
 

Antibiotická rezistence u mikroorganism�           
významných v kosmetických prost�edcích 

 

Iveta Krpalová 

 

  
Bakalá�ská práce 
2012  

   



 

 

 



 

 

 



P�íjmení a jméno: ……………………………………….  Obor: …………………. 

 

P R O H L Á Š E N Í 

Prohlašuji, že 

• beru na v�domí, že odevzdáním diplomové/bakalá�ské práce souhlasím se zve�ejn�ním 
své práce podle zákona �. 111/1998 Sb. o vysokých školách a o zm�n� a dopln�ní dal-
ších zákon� (zákon o vysokých školách), ve zn�ní pozd�jších právních p�edpis�, bez 
ohledu na výsledek obhajoby 1); 

• beru na v�domí, že diplomová/bakalá�ská práce bude uložena v elektronické podob� v 
univerzitním informa�ním systému dostupná k nahlédnutí, že jeden výtisk diplomo-
vé/bakalá�ské práce bude uložen na p�íslušném ústavu Fakulty technologické UTB ve 
Zlín� a jeden výtisk bude uložen u vedoucího práce; 

• byl/a jsem seznámen/a s tím, že na moji diplomovou/bakalá�skou práci se pln� vztahu-
je zákon �. 121/2000 Sb. o právu autorském, o právech souvisejících s právem autor-
ským a o zm�n� n�kterých zákon� (autorský zákon) ve zn�ní pozd�jších právních 
p�edpis�, zejm. § 35 odst. 3 2); 

• beru na v�domí, že podle § 60 3)
 odst. 1 autorského zákona má UTB ve Zlín� právo na 

uzav�ení licen�ní smlouvy o užití školního díla v rozsahu § 12 odst. 4 autorského zá-
kona; 

• beru na v�domí, že podle § 60 3)
 odst. 2 a 3 mohu užít své dílo – diplomo-

vou/bakalá�skou práci nebo poskytnout licenci k jejímu využití jen s p�edchozím pí-
semným souhlasem Univerzity Tomáše Bati ve Zlín�, která je oprávn�na v takovém 
p�ípad� ode mne požadovat p�im��ený p�ísp�vek na úhradu náklad�, které byly Uni-
verzitou Tomáše Bati ve Zlín� na vytvo�ení díla vynaloženy (až do jejich skute�né vý-
še); 

• beru na v�domí, že pokud bylo k vypracování diplomové/bakalá�ské práce využito 
softwaru poskytnutého Univerzitou Tomáše Bati ve Zlín� nebo jinými subjekty pouze 
ke studijním a výzkumným ú�el�m (tedy pouze k nekomer�nímu využití), nelze vý-
sledky diplomové/bakalá�ské práce využít ke komer�ním ú�el�m; 

• beru na v�domí, že pokud je výstupem diplomové/bakalá�ské práce jakýkoliv softwa-
rový produkt, považují se za sou�ást práce rovn�ž i zdrojové kódy, pop�. soubory, ze 
kterých se projekt skládá. Neodevzdání této sou�ásti m�že být d�vodem k neobhájení 
práce.  

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Ve Zlín� ...................                                                         ....................................................... 

 



���������	
�����������
�������������������������� �������������������������������������������������������� ��!������������"������#��$
������%!��&�� �'�()�*�!%!"+����������#!	������#���,�
��� -������ ������ �!�����!	��� ��!%!"+."!� �&�!#/�	�� � �&���� ��0 � ������%��0� �� #&1�#2���� �#��! � .� �/!#���� �#������� ����"��� � �	!/���
���.���� ����!�/�� �� ����!��.� ����"���� �#��/%!��&�/��� � ��/����!� ����&3&��	����� �#��� � �/!#�.� ��#��."!
� *������ ��!%!"����� �/������
��&/%����%!��&�������0������
�
�4� 5&�!#/�	�� ��&���� ��0 �������%��0���#&1�#2�����#��!���!�����0�.����!	!� �������"����� .�����/�/06��!"� 0�����/��#�������������
�%!��������� �����"������!%!"����� �� �����6!��� �!%!"���/&� �� � ��/��.#	!�0� � ��&/%��� ��%!��&�!� � �����0��������!��� �!��$�&�/���.#	!�� �
��� ��/���#����&�/�������0������ ���!��!�� ������/�����"�����#��!
�7�6����&�� �6!��!���!%!"���0��#��!���%&����/������0������������&�� �
��&����!���#��� ��6!�&��
�
�8� 9��/� �6!���!������� ��#��!��./�#���.�������!���!%!"����� ���0��#��!�����!�/���/�������� ��!�����!�.��������!�!������"���
�
4��������	
��4��4:::���
����#��.��./�#��0�  ����#��!�����.�&�!"���������#��!� ��./�#���� ������� �������/!#�������������./�#�����������
�!������������"������#��������%!��&�� �'�8;����/
�8,�
�8� 5���#�����./�#��0���/��0��!�����."!��������!���������0�	&��������������%��!�� �.6&"!$�&��&���&����<	!�!� ��%�� 0����!����!�%�� 0���
�������%��0����!���������������#������.�����.�!��!���������/�����/%!����������/��%!�0�6��!� ��!����/.�!�/!� ��!������������������
�!����/.�&"��������&����/���������"��������"!����#���������/��.��!�����!��!���������0� .�	&����������������%��!����������������
�
8��������	
��4��4:::���
����#��.��./�#��0�  ����#��!�����.�&�!"���������#��!� ��./�#���� ������� �������/!#�������������./�#�����������
�!������������"������#��������%!��&�� �'�=:�>����������,�
��� >������!���������0�	&��������������%��!���� �"������������������� ��!���#�������.���%!����&�!�	����� ��.�����.6&/�����������������'�8;�
���/
�8�
�? ���#�$�&��./�#�/����0��������.���&/�����!����!����6�0��������. �� ���.��!�/�/����������� ���/����#��!��������"�������#�"!�.�
"!������!�.���.�.
�@�/����!���'�8;����/
�8����/�����!��/	!��
�
�4� A!��$�&��"!������"&��� �� �6!��./�#�����������������0������.6�/�	&������/��./�"&�0� .��&�!��& ��!��$�&�/����#����#.�����#������� &���"� ��
�������!���������0���	&����������������%��!��
�
�8� >����� �!��� ������0� 	&� ����������� ��%��!��� "��.� ��#������� ��6�����/ � ���� "&� � �./�#� ��������� ����� �� ������.� "�� � ����6!�0���
����.�&����/&���.6&/�� ������	&������/�./�� ��&�!��!�����!����/���!�4��%&� �%!����%&��������<�#��.�������� ��/!#0������/��%!��������������6&$
�� ���/������!��������/���6����"!"&�����./!	�0����!B��%&/�� ��!��%&��0��!������&�������.�����6!�0��������.��!����������� �	&������������ �
��%��!��� ���.6&/��������������������!����/���!��
�

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ABSTRAKT 

Práce je zam��ena na antibiotickou rezistenci, zejména na rezistenci na mikroorganismy 

kontaminující kosmetické prost�edky. V práci je popsána základní charakteristika antibio-

tik, mechanismus jejich ú�inku a metody stanovení citlivosti na antibiotika. Hlavní �ást 

práce byla v�nována problematice antibiotické rezistence na jednotlivé bakteriální kmeny 

mikroorganism�. 

 

Klí�ová slova: Antibiotika, antibiotická rezistence, Propionibakterium, Staphylococcus 

aureus, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Candida albicans   

 

 

 

ABSTRACT 

The thesis deals with the antibiotic resistance, mainly on resistance of the microorganisms 

contaminating cosmetics. The thesis describes basic characteristics of antibiotics, the me-

chanism of their effect and methods to determine the sensitivity to antibiotics. The main 

part is dedicated to problems of antibiotics resistance of individual bacterial microorga-

nisms. 

 

Keywords: Antibiotics, resistance, Propionibakterium, Staphylococcus aureus, Escherichia 

coli, Pseudomonas aeruginosa, Candida albicans 
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ÚVOD 

Objev penicilinu a jeho uvedení do praxe ve �ty�icátých letech 20. století p�edstavoval vý-

znamný mezník v medicín�. Od doby objevení antimikrobních látek bylo zaznamenáno 

významné snížení mortality pacient�, kte�í d�íve umírali na b�žné bakteriální infekce. 

V delším �asovém období se avšak ukázalo, že nadm�rné, mnohdy neuvážené a nekontro-

lované podávání antibiotik vedlo k výraznému vzestupu �etnosti rezistentních bakteriálních 

kmen�. V sou�asné dob� je celosv�tov� zvyšující se rezistence k antibiotik�m vážným 

problémem p�i terapii infek�ních onemocn�ní. 

Situace je o to závažn�jší, že se tyto látky staly základním nástrojem moderního léka�ství a 

je proto nutné dbát na zásady správné racionální preskripce a doporu�eného postupu uží-

vání antibiotik. 

V posledních letech nabyla problematika antibiotické rezistence celosv�tového významu a 

p�ístup k antimikrobiálním látkám musel být p�ehodnocen. Byly vypracovány zásady raci-

onální antibiotické terapie, omezeno profylaktické užívání antibiotik a využívání t�chto 

látek jako r�stových stimulátor�. P�esto je však v sou�asné dob�  pozorován stále zvyšující 

se výskyt rezistentních bakteriálních kmen� k antibiotik�m, který následn� p�edstavuje 

vážný problém p�i terapii infek�ních onemocn�ní i v epidemiologické praxi. 
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I.  TEORETICKÁ �ÁST 
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1 ANTIBIOTIKA 

1.1  Objev bakterií 

Za zakladatele moderní epidemiologie byl považován veronský léka� Girolamo Fracastoro. 

V roce 1546 vydal knihu De contagione et contagiosis morbis et eorum curatione libri tres 

(O nákaze a nakažlivých chorobách a jejich lé�ení) v níž popisuje zp�soby p�enosu a ší�ení 

bakteriální infekce. Fracastoro p�edpov�d�l existenci neviditelných živých �ástic a jejich 

vliv na p�enos a vznik dané infekce. P�edpokládal, že p�enos je možný uskute�nit bu
 to 

p�ímým kontaktem s infek�ním agens, nebo skrze kontaminované p�edm�ty [1]. Tento 

Fracaster�v názor se shoduje s dnešním pohledem na bakterie a jiné mikroorganismy [2]. 

Velký zlom nastal v roce 1647, kdy holandský obchodník Antonie van Leeuwenhoek, zpo-

zoroval ve svém mikroskopu miliony živých organism�. Tato drobná, �ile se pohybující 

„zví�átka“ nazval animalcules. Svá pozorování popsal a zprávu opat�enou kresbami poslal 

v roce 1676 do Královské v�decké spole�nosti. Jeho objev otev�el všem o�i a obrátil po-

zornost k existenci živé hmoty, která je pouhým okem neviditelná [3].  

Za�átkem 19. století Louis Pasteur prohlásil, že bakterie se spontánn� nerodí, ale jsou p�í-

tomny ve vzduchu, osidlují živé tkán� a rozkládají je. Jeho dílo a teorii oficiáln� p�ijala 

Francouzská akademie v�d. Francouzský v�dec tak svými nálezy orientoval zkoumání in-

fekcí novým sm�rem a nakonec i celkov� zm�nil pohled na nemoci v�bec. Poprvé tak 

mohl dát léka� do souvislosti obtíže pacienta, jež se p�edtím popisovaly jako r�zné druhy 

bolesti a nevolnosti s mikrobiální infekcí. Dále tyto poznatky vedly k revoluci 

v potraviná�ském pr�myslu, nebo� byla odhalena i role mikrob� v produkci potravin [3]. 

