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Souhrn

Prace ,,Stav rezistence bakterialnich patogent izolovanych z hemokultur na Oddé¢leni
1¢kaiské mikrobiologie a imunologie v Oblastni nemocnici Trutnov, a.s.” se zabyva vztahem
patogenu k vybranym antibiotikim. Sledovanymi bakteriemi byly: Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus
pneumoniae, Enterococcus faecalis a Enterococcus faecium.

Prace je rozdélena do Sesti kapitol, hlavni ¢ast tvoii kapitoly 3-5. Tteti kapitola
popisuje odbér krve na hemokulturu, kultivaci hemokultur, nej¢astéjsi vyvolavatele
bakteriémii a sepsi a nejcastéjsi kontaminanty hemokultur a vybrané druhy antimikrobnich
1é¢iv a hodnoceni jejich aktivity diskovym difuznim testem. Ve ¢tvrté kapitole jsou uvedeny
vysledky zpracované do tabulek a graft. Pata kapitola se zabyva diskuzi a posledni kapitolou
je samotny zaver.

Vyznam prace spociva ve vytvoieném piehledu rezistenci jednotlivych patogenti na

dand antibiotika.

Abstract

This thesis “The occurence of resistant strains of pathogenic bacteria isolated from blood in
The Department of Medical Microbiology and Imunology in Regional Hospital Trutnov, Inc.”
focused on evaluation of susceptibility testing of Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae, Enterococcus
faecalis a Enterococcus faecium to antibacterial drugs.

The thesis is divided into six chapters; the main part consists of chapters 3-5. The third
chapter describes methodology of blood cultivation, including the most frequent cause of
sepsis and the most frequent blood contaminants, choice of antimicrobial drugs and their
testing by disc diffusion test. In the fourth chapter, there are results with charts and graphs.
The fifth chapter deals with discussion and the last chapter is a conclusion.

The significance of this thesis lies in the summary resistance of each pathogen for

chosen antibiotics.
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1 Uvod

Bakterialni infekce jsou stle velice zadvaznym problémem. V soucasnosti jsou
jedna se tedy o bakteriémic nebo sepse. Zvlasté v nemocni¢nim prostiedi mohou
ziskat bakterie zvySenou rezistenci na antibiotika, ktera je pfimo umérna selek¢nimu
tlaku mistné¢ pouzivanych antibiotik. Vyskyt takovychto infekci a zejména téch, se
zvysenou rezistenci je jednim z indikatort kvality péce. Znalost vyskytu rezistentnich
kmenii v dané lokalité ovliviiuje vybér empirické terapie, optimalni je vSak cilena
1é¢ba antibiotiky na zdklad¢ vysledkt mikrobiologického vySetieni.

Celoevropsky byla vypracovana spole¢na metodika, ke sledovani a hlaSeni
téchto infekci. Na zdklad¢ toho, se vypracovavaji lokdlni a celostatni ptehledy
rezistenci na antibiotika. Tento systém se nazyva EARSS, (European Antimicrobial
Resistance Surveillance System), prvni nezavisly, dlouhodoby projekt surveillance
antibiotické rezistence invazivnich izolati bakterii na narodni a Evropské urovni.
Mezindrodni sit’ narodnich systému surveillance sdruzenych v EARSS vznikla na
popud Evropské Unie (EU) [1], kterd projekt organizuje a finan¢né podporuje v
Clenskych zemich EU. Koordinaci EARSS zajistuje National Institute of Public
Health and the Environment, Bilthoven, Holandsko. Cilem je shromazdovat
srovnatelné a validni Udaje o antibiotické rezistenci pro vefejné zdravotnictvi
zGcastnénych zemi a rychle identifikovat vznik nové antibiotické rezistence na Gzemi
Evropy [2].

Od roku 2003 se sbéru udaji pro EARSS ucastni i Antibiotické stredisko
Odd¢leni 1ékarské mikrobiologie a imunologie Oblastni nemocnice Trutnov, a.s., kde
jsem vypracovala svou bakalafskou préci.

V ramci EARSS se provadi sbér a vyhodnocovani rezistence na antibiotika u
invazivnich izolatt Streptococcus pneumoniae a Staphylococcus aureus, Escherichia
coli , Enterococcus faecalis a Enterococcus faecium. Dale jsem se zaméfila také na
Klebsiella pneumoniae a Pseudomonas aeruginosa.

Pro ucely EARSS zaznamenavaji zucastnéné laboratofe vysledky vysSetfeni
citlivosti pouze k né¢kolika uritym antibiotikiim, kterd jsou vyznamna z hlediska
lécby invazivni infekce zpisobené danym plivodcem nebo pro epidemiologii

bakterialni rezistence na antibiotika.



2 Cil préace

Cilem této bakalaiské prace bylo zjistit stav rezistence Escherichia coli na
ampicilin, cefotaxim, ceftazidim, imipenem, gentamicin, amikacin a ciprofloxacin;
Klebsiella pneumoniae na cefotaxim, ceftazidim, imipenem, gentamicin, amikacin a
ciprofloxacin; Staphylococcus aureus na oxacilin, gentamicin, ciprofloxacin,
erythromycin, vankomycin a methicilin; Pseudomonas aeruginosa na piperacilin,
ceftizoxim, imipenem, gentamicin, amikacin a ciprofloxacin; Streptococcus
pneumoniae na oxacilin, ceftizoxim, rifampicin, chloramfenikol a vankomycin;
Enterococcus faecalis a Enterococcus faecium na ampicilin, streptomycin, gentamicin

a vankomycin.



3 Material a metodika

Byla analyzovéna data Odd¢leni 1€¢karské mikrobiologie a imunologie Oblastni
nemocnice Trutnov, a.s., které provadi rutinni vySetfovani vzorkii od pacientt
z Oblastni nemocnice Trutnov, Oblastni nemocnice Rychnov nad Knéznou, z ordinace
praktickych 1ékaii a ambulantnich specialistii v okrese Trutnov.

Pti ziskavani dat jsem vychazela ze Standardnich operacnich postupt
pouzivanych na Oddéleni 1¢ékarské mikrobiologie a imunologie nemocnice Trutnov,
a.s. Standardni operacni postupy se tykaji jednak zpracovani hemokultur, vySetfovani
citlivosti a zpracovani statistickych dat, které jsem s pouZzitim programu AMIS
ziskala retrospektivné a na zakladé toho vytvoftila tabulky a grafy, ve kterych jsem
zachytila frekvenci vyskytu patogent a rezistenci na dané antibiotika.

Z databaze vSech bakteriologickych vysetieni provedenych v letech 2005-2006
jsem vybrala vSechny vysledky kultivaénich vySetfeni pacienti s diagn6zou
bakterialni infekce, zpusobené témito patogeny: Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus
pneumoniae, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium. Infekce byly puvodu
nozokomialniho (pacienti hospitalizovani déle nez 48 hodin), ale i komunitniho
(ambulantni pacienti a hospitalizovani do 48 hodin).

Kultivaéni vySetfeni byla provadéna na standardnich kultiva¢nich pudéch.
Zachycené bakteridlni kmeny byly identifikovany pomoci komerénich a
zkumavkovych biochemickych testl. Rezistence na antibiotika byla provadéna

diskovou difuzni metodou.

3.1. Odbér krve na hemokulturu

Ptfi odbéru krve na hemokulturu je nutno dodrzet spravné zéasady pro
preanalytickou fazi laboratorniho vySetfeni. Pokud neni odbér krve na hemokulturu
proveden spravné, miize byt vysledek faleSné pozitivni i negativni a miize také dojit
k poskozeni pacienta. Krev na hemokulturu se musi odebirat za pfisného dodrzeni

zasad asepse. [3]



3.1.1. Pocet odbéra

Meély by se provést minimalné dva az tii odbéry krve na hemokulturu, nejlépe
v hodinovych intervalech. Pokud hrozi nebezpeci z prodleni, 1ze odebrat oba, piipadné
vSechny tii v jednom sezeni, vZdy ale z riiznych vpicht.. Doporucuje se odbér provést,
pokud mozno, pifi vzestupu teploty nebo tésné pied predpokladanym vzestupem
teploty. Krev je nutno odebrat pifed nasazenim 1é€by antibiotiky, pokud nelze, potom

je nutné v zadance uvést, kterymi antibiotiky je pacient 1é¢en. [3]

