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Streszczenie

Dokonano badah na 494 szczepach pateczek z rodziny Entero-
bacteriaceae (w tym 77% — Escherichia coli), izolowanych
z zakazen (gtownie uktadu moczowego i ran/ropni) pacjentow
hospitalizowanych w 4 klinikach Instytutu Reumatologii w latach

2006-2008. Za pomoca metod rekomendowanych przez Krajowy

Osrodek Referencyjny ds. Lekoopornosci Drobnoustrojéw poszu-

kiwano w nich szczepéw produkujacych enzymy: B-laktamazy,

kodowane plazmidowo (ESBL) i chromosomalnie (AmpC),
rozktadajace hydrolitycznie wiekszos¢ antybiotykéw B-laktamo-
wych, szeroko stosowanych w terapii empirycznej i celowanej.

Analiza uzyskanych wynikéw wykazata:

» duza réznorodnosé (11 sposrod 20 izolowanych gatunkéw Ente-
robacteriaceae) gatunkéw produkujacych te enzymy, aczkolwiek
przewaznie niski ich odsetek (5,6% — ESBL, 1,4% — AmpQ),

* wykrywane enzymy w ok. 16% doprowadzaty do wielooporno-
Sci ogdlnie badanych drobnoustrojow, ale w przypadku niekto6-
rych (Proteus sp., Enterobacter sp., Klebsiella sp.) prawdopodob-
nie byty decydujacym czynnikiem sprawczym tej lekoopornosci,

* poszczegolne kliniki/oddziaty réznity sie odsetkiem badanych
pateczek Enterobacteriaceae produkujacych te enzymy, co
miato znaczenie epidemiologiczne i prognostyczne,

« Sledzenie wystepowania szczepdéw produkujacych ww. B-lakta-
mazy odgrywa ogromna role w ukierunkowywaniu terapii

Summary

Studies have been done on 494 strains of bacilli belonging to the

family Enterobacteriaceae (including 77% Escherichia coli) isolat-

ed from patients with infections (mainly urinary tract and
wounds/abscesses) hospitalized in four clinics of the Institute of

Rheumatology in years 2006-2008. The aim of the research was

to use methodology recommended by the National Reference

Centre for Drug Resistance to find strains producing p-lactamase

enzymes, plasmid-encoded (ESBL) and chromosomally encoded

(AmpC), hydrolyzing (or splitting hydrolytically) most B-lactamase

antibiotics, widely applied in experimental and targeted therapy.

Analysis of the results:

« great diversity (11 of 20 isolated species of Enterobacteriaceae
family) of species producing above-mentioned enzymes, but
generally low frequency (range 5.6% — ESBL and 1.4% — AmpC()
in whole tested group,

e indicated enzymes in about 16% lead to multi-drug resistance
(MLDR) of tested bacteria, but in some (Proteus sp., Enterobac-
ter sp., and Klebsiella sp.) it was probably a decisive causative
factor of MLDR,

« investigations of appearance of strains producing the above-
mentioned B-lactamases play an important role in setting the
direction of therapy of infections with Enterobacteriaceae sus-
pected aetiology, because discovery of these enzymes is chang-
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zakazen o etiologii Enterobacteriaceae, wykrycie tych enzyméw
zmienia bowiem diametralnie kliniczng interpretacje opornosci
na B-laktamy, niezaleznie od wynikéw uzyskanych w badaniach
in vitro.

W ostatnich latach obserwuje sie gwattowny
wzrost lekoopornosci drobnoustrojéw szpitalnych [1].
Wynika to z wielu przyczyn [2], z ktérych najwazniej-
sze stanowiga:

e hospitalizacja bardzo ciezko chorych pacjentow
z powaznymi zaburzeniami odpornosci,

e stosowanie inwazyjnych zabiegéw i wydtuzony czas
hospitalizacji,

e bardzo duze zuzycie antybiotykéw, w tym o szerokim
zakresie dziatania [3],

e nadmierna profilaktyka antybiotykowa, a wrecz
niewtasciwe i niepotrzebne leczenie antybiotykami.