V roce 1881 rozší�il Robert Koch diagnostické možnosti stanovení bakterií. Zavedl pevné 

živné p�dy, na kterých je bylo možno kultivovat a ur�ovat. P�edpokládal, a pak i dokázal, 

že jednotlivé bakteriální bu�ky se p�ichytí na tuhý povrch p�dy, tam se pomnoží a po po-

t�ebné inkubaci vytvo�í kolonie stovek milión� bun�k. Koch�v p�ínos však tímto objevem 

nekon�í. N�mecký léka� ve zkoumání pokra�oval a ukázal, že izolovaný druh bakterie, 

znovu nao�kovaný zví�eti, vyvolá stejné onemocn�ní, jež postihlo jedince, z nichž byl p�-

vodn� izolován [3]. 
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1.2 Objev antibiotik  

Po tisíciletí lidé užívali chemické látky k ni�ení bakterií, aniž by si to sami uv�domovali. 

Šafránový olej získaný z usušených blizen šafránu (Crocus sativus), obsahuje �adu slou�e-

nin, které hubí bakterie. Prysky�ice z k�ry myrhovníku zastavuje d�lení bakterií. Sta�í �e-

kové i �ímané užívali ob� tyto látky k podpo�e hojení ran [1]. S p�ijetím teorie o infek�ním 

p�vodu nemocí došlo kolem 19. století ke zm�n� ve stanovení cíle lé�by. Nastala doba, 

kdy léka�i a badatelé hledali léky, které by zabíjely p�vodce nemocí, bakterie a parazity. 

Výsledkem tohoto hledání byl š�astný objev antibiotik. Ukázalo se, že antibiotické látky 

byly bezd��n� užívány ješt� p�edtím, než byly objeveny v�dou. Ve starých rukopisech se 

uvádí, že se na rány z lé�ebných d�vod� p�ikládaly tkaniny impregnované p�írodními lát-

kami nebo r�znými jinými organickými substancemi. Tyto prastaré lé�ebné prost�edky 

pravd�podobn� obsahovaly mikroby, které produkovaly antibiotika nebo p�ímo lé�ivo [3].  

K objevu antibiotik velmi p�isp�l historický vývoj identifikace a stanovování po�tu bakte-

rií. Hlavním p�ínosem byla metoda používání agarových ploten, jež zavedl Robert Koch 

[3].  

Roku 1889 Paul Vuillemi p�išel jako první s teorií, že živí tvorové mohou produkovat lát-

ky, jež inaktivují nebo usmrcují jiné mikroorganismy [1].  

Za�átek éry chemoterapií je datován do roku 1910, kdy Paul Ehrlich usuzoval, že selektivi-

ta ú�inku barviv by mohla být klí�em k úsp�chu odhalení látky, jež by t�lo zbavila mikro-

b� a p�itom by nepoškodila t�lesné tkán�. Výsledkem byl objev salvarsanu, barviva obsa-

hující molekulu arzenu [1]. Salvarsan si brzy získal uznání, nebo� byl schopen lé�it ne-

mocné nakažené syfilitidou. Jako lék ú�inkoval, ale nikoli vždy. Krom� toho vedlejší to-

xické ú�inky arzenového preparátu zp�sobovaly pacient�m bolesti. P�esto však salvarsan 

znamenal významný pokrok [3].  

Na jeho úsp�chy navázal Gerhard Domagk, který v roce 1935 objevil barvivo zvané �erve-

ný prontosil (Prontosil rubrum). Barvivo bylo natolik ú�inné, že usmrcovalo streptokoky, 

aniž by narušovalo makroorganismus. Rozuzlení tohoto tajemství p�išlo až pozd�ji. Bada-

telé p�išli na to, že ú�inná nebyla barevná �ást molekuly barviva, ale sulfonamidová �ást 

molekuly. Domagk v roce 1939 dostal Nobelovu cenu (NC) za medicínu [1].   

V roce 1928 u�inil Alexander Fleming historický objev. Zpozoroval, že jsou kolonie b�ž-

ného mikroba lyzovány, a to pouze v míst� výskytu plísn�. Fleming usoudil, že plíse� tvo�í 
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slou�eninu, která bakterie zabíjí. Zanedlouho dokázal, že plíse� skute�n� produkuje látku 

s malou molekulou, která m�že difundovat agarem a lyzovat tyto kolonie. Pozd�ji byla 

plíse� identifikována jako Penicillium notatum, a proto nazval tuto antimikrobiální látku 

penicilin. Roku 1940 Howard Walter Florey a Ernest Boris Chaine se svými spolupracov-

níky vypracovali zp�sob extrakce této ú�inné látky. Množství takto získaného penicilinu 

však bylo zna�n� omezené [3]. 

Éru antibiotik zahájila tragédie v Bostonu. V ned�li ráno 22. listopadu 1942 otiskly noviny 

Boston Herald zprávu, že asi 450 návšt�vník� no�ního klubu COCOANUT GROVE ze-

m�elo v plamenech. Po požáru došlo k velké události, která však znamenala d�ležitý mez-

ník v masové produkci penicilinu. Penicilin byl p�id�lován z vládních zásob pro potla�ení 

infekce popálenin u p�eživších osob. Massachusettská všeobecná nemocnice obdržela 

omezené množství penicilinu, jež byl využit k testování ú�innosti na výše zmín�ných paci-

entech. U popálenin hrozí zna�né riziko porušení souvislosti k�že, stafylokoky proniknou 

do t�la, pomnoží se v krevním ob�hu, dostaví se vysoká hore�ka, šok a následn� smrt. P�ed 

tragickým požárem v no�ním klubu neexistoval na tuto bakterii žádný lék. Jakmile vznikla 

infekce, v�tšina pacient� zem�ela. Zkušební použití nového léku p�edur�ilo jeho budoucí 

význam. Tuto zkušenost považovala vláda Spojených stát� za rozhodující pro podporu 

farmaceutických spole�ností p�i velkovýrob� penicilinu a pov��ila 21 chemických institucí 

jeho výrobou. V roce 1943 byl již penicilin ve velkém množství dodáván do armády 

k lé�b� ran�ných voják�. Za objev penicilinu obdržel Fleming celou �adu cen, dne 25. �íjna 

1945 získal, spole�n� s Floreyem a Chainem (obr. 1), Nobelovu cenu za medicínu [3]. 

 

Obr. 1 Zleva Sir Alexander Fleming, Ernest Boris Chaine a Sir Howard      

Walter Florey [4] 
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Všeobecn� známý úsp�ch sulfonamid� podnítil hledání dalších antibakteriálních látek. 

V devadesátých letech 19. století byl Robert Koch p�ekvapen skute�ností, že bakterie 

vpravené do p�dy hynou. O p�l století pozd�ji se Selman Walksman a další p�dní mikro-

biologové k tomuto jevu vrátili a podrobn� jej prozkoumali. V roce 1943 bylo nalezeno 

první d�ležité antibiotikum produkované p�dními mikroorganismy Streptomyces griseus. 

Byl to práv� streptomycin, jež usmrcoval Mycobacterium tuberculosis, p�vodce tuberkuló-

zy. Streptomycin však m�l na rozdíl od penicilinu vedlejší ú�inky. V kumulovaných dáv-

kách zp�soboval poruchy funkce ledvin.  

V roce 1939 René Dubos izoloval p�dní mikroorganismus, jež vylu�oval do kultiva�ního 

prost�edí látku, inaktivující r�st patogen�. Gramicidin p�ekonal syntetické sulfonamidy, 

nebo� byl p�irozenou látkou s antibakteriálním ú�inkem. M�l však jednu nevýhodu, a to 

zna�nou toxicitu p�i intravenózním podání [3]. 

1.3 Definice antibiotik  

Jako antimikrobiální látky (též antiinfektiva) ozna�ujeme lé�iva používaná k profylaxi a 

terapii infek�ních onemocn�ní. �astými producenty antibiotik (ATB) jsou plísn�, z bakterií 

pak zejména streptomycety. Látkám p�írodního p�vodu z�stává název antibiotika, i když je 

chemicky modifikujeme, p�ípadn� vyrábíme synteticky. Antimikrobiálním látkám p�ipra-

veným výhradn� chemicky �íkáme chemoterapeutika [5]. ATB jsou produkována �etnými 

mikroorganismy (antibiotika mikrobiálního p�vodu) nebo vyššími rostlinami, tzv. fytonci-

dy, jejichž r�st netlumí, ale chrání p�ed patogeny. Každé antibiotikum má ú�inky jen na 

ur�ité, více mén� charakteristické skupiny organism� tzv. antimikrobiální spektrum ú�in-

ku. Mluvíme pak o mikroorganismech citlivých na ur�ité konkrétní antibiotikum. Citlivost 

daného mikroorganismu k ur�itému antibiotiku není však stálou vlastností, nebo� za ur�i-

tých okolností mohou adaptací mikroorganismu vznikat rezistentní kmeny. Tyto kmeny 

jsou vybaveny indukovatelnými enzymovými systémy, které umož�ují bu
 rozkládat anti-

biotika na neú�inné látky, nebo vytvá�et náhradní metabolické dráhy, které nejsou p�ísluš-

ným ATB ovliv�ovány [6].  

Antibiotika je možné rozd�lit dle r�zných hledisek: a to podle chemické struktury, spektra 

ú�innosti a mechanismu p�sobení [7]. Chemická struktura antibiotik je velmi r�znorodá. 

P�esto lze mnohé z nich �adit do skupin podle spole�ných strukturních rys� [8].                                                                                                                                             
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Prvním požadavkem na ATB je, že nesmí poškozovat eukaryotní bu�ky. Musí tedy spl�o-

vat požadavek selektivní toxicity, p�i�emž ú�inek na eukaryotní bu�ky musí být zanedba-

telný nebo nejlépe žádný. Žádné antibiotikum není pro makroorganismus zcela neškodné, 

nebo� není t�lu vlastní [9]. Selektivní toxicitu vyjad�uje chemoterapeutický index, což je 

pom�r mezi dávkou toxickou pro hostitele a dávkou ú�innou na mikroba. �ím je chemote-

rapeutický index vyšší, tím je látka pro makroorganismus mén� toxická [5]. 

Dalším požadavkem je, aby ú�inkovalo v nízkých koncentracích, �ádov� v mg/l, a aby 

t�chto hladin dosahovalo p�im��en� brzy [9]. Pro praxi je d�ležité rozlišovat látky 

s ú�inkem cidním a statickým. Mikrobicidní látky ovliv�ují bun��nou st�nu mikrob�, 

usmrcují mikrobiální bu�ku, p�sobí ireverzibiln�. Z  tohoto d�vodu se klinický ú�inek do-

stavuje pom�rn� rychle, obvykle již do 48 hodin. Látky mikrobistatické jen reverzibiln� 

zastavují r�st a množení mikrob�, jejich klinický efekt bývá patrný až pozd�ji [5]. Tyto 

látky mají též schopnost zasahovat do procesu tvorby bílkovin, �ímž m�že docházet ke 

tvorb� defektních membránových protein�, pop�ípad� mohou omezovat bazální metabo-

lismus mikrob� [10].                                                               

Antimikrobiální ú�innost ATB se m��í podle jeho aktivity in vitro v��i danému mikroor-

ganismu, vyjád�ené hodnotou minimální inhibi�ní koncentrace (MIC). MIC je definovaná 

jako nejnižší koncentrace ATB, která je schopna zastavit množení mikroorganismu. Po-

rovnáním se stanovenými hrani�ními hodnotami MIC se posuzuje, zda je daná látka v��i 

danému mikroorganismu in vitro ú�inná nebo nikoliv. Další d�ležitou veli�inou charakte-

rizující antimikrobiální ú�innost je minimální baktericidní koncentrace (MBC), která je 

definovaná jako nejnižší koncentrace ATB, která je schopna daný mikroorganismus usmr-

tit. Rozdíl v hodnot� MIC a MBC ur�uje, zda je antimikrobiální ú�inek p�íslušného antibi-

otika p�evážn� baktericidní nebo pouze bakteriostatický. �ím více se u citlivého mikroor-

ganismu blíží hodnota MBC hodnot� MIC, tím je pravd�podobn�jší baktericidní ú�inek a 

terapeutický potenciál ATB je lepší [6].  