3.1.2. Pfiprava klZe a vlastni odbér

Pted odbérem krve musi byt kiize dezinfikovana jédovou tinkturou. Abychom
predesli mozné alergické reakci na dezinfekéni prostredek, méli bychom po ukonceni
odbéru, otfit misto vpichu alkoholem. Po dezinfekci kiize nelze znovu Zilu palpovat,
jediné ve sterilnich rukavicich nebo dikladn¢ dezinfikovanym prstem. Ke
spolehlivému ucinku antiseptika bychom méli s vpichem do ktize vyckat alespon 2

minuty. [3]

3.1.3. Objem odebirané krve
Na jednu venepunkci by se mélo odebrat alesponn 10 ml krve. Velmi Casto se
odebirda méné, coz neni optimalni. U novorozencli a kojenct postacuje, pokud

odebereme aspont 1 az 2 ml krve do specidlnich odbérovych naddobek uréenych pro

malé déti. [3]

3.1.4. Mg¢nit ¢i neménit jehlu?

Lépe je meénit jehlu mezi vlastnim odbérem a inokulaci hemokultivaéni
lahvicky, protoze se snizi riziko kontaminace hemokultury kozni mikroflérou. Urcité
je potteba vzit novou jehlu, pokud se nepodafilo nabodnout zilu napoprvé a

pokousime se o venepunkci znovu. [3]

3.1.5. Dezinfekce zatky
Pted vstiiknutim krve do hemokultivaéni nadobky je tieba zatku pecliveé
dezinfikovat, nejlépe 70% alkoholem, a nechat zaschnout. Thned po vstiiknuti krve je

nutno obsah nadobky promisit krouzivym pohybem. [3]



3.2. Kultivace hemokultur

3.2.1. Kultiva¢ni média

Krev na hemokulturu se obvykle kultivuje v bujonu. Je-li bujon kvalitni, pak
na jeho slozeni pfili§ nezalezi. Pouziva se TSB (tryptozo-sojovy bujon), BHIB (bujon
Z mozkosrdcové infuze) nebo bujon Columbia. Pii pouziti automatického
hemokultivacniho systému je obvykle uzivatel pii vybéru lahvicek a ptisluSného

média zavisly na vyrobci. [3]

3.2.2. PouZivané systémy

Puvodni automatizované systémy vyuzivaly radiometrické detekce mnozicich
se mikrobu (BACTEC 460). Nov¢jsi jsou zalozeny na detekci CO, , kolorimetricke
(BacT/Alert) nebo fluorescenéni (BACTEC 9240, Vital). Velkou vyhodou
automatickych systémul je mnohem rychlejsi detekce ristu mikrobti a nizsi pracnost.

Nevyhodou je vyssi cena pfi pofizovani takového pfistroje 1 specialnich nadobek. [3]

Obr.1 systém BacT/Alert 120 (vlastni fotografie)

3.2.3. Podminky kultivace
Odbér krve se provadi do hemokultiva¢nich lahvicek: FA aerobnich, FAN

anaerobnich, PEDI, (oznaceni dle vyrobce). Dobra kultiva¢ni nadobka by méla mit



vysokou zAchytnost, schopnost do jist¢é miry neutralizovat vliv antibiotik,
komplementu a umoziovat pohodlnou indikaci rastu pfipadnych bakterii. Doporucuje
se, aby se soubézné s béznou nadobkou kultivovanou aerobn¢ naockovala nadobka ke
kultivaci anaerobni. Anaerobni nadobka znamena zvySeny objem kultivované krve,

ale diky tomu se zachyti i fakultativné anaerobni a striktné anaerobni bakterie.

Inkubacni teplota by se méla pohybovat mezi 35 az 37 °C. Délka kultivace trva rutinné
5-7 dnii. [3]

Obr.2 Hemokultiva¢ni lahvicky BacT/Alert — modré je pro aerobni bakterie, fialova
pro anaerobni a Zluta je pediatricka (vlastni fotografie)

3.2.4. Zpracovani pozitivnich hemokultur

Rist mikrobii v hemokultufe se projevi viditelnymi zménami, a to zékalem,
bublinkami, svétlymi shluky ¢i zrnky na povrchu nebo uvnitt sedimentu erytrocyta,
hemolyzou, blankou na povrchu bujonu apod. V systému BacT/Alert se mnoZeni
mikrobl projevi zvySenim tenze CO, Vv hemokultiva¢ni nadobce, na coZz systém
reaguje optickym a akustickym signalem, po némz obsluha pozitivni lahvicku ze
systému vyjme a zpracuje.

Z pozitivni hemokultury se pfipravi natér a obarvi se podle Grama.
Mikroskopicky nalez s podezienim na konkrétni typ mikroba se neprodlené

telefonicky nahlasi danému I¢kati.



Po 24 hodinach se odecita predbézna citlivost a z izoldtu na pevné pudé se
provadi identifikace mikroorganizmil nej¢astéji s pouzitim komerénich identifikac¢nich

testi. [3]

3.2.5. Interpretace hemokultiva¢nich nalezl

Klinicky vyznam pozitivniho nalezu v hemokultufe zavisi na druhu
izolovaného mikroba. Etiologické agens infekce témét vzdy (ve vice nez 90%)
predstavuji z bézné izolovanych mikrobti Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae a

enterokoky. [3]



3.3. Nejcastéjsi vyvolavatelé bakteriémii a sepsi

a nejcastéjsi kontaminace hemokultur

3.3.1. Escherichia coli
Jednim z nejznaméjsich mikrobti od pocatki mikrobiologie je bezesporu

cey

E. coli. Je to fakultativné anaerobni gramnegativni bicikata tycinkovita bakterie zijici
sttevni mikroflory a jeji pfitomnost je nezbytnd pro spravny prubéh travicich procest
ve stieve. E. coli je povazovana za komenzala, Castecné saprofyta a také symbionta,
protoze svym pusobenim jednak zamezuje priniku patogent (produkuje tzv. koliciny,
které pusobi na nékteré bakterie toxicky), jednak je makroorganismu, ve kterém se
nachazi, prospésna tim, ze se podili na tvorbé nékterych vitamini, zejména vitaminu
K. [4]

Jde ale o podminéné patogenniho mikroba, ktery mize za urcitych okolnosti
zpusobovat rizné zavazné chorobné stavy. Ve stievé je to mozné jen tehdy, pokud je
kmen vybaven specifickymi faktory virulence. Mimo stievo je E. coli téméf vzdy
bezvyhradné¢ patogenni. [4]

Za patogenni piisobeni mimo stfevo jsou zodpovédné zejména kmeny UPEC.

Kmeny UPEC (uropatogenni E. coli) se stavaji pficinou mocovych infekci.
Maji specifické faktory virulence, zejména adhesiny, které slouzi k vazbé na epitelie
mocovych cest. E. coli je viibec nejcastéjsim ptivodcem uroinfekci. [4]

Dalsi kmeny E. coli, které zptisobuji dychaci infekce, sepse a dalsi zavazné
infekce nejsou jednoznaéné definovany a pojmenovany. Tyto kmeny ¢asto ptisobi na
hospitalizované pacienty, jejichz imunitni systém je oslaben a mikroby se mohou S§ifit
po celém téle. Pti vySetieni hemokultur jsou nejéastéji zachycovany izolaty z urosepsi,
infekei zlucového systému a septickych komplikaci u infekci bficha nebo malé panve
(gynekologicke infekce). Zdrojem bakteriémie mohou byt u hospitalizovanych

pacientli rovnéz rany a prolezeniny. [4]

3.3.2. Klebsiella pneumoniae

Nejbéznéjsim druhem klebsiel je pravé Klebsiella pneumoniae. Klebsiella
pneumoniae je gramnegativni, fakultativné anaerobni opouzdiend bakterie. Za

fyziologickych podminek muze byt pfitomna na kizi, v Gstech a stievé. [4]



Klebsiella je blizka rodu Enterobacter, ale je mnohem Iépe pfizpisobena i na
existenci mimo stfevo. Velmi Casto se dostava do té€lnich dutin z nemocni¢niho
prostiedi. V posledni dobé se stdva zavaznym nozokomialnim patogenem. Jako
sttevni komenzalové jsou klebsiely méné bézné nez enterobaktery. Jsou druhym
nejbeznéjSim plvodcem uroinfekei. Velmi Casto se vyskytuji u sepsi, zejména pak
nozokomialniho ptivodu. Déle zptsobuji infekce dolnich cest dychacich, zvlaste. tzv.
ventilaéni pneumonie u pacientll na umél¢é plicni ventilaci na oddélenich ARO. [4]

Dulezité jsou pouzderné antigeny, které jsou faktorem virulence. O-antigen je
vyznamnym faktorem zejména pii plicnich infekcich. Nékteré typy na sebe totiz
navazou plicni surfaktant, ktery poté umozni jejich fagocytdézu. Naopak pokud jsou
O-antigeny tzv. nereaktivniho typu, neni je surfaktant schopen navazat, proto se tyto

sérotypy snadnéji stavaji ptivodci plicni infekce. [4]

