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* Mutasjoner i ribosomet mest vanlige
(spesielt i 23S rRNA)
— Hovedsakelig G2576U mutasjon i 23S rRNA

— Gir generelt kryssresistens mot linezolid og
tedizolid

* cfr gen koder for overfgrbar
metyltransferase
— metylerer A2503 i 23S rRNA

* optrA gen koder for overfgrbar ABC
transporter
— pumper ut bade linezolid og tedizolid
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