1.4 Mechanismus ú�inku ATB 

Antibiotika jsou svou chemickou povahou látky r�znorodé, a proto i jejich ú�inek v bu�ce 

je rozmanitý. Zasahují specifickým zp�sobem v�tšinou do syntézy makromolekul bu�ky. I 

když je antibiotik velmi mnoho, zp�sob�, jimiž uplat�ují svou aktivitu, je jen n�kolik.                 
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Omezený po�et zásahových míst je p�í�inou snadného vzniku rezistence u p�vodn� p�iro-

zen� citlivých bun�k. To má za následek omezené možnosti vývoje nových antibiotik [9]. 

Naprostá v�tšina bakterií má na povrchu bun��nou st�nu, výjimku tvo�í pouze mykoplas-

mata a skupina primitivních parazitických bakterií. Bun��ná st�na bakterií je pevná, pro-

pustná pro soli a nízkomolekulární látky. Bun��ná st�na ud�luje bu�ce tvar, chrání ji p�ed 

fyzikálními a chemickými vlivy vn�jšího prost�edí a zárove� také kompenzuje osmotický 

p�etlak vytvo�ený uvnit� bu�ky. Podle charakteristických rozdíl� ve stavb� bun��né st�ny 

lze bakterie rozd�lit na dva základní typy, tzv. gramnegativní a grampozitivní bakterie. 

Oba typy bun��né st�ny obsahují mnohé shodné rysy. Základní stavební jednotkou obou 

typ� bun��né st�ny je peptidoglykan, n�kdy ozna�ovaný jako murein. Peptidoglykan tvo�í 

polysacharidová vlákna skládající se z monosacharidových jednotek N-acetylglukosaminu 

a N-acetylmuramové kyseliny. Paraleln� uložené �et�zce polysacharid� jsou spojeny tetra-

peptidy p�es karboxylovou skupinu kyseliny muramové. Jednotlivé tetrapeptidové �etízky 

jsou mezi sebou propojeny a vytvá�í pevnou n�kolikavrstevnou sítovou strukturu. Toto 

prok�ížení dává peptidoglykanu pevnost [11].   

Grampozitivní (G+) bakterie mají peptidoglykanovou vrstvu pevn�jší, vyztuženou teikoo-

vými kyselinami. Základem teikoových kyselin jsou ve vod� rozpustné polymery glycerol-

fosfátu nebo ribitolfosfátu s glykosidicky vázanými cukry. Krom� teikoových kyselin jsou 

na povrchu peptidoglykanové vrstvy grampozitivních bakterií vázány také polysacharidy 

složené z glukósy, galaktósy pop�ípad� i dalších monosacharid�. Struktura t�chto polysa-

charid� je specifická pro r�zné taxonomické skupiny G+ bakterií. Bun��ná st�na G+ bakte-

rií neobsahuje lipidy s výjimkou mykobakterií, korynebakterií �i nokardií [11].  

Peptidoglykanová vrstva gramnegativních (G-) bakterií je tenká a neobsahuje teikoové 

kyseliny. Nad touto vrstvou peptidoglykanu se nachází tzv. vn�jší membrána, která je slo-

žena zejména z fosfolipid�, bílkovin a lipopolysacharid�. Mezi peptidoglykanovou vrstvou 

a cytoplasmatickou membránou je tzv. periplasmatický prostor, ve kterém jsou umíst�ny 

n�které enzymy [11]. 

1.4.1 Inhibice syntézy bun��né st�ny 

Jedním z mechanism� ú�inku je inhibice syntézy bun��né st�ny, která je podkladem bakteri-

cidního ú�inku n�kterých antibiotik [12]. Do skupiny antibiotik inhibujících syntézu bun��-

né st�ny bakterií pat�í pom�rn� velká skupina prakticky netoxických �-laktamových anti-
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biotik (peniciliny, cefalosporiny, monobaktamy a karbapenemy), dále glykoproteiny (van-

komycin) a n�která antituberkulotika [5].  

V bakteriální bu�ce se �-laktamy vážou na enzymy (transpeptidasy, karboxypeptidasy atd.) 

ú�astnící se tvorby peptidoglykanu, který tvo�í základní složku bakteriální bun��né st�ny. 

Jde o vazbu na tzv. proteiny pro vazbu penicilin� (PBP - penicillin-binding proteins), které 

p�edstavují bun��né receptory. Tyto receptory jsou r�zné s r�znou afinitou k antibiotik�m 

a každý m�že zprost�edkovat odlišný zp�sob ú�inku. Beta-laktamová antibiotika acylují 

PBP, a tím je inaktivují. Inhibice syntézy bakteriální st�ny je vyvolána blokádou transpep-

tida�ních reakcí a následnou zábranou zpevn�ní peptidoklykanu ve st�n� p�í�nými vazbami 

[12]. 

Dále k inhibici dochází vazbou na prekurzor st�nového pentapeptidu a v neposlední �ad� 

inhibicí defosforylace undekaprenylfosfore�nanu [12].         

1.4.2 Inhibice syntézy bílkovin 

Z látek, které potla�ují proteosyntézu, p�sobí baktericidn� aminoglykosidy. Po pr�niku do 

bakteriální bu�ky se ireverzibiln� vážou na ribosomální 30S podjednotku, což bu
 zne-

možní start proteosyntézy, nebo dochází ke vzniku nefunk�ních bílkovin [5].  

U tetracyklin� je mechanismus ú�inku odlišný. Tetracykliny se vážou reverzibiln� na re-

ceptor umíst�ný na 30S podjednotce a blokují vazbu aminoacyl-tRNA. Dojde tak 

k zablokování aminokyselin pro syntézu peptidového �et�zce [12].  

Další inhibitory proteosyntézy p�sobí pouze bakteriostaticky, aktivní místo syntézy je lo-

kalizováno na v�tší podjednotce (50S) bakteriálního ribosomu. Mezi taková antibiotika 

�adíme makrolidy, linkosaminy a n�které další antimikrobiální látky [5].    

1.4.3 Inhibice syntézy nukleových kyselin 

Inhibice syntézy nukleových kyselin m�že probíhat p�i replikaci DNA nebo transkripci 

(p�episu RNA) [12].  

Chinolonová antibiotika inhibují enzym DNA-gyrasu pot�ebnou p�i replikaci DNA, �ímž 

potla�ují rozvoln�ní bakteriálního chromosomu a následnou ztrátu konstitu�ních vlastností 

p�i replikaci DNA [13].     

Vazbou na specifický enzym RNA-polymerasu a blokováním její funkce dochází k inhibici 

transkripce a následné replikace bakteriálního chromosomu. Ú�inek t�chto antibiotik na-
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stupuje v inicia�ní fázi, do pr�b�hu transkripce již nezasahuje. Jako p�ímý inhibitor p�sobí 

antibiotikum rifampicin produkované Streptomyces mediteranei [12].         

1.4.4 Porušení cytoplasmatické membrány 

Antibiotika narušující cytoplasmatickou membránu podn�cují zm�nu selektivní permeabi-

lity a tím zap�í�iní ztrátu osmotické integrity. Ú�inek však není specifický pouze pro bak-

teriální bu�ky a m�že být podkladem nefrotoxicity. Do této skupiny se �adí polyenová an-

tibiotika a imidazoly. N�která polyenová antibiotika se vážou na steroly, které jsou umíst�-

ny v membrán� kvasinkových mikroorganism� a hub, a detergentním ú�inkem porušují 

cytoplasmatickou membránu a zp�sobují tím její zánik. Tato antimykotika p�sobí pouze na 

mikroorganismy s odpovídajícími sterolovými strukturami v bun��né st�n� [12]. Imidazoly 

pak inhibují enzymy syntézy ergosterolu a nep�ímo tak p�sobí na propustnost cytoplasma-

tické membrány [9].      

1.4.5 Inhibice syntézy kyseliny listové 

Inhibice syntézy kyseliny listové je podkladem bakteriostatického ú�inku. Mezi takové 

antimikrobiální látky �adíme p�edevším sulfonamidy, trimetoprim a pyrimetamin. Protože 

bakterie nejsou schopny využívat preformovanou kyselinu listovou, jsou závislé na její 

syntéze [9]. Sulfonamidy brzdí syntézu kyseliny listové na základ� kompetitivní inhibice 

kyseliny para-aminobenzoové. Sulfonamidy jsou proto ú�inné pouze na bakterie, které 

musí syntetizovat svoji kyselinu listovou. Trimetoprim a pyrimetamin se rovn�ž uplat�ují 

v metabolismu kyseliny listové, ale v jiném míst� metabolického �et�zce [5]. 

1.5 Základní klasifikace antibiotik 

1.5.1 Beta-laktamová antibiotika 

Beta-laktamová antibiotika obsahují tak zvaný �-laktamový kruh, strukturu skládající se ze 

t�í atom� uhlíku a jednoho atomu dusíku. R�zné typy �-laktam� se liší složením dalšího 

kruhu p�ipojeného na �-laktamový cyklus. V bakteriální bu�ce se �-laktamy vážou na en-

zymy ú�astnící se syntézy peptidoglykanu. Tyto enzymy katalyzují tvorbu peptidových a 

glycinových m�stk� spojující �et�zce st�ídajících se molekul N-acetylglukosaminu a kyse-

liny N-acetylmuramové. Vazba �-laktamu na PBP zastaví v rostoucí bakterii tvorbu pepti-

doglykanové vrstvy a naopak podnítí tvorbu autolytických enzym�, které rozvolní již 

vzniklou bun��nou st�nu. Výsledkem je rozpad bakteriální bu�ky. �-laktamy p�sobí bakte-
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ricidn�. Jejich klinická ú�innost je tím vyšší, �ím déle se dosažená hladina antibiotika udr-

žuje nad hodnotou MIC. V�tšina �-laktamových antibiotik se pom�rn� rychle vylu�uje 

mo�í, vykazují tedy krátký postantibiotický efekt, a proto se jednotlivé dávky musí podávat 

pom�rn� �asto. Toxicita �-laktam� je zanedbatelná, zato vedlejší ú�inky jsou �asté. Jde 

hlavn� o alergické reakce [5]. 

�-laktamy se d�lí na peniciliny, cefalosporiny, monobaktamy, karbapenemy [5]. 

1.5.1.1 Peniciliny  

Peniciliny jsou vysoce ú�inná antibiotika s extrémn� nízkou toxicitou. Získávají se 

z kultury plísní Penicillium chrysogenum, Penicillium notatum a dalších, které produkují 

kyselinu 6-aminopenicilinovou [5]. Známých je n�kolik druh� penicilin�, které se liší 

chemickou strukturou bo�ního �et�zce. �ada mikroorganism� se na p�írodní peniciliny 

stává pom�rn� snadno rezistentní, nebo� indukují systém enzym�, tzv. penicilinas, které 

št�pí �-laktamový kruh v molekule antibiotika, �ímž dochází k jeho inaktivaci [14].  

Farmakokinetika penicilin� je charakterizována pom�rn� dobrým pr�nikem do t�lních te-

kutin a tkání, malým pr�nikem do bun�k a p�evažujícím vylu�ováním ledvinami. Votava 

rozd�luje peniciliny do následujících skupin [12].   

1. Acidolabilní peniciliny 

Benzylpenicillin (penicilin G) 

Benzylpenicilin (obr. 2) je prvním p�irozeným penicilinem s vysokou ú�inností v��i gram-

pozitivním bakteriím a gramnegativním kok�m. Pro svou nestálost p�i nízkém pH 

v žaludku je podáván pouze parenteráln� [12]. Benzylpenicilin lze rozkládat p�sobením 

n�kterých enzym�, kterými n�které druhy bakterií disponují. Pat�í sem p�edevším penicili-

nasa, jež tvo�í otev�ením laktamového kruhu kyselinu benzylpenicilovou, a penicilinami-

dasa, št�pící amidovou vazbu v bo�ním �et�zci za vzniku kyseliny 6-aminopenicilanové 

[14]. 

