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SOUHRN:

Geneticka informace se mezi organismy prenasi dvéma cestami. Vertikalné tj. z generace
na generaci (z rodicli na potomky) a horizontaln¢ (lateraln¢), ptimou vyménou genetického
materialu ptes druhové bariéry. Jsou to predevsim prokaryota, u nichz je vyména genti nebo
celych genovych usekl horizontadlnim pienosem zcela bézna. Mohou tak dynamicky a

Vv relativné kratkém Case vznikat vysoce rozmanité genomy, coz vertikalni pfenos
neumoznuje. Diky tomu mohou prokaryota rychle nabyvat nové vlastnosti véetné virulence
a patogenity, a také rezistence na toxiny véetné antibiotik, které zvysuji jejich adaptabilitu.
Proto jsou reinfekce rezistentnimi mikroorganismy vzdy obtiznégji léCitelné, neZ infekce
vyvolané nerezistentnimi bakteriemi.

Antibioticka rezistence dnes pfedstavuje globalni problém zdravotnictvi. Nejenze se
zvySuje incidence onemocnéni vyvolanych rezistentnimi patogennimi kmeny baktérii, ale
také neuméerné stoupaji naklady na lécbu, prodluzuje se doba hospitalizace a neztidka
narUsta 1 imrtnost. Proto je tfeba pfi indikaci antibiotické terapie mit stale na paméti, Ze
naduzivani, ¢i zneuzivani antibiotik pfispiva k Sifeni genl, jeZ antibiotickou rezistenci
koduji. Stejné to tak plati pro aplikace antibiotik ve veterinarni medicing, zeméd¢lstvi

vcetné€ akvakultur, nebo v potravinafském pramyslu.

KLICOVA SLOVA
horizontalni pienos genetické informace — endosymbiéza - rezistence na antibiotika -
rizika vzniku a Sifeni antibioticka rezistence - moZnosti prevence antibiotické rezistence

SUMMARY
Bencko V., Sima P.:A horizontal transmission of genetic information and its
importance for development of antibiotics resistance



Genetic information is transmitted through two pathways among organisms. Vertically, from
generation to generation (from parents to progeny) and horizontally (laterally), by direct
exchange of genetic material across species barriers. These are primarily prokaryotes, in
which the exchange of genes or whole gene segments by horizontal transmission is quite
common. They can dynamically and in a relatively short time generate highly diverse
genomes, which does not allow the vertical transmission. As a result, prokaryotes can rapidly
acquire new properties such as virulence and pathogenicity, as well as resistance to toxins,
including antibiotics, by which they increase their adaptability. Therefore, reinfection-
resistant microorganisms are always more difficult to treat than infections caused by non-
resistant bacteria.

Antibiotic resistance today is a global problem of health care service. Not only does the
number of diseases caused by resistant pathogenic strains of bacteria increase, but also the
cost of treatment increases disproportionately, the length of hospitalization is prolonged, and
mortality is often rising. Therefore, when indicating antibiotic therapy, it is important to keep
in mind that both overuse and abuse of antibiotics contribute to the spread of antibiotic
resistance genes. This is equally true for antibiotic applications in veterinary medicine,
agriculture, including aquacultures, or in the food industry.
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HISTORIE POZNAVANI HORIZONTALNIHO PRENOSU GENETICKE
INFORMACE (HGT, Horizontal Gene Transport)