Gtéwnym mechanizmem opornosci pateczek Gram-
-ujemnych (w tym pateczek jelitowych z rodziny Ente-
robacteriaceae) na antybiotyki B-laktamowe (naj-
czesciej stosowane w praktyce) jest wytwarzanie
enzymow, tzw. B-laktamaz, ktére rozktadaja te antybio-
tyki, hydrolizujgc pierscien B-laktamowy [4]. Do
potaczenia czasteczki antybiotyku z enzymem dochodzi
w przestrzeni okotoplazmatycznej komérki bakteryjnej,
rezultatem czego jest hydroliza; po rozerwaniu wia-
zania amidowego powstaje forma nieaktywna antybio-
tyku. Szczepy oporne na antybiotyki B-laktamowe
w tym mechanizmie s3 szczegblnie niebezpieczne,
poniewaz wiele z nich wykazuje réwnoczesng opor-
nos¢ na kilka réznych chemicznie grup antybiotykéw,
a nierzadko niemal na wszystkie dostepne leki [5, 6].

Opisano wiele typéw enzymoéw B-laktamaz, ale naj-
wiecej problemoéw terapeutycznych stwarzaja:

e enzymy o rozszerzonym spektrum substratowym,
tzw. ESBL (extended spectrum B-lactamases), dopro-
wadzajace pateczki Gram-ujemne do opornosci na
wszystkie penicyliny (bez potaczen z inhibitorami),
cefalosporyny (z wyjatkiem cefamycyn, np. cefoksyty-
ny i potaczen z inhibitorami) oraz monobaktamy,
np. aztreonam [6-13]; s3 one przenoszone przez pla-
zmidy,

e B-laktamazy  (cefalosporynazy) typu AmpC,
rozktadajace wszystkie penicyliny i cefalosporyny,
z wyjatkiem cefepimu (IV generacja); nie rozktadaja
tez karbapeneméw; enzymy te kodowane sg chromo-
somalnie [7, 14],

» metalo-B-laktamazy (MBL — wykorzystujgce jony Zn?*
jako kofaktory reakcji hydrolizy B-laktamoéw);
rozktadajag one wszystkie penicyliny, cefalosporyny
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ing diametrically the clinical interpretation of resistance to
B-lactamase, independently of results obtained in tests done in
vitro,

e in particular clinics the frequencies of isolated microbes
belonging to the Enterobacteriaceae family producing these
enzymes differ, and this has epidemiological and prognostic
importance.

i karbapenemy, stad ich wykrywanie dotyczy zwtasz-
cza drobnoustrojow opornych na karbapenemy,
tj. najczesciej pateczek Gram-ujemnych niefermentu-
jacych, coraz czesciej opornych na te antybiotyki [7, 15].

Wymienione enzymy sg wiec istotnym czynnikiem
doprowadzajacym do wielolekoopornosci, zwtaszcza ze
drobnoustroje wytwarzajace je czesto wykazuja opor-
nos¢ krzyzowa na inne grupy chemiczne antybiotykéw,
np. aminoglikozydy, fluorochinolony, tetracykliny i che-
mioterapeutyk — kotrimoksazol [7].

Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania na
terenie Instytutu Reumatologii drobnoustrojéw z rodzi-
ny Enterobacteriaceae, izolowanych z zakazen w latach
2006-2008, ktére wytwarzaty pB-laktamazy ESBL oraz
typu AmpC. Takie szczepy bakteryjne sa niezwykle
grozne dla pacjenta i srodowiska szpitalnego z uwagi
na ograniczone mozliwosci terapeutyczne oraz trudno-
sci w eradykacji.

Materiat i metody

Badane pateczki Gram-ujemne z rodziny Enterobac-
teriaceae pochodzity z r6znego rodzaju zakazen, ktére
stwierdzono wsrdéd pacjentéw hospitalizowanych
w Instytucie Reumatologii w latach 2006-2008.