Krystalický benzylpenicilin  

Ve form� sodných nebo draselných solí se tato antibiotika podávají intravenózn� a to p�e-

vážn� p�i závažných infekcích vyvolaných citlivými mikroby. Používá se p�edevším 

k lé�b� meningokokové meningitidy, pneumokokové pneumonie a závažných infekcí vy-

volaných kmeny Streptococcus pyogenes [12]. 
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Prokain benzylpenicilin 

Prokain benzylpenicilin je špatn� rozpustná s�l, která se podává intramuskulárn� a postup-

n� v pr�b�hu 24 hodin uvol�uje benzylpenicilin. Plasmatické hladiny jsou pom�rn� nízké, 

proto se dá použít pouze u infekcí vyvolaných Streptococcus pyogenes a dob�e citlivými 

kmeny pneumokok� a aktinomycet. K nežádoucím ú�ink�m pat�í syndromy vzniklé 

z proniknutí suspenze do krevního ob�hu, tj. Hoigného syndrom a syndrom Nicolau�v [5]. 

2. Acidostabilní peniciliny 

Fenoxymetylpenicillin (penicilin V)  

Fenoxymetylpenicilin (obr. 2) pat�í k nej�ast�ji p�edepisovaným antibiotik�m. Jeho vysoká 

stabilita v��i kyselému prost�edí v žaludku p�edur�uje penicilin V k perorálnímu podání. 

Antimikrobiální spektrum i farmakokinetické a farmakodynamické vlastnosti penicilinu 

V jsou shodné s ostatními základními peniciliny [5]. 

Ve snaze získat peniciliny s v�tší acidorezistencí nebo odolností v��i p�sobení zejména 

penicilasy byla p�ipravena �ada tzv. biosyntetických penicilin�. Jsou to peniciliny získané 

mikrobiální fermentací za p�ítomnosti um�lých prekurzor� p�idávaných do živné p�dy 

místo fenylacetamidu [14]. 

3. Peniciliny stabilní v��i �-laktamasám Staphylococcus aureus 

Antimikrobiální spektrum této skupiny antibiotik je omezeno na stafylokoky a streptokoky. 

U nás je k dispozici oxacilin a cloxacilin. Bohužel stále �ast�ji se vyskytují kmeny Staphy-

lococcus aureus rezistentní na tyto peniciliny [5].  

4. Aminopeniciliny 

Aminopeniciliny jsou semisyntetické baktericidní peniciliny, které mají širší antimikrobi-

ální spektrum zahrnující oproti p�irozeným penicilin�m i n�které G- bakterie [12]. 

5. Ureidopeniciliny  

Ureidopeniciliny jsou pouze parenteráln� podávané p�ípravky se širokým spektrem ú�inku-

jící i na Pseudomona aeruginosa. Jako ostatní �-laktamy p�sobí baktericidn�, ale jen na 

množící se bakterie [5]. 

 

 



UTB ve Zlín�, Fakulta technologická 22 

 

6. Karboxypeniciliny 

Vlastnosti karboxypenicilin� jsou do zna�né míry podobné  ureidopenicilin�m. Používají 

se na lé�bu infekcí vyvolanými enterobakteriemi, Pseudomonas aeruginosa, hemofily, 

neiseriemi, streptokoky a anaeroby. Není ú�inný na enterokoky a klebsiely [5].  

 

                    Obr. 2 Struktura n�kterých penicilin� [15] 

 

1.5.1.2 Cefalosporiny 

Základem cefalosporinových ATB je kyselina 7-aminocefalosporanová (obr. 3), poprvé 

izolována z plísn� rodu Cephalosporium [5]. Cefalosporiny se spolu s peniciliny �adí do 

skupiny �-laktamových antibiotik, jejich mechanismus ú�inku spo�ívá v inhibici syntézy 

bun��né st�ny bakterií zásahem do syntézy peptidoglykanu, který poskytuje mechanickou 

stabilitu bun��né st�ny mikroba. Celá rozsáhlá skupina cefalosporin� se obvykle rozd�luje 

do �ty� generací podle ur�ujících vlastností. Tyto vlastnosti zahrnují spektrum antimikrobi-

ální ú�innosti, odolnost v��i �-laktamasám a velikost a rychlost pr�niku cefalosporinových 

molekul bun��nou st�nou bakterií. Antimikrobiální spektrum cefalosporin� je široké, 

v rámci posloupnosti jednotlivých generací se pon�kud zhoršuje odolnost v��i G+ patoge-

n�m, avšak podstatn� stoupá ú�innost v��i G- bakteriím. Poslední 4. generace spojuje vy-
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sokou aktivitu na G+ i G- mikroorganismy. Cefalosporiny mají dobrý bezpe�nostní profil, 

jsou velmi málo toxické. Nej�ast�jším nežádoucím ú�inkem jsou kožní alergické projevy, 

p�edevším ve form� makulopapulózního exantému, dále bolesti kloub� a léková hore�ka 

[12]. 

 

                               Obr. 3 Struktura cefalosporinu [14] 

 

Rezistence v��i cefalosporin�m vzniká �ty�mi základními zp�soby: [12] 

• Tvorbou �-laktamas, z nichž n�které jsou chromosomálního p�vodu a n�které plasmi-

dové, jde o nejd�ležit�jší formu vzniku rezistence.  

• Zm�nou vazebných protein� na základ� mutace gen�. 

• Snížením permeability zevní membrány bun��né st�ny G- bakterií, tím se zhoršuje, 

p�ípadn� i znemož�uje, p�ístup molekul �-laktamového antibiotika k cílovým enzy-

m�m. 

• Eflux neboli aktivní transport antibiotika z bakteriální bu�ky je zprost�edkován systé-

my prostupujícími bun��nou st�nou a cytoplasmatickou membránou, tento transport 

�asto zahrnuje i n�kolik nep�íbuzných ATB.     

1.5.1.3 Ostatní �-laktamová antibiotika 

Monobaktamy  

Prakticky jediný z této skupiny je aztreonam. Aztreonam je baktericidní monobaktamové 

antibiotikum. Oproti ostatním širokospektrým beta-laktamovým ATB je ú�inný pouze na 

G- aerobní bakterie [9]. Mechanismus ú�inku spo�ívá v inhibici syntézy bun��né st�ny 
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bakterií vazbou na specifické proteiny. Je relativn� stabilní v��i �ásti �-laktamas tvo�ených 

G- mikroby [12].     

Karbapenemy 

Imipenem a meropenem mají díky stabilit� v��i �-laktamasám velmi široké spektrum 

ú�innosti [9].  Mechanismus ú�inku karbapenem� spo�ívá v inhibici syntézy bun��né st�ny 

bakterií vazbou na specifické proteiny. Nežádoucí ú�inky karbapenem� p�edstavují aler-

gické kožní projevy a gastrointestinální obtíže [12].         

1.5.2 Tetracykliny 

Molekula tetracyklin� obsahuje �ty�i šesti�lenné kondenzované cykly (obr. 4). Tetracykli-

ny jsou bakteriostatická širokospektrá antibiotika p�sobící mimo jiné na mykoplasmata, 

chlamydie, n�které prvoky atd. Mechanismem ú�inku je inhibice proteosyntézy – tetra-

cykliny brání vazb� komplexu aminoacyl-tRNA na p�íslušné místo ribosomu [6, 12]. �ada 

b�žných bakterií je však dnes již na tetracykliny rezistentní, kdy hovo�íme o rezistenci 

zk�ížené a existují t�i hlavní mechanismy jejího vzniku [5].  Podkladem je pokles akumula-

ce tetracyklin� v d�sledku bu
 sníženého pr�niku ATB do bun�k, nebo aktivního vy�erpá-

ní ATB z bu�ky, dále snížený p�ístup tetracyklin� k ribosom�m a v neposlední �ad� enzy-

matická inaktivace ATB [12].  

Vedlejší ú�inky tetracyklin� jsou �asté a projevují se hlavn� v gastrointestinálním (GIT) 

traktu. Nausea je dána p�ímým ú�inkem na sliznici, pr�jem potom spíše poruchou normální 

mikroflóry [5]. Tetracykliny se ukládají do kostní tkán�, nep�ízniv� tak ovliv�ují r�st kostí 

a p�sobí žluté zabarvení zub�, jsou kontraindikovány u t�hotných a u d�tí mladších 8 let 

[12].    

 

Obr. 4 Základní struktura tetracyklin� [16] 
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Z rozsáhlé skupiny tetracyklin� používaných od 50. let 20. století se dnes používají prak-

ticky jen semisyntetické deriváty doxycyclin a minocyclin [12].  

1.5.3 Aminoglykosidy 

Aminoglykosidová antibiotika pat�í mezi nejstarší, u nás ale stále široce užívaná nemoc-

ni�ní antibiotika. Na jejich p�íznivém postavení ve farmakoterapeutické praxi se podílí 

mimo�ádn� rychlý baktericidní ú�inek v��i v�tšin� G- mikrob� [12]. V�tšina aminoglyko-

sid� jsou trisacharidy, které obsahují neobvyklé aminocukry (obr. 5). Základem molekuly 

t�chto ATB je aminocyklitolový kruh, struktura odvozená od inositolu substituovaného 

r�znými aminoskupinami. K tomuto kruhu jsou pak glykosidickou vazbou p�ipojeny další 

dva aminocukry [5]. Fyzikáln�-chemicky jsou aminoglykosidy hydrofilní látky, které špat-

n� pronikají biologickými membránami. Aminoglykosidy p�sobí na ribosomech v samém 

po�átku bakteriální proteosyntézy, ireverzibiln� se vážou na receptor umíst�ný na 30S pod-

jednotce a blokují tak vazbu aminoacyl-tRNA na ribosom [12].    

 

                              Obr. 5 Struktura streptomycinu [17] 
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Nežádoucí ú�inky jsou dosti �asté. Dostavují se p�i dlouhodobé lé�b� a po aplikaci neredu-

kovaných dávek pacient�m s t�žkým poškozením ledvin [10].  

Rezistence na aminoglykosidy se vyvíjí velmi pomalu. P�irozená rezistence mikrob� 

k aminoglykosid�m je dána zhoršeným pr�nikem ATB do bu�ky. Získaná rezistence pak 

spo�ívá v tvorb� enzym�, které modifikují strukturu proniknutého aminoglykosidu a inak-

tivují jeho ú�inek [5]. 

Nejstarší aminoglykosid, streptomycin, byl izolován roku 1944 Waksmanem z bakterie 

pat�ící mezi aktinomycety Streptomyces griseum. Streptomycin se používá k lé�b� tuber-

kulózy, zápalu mozkových blan. Do této skupiny ATB dále �adíme gentamycin, neomycin, 

kanamycin [14].           

1.5.4 Makrolidy 

Po chemické stránce jsou makrolidy makrocyklické laktony, na které jsou glykosidicky 

navázány v�tšinou dva mén� obvyklé sacharidy [7]. Vážou se na ribosomální RNA a inhi-

bují proteosyntézu. Výsledný efekt je pouze bakteriostatický [5].   

