UVODNIK

VéZeni Ctenafi,

pied sebou mite ¢islo KMIL, jehoZ hlavnim tématem je
bakteridln{ rezistence k antibiotikim. Toto, po fadu let ak-
tudlni téma se v posledni dobé stava naléhavéjsi s rostoucim
vyskytem mikroorganizmd, rezistentnich k vétSing a nékdy
dokonce ke vSem klinicky pouzitelnym antibiotikim. Pfi
omezeném poctu antimikrobnich latek, u nichz se o¢ekava
uvedeni do praxe v priStich letech, a pfi snizujicich se in-
vesticich velkych farmaceutickymch spolecnosti do vyvoje
dalsich antibiotik, se nelze divit pesimistickym vizim o bli-
Zicim se konci antibiotické epochy. Tyto obavy snad nejlépe
ilustruje skupina multirezistentnich nemocni¢nich patogent
zahrnujici predev§im Staphylococcus aureus rezistentni
k meticilinu, enterokoky rezistentni ke glykopeptidim a mul-
tirezistentni kmeny nékterych druht enterobakterii, Pseu-
domonas aeruginosa a Acinetobacter baumannii. Pfedevsim
témto mikroorganizmim se vénuji nasledujici ¢lanky.

Antibiotickd rezistence je mnohovrstevny problém vyty-
ceny citlivym bakteridlnim organizmem na strané jedné
a uc¢innou antimikrobni latkou na strané druhé. A¢ nezbyt-
nym pfedpokladem pro vznik rezistence je ohromnd biolo-
gickd plasticita, kterd umoZiiyje bakteriim ziskdvat, vyvijet
a kombinovat rizné ochranné mechanizmy, konkrétni podo-
bu a miru rezistence ovliviiuji faktory urcujici interakci mi-
kroorganizmu a antibiotika a umoZziujici Sifeni rezistentnich
kment. Nejde jen o faktory biologické a klinicko-epidemi-
ologické ale i socioekonomické a kulturni. Pfikladem mutze
byt zndmy kontrast mezi antibiotickou citlivosti nemocnic-
nich patogeni v Nizozemi a sousedni Belgii (viz
www.rivm.nl/earss), ktery ukazuje, zZe vysledny stav rezi-
stence ovliviiuje nejen existence propracovanych protiin-
fek¢nich smérnic ale i jejich kulturni percepce. Nizozemci
vnimaji jako samozfejmé jak dodrZovani pravidel, jeZ jsou
smysluplnd a srozumitelnd, tak i moZznost oteviené hovotit
o situacich, které mohou byt disledkem lidské chyby. Napf.
0 nemocni¢ni epidemii zptisobené multirezistentnim kme-
nem vnesenym do nemocnice kolonizovanym pacientem.
Ze jde, mirné fe¢eno, o piistup odlisny od zvyklosti v jinych
zemich, nds nevyjimaje, neni nutno zdtraznovat.

Tfi ¢lanky uvedené v tomto ¢isle ukazuji na jev charakte-
risticky pro populace multirezistentnich nemocni¢nich pato-
gend v Ceské republice. Studie vénované MRSA [Melter:
Staphylococcus aureus rezistentni k meticilinu (MRSA) —
obavany ptuvodce infekei u lid{ a zvitat] a multirezistentnim
kmentim A. baumannii (Nemec: Multirezistentni Acineto-
bacter baumannii) shodné ukazuji snadnost a rychlost, s ja-
kou se multirezistentni kmeny mohou §itit mezi ¢eskymi
nemocnicemi. K témuz zavéru vedou i vysledky pilotn{ stu-
die o populaci nemocniénich izolath P. aeruginosa z hemo-
kultur (Nemec et al.: Epidemické multirezistentni klony
Pseudomonas aeruginosa v Ceské republice), které se nyni

potvrzuji na rozsahlém souboru kmend pseudomonad ziska-
nych pfi surveillan¢ni studii EARSS. Vznik multirezistent-
nich kmend obvykle neni uddlosti jednordzovou, ale je vy-
sledkem procesu genetickych udélosti zahrnujicich zmény
ve struktufe nebo regulaci jiz pfitomnych geni a ziskani no-
vych gentl. Jakmile se vSak tyto kmeny objevi, mély by na-
sledovat kroky omezujici jejich Sifeni. V tomto ohledu ma
Cesk4 republika co zlepSovat.

Vsechny tfi ¢lanky také ukazuji, jak 1ze skloubit celostat-
ni surveillance vyznamnych nemocnic¢nich patogent s ana-
Iyzou jejich populacni struktury a lékaisky vyznamnych
vlastnosti. Takova analyza umoziiuje identifikovat epidemi-
ologicky vyznamné kmeny, urcit jejich rozsiteni a identifi-
kovat jimi nesené determinanty rezistence a patogenity.
Kombinace typizacnich metod analyzujicich druhové typic-
ké slozky genomu i druhotné ziskany geneticky materidl
umoziiyji odhadnout vyvojové drahy vzniku multirezistent-
nich kmend, a integrovat ziskané poznatky s tdaji z jinych
zemi. Nenf jist¢ ndhodné, Ze teprve metodiky umoZziujici
studium globdlni epidemiologie nemocni¢nich patogenti
ukazuji, Ze identifikace epidemickych kmenti a kloni ma
vétsi prediktivni hodnotu nez pouhd identifikace druhova.
Poskytuje také vychodisko pro cileny experimentdlni odhad
dalsiho vyvoje rezistence téchto kmenti i pro dal$i vyzkum
zaméfeny na identifikaci novych bunéénych struktur pro an-
timikrobidln{ terapii. BohuZel podobné komplexni studie
zaméfené na multirezistentni nemocni¢ni patogeny jsou
u nas ojedin€lé. Surveillan¢ni studie by nemély jiz dnes
koncit jen tabulkovymi piehledy fenotypi citlivosti ale jas-
nou formulaci otazek, jejichZ feseni pomize feSit problém
multirezistentnich nemocnic¢nich infekci.

Rezistenci nemocni¢nich patogent se vénuje také ¢lanek
zaméfeny na skupinu horizontdlné pfendSenych B-laktamaz
typu AmpC (Chromd et al.: Vyskyt AmpC-pozitivnych
kmerniov Klebsiella pneumoniae u pacientov s hemato-onko-
logickym ochorenim). Tato ponékud opomijend skupina
B-laktaméz ilustruje v§znam mobilizace a $ifeni ptivodné
chromozomalnich gend i velkou diverzitu ziskanych mecha-
nizmd rezistence u enterobakterii. Tematiku rezistence pak
doplnuje studie vénovana mykologickym ndleziim u stoma-
tologickych pacientli (Vejsova et al.: Nalezy kvasinek u pa-
cienti Stomalogické kliniky Fakultni nemocnice Hradec
Kréalové v letech 1996 az 2007) a informace o vyhodnocen{
mikrobiologického laboratorniho informacniho systému
Envis® (Loveckova et al.). Doufam, Ze i toto ¢islo KMIL bu-
de zdrojem vaseho pouceni a zamysSleni.
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