3.3.3. Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus patii do skupiny koaguldzapozitivnich stafylokoku, je
lidsky patogen, ktery asi u tfetiny lidi zije ve vztahu blizkém komensalismu na kiizi
nebo na sliznicich a nevyvolavd Zadne potize. Pokud dojde k oslabeni
obranyschopnosti organismu, projevi se jako patogen: pronikne do tkani a vyvola
onemocnéni rizné zévaznosti od bandlnich koznich infekci po zdvazné zanéty
vnitinich orgadnti az po smrtelné probihajici sepse. Kromé hnisavych infekci vyvolava
S. aureus take otravy z potravin. [4]

Bunécna sténa stafylokokli obsahuje peptidoglykan, kyselinu teichovou a
protein A. Peptidoglykan podnécuje uvoliovani cytokinii z makrofagl, aktivuje
komplement a shlukovani trombocytt. Skupinové specificky polysacharid A, ktery je
pievazné tvofen kyselinou teichovou, se uplatiiuje v adhezi na sliznice a rany.
Protein A je hlavni bilkovina, ktera je soucasti bunécné stény a soucasné je to
spole¢ny skupinovy antigen vSech kment. Jeho funkce spociva v ochran¢ stafylokoka
pied opsonizaci protilatkami a pred fagocytozou. U nékterych kment nalézame
kapsularni antigeny, které brani fagocytoze. [4]

Buniky S. aureus jsou vybaveny velkym mnoZstvim virulence. Mlzeme je

rozd¢lit na povrchové a extracelularni. [4]



K povrchovym faktoriim fadime peptidoglykan, protein A, pouzdro, vdzanou
koagulazu (vaze fibrinogen a méni ho na fibrin, ¢imz vyvola agregaci stafylokoki) a
dalsi, které umoznuji stafylokokim napt. adherovat na tkané hostitele. [4]

Extracelularni faktory virulence se rozd€luji na enzymy a toxiny.

Do skupiny enzymua fadime volnou koaguladzu (reaguje s plasmatickym
faktorem za vzniku stafylothrombinu, ktery katalyzuje zménu fibrinogenu na fibrin),
hyaluronidazu (stépi kyselinu hyaluronovou a usnadiuje tim Sifeni stafylokokt ve
tkanich), lipazy (pomahaji invazi mazovych Zlaz), nukledzy (napadaji jadra
leukocyt), beta-laktamazy (hydrolyzuji ¢tyi¢lenny beta-laktamovy kruh a inaktivuji
tak beta-laktamova antibiotika). [4]

Mezi stafylokokové toxiny se fadi cytolyziny, enterotoxiny, toxin syndromu
toxickeho Soku a exfoliativni toxiny. Stafylokokové cytolyziny poskozuji povrchovou
membranu bungk, to vede k poskozovani tkani a tvorbé abscesi. K cytolyzinim
fadime alfa-hemolyzin, beta-hemolyzin, gama-hemolyzin, delta-hemolyzin a
leukocidin. Stafylokokové enterotoxiny jsou vysoce termostabilni a odolavaji uc¢inku
travicich enzymu. Vyvolavaji zvraceni a prijem. Kmeny, které produkuji enterotoxiny
mohou byt pfi¢inou syndromu toxického Soku. [4]

Toxin syndromu toxického Soku v nepatrnych koncentracich, stejné jako
enterotoxin, zvySuje permeabilitu endotelii a zesiluje letdlni ucinek endotoxinu.
Odpovida za piiznaky a multiorganové selhani pii syndromu toxického Soku.
Exfoliatiny rozpoustéji mukopolysacharidovou matrix v epidermis, nasledkem ¢ehoz
vznikaji obrovské buly a dochazi k olupovani rozsahlych ploch pokozky, coZz se
nazyva stafylokokovy syndrom opaiené kuze. [4]

S. aureus nejcastéji vyvolava hnisava onemocnéni. Ke vzniku stafylokokovych
infekci predisponuji poranéni, cizi télesa, virové infekce, diabetes mellitus, malignity
a oslabeny imunitni systém. Charakteristickym rysem stafylokokovych infekci je
sklon ke tvorbé ohrani¢enych zanétlivych lozisek, abscesti. Absces je zanétem vznikla
dutina pIna hnisu. [4]

Nejbéznéjsimi stafylokokovymi infekcemi jsou hnisava onemocnéni klize a
jejich adnex — impetigo, folikulitida, furunkl. Déle je S.aureus nej¢astéjsim pivodcem
hnisani ran zejména u povrchovych zranéni, popalenin nebo operacnich ran.
Infikovana rana byva pro stafylokoky vstupni branou, odkud se dostavaji do miznich
uzlin a znich dale do krevniho ob&hu. Pfitomnost bakterii v krvi se nazyva

bakteriémie a ta mize vést k t¢Zkému systémovému onemocnéni Cili k sepsi. Pii sepsi
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u pacienta nalézdme: horeCku nebo naopak hypotermii, tachykardii, snizeny krevni
tlak, snizené vylucovani moci, zvySeny srdecni vydej pfi zna¢né snizeném perifernim
cévnim odporu. Sepse je vlastné systémové onemocnéni, které je charakterizovano
hemodynamickymi zménami a zhorSenou funkci orgdnt, kterd je zptisobena interakci
mikrobidlnich produktti s buiikami retikuloendotelidlniho systému. Pti dlouhotrvajici
sepsi dochazi k multiorganovému selhani. Krvi mize byt S. aureus zanesen do
vnitinich organti. Nebezpecna je akutni stafylokokova endokarditida, stafylokoky se
jako emboly roznasi po téle a vyvolavaji vznik metastatickych abscest v kiizi, plicich,
mozku, ledvinach. [4]

Daldi onemocnéni, ktera jsou zpusobena stafylokoky jsou: osteomyelitida,
arthritida, akutni zanéty vedlejSich dutin nosnich a plic, sekundarni pneumonie a
bronchopneumonie, exfoliativni dermatitidy u novorozencu, syndrom toxického Soku,

enterotoxikdza (otrava z potravin). [4]

3.3.4. Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa je gramnegativni aerobni bakterie. Je to oportunni
patogen. Vyskytuje se hojné v riiznych vodach, ve stfevé obratlovcii, na rostlinach a
v piudé. Ve velkém mnozstvi je schopna zamotfovat nemocni¢ni prostiedi, kde
kontaminuje katétry, infuzni roztoky, dychaci pfistroje apod. Je jednim z vyznamnych
puvodcl nozokomidlnich nakaz. [4]

Patogenita P. aeruginosa je dana strukturami, které jsou vazany na buné¢nou
sténu, tak 1 tvorbou exolatek. [4]

Z bunéénych struktur se uplatiiuje zejména polysacharid alginat, ktery se ¢asto
nachazi u pacienti s cystickou fibrozou plic. Déle je to lipopolysacharidovy
komplex, ktery je zodpovédny za indukci opsonizace protilatkami. [4]

Z exolatek maji pro patogenitu vyznam proteolytické enzymy, které Stépi
kolagen, fibrin a elastin a poskozuji stény kapilar. Tim vznikaji hemoragie, nekrézy,
déle je inhibovéana fagocyt6za. DalSimi exoprodukty jsou hemolyziny a cytotoxin,
ktery narusuje bunééné membrany. [4]

P. aeruginosa pusobi patogenné hlavné¢ u lidi s oslabenym imunitnim
systémem, s tézkym zakladnim onemocnénim (tumory, diabetes mellitus, cysticka
fibroza plic), spopaleninami, u pacientt po transplantaci a lidi uzivajicich

Sirokospektra antibiotika. Samoziejmé zde hraji velkou roli také predisponujici
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faktory, kterymi jsou dlouhodobé zavedené cévky, trachedlni kanyly a mocové
katétry. [4]

U zdravych jedinci muze dojit ke kolonizaci pseudomonddami v prostiedi,
které¢ je jimi siln¢ kontaminovéano. Takto se zdravi jedinci mohou stat dulezitym
vektorem Sifeni nozokomialnich nékaz. [4]

P. aeruginosa muze zpusobit infekci kteréhokoliv organu ¢i systému téla.
K tém nejobavanéjSim patii infekty popalenin, sepse novorozenct, osteomyelitidy a

devastujici infekce oka. [4]