 

Obr. 6 Struktura erytromycinu [17] 

 

Antimikrobiální spektrum makrolid� zahrnuje grampozitivní i gramnegativní bakterie, 

anaeroby s výjimkou Bacteroides fragilis a spirochety. Rezistence na makrolidová antibio-

tika v d�sledku nep�íliš ú�elného používání nar�stá. Rezistence mezi makrolidy je zk�íže-
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ná, ur�ité rozdíly se mohou objevit mezi jednotlivými zástupci v závislosti na po�tu uhlík� 

v laktonovém kruhu [12]. Typickým p�edstavitelem makrolidových antibiotik je erytro-

mycin (obr. 6), jenž byl izolován z aktinomycety Streptomyces erythreus [14]. Erytromycin 

se v�tšinou podává per os. Dob�e proniká do bun�k, kde nabývá vyšších hladin než 

v plasm�, takže m�že dob�e zasáhnout intracelulárn� uložené patogeny. I když je celkem 

málo toxický, �asto se dostavuje nausea a zvracení. Nesmí se kombinovat s �-laktamy ne-

bo linkosamidy, protože se s nimi vzájemn� antagonizuje. Do této skupiny antibiotik dále 

�adíme spiramycin, azithromycin atd. [5]. 

1.5.5 Linkosamidy 

Jde o antibiotika se zvláštní chemickou strukturou. Linkosamid linkomycin získal název od 

produk�ního kmene Streptomyces lincolnensis. Linkomycin je odvozen od aminokyseliny 

prolinu substituovaného amidy a aminocukrem [18]. Váže se na ribosomy, inhibuje pepti-

dyltransferasu a brání tak vzniku peptidické vazby a tím prodlužování molekuly proteinu. 

P�sobí bakteriostaticky. Spektrum ú�inku zahrnuje citlivé streptokoky, stafylokoky, v�tši-

nu anaerob� a n�které prvoky. Toxicita linkomycinu je velmi nízká. K nežádoucím ú�in-

k�m pat�í reakce v míst� aplikace, pr�jem atd. [5]. Linkomycin výborn� proniká do makro-

fág� a p�edevším do kostní tkán�. Rezistence na linkosamidy je zk�ížená. Dalším ATB této 

skupiny je semisyntetický derivát klindamycin [18].     

1.5.6 Polypeptidová antibiotika 

Polypeptidová antibiotika jsou rozv�tvené cyklické peptidy. Nejd�ležit�jší z nich jsou po-

lymyxiny, produkty Bacillus polymyxa, složené z 10 aminokyselin (AMK). Polymyxiny 

p�sobí díky svým volným aminoskupinám jako kationické detergenty a rozrušují tak fosfo-

lipidovou vrstvu cytoplasmatické membrány. Rezistence pak vzniká na základ� zhoršeného 

pr�niku zevní membránou bakteriální bu�ky. Spektrum ú�inku polymyxin� zahrnuje vý-

hradn� G- bakterie, a to v�etn� Pseudomonas aeruginosa [5].   

1.5.7 Glykopeptidová antibiotika 

Glykopeptidy jsou baktericidní st�nová antibiotika s dominujícím ú�inkem na stafylokoky, 

streptokoky, enterokoky a korynebakterie [6]. Vážou se na terminální D-alanyl-D-alanin na 

konci peptidových �et�zc� a prostorov� tak brání zesí�ování tvo�ícího se peptidoglykanu. 

Klasickým peptidoklykanem je vankomycin p�vodn� izolovaný ze Streptomyces orienta-
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lis. Jeho spektrum je omezeno pouze na n�které G+ mikroorganismy a na spirochety. To-

xicita je zna�ná. Další ATB �azené do této skupiny je teikoplanin [5].    

1.5.8 Amfenikolová antibiotika 

Zatím jediným u nás dostupným antibiotikem z této skupiny je chloramfenikol (obr. 7). 

P�vodn� byl izolován ze Streptomyces venezuelae, dnes se však p�ipravuje synteticky. Ve 

shod� s jeho názvem obsahuje jeho pom�rn� jednoduchá molekula dva atomy chloru a 

nitrobenzenové jádro, které je pravd�podobn� p�í�inou n�kterých toxických problém�. 

Chloramfenikol blokuje p�sobení peptidyltransferasy, �ímž brání vzniku peptidických va-

zeb. Spektrum chloramfenikolu je široké, p�sobí na aerobní i anaerobní G+ i G- mikroby. 

Jeho ú�inek je pouze bakteriostatický. Výborn� proniká do tkání a do mozkomíšního 

moku. Pro svou toxicitu se uplat�uje jen jako antibiotikum druhé volby, nelze-li použít 

antibiotika jiná. Rezistence na chloramfenikol bývá nej�ast�ji následkem získání plasmidu, 

který kóduje acetyltransferasu. Tento enzym m�ní chloramfenikol na neú�innou slou�eninu 

[5].      

 

      Obr. 7 Struktura chloramfenikolu [16] 

 

1.6 Vyšet�ení citlivosti na antibiotika 

Vyšet�ení citlivosti bakterií na ATB se provádí s cílem zjistit, zda v�bec nebo do jaké míry 

je mikrob na dané antibiotikum citlivý. Podle toho se volí bu
 metoda, jež dá odpov�
 

kvalitativní nebo kvantitativní. Kvantitativn� je citlivost p�ímo vyjád�ena minimální inhi-

bi�ní koncentrací nebo nep�ímo, pr�m�rem inhibi�ních zóny kolem disku. Minimální inhi-

bi�ní koncentrace je nejmenší koncentrace ATB v živné p�d�, která zabrání viditelnému 

r�stu nao�kované kultury [9]. 
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1.6.1 Kvalitativní metody 

Mezi kvalitativní metody �adíme diskový difúzní test.  

Diskový difúzní test je standardní metoda pro stanovení citlivosti kmene k ATB. Diskový 

test musí být p�ísn� standardizován, nebo� jeho správný výsledek závisí na mnoha fakto-

rech. Provádí se na MH agaru (Müller-Hinton), nalitém do Petriho misky do vrstvy o stan-

dardní tlouš�ce. pH p�dy nesmí p�ekro�it rozmezí pH 7,2 – 7,4. K testování se používají 

standardní antibiotické disky dodávané prov��enými výrobci. Disky se skladují 

v chladni�ce. Pro nao�kování se v bujónu p�ipraví suspenze kolonií. Porovnáním se záka-

lovým standardem se upraví koncentrace inokula, jež odpovídá koncentraci 108 bakterií / 

ml. Vatový tampon se zvlh�í suspenzí bakterií, p�ebyte�ná tekutina se vytírá o hranu zku-

mavky a tamponem se nao�kuje povrch Müller-Hintonova agaru. O�kuje se rovnom�rným 

rozet�ením po celém povrchu plotny. Na nao�kovanou plotnu se nakladou disky 

s p�edepsaným množstvím antibiotika. Inkubuje se 18 – 24 hodin. Poté se zm��í pr�m�ry 

inhibi�ních zón a ty se interpretují podle tabulek hrani�ních hodnot pro dané antibiotikum 

a mikroba. Je bezpodmíne�n� nutno zm��it inhibi�ní zóny (obr. 8), nebo alespo� je porov-

nat šablonou s hrani�ními hodnotami. Pouze odhadovat citlivost podle zóny je hrubá chyba 

[9, 19].           

 

       Obr. 8 Diskový difúzní test - citlivost Staphylo-

coccus aureus [20]      
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1.6.2 Kvantitativní metody 

Mezi kvalitativní metody lze za�adit dilu�ní a kombinované metody: 

Dilu�ní test v bujónu  

Cílem metody je stanovení minimální inhibi�ní nebo baktericidní koncentrace. Bujonový 

test se provádí ve zkumavkách nebo mikrotitra�ních desti�kách. Mikrotitra�ní desti�ky 

naplníme v bujónu rozpušt�nou antimikrobiální látku, �ed�nou gometrickou �adou. V kaž-

dé desti�ce se v�tšinou testuje 12 druh� antibiotik po 8 koncentracích. Jako r�stové médi-

um se používá MH bujón, který se zao�kovává suspenzí bakterií se stupnicí zákalu 1,5-3 

stupn� McFarlanda. V p�ípad� pot�eby se dále �edí fyziologickým roztokem. Do každé 

jamky mikrotitra�ní desti�ky se o�kuje stejné množství inokula (1-5 µl). Po nao�kování se 

desti�ka z d�vodu zamezení vyschnutí zakryje ví�kem, a inkubuje podle druhu mikroba, 

v�tšinou 18-20 hodin p�i 37 °C [21]. Po inkubaci se ode�ítá r�st proti kontrole. R�st bakte-

rií se projevuje zákalem jamky nebo sedimentem. MIC testovaného kmene se projeví 

v první nezakalené jamce, tj. jamce bez viditelného r�stu. Interpretuje se podle tabulek 

obsahujících hrani�ní koncentrace pro jednotlivá ATB a mikroba [9].   

Kombinované metody 

E-test 

E-test je metoda, která kombinuje difúzní a dilu�ní principy. Je to tedy stanovení minimál-

ní inhibi�ní koncentrace difúzní metodou [21].   
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                       Obr. 9 E-test – kapkový tvar inhibi�ní zóny [22] 

 

Jako médium používáme u v�tšiny bakterií MH agar, p�i zvýšených nárocích p�du oboha-

cujeme [21]. Na agar se p�ikládá kalibrovaný proužek obsahující diskontinuitní gradient 

koncentrací ATB. Na proužku je vyzna�ena stupnice s hodnotami MIC. Inhibi�ní zóna, 

která se vytvo�í, má tvar protáhlé kapky, která svým ostrým koncem zasahuje práv� do 

místa, kde je koncentrace antibiotika rovna MIC (obr. 9). Test je jednoduchý, nevýhodou 

je jeho vysoká cena [9].   

1.7 Nežádoucí ú�inky antibiotik 

Nežádoucí ú�inky antibiotik mohou být toxické, alergické a biologické.  

1.7.1 Toxické ú�inky antibiotik 

K toxickým ú�ink�m dochází obvykle po p�edávkování vlivem vysokých plasmatických 

koncentrací, eventuáln� p�i vyšší citlivosti hostitele nebo p�i opomenutí úpravy dávkování 

u pacienta s postižením jater nebo ledvin [5].  
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1.7.2 Alergické ú�inky antibiotik 

Alergie jsou vyvolány po p�edchozí senzibilizaci i malou dávkou antibiotika. Projevy jsou 

pestré, nap�íklad exantémy, kop�ivka, edémy, hore�ka, fotodermatosy, záchvat bronchiál-

ního astmatu až anafylaktický šok [23].  

1.7.3 Biologické ú�inky antibiotik 

Z biologických ú�ink� antibiotik jsou nejzávažn�jší ty, které ovliv�ují normální mikrofóru 

k�že nebo sliznic. Jsou zvlášt� �asté p�i používání širokospektrých antibiotik. P�íkladem 

jsou kvasinkové vulvovaginitidy, sepse, st�evní dyspepsie. K nežádoucím ú�ink�m 

z poruch mikrofóry pat�í též hypovitaminóza K s následným krvácením z tkání. N�která 

antibiotika potla�ují proteosyntézu, což m�že snížit protilátkovou odpov�
. Pravd�podob-

n�jší p�í�inou potla�ení tvorby protilátek p�i antibiotické lé�b� je rychlé odstran�ní mikro-

ba a tudíž nedostate�ná antigenní stimulace imunitního systému. V n�kterých p�ípadech 

bylo popsáno závažné zhoršení stavu po aplikaci ATB. Jde o tak zvanou Jarischovu-

Herxheimerovu reakci, která je zp�sobena masivním rozkladem mikroba a zaplavením 

organismu endotoxinem [5].    
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2 CHARAKTERISTIKA NEJVÝZNAMN�JŠÍCH KONTAMINANT� 

V KOSMETICE                        

 

2.1 Rod Propionibacterium  

Morfologicky se jedná o grampozitivní, anaerobní a nesporulující ty�inky kyjovitého tvaru.  

