amikacyne. antybiotykami B-laktamowymi
lub glikopeptydami
niezaleznie od wartosci MIC.
12.3 Staphylococcus spp. | Gentamicyna W przypadku szczepow Streptomycyna | Opornos¢ na gentamicyne Martel A. i
opornych na gentamicyne, wynika na og6t z wytwarzania wsp., 1977
nastepuje utrata synergizmu dwufunkcyjnego enzymu Asseray N.
miedzy wszystkimi APH(2')-AAC(6), ktéry i wsp.,
aminoglikozydami, a warunkuje utrate synergizmu 2002

antybiotykami B-laktamowymi
lub glikopeptydami. Izolaty
nalezy raportowac jako
oporne na wszystkie
aminoglikozydy (z wyjatkiem
streptomycyny).

miedzy wszystkimi
aminoglikozydami (z
wyjatkiem streptomycyny) a
antybiotykami B-laktamowymi
lub glikopeptydami
niezaleznie od wartosci MIC.
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12.4 Enterococcus spp. Streptomycyna | W przypadku opornosci Opornos¢ wysokiego stopnia A Chow J.W.,
Streptococcus spp. wysokiego stopnia na na streptomycyne jest (Enterococcus) | 2000
streptomycyne zwigzana z wytwarzaniem B
(MIC>1024 mg/L) izolaty ANT(6) lub innych enzymoéw, | (Streptococcus)
nalezy raportowac jako wzglednie mutacjg w genie
oporne wytgcznie na wysokie kodujacym podjednostke 30S
stezenia streptomycyny rybosomu. Nie obserwuje sie
(HLSR). opornosci krzyzowej na inne
aminoglikozydy. Opornosé
wysokiego stopnia na
streptomycyne znosi
synergizm miedzy
streptomycyng a
antybiotykami -laktamowymi
lub glikopeptydami.
12.5 Enterococcus spp. Kanamycyna W przypadku opornosci Opornos¢ wysokiego stopnia B Courvalin
Streptococcus spp wysokiego stopnia na na kanamycyne wynika na (Enterococcus) | P.iDavies
kanamycyne (MIC>512 mg/L) 0got z wytwarzania APH(3')1- C J., 1977
nastepuje utrata synergizmu 3, lub dwufunkcyjnego (Streptococcus) | Thauvin C.
miedzy kanamycyng i enzymu APH(2)-AAC(6), i wsp.,
amikacyna, a antybiotykami ktére warunkujg utrate 1985
B-laktamowymi lub synergizmu miedzy
glikopeptydami. Izolat nalezy kanamycyng i amikacyng a
raportowac jako oporny na antybiotykami B-laktamowymi
wysokie stezenia lub glikopeptydami
kanamycyny i amikacyny. niezaleznie od wartosci MIC.
12.6 Enterococcus spp. Gentamicyna W przypadku opornosci Streptomycyna | Opornos$¢ wysokiego stopnia C Mederski-
Streptococcus spp wysokiego stopnia na na gentamicyne wynika na Samoraj i
gentamicyne 0got z wytwarzania wsp., 1983
(MIC>128 mg/L) nastepuje dwufunkcyjnego enzymu Chow J.W.,
utrata synergizmu miedzy APH(2')-AAC(6), ktéry 2000
wszystkimi aminoglikozydami, warunkuje utrate synergizmu
a antybiotykami miedzy wszystkimi
B-laktamowymi lub aminoglikozydami (z
glikopeptydami. Izolaty nalezy wyjatkiem streptomycyny) a
raportowac jako oporne na antybiotykami B-laktamowymi
wysokie stezenia wszystkich lub glikopeptydami
aminoglikozydéw (z niezaleznie od wartosci MIC
wyjatkiem streptomycyny).
12.7 Wszystkie Tobramycyna W przypadku $redniej Wytwarzanie nabytego C Benveniste
Enterobacteriaceae, wrazliwosci lub opornosci na enzymu AAC(6’)l moze nie R., Davies
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Pseudomonas, tobramycyne i wrazliwosci na skutkowaé widocznym w J. 1971a
aeruginosa gentamicyne i amikacyne, badaniach fenotypowych Galimand i
Acinetobacter izolaty Enterobacteriaeae mechanizmem opornosci wsp., 1993
baumanii nalezy sklasyfikowac jako pomimo modyfikacji Martin i
srednio wrazliwe na amikacyny. wsp., 1988
amikacyne, zas izolaty Shaw K.J. i
Pseudomonas i Acinetobacter wsp., 1991
jako oporne na amikacyne.
12.8 Wszystkie Gentamicyna W przypadku $redniej Produkcja enzymu ANT(3)I Witchitz
Enterobacteriaceae wrazliwosci na gentamicyne i moze odbywac sie na niskim J.L.iwsp.,
wrazliwosci na inne poziomie, a izolaty moga 1972
aminoglikozydy, izolaty wykazywaé obnizong Shaw K.J. i
nalezy raportowac jako wrazliwosé na gentamicyne. wsp., 1993
oporne na gentamicyne.
12.9 Wszystkie Tobramycyna W przypadku $redniej Produkcja enzymu ANT(2”) Benveniste
Enterobacteriaceae wrazliwosci na tobramycyne, moze zachodzi¢ na niskim R., Davies
opornosci na gentamicyne i poziomie, a izolaty moga J. 1971b
wrazliwosci na amikacyne, wykazywac obnizong Shaw K.J. i
izolaty nalezy raportowaé wrazliwos¢ na tobramycyne. wsp., 1993
jako oporne na tobramycyne.
12.10 | Wszystkie Netilmycyna W przypadku $redniegj Produkcja enzyméw Le Goffic F.
Enterobacteriaceae wrazliwosci na netilmycyne AAC(3")Il lub AAC(3")V i wsp.,
oraz $redniej wrazliwosci lub moze zachdzié¢ na niskim 1974
opornosci na gentamicyne i poziomie, a izolaty moga Shaw K.J. i
tobramycyne, izolaty nalezy wykazywaé zmniejszong wsp., 1993