3.3.5. Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae je grampozitivni opouzdieny kok ovoidniho tvaru,
nejcastéji se vyskytuje jako diplokok. Pneumokoky jsou pfitomny nejméné u 10%
zdravych jedincti. Cast déti i dospélych je zdravymi nosi¢i pneumokokii na sliznici
nosohltanu, nosu, mandli a pochvé. [4]

S. pneumoniae ma faktory virulence. Hlavnim takovym faktorem je
polysacharidové pouzdro, které ho chrani pfed fagocytézou. Nezbytnou slozkou
virulence jsou pneumokokovy povrchovy adhezin A, pneumokokovy povrchovy
protein C a cholin vazajici protein A. Pro pranik do plic maji pneumokoky invaziny
(hyaluronidaza, neuraminiddza). Z rozpadlych bunék S. pneumoniae se uvoliuje
pneumolyzin, ktery se uplatiiuje jako obecny podporovatel zanétu. Ve vysSich
davkach je schopen poskozovat epitel plicnich sklipkd a bronchd a endotel plicnich
kapilar. Zde aktivuje fosfolipasu A, ktera zacina stépit fosfolipidy bunééné membrany.
Pneumolyzin aktivuje klasickou cestu komplementu. Vznik zanétu podporuji dalsi
slozky pneumokoka. Autolysin, coz je amidéaza, ktera S$tépi buné¢nou sténu.
Rozpadem pneumokokid se do jejich okoli uvolni jednak pneumolyzin a jednak
soucasti bunécné stény, které ptlisobi intenzivné prozanétlive. Patii sem hlavné
polysacharid C, ktery aktivuje alternativni cestu komplementu a hraje rozhodujici
ulohu ve vzniku zanétu v plicich, na meningach a ve stfednim uchu. [4]

Pneumokokova pneumonie se obvykle vyviji jako nasledek poruseni
obranyschopnosti respira¢niho traktu, diky cemuz pneumokoky snadno piechazeji do
alveold. K poruSe obranyschopnosti muze dojit po predeslém virovém onemocnéni,
zejména po prodélané chiipce, kterd posSkodi respiracni epitel a znemozni odstranéni

aspirovanych nebo vdechnutych pneumokokti. Pneumokoky z nosohltanu mohou
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proniknout do vedlejSich dutin nosnich nebo do stfedniho ucha a vyvolat tam hnisavy
zéanét. Ze sttedniho ucha se mohou pneumokoky dostat do spankové kosti a predevSim
na meningy. [4]

S. pneumoniae je nejcastéjSim bakterialnim piivodcem komunitni pneumonie.
Pneumokokovy zanét plic muze postihnout cely plicni lalok nebo probihat jako
bronchopneumonie. [4]

Pneumokok je déale pfi¢inou purulentni meningitidy u star§ich osob. Casty je
pneumokokovy zanét mozkovych blan po trazech hlavy. Pneumokok dale zpiisobuje
zanéty stfedniho ucha, hnisavé rymy, akutni endokarditidu, peritonitidu, akutni

konjuktivitidu. S pneumokokovymi sepsemi se mtizeme setkat u infekce HIV. [4]

3.3.6. Enterococcus faecalis a Enterococcus faecium

E. faecalis a E. faecium jsou grampozitivni, ovalné aZz lehce protahlé koky
usporddané ve dvojicich, drobnych shlucich nebo fetizcich. Jsou fakultativné
anaerobni. [4]

Enterokoky sice nemaji toxin, ale jako faktory virulence se mohou uplatnit
mnohé secernované produkty jako Zelatinaza a substance typu feromonu, ktery laka
neutrofily a mize regulovat zanétlivou odpovéd’. Déle se mohou uplatnit kolonizaéni
faktory, které umoznuji vazbu na epitelové bunky nebo odpovidaji za aherenci na
bunky stieva a pochvy. Enterokoky navic produkuji bakteriociny, které inhibuji rist
jinych grampozitivnich bakterii a usnadnuji tak enterokoktim kolonizaci sliznic. [4]

Enterokokové infekce jsou u ¢lovéka z 90% vyvolany E. faecalis a ze 7% E.
faecium. Enterokoky tvofi soucast normalni stfevni flory. Patii mezi zavazné
podminéné patogeny. Infekce, které zpusobuji mohou byt jak endogenni, tak
exogenni, ¢asto nosokomialni. [4]

Enterokoky jsou hlavné pavodei infekei mocovych cest, infekci ran a
nitrobfisnich zanétl. [4]

Vystupuji jako plvodci  bakteriémii a katétrovych sepsi, meningitid,

peritonitid, osteomyelitid, infekci zlucovych cest a gynekologickych zanétu. [4]
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3.4. Vybrané druhy antimikrobnich 1é¢iv

Sledovanymi antibiotiky jsou: ampicilin (AMP), oxacilin (OXA), piperacilin
(PIP), cefotaxim (CTX), ceftazidim (CTZ), ceftizoxim (CZX), imipenem (IM1),
streptomycin (STR), gentamycin (GEN), amikacin (AMI), chloramfenikol (CMP),
erytromycin (ERY), vankomycin (VAN), rifampicin (RIF), ciprofloxacin (CIP).

3.4.1. Beta-laktamova antibiotika

OXA je peroralni polosynteticky penicilin, ktery je odolny vi€i penicilinaze
stafylokokd. Je to antistafylokokovy penicilin Spektrum ucinku je uzké; G+koky,
vcetné stafylokokii. [5] Podava se u stafylokokovych infekci, napt. u arthritidy,
spondylodiscitidy, syndromu toxického Soku (TSST), abscest. [3]

AMP je polosynteticky penicilin, ktery je vhodny pro parenteralni i peroralni
pouZziti. Je to antibiotikum s rozsifenym spektrem ucinku; G+ koky (streptokoky,
stafylokoky, enterokoky) a citlivé druhy G-koku a G-bakterii. Podava se u infekci
mocovych cest, sepsi, zanétu stfedniho ucha, infekci dychacich cest. [5]

PIP je polosynteticky parenteralni ureidopenicilin s navdzanym piperazinem
V postrannim fetézci. Spektrum ucinku je siroké; G-tycky, vcetné pseudomonad,
vétsina G+ koki a ¢ast anaerobli. Podava se u infekci mocovych cest, sepsi,
pneumonie a koznich infekci. [5]

CzZX,CTZ,CTX jsou parenteralni cefalosporiny Ill. generace, které jsou
vysoce ucinné na G-bakterie. Jejich spektrum ucinku je Siroké, neptisobi ale na
enterokoky a pro organismus jsou malo toxické. [3] Pouzivaji se na 1é¢bu té€zSich,
zivot ohrozujicich infekci (sepsi, pneumonii, rannych infekci a pod), a to zvlasté pti
soucasném oslabeni imunity vlivem zakladniho onemocnéni, kdy mize dojit k infekci
multirezistentnimi gramnegativnimi ty¢inkami. [5] Cilend antibioticka l1écba
systémovych i lokélnich infekci zptisobenych plivodci rezistentnimi na cefalosporiny
niz§ich generaci nebo na Sirokospektré peniciliny. LéCi se jimi infekce s tézkym
prabéhem. [3]
odolné i proti vétSing beta-laktamaz. Pusobi prakticky na vSechny lékatsky vyznamné
bakterie. Vyuziti samotného imipenemu se ukazalo netucelné, protoze je v ledvinach

odbouravan renalni dehydropeptidazou. Proto se kombinuje s inhibitorem daného
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enzymu - cilastatinem (v poméru 1:1), ¢imz se zvySuji plazmatické koncentrace
antibiotika a zaroven se redukuje jeho toxicita.

Podavéa se u abdominalnich, urogenitalnich, respiracnich a koznich infekci, sepsi a
polymikrobidlnich infekci. [5] Imipenem patii k 1€kiim zachraiiujicim Zivot pii

neuspéchu 1€cby jinymi Sirokospektrymi antibiotiky.