P�íslušníci rodu jsou sou�ástí b�žné mikroflóry trávicího traktu, dutiny ústní a nosohltanu, 

povrchu k�že, jsou p�ítomny v mléce a mlé�ných výrobcích, v p�d�, vod� atd. Rod Propi-

onibacterium je p�vodcem propionového kvašení, p�i kterém dochází k produkci kyseliny 

propionové. Díky svému metabolismu jsou tyto bakterie schopny syntetizovat krom� kyse-

liny propionové také kyselinu octovou a oxid uhli�itý. Propionové bakterie se využívají p�i 

výrob� n�kterých sýr�, k mikrobiologické výrob� vitaminu B12. Mohou se podílet na vzni-

ku anaerobních infekcí, vzácn� sepsí [24]. Rozeznáváme více druh� propionibakterií, mezi 

nejvýznamn�jší druhy �adíme P. acnes, P. avidum, P. granulosum, P. freundenreichii [9]. 

 

Obr. 10 Propionibacterium acnes [25] 

 

Druh Propionibacterium acnes (obr. 10) je sou�ástí b�žné kožní mikrofóry a m�že se podí-

let na rozvoji kožního onemocn�ní acne vulgaris [9]. Jedná se o chronický zán�t mazových 

žláz a vlasových folikul� projevující se tvorbou pupínk�, t�žší formy jsou provázené výse-

vem pustulek s obsahem hnisu. Kožní lipáza produkovaná propionibakteriemi št�pí tria-

cylglyceroly, které jsou produkovány kožními žlázami v nadm�rném množství p�edevším 
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v období puberty. Št�pením vznikají mastné kyseliny dráždící k�ží, což je jeden z hlavních 

p�í�in vzniku zán�tlivých ložisek [24].    

2.2 Rod Staphylococcus 

Do rodu Staphylococcus bylo doposud za�azeno kolem 40 druh� a poddruh�, z nichž 

z hlediska patogenity mají nejv�tší význam rody S. intermedius, S. epidermidis, S.  haemo-

lyticus, S. hominis a S. aureus [9]. Stafylokoky jsou charakterizovány jako grampozitivní, 

nepohyblivé a v�tšinou neopouzd�ené koky o pr�m�ru zhruba 1 µm.  Vyskytují se �asto ve 

shlucích, ale také jednotliv�, ve dvojicích, v tetrádách nebo dokonce ve velmi krátkých 

�etízcích. Z fyziologického hlediska se v�tšinou jedná o fakultativn� anaerobní bakterie, 

avšak v aerobním prost�edí je jejich reprodukce zna�n� urychlena. Obecn� jsou stafyloko-

ky velmi rozší�ené v p�írodním prost�edí, kde primárn� osidlují povrch t�la �lov�ka a zví-

�at, ale také sliznice pták� a savc� [24].  

 

Obr. 11 Staphylococcus aureus charakteristické uspo�ádání 

bakteriálních bun�k do typických útvar� [26] 

 

Stafylokoky jsou do zna�né míry rezistentní k nep�íznivým vliv�m zevního prost�edí. Odo-

lávají vyšším teplotám, jsou odolné v��i vysychání i vyšším koncentracím NaCl. Tyto 

vlastnosti z�ejm� umož�ují p�echodné nebo i rezidentní osídlení n�kterými stafylokoko-

vými druhy [9]. N�které druhy rodu Staphylococcus náleží mezi d�ležité p�vodce závaž-

ných hnisavých proces� a alimentárních intoxikací. Mohou být také p�í�inou poopera�ních 

komplikací [24]. 
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Staphylococcus aureus (obr. 11) �adíme mezi biochemicky nejaktivn�jší bakteriální druhy. 

Produkuje �adu exoenzym�, toxin� a komplexních látek, z nichž mnohé se uplat�ují jako 

faktory virulence. Je dob�e adaptovaný na kolonizaci k�že a sliznic a spolu se streptokoky 

pat�í mezi nej�ast�jší p�vodce pyogenních infekcí [9]. Proto se také n�kdy ozna�uje jako 

„Staphylococcus pyogenes“ nebo zlatý stafylokok a je považován za striktního patogena. 

Zp�sobuje hnisavé procesy v organismu �lov�ka a zví�at od lokalizovaných onemocn�ní až 

po invazivní. Lokalizované onemocn�ní zahrnují folikulitidy, impetigo, infekce ran, zán�ty 

st�edního ucha, zán�ty mlé�né žlázy a další [24].    

2.3 Escherichia coli 

Od po�átku moderní mikrobiologie je Escherichia coli (E. coli) známa pod jménem Bacte-

rium coli. Sou�asný název je odvozen od Theodora von Escherichia, rakouského léka�e a 

bakteriologa, který ji izoloval roku 1885 [5]. Jedná se o ty�inkovitou, gramnegativní bakte-

rii pat�ící do �eledi Enterobacteriaceae [24].    

E. coli je b�žný komenzál tlustého st�eva, plní zde funkci jednak saprofytickou, ale také 

funkci symbionta. Fekálním zne�išt�ním se dostává do vody, kde m�že p�ežít �adu dn�. 

Slouží jako nejb�žn�jší indikátor fekální kontaminace pitné vody [9].  

E. coli se podílí na tvorb� n�kterých vitamin�, p�edevším vitaminu K a dále pak znemož-

�uje pr�nik patogen�. V zažívacím traktu se n�které kmeny E. coli mohou uplat�ovat jako 

podmín�n� patogenní bakterie a mohou vyvolávat chorobné stavy. Mimo st�evo je E. coli 

tém�� vždy patogenní [5, 24].  

Po stránce morfologické se E. coli významn�ji neodlišuje od ostatních enterobakterií. Je 

pohyblivá, kultivovatelná na široké škále p�d, p�i�emž za ideálních podmínek dosahuje její 

genera�ní doba 20 minut [5].   

E. coli je pyogenní bakterie. V trávicím traktu se ur�ité kmeny uplat�ují jako patogeny 

r�znými mechanismy, podle kterých se skupiny t�chto tzv. enteropatogenních kmen� E. 

coli ozna�ují následovn�: 

1. ETEC – enterotoxigenní E. coli jsou nej�ast�jším p�vodcem pr�jmových infekcí 

v rozvojových zemích [24]. ETEC kmeny mohou produkovat 2 typy enterotoxin�, a to 

termolabilní enterotoxin (TL) a termostabilní enterotoxin (TS). Genetická informace pro 

tvorbu enterotoxin� je vázaná na plasmidech [5]. 
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2. EPEC – enteropatogenní E. coli  disponují faktory virulence, které ne zcela jasným zp�-

sobem vedou ke vzniku novorozeneckých pr�jm� [5]. U starších d�tí a dosp�lých onemoc-

n�ní nevyvolávají. Bylo prokázáno, že schopnost vyvolat tyto novorozenecké pr�jmy je 

vázána pouze na n�které sérotypy, které kolonizují tenké a tlusté st�evo. U EPEC kmen� 

nebyla prokázána tvorba enterotoxin� [9].      

 3. EIEC – enteroinvazivni E. coli p�ilne na sliznici vn�jší membrány, proniká do bun�k a 

zde se pomnožuje, u postižených vyvolávají dysenterický syndrom. Charakteristickým 

nálezem je stolice s p�ím�sí krve a hlenu [27]. 

4. EHEC – enterohemoragické E. coli mají podobný zp�sob adheze jako kmeny enteropa-

togenní, avšak vážou se p�edevším v tlustém st�ev�. Kmeny EHEC  zp�sobují tzv. hemo-

ragickou kolitidu s krvácením. Onemocn�ní se vyskytuje v d�tském v�ku a jeho pr�b�h je 

v�tšinou závažný.  Hlavním faktorem p�í�iny vzniku onemocn�ní je produkce tzv. veroto-

xinu nebo shigatoxinu [24].   

 

                                                      Obr. 12 E. coli [28]   

 

2.4 Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa (obr. 13) je z hlediska morfologie gramnegativní striktn� aerobní 

rovná ty�inka. Vyskytuje se hojn� v odpadních vodách, v p�d�, ve stolici domácích zví�at 

[9]. Pseudomonas aeruginosa je relativn� rezistentní k fyzikálním a chemickým vliv�m, 

roste p�i teplot� 42 °C, p�ežívá v roztocích s nedostate�nou koncentrací dezinfek�ní látky i 

v roztocích s vyšší koncentrací solí [27]. Ve velkém množství m�že zamo�ovat nemocni�ní 
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prost�edí, kde kontaminuje katetry, infuzní roztoky, dýchací p�ístroje a náleží tak k obáva-

ným p�vodc�m nosokomiálních nákaz. Patogenita je dána strukturami vázanými na bakte-

riální bu�ku i tvorbou r�zných exolátek. U osob s porušenou imunitou, t�žkým primárním 

onemocn�ním, popáleninami a lidí užívající širokospektrá antibiotika m�že zap�í�init roz-

voj infekce orgán� �i systému t�la [5]. 

Terapie u pseudomonádových infekcí bývá �asto svízelná. P. aeruginosa je schopna p�ejí-

mat geny kódující mnoho�etnou rezistenci k antimikrobiálním látkám a p�edávat je dalším 

kmen�m, což vede k ší�ení polyrezistentních kmen� [5]. 

 

                         Obr. 13 Pseudomonas aeruginosa [29] 

 

2.5 Candida albicans 

Kandidy jsou �azeny k dimorfním houbám [9]. �íše hub zahrnuje eukaryotní organismy, 

p�edevším saprofytické, p�ípadn� parazitické. V�tšina hub má v bun��né st�n� chitin, n�-

které chitosan nebo manany.  Další vlastností mikromycet je p�ítomnost steroidních látek v 

cytoplasmatické membrán� [5].     

Mikroskopický vzhled C. albicans závisí na charakteru prost�edí. Je schopna tvo�it blasto-

konidie, hyfy, pseudohyfy, chlamydokonidie a zárode�né klí�ky (obr. 13). Blastokonidie 

jsou oválné �i kulaté bu�ky, velikosti 3 – 5 µm. Pseudohyfa je tvo�ena pu�ícími bu�kami, 

které se v jednom sm�ru protahují a z�stávají spojeny. Chlamydokonidie jsou kulaté, 
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v nativním preparátu siln� sv�tlolomné útvary. Zárode�né klí�ky se pozorují v prvních 

hodinách kultivace, jsou to tenké trubi�kové útvary pu�ící z blastokonidií v míst�, kde 

opoušt�jí mate�skou bu�ku [5].  

 

Obr. 14 Candida albicans [30C 

 

U �lov�ka se C. albicans vyskytuje na k�ži, v dutin� ústní, ve vaginálních sekretech, 

v mo�i, stolici apod. C. albicans je p�vodcem kandidóz. Nebezpe�ná je ve vodách bazén�. 

Na agaru tvo�í bílé nebo nepatrn� krémové kolonie, hladké a lesklé. N�kdy se však mohou 

objevit kolonie nepravideln� zvrásn�né a matné. Okraj kolonií je kruhovitý, celistvý [24].     
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3 ANTIBIOTICKÁ REZISTENCE U VYBRANÝCH BAKTERIÍ 

Ú�innost antibiotik m�že být vážn� ohrožena nar�stající bakteriální rezistencí. Rezistence 

na antibiotika p�edstavuje celosv�tovou hrozbu pro zdravotní stav populace. Globáln� na-

r�stá rezistence významných bakteriálních patogen� k antibiotik�m první volby i k lék�m 

rezervním. Nekontrolovateln� se rozši�ují multirezistentní kmeny patogenních bakterií 

(MDR), které mohou vést ke vzniku obtížn� lé�itelných infekcí a prokazateln� tak mohou 

souviset s nár�stem morbidity a mortality. Ztráta ú�innosti k antibiotik�m ohrožuje další 

rozvoj moderní, technologicky orientované medicíny [31]. Výskyt antibiotické rezistence 

z�stával dlouho omezený na n�která specializovaná nemocni�ní odd�lení s vysokou spo-

t�ebou antibiotik. Výskyt antibiotické rezistence trvale nar�stá u p�vodc� invazivních in-

fekcí. V pr�b�hu 80. let došlo k rychlému nár�stu rezistence u b�žných bakteriálních pato-

gen�. V 90. letech se situace v n�kterých zemích stává kritickou a neexistují oblasti, 

v nichž by rezistence na antibiotika nep�edstavovala reálnou hrozbu. V populaci jsou re-

zistencí zasaženi p�edevším bakteriální p�vodci respira�ních infekcí. Nejv�tší hrozbu p�ed-

stavují pandemicky se rozši�ující pneumokoky rezistentní k penicilinu. Pandemicky se 

rozši�ující antibiotickou rezistenci lze ovlivnit intervencí zam��enou na st�ídmé používání 

antibiotik a d�sledným zhodnocením infekcí.  Rezistence nar�stá u bakteriálních p�vodc� 

st�evních infekcí, a to zejména u rodu Salmonella. Mimo�ádné nebezpe�í p�edstavují také 

multirezistentní p�vodci tuberkulózy. V nemocni�ním prost�edí jsou nejvýznamn�jší re-

zistentní kmeny zejména meticilin rezistentní kmeny Staphylococcus aureus (MRSA), en-

terokoky a stafylokoky rezistentní ke glykopeptid�m a multirezistentní G- ty�inky [31]. 