Liczba izolowanych drobnoustrojow z poszczegol-
nych klinik ksztattowata sie nastepujaco:

Klinika Reumatologii Wieku Rozwojowego

(KRWR): 26 szczepow

Klinika Uktadowych Choréb

Tkanki tacznej (KChTt):
odcinek A:
odcinek B/C:

razem:

40 szczepbw
219

179 szczepow

Klinika Reumatologii (KR): 85 szczepow
Klinika Reumoortopedii (KRO): 164 szczepy
RAZEM: 494 szczepy
tacznie badaniom na wytwarzanie B-laktamaz typu
ESBL i AmpC poddano 494 szczepy, sposrod ktdrych
zdecydowanie dominowaty szczepy pateczki Escheri-
chia coli (77,5% — 383 szczepy). lzolowane szczepy

byty bardzo rd6znorodne i kolejno przedstawiaty sie
nastepujaco: Proteus mirabilis — 31 szczepow, Klebsiella
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pneumoniae — 18, Enterobacter cloacae — 17, Salmonella
enteritidis — 8, Proteus vulgaris, Enterobacter aerogenes,
Serratia marcescens — po 5, Morganella morganii, Pan-
tonea agglomerans — po 4, Klebsiella oxytoca, Citrobac-
ter freundii, C. koseri, Hafnia alvei — po 2, Proteus rett-
geri, Enterobacter sakazaki, Escherichia fergusoni,
Yersinia pseudotuberculosis, Providencia stuartii
i Edwardsiella tarda — po 1 szczepie.

Oprécz rodzaju Escherichia, dominowaty kolejno:
Proteus sp. — 37, Enterobacter sp. — 23, Klebsiella sp. —
20 szczepOw.

Wytwarzanie ESBL przez dany szczep wykrywano
zgodnie z zaleceniami Krajowego Osrodka Referencyj-
nego ds. Lekoopornosci Drobnoustrojéw (KORDL). Sto-
sowano tzw. test dwoéch krazkéw [7], wykrywajacy
enzymy ESBL u wszystkich gatunkéw Enterobacteriaceae.
W metodzie tej uzywa sie krazkéw z ceftazydymem
30 pg i cefotaksymem 30 pg utozonych w odlegtosci
2 cm (pomiedzy srodkami) od krazka z amoksycyling
z kwasem klawulonowym 20/10 pg (inhibitor). Jakiekol-
wiek zahamowanie wzrostu w strefach, do ktérych
dyfundowat klawulanian, Swiadczyto o produkcji ESBL.

W niektérych przypadkach, zwtaszcza o ciezszym
charakterze, zakazen o etiologii E. coli, Klebsiella sp.
i Proteus mirabilis stosowano test przegladowy wstep-
ny (z cefpodoksymem 10 pg lub ceftazydymem 30 pg,
aztreonamem 30 pg, cefotaksymem 30 pg, ceftriakso-
nem 30 pg), ktéry potwierdzany byt krazkami z cefta-
zydymem 30 pg i ceftazydymem z kwasem klawulono-
wym 30/10 pg [7]. Jesli szczep wytwarza ESBL, to
Srednica strefy zahamowania wokét krazka zawie-
rajacego ceftazydym z kwasem klawulonowym jest
wieksza 0 > 5 mm od S$rednicy strefy zahamowania
wokoét krazka z samym ceftazydymem.

Obecnosé B-laktamaz typu AmpC stwierdzano za
pomoca krazkéw z ceftazydymem 30 pg i imipenemem
(oddalonych o 2 cm od $rodka). Poniewaz ten typ enzy-
mu rozktada ceftazydym, a nie dziata na imipenem
(karbapenem), bedacy réwniez induktorem tej B-lakta-
mazy, to w przypadku wytwarzania przez dany szczep
bakteryjny AmpC od strony krazka z imipenemem poja-
wiata sie zwiekszona strefa zahamowania wzrostu
badanego drobnoustroju.

Wyniki

Na dos¢ bogatym materiale, liczacym 494 szczepy
drobnoustrojéw Gram-ujemnych z rodziny Enterobacte-
riaceae, izolowanych w latach 2006-2008 z zakazenh
(gtownie drég moczowych oraz zdecydowanie rzadziej
z ran/ropni i innego materiatu) pacjentéw hospitalizo-
wanych w 4 klinikach Instytutu Reumatologii, zbadano
wytwarzanie B-laktamaz typu ESBL i AmpC.