3.4.2. Aminoglykosidy

GEN ma 8$iroké spektrum t¢inku pouze pro parenteralni pouziti. Plisobi na
vétsinu G- tycek vEetné nékterych pseudomondd, jakoz i na rizné druhy stafylokokt
vcetné nékterych kment rezistentnich na OXA (MRSA kmeny) [3]. Podava se u
zavaznych infekci, v€etné sepsi zptisobenych G-tyckami, u mocovych a
stafylokokovych infekci, u pseudomonad ¢asto v kombinaci s beta-laktdmovym
preparatem. GEN je vSak zna¢né toxicky, ptsobi ototoxicky a nefrotoxicky. [5]

AMI 1cinkuje na vétSinu kmenti, které jsou rezistentni viici GEN, nejucinné;jsi
aminoglykosidové antibiotikum, které je vysoce odolné vici destruujicim enzymiim.
[3]

STR pusobi na G-bakterie, G+bakterie a Mycobacterium tuberculosis. [3]

3.4.3. Chloramfenikoly

CMP je sirokospektré antibiotikum. CMP Ize podéavat peroralné i parenteralne.
Piisobi na G+, G- bakterie, velkou ¢ast anaerobti a dalsi. Podava se u meningitid,
salmoneloz, bfisniho tyfu, infekci zpisobenych hemofily a anaeroby. Toxické ucinky
jsou mén¢ Casté, avsak zavazné. Pisobi myelotoxicky, imunosupresivng,

gastrointestinalni potiZze a u nedonoSenych déti mize byt hepatotoxicky. [5]

3.4.4. Makrolidy

ERY je klasickym zastupcem makrolidl. Pisobi pfevazné na G+ mikroby a
G-koky. ERY je alternativni 1é€bou streptokokovych infekei u pacientd, kteti jsou
ptecitlivéli na penicilin. I kdyz je ERY celkem malo toxicky, asto se po jeho podani
dostavuje nevolnost a zvraceni. Po del$im podavani vysokych davek se miize ERY

projevit ototoxicky a hepato-toxicky. [3]
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3.4.5. Glykopeptidy

Spektrum ucinku VAN je omezeno jen na nékteré G+ mikroorganismy a na
spirochety. VAN pusobi i na jinak rezistentni kmeny S. aureus, E. faecalis a na
vétsinu kmend E. faecium. [3] Podava se u zavaznych stafylokokovych a
enterokokovych infekci (sepse, endokarditidy, peritonitidy). Toxicita je znacna

zejména pii vysSich koncentracich antibiotika. VAN postihuje? ucho, ledviny a CNS.

[5]

3.4.6. Ansamyciny

RIF je polysynteticky derivat rifamycinu. Spektrum RIF je Siroké, zahrnuje
stafylokoky a vétSinu enterokoki, dale neiserie, legionely, hemofily, mykoplasmata,
riketsie, chlamydie a dalSi. RIF se uZiva k 1é¢b¢ stafylokokovych infekei
umélohmotnych chlopni a intravenosnich katetrii. [3] Podéava se také u mocovych

infekci, chlamydiovych infekei, kombinacni 1é€by tuberkulozy a lepry. [5]

3.4.7. Chinolony

CIP je Sirokospektry chinolon Il1. generace pro peroralni i parenteralni
aplikaci s relativné nizkou toxicitou. CIP je chemoterapeutikum. Je Gi¢inny na G-
bakterie, v¢etné enterobakterti, protet, psecudomonad, na G+ koky, ale jen na nékteré
enterokoky. Podava se u mocovych a respiracnich infekci (ne u streptokokovych a

pneumokokovych) a u ostatnich systémovych infekci. [5]
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3.5. Diskovy difuzni test

Ke zjisténi citlivosti bakterii k danym antibiotikim se vyuziva diskového

difazniho testu. Postup pti provadéni diskového difazniho testu:

1) Ne¢kolik kolonii se nabere bakteriologickou klickou z povrchu agaru. [7]

2) Kolonie se suspenduji do fyziologického roztoku do vytvoieni
standardizovaného zdkalu odpovidajiciho 0,5 stupné podle McFarlanda, u
pneumokoku v sile 1,0 zakalové jednotky. [7]

3) Vatovy tampon se namoéi do suspenze bakterii, piebytena tekutina se
vymacka o hranu zkumavky a tamponem se plosné naockuje povrch Mdller-
Hintonova agaru v Petriho misce. [7]

4) Citlivost se vySetfuje pomoci komeré¢né dodavanych diskdi nasycenych
antibiotiky. Disky jsou v plastikovych zasobnicich. [7]

5) 6 zasobniki se vklada do dispensoru. [7]

6) Dispensor se prfiloZzi na agarovou plotnu, stisknutim stfedového hmatniku se
disky uvolni a najednou se tak umisti na povrch plotny 6 disku. [7]

7) Po inkubaci se citlivost vySetiovaného bakterialniho kmene projevi kruhovou
zonou inhibice ristu baktérii v okoli antibiotického disku. Primér inhibi¢ni
zony se meii v mm posuvnym meétidlem. Zda je mikrob citlivy nebo resistentni
k danému antibiotiku, se rozhoduje podle pfedem danych mezinarodné nebo
narodn¢ stanovenych standardnich rozmezi hodnot (tzv. break-pointi).
V denni praxi laboratoii klinické mikrobiologie jsou tyto breakpointy
implicitné vlozeny do laboratorniho informacniho systému, ktery podle
rozsahu zjiSténych hodnot zafazuje vysledky pro dané antibiotikum do

kategorie citlivy (C), intermediarni (1) a rezistentni (R). [7]
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4 Vysledky

V letech 2005 a 2006 bylo od 6038 pacientt vySetfeno celkem 3264 aerobnich a 2774

anaerobnich hemokultur. V praci jsou hodnoceny vyhradné aerobni vysSetieni.

Z celkového poctu 3264 aerobnich vySetfeni bylo 671 (20,56%) pozitivnich nalezti u
348 (10,66%) pacientl. Z toho 154 (4,72%) pozitivnich nalezi odpovidalo sledované

skupiné€ patogenti u 139 (4,26%) pacienti. Nejcast€jsi etiologické agens byly kmeny

E. coli (62 nalezt, ? %), na druhém misté byl S. aereus (36 nalezl, ? %), na tietim K.

pneumoniae (28 nalezl, ? %), o ¢tvrté a paté misto se déli P.aeruginosa spolu s E.

faecalis (11 nalezt, ? %), na Sestém byl S. pneumoniae (4 nélezy, ? %) a na poslednim

E. faecium (2 nélezy, ? %).

Tab 1 Celkovy pocet zachycenych patogenii za rok 2005 a 2006

Patogen 2005 | 2006 Celkem
E. coli 29 33 62
S. aureus 18 18 36
K. pneumoniae 8 3 11
P. aeruginosa 15 13 28
E. faecalis 3 1 4
S. pneumoniae 5 6 11
E. faecium 2 0 2
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Graf 1 Porovnani jednotlivich patogenii u pacientii za rok 2005 a 2006 a pocet

patogenu celkem za obé sledovanda obdobi
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4.1. Vysledky za rok 2005

V roce 2005 bylo vySetieno celkem 2912 pacientu, ztohoto mnoZstvi bylo
1581 hemokultur aerobnich a 1331 anaerobnich. Z celkového poétu aerobnich
vySetfeni bylo jen 73 (4,62%) pacientd s pozitivnim nalezem. Pozitivnich nalezi u
téchto pacientii bylo celkem 80 (5,06%). Nejcastéji izolovanym druhy byla E.coli,
dale S. aureus, K. pneumoniae, s mensi frekvenci rovnéz P.aeruginosa, E. faecalis, S.

pneumoniae a poslednim byl E. faecium (Tab. 2).

Tab 2 Jednotlivé pocty zachyvcenych patogenii za rok 2005

Patogen 2005
E. coli 29
K.pneumoniae 15
S.aureus 18
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Graf 2 Poéty zachycenych patogent za rok 2005
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4.1.1. Escherichia coli

Nejcastéji izolovany patogen E.coli si zachovaval ve vsech ptipadech 100%

citlivost na beta-laktdmova antibiotika (cefalosporiny Ill.generace a IMI). Velmi

dobrou citlivost si zachovéval také na aminoglykosidy (GEN, AMI). Naopak ve 14%

pfipadl byly kmeny rezistentni na CIP a v 62% na AMP. Soucésti vySetfeni citlivosti

na antibiotika je vyhledavani ESBL (Extended Spectrum Beta-Lactamase) pozitivnich

kmenu.

Tab 3 Wskyt rezistence k antibiotikiim u E. coli* za rok 2005

ATB S I R
AMP 10 1 18
CTX 29 0 0
CT1Zz 29 0 0
IMI 29 0 0
GEN 28 0 1
AMI 26 3 0
CIP 25 0 4

* pro celkovy pocet 29 pozitivnich nalezti
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Graf 3 Vyskyt rezistence na antibiotika u E.coli za rok 2005
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4.1.2. Klebsiella pneumoniae

Kmeny K. pneumoniae byly velmi rezistentni a uchovavaly 100% citlivost
pouze k IMI. 25% kmenil bylo rezistentni na CTX, CTZ; 20% k AMI, v 53% ptipada
k GEN a v 33% k CIP. Soucasti vySetfeni citlivosti na antibiotika bylo vyhledavani
ESBL pozitivnich kmeni. Celkovy zachyt ESBL pozitivnich kmenti byl 5.