Endosymbioza

Myslenka o moZnosti symbidzy dvou nebo vice nepiibuznych organismi, dokonce

prokaryontniho a eukaryontniho, pfi niZ, jak se predpokladalo, musi dochazet k obousmérné
vyméné genetické informace, se objevila uz daleko diive. V roce 1867 publikoval S.
Schwendener hypotézu o souziti houby a fasy v ramci jednoho organismu, lisejniku (1).
Pozdéji H. A. de Bary (1879) zavedl a definoval pojem symbiozy (2). V prvnim decenniu
20. stoleti publikoval C. S. Merezkovskij studie, v nichZ vyslovil nazor, Ze chloroplasty
vznikly endosymbidzou sinic (3,4). Na zéklad¢ svych dalSich pozorovani pozd¢ji definoval

teorii o endosymbioze organismu (5). Jesté pozd¢ji prisoudil symbidze klicovou tlohu pii



vzniku druhi I. E. Wallin (6,7). V roce 1977 publikovali C. R. Woese a G. E. Fox své
nalezy, potvrzujici Ze mitochondridlni a chloroplastova rRNA je vice bakterialni nez
eukaryoticka (8,9). Na zaklad¢ dalSich publikovanych praci riznych autort a hlavné na
zéklad¢€ svych vyzkumt uveiejnila v roce 1967 L. Margulisova (jesté pod jménem
Saganova) praci o ptvodu mitotické bunky (10), a v r. 1993 svou definitivni teorii, podle
niz mnohobunééné organismy vznikly asi pfed 1,5 miliardou let splynutim pivodné
raznych, zcela neptibuznych organismii (11). Dnes je diky srovndvacimu studiu genomu
zcela presveédCive prokazano, Ze nejenze napi. mitochondrie, plastidy (chloroplasty) a jiné
nitrobunécné organely byly nékterou endosymbiotickou udalosti viazeny do eukaryotickych
bunék, ale také, ze cizi geny, nebo celé sekvence geni se podobnymi mechanismy
inkorporovaly do jaderného genomu piijemce.
Nukleové kyseliny jako nositelky dédi¢nosti

V r. 1869 izoloval J. F. Miescher z jader leukocyti latku, kterou nazval nuklein.
V podstaté to byla smé€s RNA a DNA, jejichz struktura, ¢i funkce mu sice nebyla znama,
ale tusil, ze by nuklein mohl hrat tlohy v dédi¢nosti (12,13). Trvalo tii ¢tvrtiny stoleti, nez
prace Averyho vyzkumné skupiny v roce 1944 ptinesly diikaz, Ze dédi¢nost je zakodovéana
v DNA (14). Jejich zavéry nebyly viibec brany na védomi, protoze se podle tehde;jsi
tetranukleotidové hypotézy myslelo, Ze nukleové kyseliny jsou tvofeny stale se opakujicimi
sekvencemi Ctyt bazi, kterym se neptisuzovaly zadné genetické funkce, a za geny jako

nositele dédi¢nosti byly povaZovany proteiny.

Prvni prikazy horizontalni genetické transformace (HGT)

Vyzkumy Averyho navazovaly na star$i Griffithovy prace (15), dnes zndmé jako
,,Qriffithliv experiment“*, které prokazaly s definitivni platnosti, Ze bakterie ptijimaji
cizorody geneticky material z okolniho prosttedi, nebo od jinych, dokonce taxonomicky
nepiibuznych organismu. a vestavuji jej do svého genomu. Do té¢ doby byli mikrobiologové
presvédceni, Ze bakterie jSou geneticky stabilni, Ze se z jedné generace na druhou neméni,
a tudiZ nemohou ménit ani své vlastnosti (patogenitu, virulenci). Griffithtiv pokus tedy
pfedstavoval v podstaté jeden z prvnich prikazi HGT, ktery se tradi¢né oznacuje jako
transformace (viz niZe). PfestoZe Griffithovy a Averyho experimenty znamenaly revolu¢ni
obrat v interpretaci novych poznatkti o dédi¢nosti, byly ve své dobé naprosto ignorovany.
Ze transformace probiha také u eukaryot, bylo prokazano az vice jak za pil stoleti (16).
Dnes vime, ze k HGT dochazi u organismu vSech tfi domén: Archaea, Bacteria a

Eukaryota (17,18). Koncept HGT rovnéz piispél k objasnéni a lepSimu pochopeni riznych



zpusobu jak je ziskavana a pfenasena rezistence vuci antibiotickym latkam, ktera se
vzdycky v ptirod¢ vyskytovala, a ktera se stala relevantni zejména po objeveni penicilinu a

dalich antibiotik (19).