Na rycinie 1 przedstawiono odsetek szczepéw
wytwarzajacych B-laktamazy przez wszystkie badane
drobnoustroje oraz przez najliczniej reprezentowane
gatunki z rodziny Enterobacteriaceae, jak réwniez odse-
tek drobnoustrojoéw wielolekoopornych, tj. opornych co
najmniej na 3 grupy chemiczne antybiotykéw (chemio-
terapeutykow).

Analiza wykazata, ze sposrdd wszystkich badanych
szczepow zaledwie 5,6% wytwarzato ESBL i 1,4% B-lak-
tamaze typu AmpC, ale juz 15,8% wykazywato wielole-
koopornos¢. Biorac pod uwage najliczniej reprezento-
wane gatunki, dosy¢ istotnie odrézniat sie od pozo-
statych Enterobacter cloacae, ktoérego ok. 30% szczepdw
wytwarzato ESBL, a ok. 12% AmpC. Wysoki byt réwniez
wsrdd nich (ok. 30%) odsetek wielolekoopornosci, kté-
ra — jak wida¢ — catkowicie wynikata z wytwarzania
enzymu ESBL i/lub czesciowo AmpC.

Analizujac pozostate gatunki pateczek z rodziny Ente-
robacteriaceae, okazato sie, ze dodatkowo wykazano
wytwarzanie ESBL przez 7 gatunkéw, tj. u 2 sposrod
4 P agglomerans, 2/4 M. morganii, 2/5 E. aerogenes,
2/5 S. marcescens oraz 1/2 — K. oxytoca, C. freundi,
H. alvei. U pozostatych badanych szczepow, tj. 9 gatunkéw
Enterobacteriaceae, nie stwierdzono wytwarzania ESBL

Zdecydowanie rzadziej wykrywano enzym typu
AmpC, bo oprécz E. cloacae i E. coli (ryc. 1) stwierdzono
jego obecnos¢ u 3/4 M. morganiii 1/2 S. marcescens.

Sposrod badanych 20 gatunkéw rodziny Enterobac-
teriaceae (patrz ,,Materiat i metody”), oprécz 4 przed-
stawionych na rycinie 1 — dalszych 9 wykazywato wie-

(%)
50

mESBL  oAmpC = wielolekoopornosé

40

30

Enterobac- E. coli P mirabilis K. pneumo-  E cloacae
teriaceae n =383 n=31 niae n=17
n =494 n=18

Ryc. 1. Odsetek pateczek z rodziny Enterobacte-
riaceae oraz wybranych gatunkéw (najliczniej
reprezentowanych) wytwarzajacych p-laktama-
zy ESBL i AmpC oraz wykazujacych wieloleko-
opornosc.

Fig. 1. Frequencies of bacilli belonging to Entero-
bacteriaceae family and selected species (most
representative) producing fB-lactamases type
ESBL and AmpC showing multidrugresistancy.
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lolekoopornosé, co dosé wyraznie Swiadczyto, ze na taki
stan nie wptywato jedynie wytwarzanie hydrolitycz-
nych B-laktamaz. Do tych gatunkéw zaliczaty sie:
E. aerogenes (2/5), S. marcescens (2/5), P agglomerans
(2/4), M. morganii (1/4), K. oxytoca (1/2), C. freundii
(1/2), H. alvei (1/2), P rettgeri (1/1), E. tarda (1/1).

Interesujace wyniki data analiza wystepowania
szczepbw wytwarzajacych oba enzymy i wielolekoopor-
nych w poszczegélnych klinikach/oddziatach Instytutu
Reumatologii (ryc. 2). Okazato sie, ze drobnoustroje
ESBL(+) najliczniej procentowo wystepowaty na
Oddziale A KChTt (12,5%), a zdecydowanie najrzadziej
w KRO (1,2%). Z kolei szczepy AmpC(+) przede wszyst-
kim, i to nielicznie, izolowane byty w KR (3,5%) oraz
w KRO (1,8%). Drobnoustroje wielolekooporne w dosy¢
wysokim odsetku wystepowaty w badanym okresie
w KR (23,5%) i na Oddziale A KChTt (20%), najrzadziej
zas w KRWR (7,7%) (ryc. 2).