Tab 4 Vyskyt rezistence na antibiotika u K. pneumoniae* za rok 2005

ATB S I R
CTX 10 0 5
C1z 10 0 5
IMI 15 0 0
GEN 7 0 8
AMI 12 0 3
CIP 8 2 5

* pro celkovy pocet 15 pozitivnich nalez

16+

14-

12

104

pocet pacientl

CTX CT1z IMI GEN AMI CIP

antibiotikum

as
mi
OR

Graf 4 Vyskyt rezistence na antibiotika u K. pneumoniae za rok 2005
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4.1.3. Staphylococcus aureus

Druhy nejcastéji izolovany patogen, S. aureus, byl velmi dobte citlivy ke vSem

protistafylokokovym antibiotikiim. Methicilin rezistentni S. aureus (MRSA) byl

zachycen pouze v 1 ptipadé. Vyhledavani MRSA se provadi pomoci cefoxitinového

disku a screeningovy kultiva¢ni pady s oxacilinem, vysledek lze potvrdit aglutinaci.

Tab 5 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. aureus* za rok 2005

ATB S I R
OXA 17 0 1
GEN 16 0 2
CIP 15 2 1
ERY 15 1 2
VAN 17 0 1
MET 17 0 1

* pro celkovy pocet 18 pozitivnich nalez
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Graf 5 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. aureus za rok 2005
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4.1.4. Pseudomonas aeruginosa

U kmene P. aeruginosa naopak vyvstal problém s rezistenci vici antibiotiktim,
ve vSech pfipadech byl kmen v ur€itém % rezistentni. Nejvice rezistentni byl na CIP a

CTZ, v obou ptipadech z 37,5%, dale na PIP , AMI a GEN ve 25% .

Tab 6 Vyskyt rezistence na antibiotika u P. aeruginosa* za rok 2005
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Graf 6 Vyskyt rezistence na antibiotika u P. aeruginosa za rok 2005
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4.1.5. Streptococcus pneumoniae
U S.pneumoniae byla 100% citlivost na vSechna antibiotika. Vyhledavani

kment se snizenou citlivosti na PEN se provadi s pouZitim oxacilinového disku.

Tab 7 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. pneumoniae* za rok 2005
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Graf 7 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. pneumoniae za rok 2005
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4.1.6. Enterococcus faecalis

Kmeny E. faecalis byly velmi dobfte citlivé k AMP, VAN, STR. Naproti tomu
vSak byly v 75% rezistentni na vysokou koncentraci GEN. Soucasti vySetieni citlivosti
je screening na VRE (vankomycin rezistentni enterokoky) pomoci plidy obsahujici

vankomycin. VSech 5 pozitivnich nalezi na E. faecalis bylo VRE negativnich.

Tab 8 Stav rezistence na antibiotika u E. faecalis* za rok 2005

ATB S I R
AMP 4 0 1
STR 4 0 1
GEN 3 0 2
VAN 4 1 0

<

* pro celkovy pocet 5 pozitivnich nalezii
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Graf 8 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. faecalis za rok 2005
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4.1.7. Enterococcus faecium

Poslednim je E. faecium, ktery byl 100% rezistentni na aminoglykosidy
(AMP,GEN). V 50% rezistentni vii¢i STR a ze 100% citlivy na VAN, tudiZ je VAN
nejvhodnéjsi pro 1écbu. V piipadé E. faecium byli pouze 2 pacienti s pozitivnim
nalezem, tudiz nelze vyloucit chybu malych ¢isel. Soucasti vySetfeni citlivosti je
screening na VRE (vankomycin rezistentni enterokoky) pomoci pidy obsahujici

vankomycin. Oba 2 pozitivni ndlezy na E. faecium byly VRE negativni.

Tab 9 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. faecium* za rok 2005

ATB S I R
AMP 0 0 2
STR 1 0 1
GEN 0 0 2
VAN 2 0 0

* pro celkovy pocet 2 pozitivnich nalezi
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Graf 9 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. faecium za rok 2005
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4.2. Vysledky za rok 2006

V roce 2006 bylo vySetieno celkem 3126 pacientu, ztohoto mnoZstvi bylo

1683 hemokultur aerobnich a 1443 anaerobnich. Z celkového poctu 1683 aerobnich

vySetfeni bylo jen 66 (3,92%) pacientl s pozitivnim nalezem. Pozitivnich nélezli u

v

téchto pacientl bylo celkem 74 (4,40%). Nejcastéjsi infekce byly zptisobeny E.coli, na

druhém misté byl S. aureus, na tfetim K. pneumoniae a dale E. faecalis, P.aeruginosa

S. pneumoniae a poslednim byl E. faecium.

Tab 10 Pocty zachycenych patogenii za rok 2006

Patogen 2006
E. coli 33
S. aureus 18
K. pneumoniae 13
E. faecalis 6
P. aeruginosa 3
S. pneumoniae 1
E. faecium 0
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Graf 10 Pocty zachycenych patogenii za rok 2006
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4.2.1. Escherichia coli

Nejcastéji izolovany patogen E.coli si zachovaval ve vSech ptipadech 100%
citlivost na beta-laktdmova antibiotika (cefalosporiny Ill.generace a IMI). Velmi
dobrou citlivost si zachovéval také na GEN. V ptipadé AMI bylo 15% kment E. coli
rezistentnich a v ptipadé CIP 18%. V 58% ptipadd byly kmeny rezistentni na AMP.

Tab 11 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. coli* za rok 2006

ATB S I R
AMP 14 0 19
CTX 33 0 0
CT1Zz 33 0 0
IMI 33 0 0
GEN 30 0 3
AMI 27 1 5
CIP 27 0 6

* pro celkovy pocet 33 pozitivnich nalezti
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Graf 11 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. coli za rok 2006
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4.2.2. Klebsiella pneumoniae

Kmeny K. pneumoniae byly naopak velmi rezistentni se zachovalou 100%
citlivosti pouze k IMI. 31% bylo rezistentnich na CTZ, CTX a AMI. V 38 % ptipadi
byly kmeny rezistentni na CIP a dokonce v69% na GEN. Celkovy zachyt
betalaktamaza pozitivnich kmenti (ESBL +) byl 4.

Tab 12 Vyskyt rezistence na antibiotika u K. pneumoniae* za rok 2006

ATB S I R
CTX 9 0 4
C1z 8 1 4
IMI 13 0 0
GEN 4 0 9
AMI 7 2 4
CIP 3 5 5

* pro celkovy pocet 13 pozitivnich nalez
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Graf 12 Vyskyt rezistence na antibiotika u K. pneumoniae za rok 2006
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4.2.3. Staphylococcus aureus

Druhy nejcastéji izolovany patogen, S. aureus, byl velmi dobfte citlivy ke vSem

protistafylokokovym antibiotikim. Jen v 17% ptipadt byly kmeny rezistentni na CIP.

Byly zachyceny 2 kmeny methicilin rezistentni S. aureus.

Tab 13 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. aureus* za rok 2006

ATB S I R
OXA 17 0 1
GEN 17 0 1
CIP 13 1 3
ERY 18 0 0
VAN 18 0 0
MET 15 1 2

* pro celkovy pocet 18 pozitivnich nalezii

pocet pacientt

18-

16

144

124

10

as

OR

OXA

GEN

CIP

ERY

VAN

MRSA

antibiotikum

Graf 13 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. aureus za rok 2006
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4.2.4. Pseudomonas aeruginosa

Kmen P. aeruginosa byl velmi dobie citlivy téméf ke vSem antibiotikim. Ve
100% byl citlivy na PIP, CTZ, IMI, CIP. Naopak 33% kmeni bylo rezistentnich vici
GEN a AMI.

Tab 14 Vyskyt rezistence na antibiotika u P.aeruginosa* za rok 2006
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Graf 14 Stav rezistence na antibiotika u P.aeruginosa za rok 2006
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4.2.5. Streptococcus pneumoniae
U S. pneumoniae byla v pfipadé 1 jediného pozitivniho nalezu 100% citlivost

na vSechna antibiotika.

Tab 15 Vyskyt rezistence na antibiotika u S. pneumoniae za rok 2006

ATB S I R
CzX 1 0 0
PEN 1 0 0
RIF 1 0 0
VAN 1 0 0
CMP 1 0 0

* pro celkovy pocet 1 pozitivnich nalezi
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Graf 15 Stav rezistence na antibiotika u S. pneumoniae za rok 2006
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4.2.6. Enterococcus faecalis

Kmeny E. faecalis byly ve 100% citlivé K AMP a VAN. Naproti tomu v3ak
byly v 33% pripadl rezistentni na STR a v 50% piipadt rezistentni na GEN. Soucasti
vySetieni citlivosti je screening na VRE (vankomycin rezistentni enterokoky) pomoci

ptdy obsahujici vankomycin.