*) Griffith ve svém experimentu pouzil dvé formy bakterii pneumokokt (Streptococcus pneumoniae), které jsou
patogenni pro mysi: S formu, ktera byla pro zvitata virulentni, a R formu, kterd byla nevirulentni. Baktérie S
produkuji polysacharidovou kapsuli, ktera bakterie ochraiuje pied imunitnim systémem hostitele, coz vede

k jeho usmrceni, zatimco forma R kapsuli nevytvafi a je z téla eliminovana. Griffith S baktérie tepelné usmrtil a
pridal je k zivym R baktériim. Mrtvé S baktérie mySim samy neublizily, ale smés mrtvych S a zivych R bakterii
je zabijela. Usmrcené S formy injikované mys$im né&jakym zptisobem transformovaly neSkodné R baktérie na
virulentni S formy. Z krve usmrcenych mysi pak izoloval zivé S i R formy. Transformace byla trvala,
potomstvo transformovanych mikrobta bylo rovnéz v S formé. Prokazal také, ze transformaci lze provést i in
vitro smichanim zivych baktérii R s bezbunéénym extraktem z S forem. Vyslovil hypotézu, Ze pii kultivaci
mrtvych S se zivymi R doslo k pfeméné avirulentniho R kmene na virulentni S kmen za pomoci néjakého
faktoru. Dnes vime, Ze Griffithtiv faktor je DNA baktérii S, kterou vyssi teplota na rozdil od proteint
bakterialni buitky neposkodila, a ktera se pfi kokultivaci usmrcenych S forem s zivymi R baktériemi

inkorporovala prostfednictvim HGT do jejich genomu.

CO JE HGT

Obecné se za HGT povazuje pieneseni nebo vymeéna genetického materialu z jednoho
nebo vice taxonomicky neptibuznych organismi na jednoho nebo vice taxonomicky
nepiibuznych organism, resp. vzajemné mezi nimi (20). HGT ptes druhové bariéry je
zprostiedkovan bud’ splyvanim celych genomti dvou ¢i vice organismi nebo vkladanim
rozsahlejSich genomovych oblasti neboli genovych kazet. Anebo jde jen o jednotlivé geny ¢i
jejich ¢asti (jednotlivé nukleotidové baze). V tomto ptipadé jsou vektorem viry (bakteriofagy)
a konjugacni plasmidy, coz jsou extrachromozomalni DNA sekvence, nebo mobilni genetické
elementy jako jsou genomické ostrovy (21) a jejich podmnoziny, ostrivky patogenity (22),
DNA transpozony, retrotranspozony (19, 23) a integrony, které jsou zvlasté odpovédné za
Sifeni rezistence vuci antibiotikiim (24.25).

HGT se uskuteciuje ctyimi zakladnimi mechanismy, transformaci, konjugaci,

transdukci a transpozici.

Transformace: je prenos genetického materialu z okolniho prostiedi do buiiky. U baktérii je
bézna (15,14). Transformace je aktivni proces, ktery vyzaduje expresi membranovych
markertl nutnych pro pienos DNA (26). Casto se pouziva pii genetickych in vitro

manipulacich.


https://cs.wikipedia.org/wiki/Transformace_(genetika)
https://cs.wikipedia.org/wiki/Konjugace_(biologie)
https://cs.wikipedia.org/wiki/Transdukce_(genetika)
https://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Transpozice_(genetika)&action=edit&redlink=1

Konjugace: je prenos genetického materialu prosttednictvim plasmidu nebo jiného
mobilniho elementu, ktery do ptijemcovské bunky prechazi proteinovym vldknem (pilus)

z darcovské bunky pii vzajemném kontaktu. Poprvé byla popsan v roce 1946 (27, 28). Jde o
pifenos analogicky sexualnimu spojeni, ale nesplyvaji pfi ném pohlavni buniky. Konjugace je
povazovana za hlavni mechanismus pii pfenosu virulence a hlavné rezistence vuci

antibiotikiim (23,29).