Vzestup antibiotické rezistence je vyvolán zvýšenou spot�ebou ATB a zejména jejich zby-

te�ným, nevhodným a neoprávn�ným užíváním.  

Dle výsledk� studií zam��enou na praxi v p�edepisování ATB tvo�í nevhodná preskripce až 

80 %. Nevhodné používání ATB se postupn� rozší�ilo do oblastí lé�by banálních infekcí i 

p�esto, že ovlivn�ní jejich klinického pr�b�hu antibiotickou lé�bou je prokazateln� mini-

mální nebo žádné.  Ovliv�ování vzniku a ší�ení antibiotické rezistence m�že být ú�inné 

pouze za p�edpokladu, má-li charakter preventivních opat�ení a efektivn� snižuje potenci-

ální rizika, jež jsou identifikována v systému surveillance. Bude-li nekontrolovateln� ší�ena 

antibiotická rezistence, je její ovlivn�ní interven�ními opat�eními nesnadné a v n�kterých 

p�ípadech dokonce nemožné [31]. 
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3.1 MRSA – meticilin rezistentní Staphylococcus aureus 

Poprvé byl výskyt MRSA pozorován ve Velké Británii u hospitalizovaných pacient�. Jed-

nalo se o kmen rezistentní k penicilinu, se sníženou citlivosti k semisyntetickým �-

laktamovým ATB. Tyto bakteriální kmeny se globáln� rozší�ily zejména v 80. a 90. letech 

a jejich epidemiologický význam stále vzr�stá. V �eské republice jsou MRSA evidovány  

od roku 2001, kdy jich bylo hlášeno 6 %, v roce 2005 to bylo více než dvojnásobek. Kme-

ny MRSA zp�sobují ve zdravotnických za�ízeních závažné problémy, �asto vykazují více-

�etnou rezistenci k celé �ad� antimikrobiálních látek a tím zna�n� komplikují p�ípadnou 

lé�bu pacient�. Po�átkem 90. let byl poprvé popsán výskyt MRSA i mimo nemocni�ní 

za�ízení v b�žné populaci lidí [32]. 

Výskyt infekcí vyvolaných kmeny MRSA bývá nej�ast�ji pozorován v nemocni�ních za�í-

zeních, kde dochází jak ke sporadickým výskyt�m MRSA infekcí, tak i k výskytu epide-

mickému. Epidemický výskyt se projevuje zvýšenou p�ítomností MRSA infekcí, než je v 

daném zdravotnickém za�ízení nebo jeho �ásti obvyklé. Mezi rizikové faktory �adíme p�e-

devším nemocni�ní odd�lení s t�žce postiženými pacienty, jako jsou jednotky intenzivní 

pé�e, popáleninová a transplanta�ní odd�lení, neurochirurgie, kardiovaskulární chirurgie 

atd. Specifické riziko hrozí pacient�m v za�ízeních pro lé�bu dlouhodob� nemocných [33]. 

MRSA kmeny bakterií jsou jednou z nej�ast�jších p�í�in vzniku antibiotické rezistence a 

lé�ba t�chto onemocn�ní je zna�n� obtížná. V dnešní dob� za�ínají být kmeny MRSA sle-

dovány také ve veterinárním léka�ství, a to p�edevším u zví�at, která jsou ur�ena 

k produkci potravin. Bylo dokázáno, že infikovaná nebo kolonizovaná zví�ata se mohou 

snadno prosazovat p�i ší�ení t�chto kmen� nejen na chovatele, ale i na potravinové surovi-

ny [32]. Na základ� epidemiologických a genetických charakteristik se MRSA kmeny roz-

d�lují na nemocni�ní (hospital-acquired, HA-MRSA) a komunitní (community-associated, 

CA-MRSA). Zástupci obou skupin se od sebe liší p�edevším t�emi znaky: genetickým p�-

vodem, umíst�ním a velikostí chromosomální kazety (SCCmec) a v neposlední �ad� p�í-

tomností genu pvl kódujícího tvorbu Panton-Valentinova leukocidinu (PVL). PVL je cyto-

toxin zp�sobující lyzi leukocyt�, což vede k neschopnosti fagocytózy u pacient� se stafy-

lokokovou infekcí [34]. Pro HA-MRSA je charakteristická p�ítomnost v�tších chromoso-

málních kazet SCCmec typu I, II nebo III. CA-MRSA nesou menší chromosomální kazety 

typu IV a V [32]. 
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Kmeny CA-MRSA produkující pvl jsou všeobecn� citliv�jší k antimikrobiálním látkám a 

jsou spojovány s povrchovými kožními infekcemi a infekcemi m�kkých tkání. Byly však 

pozorovány p�ípady úmrtí d�tí s nekrotizující pneumonií vyvolanou kmeny CA-MRSA 

nesoucími gen pvl. N�kte�í auto�i popisují, že u CA-MRSA dochází k �ast�jší k produkci 

PVL a exfoliativních toxin�, naopak u HA-MRSA bývá popisována spíše produkce entero-

toxin� a syndromu toxického šoku [32].  

3.2 VRE patogeny – enterokoky rezistentní na vankomycin 

Enterokoky jsou grampozitivní bakterie, které se b�žn� vyskytují jako sou�ást p�irozené 

mikroflóry trávicího traktu �lov�ka. Jsou zna�n� odolné v��i zevnímu prost�edí a p�irozen� 

rezistentní k mnoha antimikrobiálním látkám i dezinfek�ním prost�edk�m. Enterokoky 

rezistentní na vankomycin (VRE) byly poprvé zaznamenány v roce 1986 na hematologic-

kých odd�leních, pozd�ji i na odd�leních s intenzivní pé�í.  Tento výskyt VRE je p�isuzo-

ván nadm�rné aplikaci vankomycinu a mnoha širokospektrých antimikrobiálních látek, ke 

kterým jsou enterokoky p�irozen� rezistentní [35]. Tato ATB poruší p�irozenou st�evní 

mikroflóru a následn� dochází k pomnožení VRE kmen�, jež kolonizují st�evo pouze za 

normálních podmínek. V posledních letech jsou stále �ast�ji identifikovány infekce vyvo-

lávány VRE – jejichž lé�ba m�že být zna�n� obtížná [36]. K exogennímu ší�ení VRE do-

chází kontaminovanými p�edm�ty, p�ípadn� rukama zdravotnického personálu [37]. 

VRE patogeny se uplat�ují jednak jako vyvolávající agens komunitních infekcí, ale sehrá-

vají též významnou úlohu v etiologii nozokomiálních nákaz. P�evážná �ást enterokoko-

vých infekcí je zp�sobena Enterococcus faecalis, jež vykazují dobrou citlivost 

k aminopenicilin�m. V p�ípad� nálezu E. faecalis v biologickém materiálu a následném 

zjišt�ní jeho rezistence na aminopenicilin je nutno v terapii využívat stále �ast�ji semisyn-

tetické glykopeptidy – p�edevším vankomycin [36].  

V Evrop� byly VRE izolovány ze stolice zdravých jedinc� i zví�at, což mohlo být zap�í�i-

n�no d�ív�jší masivní aplikace glykopeptidu avoparcinu jako p�ípravku podporující r�st 

hospodá�ských zví�at. První záchyt VRE v �eské republice byl pozorován roku 1997 na 

klinice Fakultní nemocnice Olomouc (FNO). V následujících letech došlo k výskytu VRE i 

v jiných nemocni�ních za�ízeních [38]. 

V sou�asné dob� bylo zjišt�no 5 fenotyp� enterokok� rezistentních k vankomycinu (feno-

typy A, B, C, D, E). Fenotyp A je podmín�n výskytem genu vanA, který se nachází na 
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transposomu nebo jiných pohyblivých elementech. Transposom se m�že ší�it mezi jednot-

livými kmeny enterokok�, p�ípadn� z enterokok� na stafylokoky za�len�ním do konjuga-

tivních plasmid�.  Je známo, že geneticky determinující fenotyp vanB se m�že taktéž vy-

skytovat na transposomech a muže tak op�t docházet k p�enosu mezi r�znými enterokoky. 

Výskyt fenotypu vanC je podmín�n p�ítomností genu vanC. Zbylé typy fenotyp� jsou kon-

stitutivní a tedy nep�enosné [38].    

Dle výsledk� klinických materiál� pacient� FNO v období 1997 – 2002 byl v roce 1997 

registrován náhodný záchyt VRE. Aktivní detekce VRE byla realizována až od roku 1998 - 

a to pravidelným bakteriologickým monitorováním pacient� hematoonkologického odd�-

lení FNO. Získané kmeny byly identifikovány na základ� charakteristických r�stových a 

biochemických vlastností.    

Na základ� získaných výsledk� lze p�edpokládat snížený výskyt sledovaných kmen� 

v období 1997 – 2001 a následným vzestupem v roce 2002 [38].    

Nej�ast�ji byl deklarován výskyt E. faecium genotypu vanA (78 %) s p�irozenou rezistencí 

k aminopenicilin�m a vysokou rezistencí k vankomycinu i teikoplaninu. Výbornou ú�in-

nost in vitro vykazoval také chloramfenikol. K tetracyklinu byla rezistentní alespo� polo-

vina zkoumaných VRE kmen�, avšak díky svému bakteriostatickému efektu není toto ATB 

vhodné pro následnou terapii [38].    

Citlivost t�chto kmen�m byla zaznamenána p�i použití vysokých koncentrací aminoglyko-

sid� gentamycinu a streptomycinu. Jako slibné antibiotikum se jevil linezolid 

s minimálním výskytem rezistence a quinupristin/dalfopristin se 100 % ú�inností in vitro 

[38].    

Kmeny E. faecalis vanA i vanB, zachycené ve zkoumaném vzorku s �etností 5, resp. 10 %, 

m�ly zachovanou 100% citlivost k aminopenicilin�m, které tedy p�edstavují lék první vol-

by [38].    

3.3 Antibiotická rezistence zachycená u acne vulgaris 

Soubor 51 pacient� (Klinika chorob kožních a pohlavních, LF UP a FN Olomouc) 

s t�žšími formami acne vulgaris byl podroben opakovanému klinickému i laboratornímu 

vyšet�ení na p�ítomnost patogen� v p�esn� definovaných intervalech. Podle typu aplikova-

né terapie byli pacienti rozd�leni do dvou skupin, jedna skupina byla lé�ena systémovými 

tetracyklinovými ATB, druhá perorální celobun��nou vakcínou [39].    
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Na základ� výsledk� kultiva�ních vyšet�ení hnisu z aknózních eflorescencí nebyl zachycen 

významný rozdíl mezi ob�ma skupinami lé�ených. Nej�ast�ji byly zaznamenány koagula-

sa-negativní stafylokoky (KNS, 91 %) a propionibakterie (78 %). Z nich pak byly v�tšinou 

vykultivovány druhy Staphylococcus epidermidis (80 %) a Propionibacterium acnes (92 

%) [39].    

