SOUHRN

Zabyvali jsme se vzajemnym ovlivnénim antibakterialniho ucinku antibiotik a
SSRI antidepresiv in vitro. Rozhodli jsme se zjistit typ jejich interakce a pfipadné
ovlivnéni rezistence vuci antibiotiku.

Ze skupiny SSRI jsme zvolili paroxetin a fluoxetin, z antibiotik tetracyklin a
nalidixin (chinolon). Pouzivali jsme ¢tyfi ,standardni“ kmeny CCM (Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, Bacillus subtilis a Staphylococcus aureus) a osm kmenu
rezistentnich na tetracyklin, které byly izolovany od pacientl (kmeny Pseudomonas
aeruginosa a E. coli).

Pro testovani kombinovaného uc€inku SSRI a ATB jsme pouzivali metodu
checker-board na mikrotitraCnich destickach 8x12 jamek. V kazdé jamce jsme
zaznamenali narlst nebo inhibici rastu mikroorganismu, urcili jsme body ohranicujici
plochu narustu a prevedli je na grafické zobrazeni. Podle obsahu plochy pod kfivkou
jsme urcili koeficient CRIC, ktery udaval typ interakce.

U bakterialnich kmend CCM i u kmenu izolovanych od pacientd jsme
ve vétSiné pfipadl pozorovali adici antimikrobnich u¢inki ATB a SSRI, v malém
poCtu méfeni také indiferenci. U kmenu E. coli 2468 (tetracyklin-paroxetin
a tetracyklin-fluoxetin), S. aureus CCM (nalidixin-fluoxetin) a Pseudomonas
aeruginosa 421 (tetracyklin-fluoxetin) jsme pozorovali synergismus antimikrobnich
ucinkd.

SniZeni rezistence na ATB diky kombinaci s SSRI se nam podafilo prokazat
pouze u kmene E. coli 2468 (tetracyklin-paroxetin), jednalo se o vyrazné zvysSeni
citlivosti na tetracyklin v pfitomnosti SSRI, ovSem potfebna koncentrace SSRI

pfesahovala hodnoty dosazitelné in vivo.

Minimalni inhibiéni koncentrace SSRI u kmenl CCM odpovidaly hodnotam
MIC u kmenu rezistentnich na testovana ATB, citlivost vic¢i SSRI tedy nebyla
ovlivnéna citlivosti na nami testovana antibiotika.