Transdukce: je pienos genetického materialu z jedné bakterie do druhé prostfednictvim
bakteriofagli. Na zacatku padesatych let minulého stoleti ji popsali N. D. Zinder a J.
Lederberg (30). Gen darcovské buriky je sbalen dovnitt viru a pfenesen do piijemcovské

buiiky (26).

Transpozice: je ptenos genetického materialu na jiné misto genomu, bud’ autonomné, nebo
pomoci mobilnich elementt (transpozontl). Vyvolava zmény genové exprese (aktivace,
inaktivace) a mutace popsana B. McClintockovou v r. 1938 (31). (viz nize).

Z dnesniho pohledu se miiZze pro neodbornika jevit mechanismus asexualniho
ptenosu genetické informace, tedy HGT, prostfednictvim mobilnich genetickych sekvenci
ponékud komplikovany. V dobé, kdy se objevily prvni zminky o mozZné existenci tohoto
fenoménu, a kdy byla vSeobecné a bez vyjimek pfijimana Morganova hypotéza, Ze se geny
na chromozomech nachézeji v pesné definovanych a neménnych pozicich, bylo
nemyslitelné,

ze by nékteré fenotypické vlastnosti mohly byt kodovany volnymi geny nevazanymi v
jaderné DNA. Za objevitelku mobilnich genetickych elementi, transpozont, neboli
,»skakajicich geni* je povazovéana B. McClintockova, kterd vysvétlila nepravidelné barevné
odlisnosti kukuti¢nych zrn pomoci tzv. transpozice (31, 32). Jeji prace nebyly viibec brany
vazné, az teprve dal§i molekuldrné genetické experimenty tyto objevy plné potvrdily.

Postupné se ukéazalo, Ze transpozony nemaji jen rostliny, ale i baktérie a zivoc¢ichové.

HGT U PROKARYOT
Prokaryota jsou genetickymi inzenyry uz stamiliony let. Rozstfihavaji, prestavuji a
spojuji geny, genové kazety i celé genomy. Pro tyto vysoce promiskuitni organismy znamena

sex a infekce totéz: tok genetické informace. HGT probiha bez jakéhokoliv imunitniho



rozpoznavani a je u nich univerzalnim prostfedkem jak reorganizovat své genomy, aby
ziskaly nové metabolické reakce, nové vlastnosti jako patogenitu a virulenci, a také rezistenci

na rizné chemické latky vyskytujici se v prostiedi, véetn¢ antibiotik.

HGT U EUKARYOT

Eukaryota vyménuji geny endosymbioticky mezi jadernou DNA a DNA mitochondrii,
chloroplastti a jinych organel (viz vyse). Jaderné buiiky téméf v§ech mnohobunéénych
organismu, zivocicht i rostlin v€lenuji cizorodé geny do své DNA velmi u¢inné
prostfednictvim svych DNA provirl, o nichz se pfedpoklada, Ze to jsou poziistatky virovych
genomu infek¢énich virt, které buiiky nakazily. OvSem pravdépodobnost, Ze se tyto geny
stanou trvalou soucasti vlastniho genomu je mald, protoze tyto cizorodé genové sekvence jsou
neutralizovany (metylaci), nebo jinak inaktivovany a vystfizeny z genomu. Vektorem pienosu
cizich genli do eukaryotnich organismi jsou Casto retroviry, které se dnes pouzivaji
VvV genovém inzenyrstvi pro arteficialni vnaseni genti. Jako ilustraci integrace bakterialnich
genil lze pfipomenout jeden z nejpocetnéjSich taxoni hmyzu, brouky (Coleoptera), ktefi tvoii
kolem 60% vSech druhti hmyzu a neuvéfitelnych 20% vSech dodnes znamych druhti
zivocichl. Brouci vestavéli do svych genomt bakterialni geny v obzvlasté mimotradném
rozsahu. Nachazeji se prakticky ve vSech jejich tkanich a jsou dal§im generacim piedavany
z rodici na potomstvo, tedy vertikaln€. Na zacatku 21. stoleti identifikovala N. Kondoova 11
gent baktérie rodu Wolbachia v genomu brouka Callosobruchus chinensis, ktera je také
endosymbiotem jinych druhd hmyzu (33). To byl piimy prikaz HGT z prokaroytniho
symbionta do jaderné DNA eukaryotického hostitele. Zda se tedy, ze pravé HGT ptispél