U všech izolát� byla provedena druhová identifikace a stanovení antibiogramu. Rezistence 

k ATB se vyskytla p�edevším u KNS a to p�edevším k erytromycinu, klindamycinu, peni-

cilinu a tetracyklinu. Staphylococcus aureus byl zachycen pouze ve 13 p�ípadech, p�i�emž 

nebyla zaznamenána rezistence k oxacilinu. Z propionibakterií byla p�evážná �ást re-

zistentní k metronidazolu. V pr�b�hu antibioterapie byl objeven statisticky významný ná-

r�st rezistence KNS k tetracyklinu a klindamycinu [39]. 

3.4 Rezistence kmen� E. coli  

Jedním z hlavních p�vodc� akutních infekcí mo�ových cest v d�tské i dosp�lé populaci 

mohou být kmeny Escherichia coli, které jsou p�í�inou více než 80 % akutních nekompli-

kovaných infekcí. Uroinfekce se vyskytují zhruba u 5 % d�tské populace, a to nej�ast�ji 

v prvním roce života. V rozmezí od 3 do 10 let jsou mo�ové infekce velkým rizikem pro 

vyvíjející se ledviny a je tedy vyžadována pat�i�ná pozornost p�i jejich lé�b�. V dosp�losti 

se uroinfekce vyskytují �ast�ji u žen. V gravidit� p�inášejí mnoho komplikací, p�i�emž 

nelé�ené formy t�chto infekcí mohou vést k potrat�m, nižší porodní váze novorozence, 

pop�ípad� �ast�jšímu výskytu uroinfekcí u dít�te [40]. 

Citlivost kmen� E. coli izolovaných u akutních nekomplikovaných infekcí mo�ových cest 

byla zhodnocena v období listopad 2000 až �erven 2001. Kmeny byly izolovány ve st�ed-

ním proudu necévkované mo�i u pacient� vyšet�ovaných na území m�sta Ostravy. Citli-

vost byla provedena diskovým difúzním testem dle doporu�ení národní referen�ní labora-

to�e (NRL) pro ATB: ampicilin, ampicilin/sulbaktam, cefalotin, ko-trimoxazol, trimeto-

prim, nitro-furantoin, kyselina oxolinová [40].  

Celkem bylo vyšet�eno 397 kmen� E. coli, což p�edstavovalo 81 % všech izolovaných G- 

ty�inek. Klebsiella pneumoniae byla zjišt�na v 10 % a záchyt ostatních patogen� se pohy-

boval v rozmezí 1-4 % [40]. 

Z výsledk� studií vyplynulo, že byl zjišt�n výskyt rezistence k ampicilinu. Oproti tomu 

cefalosporiny 1. generace vykazovaly dobrou ú�innost v lé�b� uroinfekcí. Kotrimoxazol a 
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trimetoprim byly �asto používány k lé�n� akutních mo�ových infekcí a jejich pom�rn� 

vysoká preskripce se projevila vyšší rezistencí, která byla p�ibližn� na úrovni do 20 %. 

Citlivost si stále zachovává nitrofurantoin. Citlivost stanovená pro kyselinu oxolinovou 

platí rovn�ž pro norfloxacin. Tato chinolonová uroantiseptika vykazovala taktéž dobrou 

citlivost. Výrazn�jší rozdíly v citlivosti kmen� E. coli izolovaných u d�tí a dosp�lých byly 

nalezeny pouze u ampicilinu [40]. Podrobné výsledky jsou uvedeny v tabulce 1. 

Tab. 1 Záchyt rezistence u kmen� E.coli v % [40] 

 Výskyt v populaci 

Antibiotikum D�ti a dorost Dosp�lí Rezistentní kmeny  

Ampicilin 32 56 42 

Ampicilin/sulbaktam 2 4 3 

Cefalosporiny 1. 
generace 

8 8 8 

Ko-trimoxazol 12 19 15 

Trimetoprim 1 16 22 19 

Nitro-furantoin 0,4 1,8 1 

Kyselina oxolinová 0 5 2 

Po�et kmen� 237 160 397 

   

 

3.5  Rezistence Pseudomonas aeruginosa na antibiotika 

Pseudomonas aeruginosa je jedním z nej�ast�jších gramnegativních mikroorganism�, kte-

rý je vykultivován u hospitalizovaných pacient�. Velmi �asto bává spojován i 

s patogenními nálezy na k�ži, sliznicích a souvisejících oblastech [41]. Tento patogen vy-

žaduje minimální nutri�ní podmínky pro r�st a množení. P. aeruginosa je odolný a nebez-

pe�ný mikroorganismus zp�sobující 10 % všech nemocni�ních získaných infekcí [42]. 

V Bangladéši je na 3. míst� a zp�sobuje široké spektrum infekcí [43]. V poslední dob� tato 

bakterie vykazuje stále �ast�jší rezistenci k antimikrobiálním látkám. S rozši�ujícím se po-

užitím chinolin�, roste i rapidn� rezistence na tuto patogenní bakterii. Za ur�ité období byl 

pozorován vysoký nárust P. aeruginosa v r�zných klinicky testovaných izolátech [44, 45]. 

Byla tedy provedena retrospektivní studie.  

Klinické vzorky byly odebrány od hospitalizovaných pacient� Dhaka Medical College 

(DMC). Klinické vzorky byly odebrány z r�zných geografických oblastí t�la a byly identi-
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fikovány kultivací dle morfologie kolonie, mikroskopického vyšet�ení a p�íslušných bio-

chemických test�. Antibiotická citlivost byla provedena difuzní diskovou metodou na r�z-

né druhy antibiotik [46]. 

Asi 95 % z celkového po�tu vzork� byly kmeny P. aeruginosa izolovány z rány, mo�e, 

hnisu a ucha. Z toho tém�� polovina (44 %) z ran, z toho 24 % bylo z chirurgie a traumato-

logie, 10 % z odd�lení popálenin, a zbytek z jiných nemocni�ních odd�lení [46]. 

Celkem bylo vyizolováno 209 knem� P. aeruginosa, tém�� všechny vyizolované kmeny 

(až 100 %) byly rezistentní k  ciprofloxacinu, ceftazidimu, ceftriaxonu, cefiximu a amika-

cinu [46].  

Odolnost k antimikrobiálním látkám P. aeruginosa se lišila dle druhu zkoušeného klinic-

kého vzorku. Organismy izolované z ran a hnisu byly odoln�jší v��i azitromycinu (100%), 

cefiximu (93,3 %), ceftazidimu (86,8 %), ceftriaxonu (86,1 %) a ciprofloxacinu (75,5 %). 

Nejnižší rezistence byla zjišt�na u imipenemu (3,1 %). Mezi organismy izolované 

z dýchacích cest a z ucha byly zna�né rozdíly v rezistenci na testovaná antibiotika. Všech-

ny vyizolované kmeny z pr�dušnice (100 %) byly rezistentní na ciprofloxacin, ceftazidim, 

ceftriaxon, cefixim a amikacin, u ostatních izolát� z horních cest dýchacích a ucha byla 

míra rezistence na testovaná antibiotika výrazn� nižší, a to 9,7 % pro amikacin a 13,3 % 

pro ciprofloxacin. Ú�innost kotrimoxazolu se pohybovala od 33 % do 94 % dle druhu kli-

nického vzorku (tabulka 2) [46].   
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Tab. 2 Rezistence (%) P. aeruginosa z r�zných klinických vzork� [46] 

St�r z 

rány 
Mo� Ucho Trachea Hlen ostatní 

Antibiotikum 

129* 86* 31* 5* 3* 7* 

Imipenem 3,1 9,5 N 0 0 0 

Ciprofloxacin 75,5 72,2 13,3 100 0 33,3 

Nalidixová k. 66,7 82,6 100 N N 100 

Ceftazidim 86,8 71,2 48,3 100 50 66,7 

Doxycyklin 76,7 64,9 83,3 60 33,3 66,7 

Gentamycin 71,3 77,3 63,5 48,0 80 33,3 

Ceftriaxon 86,1 68,8 51,7 100 66,6 66,7 

Cefixim 93,3 62,7 86,2 100 66,6 50 

Ofloxacin 79,2 76,9 N 75 0 0 

Amikacin 22,7 22,6 9,7 100 0 0 

Azithromycin 100 100 N N N 100 

Cotrimoxazol 93,5 86,5 85,2 80,0 33,3 66,6 

 

* Po�et testovaných P. aeruginosa zachycených z r�zných klinických izolát� 

N…neprov��eno 
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ZÁV�R 

P�edložená bakalá�ská práce shrnuje základní charakteristiky a rozd�lení antibiotik, jejich 

mechanismus ú�inku a rezistenci na vybrané bakteriální kmeny.  

Celosv�tov� se rozši�ující antibiotická rezistence p�edstavuje vážnou hrozbu. Nekontrolo-

vateln� se rozši�ují multirezistentní kmeny patogenních bakterií, které mohou vést ke vzni-

ku vážných bakteriálních infekcí. Nejv�tší hrozbu p�edstavují pandemicky se rozši�ující 

pneumokoky rezistentní k penicilinu. 

Rezistence nar�stá u bakteriálních p�vodc� st�evních infekcí, a to zejména u rodu Salmo-

nella. Mimo�ádné nebezpe�í p�edstavují také multirezistentní p�vodci tuberkulózy. 

V nemocni�ním prost�edí jsou nejvýznamn�jší rezistentní kmeny zejména meticilin re-

zistentní kmeny Staphylococcus aureus, enterokoky a stafylokoky rezistentní ke glykopep-

tid�m a multirezistentní gramnegativní ty�inky. Vzestup antibiotické rezistence je vyvolán 

zvýšenou spot�ebou antibiotik a také nedostatky v oblasti prevence a kontroly infekcí 

usnad�ující ší�ení rezistentních mikrob� ve zdravotnických za�ízeních i v b�žné populaci. 

Ovliv�ování vzniku a ší�ení antibiotické rezistence m�že být ú�inné pouze za p�edpokladu, 

má-li charakter preventivních opat�ení a efektivn� snižuje potenciální rizika, jež jsou iden-

tifikována v systému surveillance. Bude-li nekontrolovateln� ší�ena antibiotická rezistence, 

je její ovlivn�ní interven�ními opat�eními nesnadné a v n�kterých p�ípadech dokonce ne-

možné. 
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SEZNAM POUŽITÝCH SYMBOL� A ZKRATEK 

NC  Nobelova cena 

ATB  Antibiotikum 

MIC  Minimální inhibi�ní koncentrace 

MBC 

G+ 

G- 

PBP 

GIT 

AMK 

MH 

E. coli 

TL 

TS 

MDR 

MRSA 

HA-MRSA    

CA-MRSA  

PVL   

VRE 

FNO 

KNS 

NRL 

DMC 

 Minimální baktericidní koncentrace 

Grampozitivní 

Gramnegativní 

Penicillin-binding proteins, Penicilin vázající protein 

Gastrointestinální trakt 

Aminokyselina 

Müler - Hinton agar 

Escherichia coli 

Termolabilní enterotoxin 

Termostabilní enterotoxin 

Multirezistentní kmeny patogenní bakterií 

Meticilin rezistentní kmeny Staphylococcus aureus 

Nemocni�ní - meticilin rezistentní kmeny Staphylococcus aureus 

Komunitní - meticilin rezistentní kmeny Staphylococcus aureus 

Panton-Valentin�v leukocidin 

Enterokoky rezistentní na vankomyci 

Fakultní nemocnice Olomouc 

Koagulasa-negativní stafylokok 

Národní referen�ní laborato� 

Dhaka Medical College 
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