Zaktadajac, ze wytwarzanie enzyméw ESBL i AmpC
doprowadza do catkowitej opornosci na wiekszosé
antybiotykéw B-laktamowych i predysponuje do krzy-
zowej opornosci na inne grupy chemiczne chemiotera-
peutykéw, dokonano analizy oceny procentowej ewen-
tualnego udziatu tych enzyméw w powstawaniu
wielolekoopornosci badanych szczepéw bakteryjnych.

W tabeli | przedstawiono wyniki tej analizy, zwra-
cajac uwage na znaczne réznice dotyczace procento-
wego udziatu obu tych enzyméw w indukcji wieloleko-
opornosci wéréd ogétu badanych pateczek Entero-
bacteriaceae (44,3%), poszczegdlnych wybranych ich
gatunkoéw (zaledwie 13,6% w przypadku E. coli, a 100%
— P mirabilis, K. pneumoniae i E. cloacae).

(%)

50
mESBL o AmpC = wielolekoopornosé
40
KRWR KChTE KR KRO
30

20

10

n=285

n =164

Ryc. 2. Wystepowanie w poszczegélnych klini-
kach (oddziatach) pateczek z rodziny Enterobac-
teriaceae produkujacych ESBL, AmpC i wielole-
koopornych

Fig. 2. Appearance of bacilli belonging to Entero-
bacteriaceae family and producing ESBL and
AmpC in particular clinics

R6Znice te zaznaczyty sie rowniez w procentowym
udziale badanych enzyméw w indukcji wieloleko-
opornosci wsrdéd ogétu izolowanych pateczek
Enterobacteriaceae w poszczegblnych klinikach,
np. zaledwie 19% w KRO i ok. 60% w pozostatych
analizowanych klinikach/oddziatach. Ta réznorodno-
$¢ sugerowaé moze pewne prognostyczne znaczenie
dokonanej analizy.

Dyskusja

Praca miata na celu zwroci¢ uwage klinicystow na
rozmiar wystepowania szczepéw bakteryjnych z rodzi-
ny Enterobacteriaceae, izolowanych z réznych zakazen,
produkujacych B-laktamazy, odpowiadajace za powsta-
wanie opornosci na liczne antybiotyki B-laktamowe
i na drodze krzyzowych opornosci — za indukcje nie-
zwykle groznej dla pacjenta i srodowiska wieloleko-
opornosci. Wydawato sie, ze wzieta pod uwage pla-
céwka medyczna — Instytut Reumatologii, w ktérej sa
przewaznie hospitalizowani pacjenci o stosunkowo
nielicznych czynnikach ryzyka zakazen bakteryjnych
(poza KChTt i typowo zabiegowej KRO), bedzie odbie-
gac od innych placéwek ,bogatych” w pacjentéw zde-
cydowanie czesciej narazonych na zakazenia o etiologii

Tabela I. Udziat procentowy wytwarzanych
B-laktamaz (ESBL + AmpC) w powstawaniu wie-
lolekoopornosci

Table I. Contribution (%) of particular produced
B-lactamases (ESBL and AmpC) in generation of
multidrugresistancy

Drobnoustroje Procentowy udziat ESBL
wielolekooporne + AmpC w indukgji
wielolekoopornosci
Enterobacteriaceae (wszystkie 443
izolowane w latach 2006—-2008)
Escherichia coli 13,6
Proteus mirabilis 100
Klebsiella pneumoniae 100
Enterobacter cloacae 100
Enterobacteriaceae (KRWR) 100
Enterobacteriaceae (KChTt — A) 60
Enterobacteriaceae (KChTt — B/C) 56,7
Enterobacteriaceae (KR) 451
Enterobacteriaceae (KRO) 19
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drobnoustrojow wielolekoopornych i produkujacych
grozne B-laktamazy.