Tab 16 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. faecalis za rok 2006
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Graf 16 Vyskyt rezistence na antibiotika u E. faecalis za rok 2006

4.2.7. Enterococcus faecium

V roce 2006 nebyl Zadny pacient pozitivni na E. faecium.
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4.3. Souhrnné vysledky

Tab 17 Celkovy prehled vsech bakterii a jejich citlivosti na antibiotika za rok 2005
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Tab 18 Celkovy prehled vsech bakterii a jejich rezistenci na antibiotika za rok 2006
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Graf 17 Celkovy piehled vsech bakterii a jejich rezistenci na antibiotika za rok 2005
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Tab 19 Vysledky rezistenci na antibiotika EARSSu v Oblastni nemocnici Trutnov,a.s.
zarok 2005

Vysledky rezistenci na antibiotika - a Oblastni nemocnice Trutnov,a.s. za rok 2005

E .coli

K. pneumoniae

S. aureus

P. aeruginosa

S. pneumoniae

E. faecalis

E. faecium
GEN (0 0 2 2 0 0

100




Tab 20 Vysledky rezistenci na antibiotika EARSSu v Oblastni nemocnici Trutnov,
a.s. za rok 2006

Vysledky rezistenci na antibiotika - a Oblastni nemocnice Trutnov,a.s. za rok 2006

E.coli

K.pneumoniae

S.aureus

P.aeruginosa

ML 3 o o 3 [100 [0 J0 |

CIP 3 0 0 3 100 0 0

S.pneumoniae

E.faecalis
GEN 3 0 3 6 50 0 50
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5 Diskuze

Retrospektivni studie jsou vyznamnym zdrojem poznatkd, jejich zpracovani
ale byva zatizeno fadou omezeni. [8] V této praci jsem z hodnoceni vytadila
opakované nalezy stejného patogena u jednoho pacienta. Kritériem bylo urceni druhu,

rezistence na antibiotika a infek¢ni diagnoza.

Celkovy pocet pacientli s pozitivnim nalezem u sledovanych patogenti byl 139
(8,5%), ale pocet pozitivnich nalezli u sledovanych bakterii odpovidal cislu 154
(9,5%). Z toho vyplyva, Ze i po vyfazeni opakovaného nalezu stejného patogena u
jednoho pacienta, n€ktefi pacienti trpé€li v obdobi let 2005-2006 onemocnénim, které

vyvolal jiny sledovany patogen.

V roce 2005 bylo 73 pacientt s pozitivnim nalezem na sledovanée patogeny a
v roce 2006 se pocet snizil na 66 pacientl. Celkovy pocet pozitivnich pacientii na
sledované patogeny byl tedy 139, z tohoto poétu bylo 51,8% (72) pacienti z interniho
oddéleni a 15,1% (21) pacientd z odd¢€leni JIP. Dale 7,2% (10) pacientd z chirurgie,
5,8% (8) pacientti z ortopedie, 5% (7) pacientl z plicniho oddéleni a stejny pocet také
z ARA, 4,3% (6) bylo détskych pacientu, 3,6% (5) z neurologie, 1,4% (2)z onkologie
a 0,7% (1) z rehabilitacni péce.

Ointerni odd.
|JIP
Ochirurgie
Oortopedie
H plicni odd.
OARO

H détské odd.
O neurologie

51,80%

M onkologie
H rehabilitace

15,10%

Graf 19 Procentudlni zastoupeni pozitivnich pacientii na prislusnych oddélenich
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Vékové rozmezi vSech pozitivnich pacienti bylo od novorozencl, pfes
dosp€lé, az po osoby starsi 90 let. Pozitivnich pacientii do 50 let bylo pouhych 9,4%,
na rozdil od poctu pozitivnich pacientii nad 50 let, t€ch bylo zbylych 90,6%. Z tohoto
poctu bylo pozitivnich pacientl starSich 50 let 10,1%, starSich 60 let 23,7%, starSich
70 let 35,2%, starSich 80 let 17,3% a starSich 90 let 4,3%.

Z téchto poznatki vyplyva, Ze nejvice pacientti s pozitivhim nalezem u
sledovanych patogenti bylo ve vékovém rozmezi 60 az 80 let. Nejvice pacientli
pochézelo z oddéleni interny a JIP. Nejvice vySetfovanych pacientd s rezistentnimi

kmeny patogenti bylo ve skupiné starSich 60 let a 70 let.

Pacienti, ktefi jsou dlouhodobé hospitalizovani na odd¢leni intenzivni péce a
na oddéleni interny jsou vystaveni podstatné vysSimu riziku nozokomidlnich infekci
zpusobenych zejména rezistentnimi bakteridlnimi druhy. Vyskyt nozokomiélnich
infekci, které jsou u téchto pacienti zdkladnim problémem, zavisi na mnoha
faktorech. Tim prvnim je selek¢ni tlak antibiotik v dané lokalité, ktery zpusobuje
Sifeni rezistentnich bakteridlnich kmenti. Druhym faktorem jsou dispozice pro jejich
Siteni. Ty jsou dany celou fadou podminek, z nichz nejdalezitéjsi je nedostate¢na

uroven hygienickych pravidel. [8]

U pacienti dlouhodobé upoutanych na ltzko, dochazi velmi ¢asto ke vzniku
endogennich infekci, coz jsou infekce vyvolané bakterialnimi kmeny, které tvori
béznou mikrofloru lidského téla. K nejcastéjSim takovym onemocnénim patii
urosepse, které jsou vyvolany E. coli. Stejné tak se u téchto pacienti velmi Casto
vyskytuji katétrové sepse, jejichz puvodcem je S. aureus. Ke vzniku urosepsi i
katétrovych sepsi pfispiva velkou mérou nedostatecnd hygiena. DalSim casto

diagnostikovanym onemocnénim jsou také spondylodiscitidy.

Za zminku také stoji mén¢ Casty vyskyt sepse u pneumonii. Je to ddno mozna
tim,ze prakticti 1€kati méné Casto odebiraji krev na hemokulturu a brzy nasazuji
terapii antibiotiky. Kdyz lékat odebere krev na hemokulturu po zaléceni antibiotiky,
nelze uz nejcastéjsiho vyvolavatele komunitnich pneumonii velmi citlivé pneumokoky
prokézat. U chronicky nemocnych a hospitalizovanych pacienti jsme za rok 2005
méli jen 15 a za rok 2006 jen 13 pozitivnich nélezi. Proto jsme z rok 2005 méli jen 15

pacientl a za rok 2006 jen 13 pacientt s pozitivnim nalezem K. pneumoniae. Za obé
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dvé sledovana obdobi bylo se vyskytly u 9 pacientd beta-laktaméza pozitivni kmeny

K. pneumoniae, coz je z celkového poctu 28 pozitivnich pacientti celkem 32,1%.

Kromé hospitalizovanych pacientli byli samoziejmé vySetfovani i pacienti
ambulantni. Ambulantni pacienti nejsou vystavovani vysokému selekénimu tlaku
antibiotik a infekénim komplikacim zplisobenym rezistentnimi bakteridlnimi druhy.
Pokud dojde ke vzniku infekéni komplikace, pak je ve vétSin€ téchto piipadi
zpusobena kmeny jejich vlastni bakteridlni flory nebo z prostfedi komunity, ve
kterém ziji. NejCastéj$im takovym onemocnénim jsou nekomplikované uroinfekce, u

kterych jsou bakterialni ptivodci relativné dobfe citlivi na terapii antibiotiky.

V ramci Oblastni nemocnice Trutnov, a.s. je situace samoziejmé jina,
podstatné lepsi nez ve fakultnich nemocnicich, je to dano tim, Ze se v trutnovské
nemocnici neprovadéji zavazné vykony, které ssebou piinaSeji delSi pobyt na
odd¢leni se zvySenym rizikem nozokomidlnich infekci, s vétsi koncentraci pacientd,
ktefi maji podobnou diagnézu a pacientli se snizenou imunitou. Oblastni nemocnice
Trutnov, a.s. nema vysoce specializovand oddé¢leni, jako jsou neurochirurgie,
kardiochirurgie a transplanta¢ni oddéleni, na kterych je nartst sepsi vysoky, s tim také

souvisi podstatné nizsi vznik bakterialni rezistence, nez ve fakultnich nemocnicich.

