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Charakteristika

* gram-negativni tyCinky

» kultivacné nenarocnée, teplota staci
pokojova (cca 30C) az 37C

» striktné aerobni

* glukozu oxiduji (enterobakterie — glukozu
fermentuiji)

* obvykle oxidaza - pozitivni
(enterobakterie — negativni)



Pseudomonas aeruginosa

P. aeruginosa na zivhém agaru — S faze (vlevo), M faze
— mukozni kolonie (vpravo) — koreluji tvorbou biofilmu in
VIVO, izolovano ze stejného sputa od pacienta s
cystickou fibrozou



Produkce oxidazy,
oxidace/fermentace glukozy

A B C D

Pseudomonady a jiné nefermentujici tyCinky vetsinou produkuji enzym oxidazu
(A — modré zbarveni testu indikuje produkci oxidazy), ve srovnani s
enterobakteriemi (B, negativni reakce), které jsou jim morfologicky (gram-
negativni) a rustové velmi podobné. Pseudomonady a jiné nefermentujici tyCinky
neferemntuji glukézu (C), ve srovnani s enterobakteriemi (D). (média obsahujici
glukozu jsou prevrstvena parafinovym olejem).



Vyskyt

vyskyt — ubikvitarni (prostredi, kolonizuje
rostliny, zvirata, cloveka)

casty vyskyt v nemocnicnim prostredi —
obvykle kmeny rezistentni ke 3 a vice
antibiotikim (multirezistentni kmeny) —
transientne kolonizuji resp. a zazivaci trakt
pacienty leceny sirokospektrymi antibiotiky
puvodcem Vvétsiny infekci je - Pseudomonas
aeruginosa, Burkholderia cepacia,
Stenotrophomonas maltophilia, Acinetobacter
baumannii



Faktory virulence

obecné nejsou dostatecne prostudované
(vyjimka Pseudomonas aeruginosa)

strukturalni slozky (napr. pouzdro — inhibice
aktivity neutrofill a lymfocytu, fimrie — adheze,
LPS — endotoxinova aktivita)

toxiny a enzymes (napr. exotoxiny — destrukce
tkani, hemolyziny)

Rezistence k antibiotikim a desinfekénim
pripravkum



Lécba a prevence

kombinovana terapie antibiotiky, monoterapie
obvykle neucinna (riziko vzniku rezistence)

pr. aminoglykosidy a antipseudomonadove
peniciliny - piperacilin)

prevence kontaminace sterilnich nastroju,
pristroju i podavanych léc¢iv (napf. infuzni
roztoky)

prevence prenosu nemochicnich infekci
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« Pseudomonas aeruginosa
* infekce ruznych organu
NEJCASTEUJI

e primarni kozni infekce
 Infekce ucha a oka

* mocove infekce

* infekce dolnich dychacich cest



Faktory virulence P. aeruginosa

Strukturalni lozky

» adheziny — fimbrialni, nefimrialni

* polysacharidova pouzdro — alginat (vaze se na
epitelialni bunky, chrani pred fagocytozou,
komplementem a antibiotiky, slozka biofilmu

* endotoxin

» produkce pigmentu — napf. pyocyanin —modry
pigment, (generuje reaktivni kyslikove radikaly)
— poskozeni tkani, inhibice motility ciliarnich
bunek respiracniho epitelu



Toxiny a enzymy

« exotoxin A (inhibice proteosyntézy, poskozeni tkané),
enterotoxin S (inhibice proteosyntézy, imunosuprese)

« elastaza (poskozeni elastinu — krevni kapilary, plicni
parenchym), hemoragické léze (obr.), fosfolipaza C
(hemolyzin) — poskozeni tkani a stimulace zanetliveho
procesu

ectyma granulosum



Lécba rezistentnich kmenu

* nemocnicni kmeny — casto multirezistentni
 monoterapie Casto selhava

« antibiotika prvni volby:
aminoglykosidy — AMG (gentamicin, tobramycin, amikacin,
netilmicin — podle antibiogramu)
a

antipseudomonadové peniciliny (ticarcilin, piperacilin)

 alternativni antibiotika:

AMG + cefalosporiny lll. generace (ceftazidim CTZ), +
karbapenemy (imipenem, meropenem),+ monobaktamy
(aztreonam)

fluorochinolony (ciprofloxacin) + piperacilin, + CEF Il (CTZ), +
CEF IV cefepime



Rezistence P. aeruginosa

nejvyznamnejsi — efflux (pumpy) — ATB je aktivhé
pumpovano z bunky (napfr. tetracykliny, chloramfenikol,
chinolony, B lakatamy), rezistentné nejCastéji kodovana
chromozomalne

B laktamazy — dterminovany vetsinou chromozomalne
(mene na plazmidech a traspozonech — jako je to u
enterobakterii)

rezistence ke karbapenemum — nejCastéji zpusobena
poriny (napf. D2) a ne 3 laktamazami

aminoglykosidy — neenzymaticka rezistence
(redukovana permeabilita vnejSi membrany, efluxni

pumpy)
chinolény — mutatce v genu pro DNA gyrazu, effluxni

pumpy



Hlavni typy efluxnich pump
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Figure 1. Schematic illustration of the main types of bactenial drug efflux pumps shown in Staphvlococcus aureus, Escherichia
coli, Psendomonas acruginosa and Lactobacillus lacus. Illustrated are NorA, a member of the major facilitator superfamily (MFS).
AcrD and MexAB-OprM, two members of the resistance-nodulation-division (RND) family and LmrA. a member of the ATP-
binding cassette (ABC) family. All systems extrude drugs in an energy-dependent manner, either by using proton motif force or
ATP. The two other types of efflux systems found in bactena, multidrug and toxic compound extrusion (MATE), and small multidrug

resistance (SMR), look structurally similar to the MFS but are designated as distinct families, based on phylogenetic diversity
(MATE) or size (SMR).



Jineé druhy nefermentujicich
tyCinek
* Acinetobacter baumannii — puvodce
zavaznych nemocnicnich infekci (napr.

ventilatorove pneumonie nebo mocove
iInfekce), Casto multirezistentni



Jine druhy nefermentujicich
tyCinek
 Burkholderia cepacia

Chronické plicni infekce: nejCastéji u pacientu s
cystickou fibrozou, komplikace — sepse (cepacia
syndrom)

Nemocnicni infekce: mocCove nebo systéemove
infekce u pacientu se zavedenymi katetry

Vyskyt panrezistentnich kmenu (rezistentni ke
vetsine antibiotik)



Jine druhy nefermentujicich
tyCinek

» Stenotrophomonas maltophilia

Nemocnicni patogen: puvodce ruznych
infekci (vetSinou resp. a mocoveho aparatu)
u immunosuprimovanych pacientu,
zejmena tech, kteri byli lecCeni
Sirokospektrymi antibiotiky