Wykrycie takich szczepéw powinno sktaniaé do
zwrécenia szczegblnej uwagi na odpowiednie postepo-
wanie epidemiologiczne i zwiekszony rezim sanitarny,
bioragc pod uwage takze fakt, ze szczepy te sprawiaja
czasami ogromne ktopoty zaréwno w terapii zakazen,
jak i eradykacji ze srodowiska szpitalnego.

Ze wzgledu na praktyczny cel pracy, ktéra skupia
uwage na jednym z podstawowych mechanizmoéw
powstawania i szerzenia sie opornosci na antybiotyki
B-laktamowe wsréd istotnej w wywotywaniu zakazen
grupy drobnoustrojow z rodziny Enterobacteriaceae —
autorzy odsytaja czytelnikéw zainteresowanych szcze-
goétowymi informacjami np. dotyczacymi podziatu
B-laktamaz, ich powinowactwa z innymi mechanizma-
mi doprowadzajacymi do opornosci itp. — do lektury
obszernego pismiennictwa [4, 6, 15]. Niewatpliwie
z podstawowych informacji nalezy podkresli¢, ze
wykrywane w przedstawionej pracy oba typy B-lakta-
maz ogblnie niewiele sie réznia.

Chronologicznie [5] uwazato sie, ze najczestszg
przyczyna opornosci pateczek Enterobacteriaceae na
cefalosporyny, zwtaszcza Il generacji, jest nadproduk-
cja kodowanych chromosomalnie B-laktamaz AmpC
(klasy C lub grupy 1 wg réznych klasyfikacji). Opisano
poczatkowo ich produkcje przez E. cloacae, C. freundii,
S. marcescens, a nastepnie P aeruginosa. Z kolei od
1980 r. stwierdzano opornos¢ na cefalosporyny Ill gene-
racji gtéwnie u K. pneumoniae, E. coli i R mirabilis. Opor-
nos¢ ta byta przenoszona na plazmidach kodujacych
ESBL [4, 13, 18]. Enzymy ESBL wywodz3 sie od tzw. kla-
sycznych B-laktamaz typu TEM i SHV i powstaja
w wyniku punktowej mutacji podstawowych amino-
kwaséw ww. enzyméw (TEM, SHV). W odréznieniu od
AmpC — B-laktamazy ESBL hamowane s3 przez inhibi-
tory B-laktamaz, np. kwas klawulanowy, sulbaktam
i tazobaktam — i ta cecha wykorzystywana jest w trak-
cie ich wykrywania [5, 7].

Stwierdzono, ze plazmidy kodujace ESBL moga
rowniez nosi¢ geny opornosci na aminoglikozydy i tri-
metoprim/sulfametoksazol, a ich chromosomalna
opornos¢ dotyczyta fluorochinolonéw. Przenoszenie
plazmidowe i opornosé chromosomalna moga zatem
doprowadzaé¢ do horyzontalnego rozprzestrzeniania
sie szczepoéw wielolekoopornych na inne gatunki
i odrebne grupy drobnoustrojéw [5, 7], a takze miedzy
pacjentami.

Nalezy podkresli¢, ze w wielu badaniach in vitro
(oznaczanie wrazliwosci antybiogramowej) stwierdza¢
mozna wrazliwos¢ na B-laktamy, ale w przypadku
wykrycia produkcji ESBL przez dany drobnoustrdj
nalezy go z definicji traktowa¢ jako oporny na wszyst-

kie penicyliny (bez potgczen z inhibitorami), cefalospo-
ryny (z wyjatkiem cefamycyn i potaczen z inhibitorami)
i monobaktamy (aztreonam). Enzymy te nie rozktadaja
karbapenemow, co jest zjawiskiem korzystnym z uwa-
gi na ich traktowanie jako lekéw ostatniej szansy.
Wymagane jest zatem rutynowe oznaczanie wytwarza-
nia ESBL u wszystkich pateczek Enterobacteriaceae,
ktérych wykrycie diametralnie zmienia interpretacje
kliniczng okreslonego antybiogramu, do jakiej zobo-
wigzany jest mikrobiolog wydajacy wynik. W takim
przypadku skutecznos¢ terapii B-laktamami jest
ograniczona dodatkowo z uwagi na wystepujaca
krzyzowg opornos¢ na fluorochinolony, aminoglikozydy
i trimetoprim/sulfametoksazol. Pozostaje niewiele opcji
terapeutycznych, stad niejednokrotnie wystepuje sytu-
acja zagrozenia zycia pacjenta. Dlatego tak bardzo
istotne dla wtasciwej terapii jest doktadne wykrywanie
ESBL in vitro [16, 17].

