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surgery”. Vyhledavani jsme omezili na humanni
studie publikované v poslednich deseti letech.

MECHANISMY REZISTENCE

Hlavni geneticka informace bakteri je kédovéna
v bakteridlnim chromozomu. Nékteré bakterie viak
obsahujf malé kruhové molekuly DNA, tzv. plaz-
midy, které koduji celou $kdlu informaci véetné
rezistence. Pfenos genetické informace u bakterii
probiha nejen vertikalnim zpUsobem, tedy z ge-
nerace na generaci, ale i horizontalnim zpdsobem,
tedy v ramci jedné generace, a to i mezi rlznymi
bakterialnimi kmeny. Horizontalnf pfenos se mze
uskutecnit nékolika zpUsoby (5):
m transdukci — pfenosem pomoci bakteridlnich
virl (6)
m konjugaci - vyménou genetické informace
diky pfimému spojeni dvou bakterif
m transformaci — pfijmem genetické informace
Z prostiedi

Rezistence v{¢i antibiotikdm je podminéna Siro-
kym spektrem mechanismd kédovanych jak chromo-
zomalné, tak plazmidové. Nasledujici ziednoduseny
prehled mechanismd rezistence mé za cil ukazat nej-
Castéjsi zplsoby rezistence vici antibiotiklm.

Modifikace antibiotika

m Chemicka modifikace antibiotika: bakterie pro-
dukuji enzymy schopné chemicky zmeénit mo-
lekulu antibiotika. Nej¢asté&ji dochazf k acetyladi,
fosforylaci ¢i adenylaci nékteré ¢asti molekuly
antibiotika. Pfikladem této rezistence mUze
byt enzym AME (Aminoglycoside Modifying
Enzym), ktery kovalentni vazbou modifikuje
hydroxylovou nebo amino-skupinu aminogly-
kosidového antibiotika, a tim ho inaktivuje (5).

m Destrukce molekuly antibiotika: produkce en-
zymu schopného destruovat molekulu anti-
biotika. Pfikladem této rezistence je enzym
-laktamaza, kterd rozkldda amidovy mdstek
B-laktamového kruhu penicilinové fady an-
tibiotik. Bylo popsano vice neZ 1000 druh(
-laktamaz. Pro lepsi orientaci bylo vytvoreno
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nékolik klasifikaci; pro klinickou praxi jsou vy-

znamné nasledujici skupiny:

m ESBL (Extended-spectrum [-lactamase):
B-laktaméaza schopna inaktivovat penicili-
ny, cefalosporiny I.-lll. fady a monobaktamy;
naopak ESBL bakterie jsou citlivé ke karba-
penemim a cefemycinovym antibiotiklim
(cefoxitin, cefotetan, cefmetazol); tento en-
zym je inhibovan kyselinou klavulanovou (5),

s AmpC 3-laktamaza, nékdy téz nazyvana ce-
falosporindza je schopna inaktivovat véechny
peniciliny i cefalosporiny; cefalosporiny IV. ge-
nerace jsou horsim substratem a zachovavajf
si rezidudlni aktivitu; tento enzym nenf inhi-
bovan kyselinou klavulanovou (5),

= karbapenemazy: nékolik typd enzymu
inaktivujici vSechna antibiotika penicilino-
vé fady veetné karbapenemd; tyto enzymy
délime na serinové karbapenemazy a me-
talokarbapenamazy; serinové karbapene-
mazy jsou na rozdil od metalokarbapene-
maz inhibovany kyselinou klavulanovou
a tazobaktamem.

Snizeni permeability nebo eflux
molekuly antibiotika

® SniZeni permeability: hydrofilni molekuly do
bunky pronikaji diky membranovym protei-
nlm, takzvanym porindm. Zménou exprese
porind nebo jejich modifikaci se zménf per-
meabilita a tim i U¢innost antibiotika. Tento
typ rezistence se uplatriuje napfiklad u fluo-
rochinolon(, beta-laktamd a tetracyklinovych
antibiotik (5).

m Efluxni pumpa: bakterie maji v membrénach
integrované proteinové komplexy, které jsou
schopny odstrafiovat nepotfebné ¢i skodlivé
molekuly z cytoplazmy. Tyto membranové
komplexy (efluxni pumpy) mohou také od-
strarovat molekuly antibiotika. Efluxni pumpa
mUZe byt molekulové specifickd pro dané anti-
biotikum (napfiklad rezistence vUci tetracyklinu),
nebo v piipadé multirezistentnich bakterii mdize
byt schopna odstranit celou Skélu antibiotik
(fluorochinolony, beta-laktamy, karbapenemy
a polymyxiny) (5).