raportowac jako oporne na
netilmycyne.

wrazliwosé na netilmycyne.

12.11

Haemophilus
influenzae

Gentamicyna

W przypadku wrazliwo$ci na
gentamicyne, izolaty nalezy
raportowac jako wrazliwe na
amikacyne, tobramycyne i
netilmycyne. Powyzsza
zasada nie ma zastosowania
w przypadku izolatow
Sredniowrazliwych lub
opornych na gentamicyne
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Tabela 13: Zasady interpretacji lekowrazliwosci dla chinolonow

c © %
§ Drobnoustréj Antybiotyk Zasada Wyjatki Podstawa naukowa § g Publikacje
17} O®
N \
13.1 | Staphylococcus spp. Ofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie co najmniej jedne; Jones M.E.
Ciprofloksacyna ofloksacyne i ciprofloksacyne i mutacji w genie griA, kodujacym i wspl.,
wrazliwosci na lewofloksacyne i miejsce docelowe 1999
moksyfloksacyne, na wyniku nalezy Jacoby G.A.
umiesci¢ uwage: nabycie mutacji i wsp., 2005
punktowej moze prowadzi¢ do
rozwoju opornos$ci podczas leczenia
innymi chinolonami.
13.2 | Staphylococcus spp. Lewofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie mutacji jednoczesnie w Stein G.E. i
Moksifloksacyna | lewofloksacyne lub moksifloksacyne, genach gyrAi grlA prowadzi do wsp., 2003
izolaty nalezy raportowac jako oporne catkowitej lub czesciowe; Jones M.E.
na wszystkie fluorochinolony. opornosci krzyzowej na i wsp., 1999
wszystkie fluorochinolony. Santos
Sanchez I. i
wsp., 2000
13.3 | Streptococcus spp. Lewofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie co najmniej jednej Razonable
grupa viridans lewofloksacyne, izolaty nalezy mutacji w genie gyrA lub griA R.R.iwsp.,
raportowac jako oporne na wszystkie kodujacego miejsce docelowe 2002
fluorochinolony.
13.4 | Streptococcus Ofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie co najmniej jednej Montanari
pneumoniae Ciprofloksacyna ofloksacyne i ciprofloksacyne, i mutacji w genie kodujgcym M.P. i wsp.,
wrazliwosci na lewofloksacyne i miejsce docelowe np. genie 2004
moksifloksacyny, na wyniku nalezy parC (parE). Mutacje punktowe Perez-
umiesci¢ uwage: nabycie mutacji sqg lepiej wykrywane z uzyciem Trallero E. i
punktowej moze prowadzi¢ do krazka z norfloksacyna. wsp., 2003
rozwoju opornosci podczas leczenia Urban C. i
innymi chinolonami. wsp., 2001
Varon E. i
wsp., 2006
13.5 | Streptococcus Lewofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie mutacji jednoczesnie Davidson R.
pneumoniae Moksifloksacyna | lewofloksacyne lub moksifloksacyne, np. genach parCi gyrA i wsp., 2002