Szczepy produkujace ESBL i AmpC s3a selekcjonowa-
ne od wielu lat w wyniku nadmiernego stosowania
cefalosporyn o szerokim spektrum, np. ceftazydymu.
Znajdywane s gtéwnie wsréd patogendw szpitalnych,
zwtaszcza w srodowisku oddziatéw intensywnej terapii,
onkologicznych, oparzeniowych, noworodkowych itp.,
a wiec u pacjentéw o obnizonej odpornosci i specjal-
nych czynnikach ryzyka. W Instytucie Reumatologii tacy
pacjenci s hospitalizowani gtéwnie w KChTt i KRO.
Ale u pacjentéw KRO dokonuje sie, jak réwniez doko-
nywato sie w okresie niniejszych badan (2006-2008),
posiewdw przede wszystkim moczu (przed zabiegami)
i czesta izolacja pateczek E. coli ze stanéw bezobjawo-
wych zakazeh drég moczowych wptywata na obnizenie
ogélnego odsetka ESBL i AmpC (ryc. 2). Szczepy takie
nalezaty bowiem do kolonizujgcych pacjenta, a nie
szpitalnych, ktére zwykle sa bardziej oporne na anty-
biotyki. Inaczej przedstawiata sie sprawa dotyczaca
innych klinik (np. KChTt i KR), ktorych pacjenci czesciej
byli narazeni na zakazenia ciezkie, a zwtaszcza
z powiktaniami w obrebie réznych uktadéw i infekcja-
mi tkanek miekkich (gtéwnie w przypadku tocznia
rumieniowatego uktadowego i reumatoidalnego zapa-
lenia stawdw). W tych przypadkach izolowano czesciej
inne niz E. coli gatunki Enterobacteriaceae, znacznie
oporniejsze na antybiotyki.

W pismiennictwie krajowym [2, 12, 13] i Swiatowym
[9, 10] podkresla sie mozliwos¢ izolacji szczepéw ESBL
i AmpC, zwtaszcza wsréd E. coli i K. pneumoniae, ale
w obecnych badaniach (patrz ,Wyniki”) asortyment
gatunkoéw z rodziny Enterobacteriaceae, produkujacych
te enzymy, byt znacznie szerszy i kazat zwraca¢ uwage
Zespotu ds. Kontroli Zakazeh Szpitalnych na ewentual-
ne potencjalne zagrozenie pojawienia sie szczepow epi-
demicznych, a wrecz endemicznych.



i chromosomalnie.

. Szczegbtowa analiza wystepujacych szczepow
pateczek Enterobacteriaceae ESBL(+) i AmpC(+) i wie-
lolekoopornych  na  terenie  poszczegélnych
klinik/oddziatéw Instytutu Reumatologii wykazata
réznice wynikajace z populacji hospitalizowanych
pacjentdw, ich predyspozycji do zakazen o etiologii
bardziej lub mniej lekoopornych drobnoustrojéw.
Stanowito to czynnik prognostyczny i miato istotne
znaczenie epidemiologiczne z uwagi na zagrozenie
pacjentéw i srodowiska szpitalnego.

. Sledzenie wystepowania szczepéw pateczek z rodzi-
ny Enterobacteriaceae produkujacych B-laktamazy
wymaga niezwyktej precyzji i doswiadczenia, ale ma
ogromne znaczenie w ukierunkowywaniu terapii
zakazen wywotywanych przez te drobnoustroje.
Wykrycie tych enzyméw zmienia bowiem diametral-
nie kliniczng interpretacje opornosci na antybiotyki
B-laktamowe, niezaleznie od wynikéw uzyskanych
w badaniach.
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