ptevazujici meérou k ohromné druhové variabilité broukd.

ZDROJE GENETICKE INFORMACE

Bakterialni 1 eukaryotické buiiky nejenze geny piijimaji a vestavuji, ale 1 naopak,
vlastni nukleové kyseliny vylucuji, nebo se do prostiedi dostavaji z mrtvych bunék. Celé
molekuly nukleovych kyselin, jejich ¢asti i jednotlivé nukleotidy se ve vysokych
koncentracich vyskytuji ve vodnim prostfedi a v ptidé, kde nejen zije, ale 1 umira ohromné
mnozstvi prokaryontnich i eukaryontnich organismi. Cizi motivy nukleovych kyselin tak
mohou pietrvavat jako samostatné sekvence genti ve form¢ vyse zminénych riznych formach
mobilnich genetickych elementti po dlouh¢ ¢asové useky.

Geneticky material, tedy nukleové kyseliny jsou také pfijimany ve formé potravy jako

tzv. dietarni nukleotidy (dNT) (34, 35). V travicim ustroji zivo¢ichil se nachazeji enzymy,



které nutricni nukleoproteiny a dNT $tépi na oligonukleotidy a jednotlivé nukleotidy
(nukleozidy). Pies buiiky zazivaciho Ustroji pak prechdzeji do krevniho a mizniho ob¢hu a
jsou roznaseny po téle, kde jsou vyuzivany pro rist a obnovu veskerych tkani. Protoze se ANT
pii mitoze vestavuji do jaderné DNA replikujici se buriky, je vysoce pravdépodobné, Ze se

jimi miiZze prenaset i geneticka informace, véetné geni antibiotické rezistence.

ANTIBIOTIKA

Nebude zcela neucelné ptipomenout si kratce historii antibiotik. Jakmile byla ke
konci 19. stoleti vSeobecné pfijata teorie ptivodu nakazlivych nemoci bylo ziejmé, Ze preziti
¢i nepieziti infekce je ddno vrozenymi obranymi schopnostmi organismu, které dnes
zahrnujeme pod pojmem imunita, ale tento termin se objevil v Index Medicus az v roce
1910. Protoze ne vzdy doslo k samovolnému, spontdnnimu vylé€eni, zacaly se hledat Iéky,
které by infek¢éni mikroorganismy usmrcovaly. To, Ze zivé organismy produkuji latky, které
umoznuji jejich preziti tim, ze zabijeji jiné, invazivni organismy, si jako jeden z prvnich
uvédomil J. P. Vuillemin, ktery v roce 1889 tento fenomén pojmenoval ,,antibi6za* (36).
Termin ,,antibiotikum* v§ak zavedl objevitel streptomycinu S. A. Waksman az v r. 1941,
ktery jej navrhl pro oznaceni latek vykazujicich antimikrobialni G¢inky (37). OvSem je tieba
pfiznat, Ze antibiotika byla uzivéana jiz do staroveku, aniz se védé€lo o jejich ucincich. Napf.
stopy tetracyklinu byly identifikovany uz v egyptskych a perudnskych mumiich, a ve
sttedoveku se 1é¢ily hnisajici rany plesnivym chlebem nebo se obvazy impregnovaly
riznymi bylinnymi extrakty. Geny rezistence vuci celé fadé modernich antibiotik v¢éetné
penicilinu, teracyklinu, vankomycinu, chloramfenikolu, makrolidim a dal$im byly
identifikovany ve 30 000 let starych sedimentech, i ve stievech a v Gstni dutiné mumii (38,
39, 40).