izolaty nalezy raportowac jako oporne
na wszystkie fluorochinolony.

prowadzi do catkowitej lub
czesciowej oporno$ci krzyzowe;j
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na wszystkie fluorochinolony.

13.6 | Enterobacteriaceae Ciprofloksacyna W przypadku opornosci na Nabycie co najmniej dwoch B Komp
ciprofloksacyne, izolaty nalezy mutacji w genach kodujacych Lindgren P.
raportowac jako oporne na wszystkie miejsce docelowe: gyrA plus i wsp., 2003
fluorochinolony. parC lub gyrA.
13.7 | Salmonella spp. Kwas W przypadku opornosci na kwas Dowody niepowodzen A (S. typhi) | Helms M. i
nalidyksowy nalidyksowy, izolaty nalezy klinicznych w leczeniu zakazen B (inne wsp., 2002
raportowac jako oporne na wszystkie wywotanych przez szczepy Salmonella | Kadhiravan
fluorochinolony oporne na kwas nalidyksowy, ze spp.) T. i wsp.,
wzgledu na nabycie 2005
przynajmniej jednej mutacji w Slinger R. i
genie kodujgcym miejsce wspl., 2004
docelowe gyrA.
13.8 | Haemophilus Kwas W przypadku opornosci na kwas Opornos¢ wysokiego stopnia na C Rodriguez -
influenzae nalidyksowy nalidyksowy, nalezy oznaczy¢ MIC fluorochinolony spowodowana Martinez
dla fluorochinolonu, ktéry bedzie mutacjami w genach J.M. i wspl.,
stosowany w terapii (ofloksacyna, kodujacych miejsce docelowe 2006
ciprofloksacyna, lewofloksacyna lub jest rzadko opisywana u H.
moksifloksacyna). influenzae.
13.9 | Neisseria Ciprofloksacyna W przypadku opornosci na C Knapp J.S. i
gonorrhoeae ciprofloksacyne lub ofloksacyne, wsp., 1997

izolaty nalezy raportowac jako oporne
na wszystkie fluorochinolony.
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Stownik terminow

Makrolidy 14- i 15-weglowe

Azytromycyna, klarytromycyna, dirytromycyna i roksytromycyna

Aminoglikozydy

Amikacyna, gentamicyna, kanamycyna, netilmycyna i tobramycyna

ESBL

B-laktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym

Glikopeptydy

Wankomycyna i teikoplanina

Opornos¢ naturalna

Opornosc¢ naturalna jest opornoscia dziedziczng (nie nabyta), ktéra charakteryzuje wszystkich lub prawie wszystkich
przedstawicieli danego gatunku drobnoustrojow. Przeciwbakteryjne dziatanie leku jest niewystarczajace lub lekooporno$¢
drobnoustroju jest wrodzona lub tak powszechna, ze lek uznaje sie za klinicznie nieskuteczny, a oznaczanie lekowrazliwosci za
zbedne.

Penicyliny izoksazolilowe

Kloksacylina, flukloksacylina, dikloksacylina, meticylina, oksacylina, nafcylina

Linkosamidy Klindamycyna, linkomycyna

Makrolidy Erytromycyna, roksytromycyna, klarytromycyna, dirytromycyna, azytromycyna, spiramycyna, josamycyna
MLSg Fenotyp opornosci na makrolidy, linkosamidy, streptograminy B

MRSA S.aureus oporny na meticyline

Oksyimino-cefalosporyny

Cefepim, cefotaksym, cefpirom, cefpodoksym, ceftazydym, ceftriakson

Streptograminy

Pristynamycyna, chinupristyna-dalfopristyna

Ureidopenicyliny

Azlocylina, mezlocylina, piperacylina
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