Sporadicky se zde ale vyskytuji i pacienti, ktefi jiz byli 1éCeni ve fakultnich
nemocnicich, prod¢lali bakterialni infekce a tudiz v sobé mohou mit multirezistentni
kmeny bakterii. Pokud je kmen multirezistentni, pak je rezistentni na vSechna

antibiotika, ktera jsou vhodna pro 1é€bu onemocnéni, které dany kmen vyvolal.

Pii vyhledavani vysledkt jsem objevila jednoho pacienta, u kterého by se dalo
fici, ze mél multirezistentni kmen Pseudomonas aeruginosa. Tento kmen byl
rezistentni na piperacilin, ceftazidim, imipenem, gentamicin, ciprofloxacin a
intermediérni na amikacin. Jednalo se o pacienta starSiho 60 let, ktery kromé& vyse
zminéného kmenu P. aeruginosa mél jesté kmen Klebsiella pneumoniae. Ani kmen
K. pneumoniae na tom nebyl srezistenci o mnoho lépe nez kmen P. aeruginosa.
Kmen K. pneumoniae byl rezistentni na cefotaxim, ceftazidim, gentamicin, amikacin,
ciprofloxacin a citlivy byl pouze na imipenem. Tento pacient byl 92 dni
hospitalizovdn na jednotce ARO s protrahovanym septickym stavem a

multiorgdnovou dysfunkci po rozsahlé biisni operaci. Po pfechodné stabilizaci stavu,
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kdy ustoupila rendlni insuficience, obéhova nedostate¢nost a pacient byl schopen
spontanni ventilace, dochéazelo v poslednich tydnech k postupnému zhorSovéani stavu,
k progresi renalni insuficience, poruchdm koagulace, opakovanym septickym staviim

multirezistentnimi kmeny az ke smrti.

Na zavér diskuze jsem porovnala vysledky EARSSu a vysledky ziskané

z databaze OLMI Oblastni nemocnice Trutnov, a.s.

Porovnani vysledki ziskanych za rok 2005

U E.coli byla ve vSech ptipadech citlivost na antibiotika vys$si nez 93%, z toho
Ize usuzovat na velmi dobrou citlivost kment E.coli.

U kment K. pneumoniae byly srovnatelné vysledky EARSSu a Oblastni
nemocnice Trutnov,a.s. v piipadé CEF 3.generace. U GEN byla situace podstatné
horsi v Oblastni nemocnici Trutnov,a.s., kde bylo rezistentnich vice jak 50% vSech
kment izolovanych z hemokultur. Je to dano nejspiSe skladbou pacienti Oblastni
nemocnice Trutnov, a.s a castym pouzivanim GEN v 1éCbé¢.

V ptipadé¢ S.aureus byla naopak situace lepSi v Oblastni nemocnici
Trutnov,a.s., kde byl pouze 1 S. aureus Methicilin rezistentni (MRSA).

Kmeny P. aeruginosa mély srovnatelné vysledky u GEN, ale u IMI a CIP byly
podstatné lepsi vysledky ziskané v Oblastni nemocnici Trutnov, a.s.

U S. pneumoniae byla v obou ptipadech témér 100% citlivost na PEN.

Pies 40% kment E. faecalis bylo rezistentnich na vysokou hladinu GEN jak
v EARSSu, tak v Oblastni nemocnici Trutnov, a.s.

V piipad¢ E. faecium jsem vysledky nehodnotila, vzhledem k tomu, Ze za rok
2005 byly izolovany z hemokultur pouze 2 kmeny.

Porovnani vysledki ziskanych za rok 2006

U E. coli byla ve vSech piipadech citlivost na vSechna vySetfovana antibiotika
vySSi nez 90%, z toho Ize usuzovat na velmi dobrou citlivost kment E.coli.

U kment K. pneumoniae byly srovnatelné vysledky EARSSu a Oblastni
nemocnice Trutnov,a.s. u CEF 3.generace. U GEN byla situace podstatné horsi
v Oblastni nemocnici Trutnov,a.s., kde bylo rezistentnich témét 70% vSech kment

izolovanych z hemokultur. Je zde vidét, Ze rezistence u K. pneumoniae v Oblastni
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nemocnici Trutnov,a.s. rapidné nariistd. Je to dano nejspiSe skladbou pacientd a
Castym pouzivanim aminoglykosidi.

V piipadé S. aureus byly vysledky v nemocnici a ve sledovani EARSS
srovnatelne.

V piipad¢ kmenu P. aeruginosa a S. pneumoniae jsem vysledky nehodnotila,
vzhledem ktomu, Ze byly za rok 2006 izolovany z hemokultur pouze 3 kmeny
P. aeruginosa a 2 kmeny S. pneumoniae.

Témét polovina kmenti E.faecalis byla rezistentni na vysoké davky GEN.

Pokud shrnu vysledky za rok 2005 a 2006, pak dochazim k zavéru, ze
rezistence na antibiotika u vétsiny sledovanych patogent pomalu nartsta. U E. coli,
K. pneumoniae je situace takova, ze rezistence nartsta jak v Oblastni nemocnici
Trutnov, a.s., tak vramci celého EARSSu. V Oblastni nemocnici Trutnov, a.s.
narostla rezistence u S. aureus na dvojnasobek oproti pivodni v roce 2005. V piipadé
P. aeruginosa se rezistence zvysuje v rdmci EARSSu, ale v rdmci Oblastni nemocnice
Trutnov, a.s. jsem situaci nehodnotila vzhledem ktomu, Ze byly za rok 2006
izolovany pouze 3 kmeny. U S. pneumoniae a E. faecalis se situace nijak podstatné

V roce 2006 nezménila.
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6 Zavér

Porovnam-li vysledky ziskané z databdze OLMI Oblastni nemocnice Trutnov,
a.s. a vysledky EARSSu, pak doch&zim k zavéru, Ze stav rezistence sledovanych
bakterialnich patogend v Oblastni nemocnici Trutnov, a.s., je relativné dobry. Je to
dano zejména skladbou pacientit v Oblastni nemocnici Trutnov, a.s. a tim, Ze v ramci
EARSSu jsou 1 vétsi nemocnice, nez je Oblastni nemocnice Trutnov, a.s., ve kterych
nemocnici Trutnov, a.s.,tak v ramci EARSSu postupné narGsta rezistence sledovanych

patogenti.

Na druhé strané, i importovany pacient z jiné¢ho zdravotnického zatizeni je
rizikem pro své okoli a hrozi pfenos na dalsi pacienty v jeho okoli, zejména oslabené
pacienty vyssiho véku. V takovychto sestavach je tieba disledné dbat na preventivni

protiepidemicka opatieni, kterd mohou uc€inné omezit vyskyt nozokomidlnich infekci.

Zaroven je tteba duasledné nabirat hemokultury v€as pfed zahajenim
antibiotické terapie, aby bylo moZzno zménit po¢atecni empirickou terapii v a¢innou
cilenou a ekonomicky pfijatelnou 1écbu, které znamena i1 mensi riziko nasledného

vyskytu multirezistentnich kment baktérii.

Podle celostatnich tdaji a ve srovnani sevropskymi daty je mnoZstvi
hemokultur odebiranych na tizemi Ceské republiky stale velmi nizké. Neadekvatni
antibioticka terapie mize byt diivodem nérlstu bakteridlni rezistence na antibiotika a

zvySovani spotieby antibiotik v nasSich nemocnicich.
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Seznam zkratek

EARSS
EU
TSB
BHIB
FA
FAN
PEDI
UPEC
AMI
AMP
CTX
CTZ
CzX
CMP
CIP
ERY
GEN
IMI
MET
OXA
PIP
RIF
STR
VAN
TSST
CNS
JIP

S

I

R

European Antimicrobial Resistance Surveillance System
Evropska unie

Trypt6zo-sojovy bujon

Bujon z mozkosrdcové infuze
Aerobni lahvicky na hemokultivaci
Anaerobni lahvi¢ky na hemokultivaci
Pediatrické lahvicky na hemokultivaci
Uropatogenni Escherichia coli

Amikacin

Ampicilin

Cefotaxim

Ceftazidim

Ceftizoxim

Chloramfenikol
Ciprofloxacin

Erythromycin

Gentamicin

Imipenem

Methicilin

Oxacilin

Piperacilin

Rifampicin

Streptomycin

Vankomycin

Syndrom toxického Soku
Centralni nervovy systém

Jednotka intenzivni péce

Citlivy kmen

Intermediarni kmen

Rezistentni kmen
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