Prvnim antibiotikem, které bylo uzito pro 1écbu bakterialnich onemocnéni byla
pyocyanaza, ktera zabijela patogenni ptivodce antraxu, tyfu, zaSkrtu a moru. Byla izolovana
z kultur Bacillus pyocaneus (dnes Pseudomonas aeruginosa) a po klinickych zkouskach v r.
1889 uvedena do klinické praxe (41). Méla vSak vedlejsi toxické ucinky a presto se
pouzivala az do r. 1913. Mélo se vi, Ze vice jak tficet let pfed objevem penicilinu byly
detailné popsany latky z plisni, které¢ vykazovaly velmi podobné antibiotické uc¢inky (42).

Penicilin byl objeven A. Flemingem v r. 1928, ale jeho purifikace a pfiprava pro
prumyslovou vyrobu zpozdila jeho uziti v klinické praxi az do pocatku Ctyticatych let (43).
Ukazalo se, Ze noveé zavedeny 1€k ma prekvapujici 1é€ebné vlastnosti. UZ jeho relativné

nizké davky rychle potlacovaly bakterialni infekce. Navic nemél vedlej$i negativni u€inky,



ani neposkozoval tkané. Véfilo se, Ze penicilin znamend prilom v 1é¢eni infek¢nich chorob
a ze jeho vSeobecné zavedeni povede k vymizeni téchto onemocnéni a zbavi lidstvo hrozby
vracejicich se epidemii a pandemii. Avsak tato optimisticka ocekavani se nesplnila.
Postupné se zazra¢ny penicilin staval méné u¢innym diky jeho masovému uzivani ¢asto i na
1é¢bu virovych infekci, coz se ukazalo kontraproduktivni, protoze dnes vime, ze antibiotika
virocidni u¢inky mit nemohou. Nejen toto naduzivani, ale také terapie nizkymi davkami
vedly ke vzniku bakterialnich kment rezistentnich antibiotikim. Varoval pted tim uz
Fleming sam, kdyz v interview pro The New York Times z 26. 6. 1945 prohlasil, ze

., nejvetsim zlem samovolné terapie je uzivani nizkych davek, jehoz nasledkem se mikroby
misto zdolani infekce natrénuji jak penicilinu vzdorovat, v téle se pak pomnozi, prejdou na
dalsi jedince, od nich zase na dalsi, az nakonec u nékterého vyvolaji sepsi nebo pneumonii,

kterou uz penicilin nebude schopen vylécit.

REZISTENCE NA ANTIBIOTIKA

V prubéhu 1é¢by antibiotiky dochazi k vzniku rezistentnich, zejména sttevnich
baktérii, které se dostavaji do vnéjsiho prostiedi, kde ptedavaji geny rezistence dalSim
bakteridlnim druhim. O rychlosti Sifeni antibiotické rezistence si 1ze ud€lat piedstavu z udaji,
které shromazd’'uje mezinarodni sit’ nadrodnich systému surveillance antibiotické rezistence
(v Evropé napi. EARS-Net, European Antimicrobial Survelilance Network). Pfiklad jednoho
Z nejrozsahlejsiho epidemického Siteni plasmidi popsali T. O Brien se spolupracovniky
v roce 1985 (44), ktefi zjistili vzajemnou podobnost multirezistentniho plasmidu izolovaného
z jednoho z jejich pacientt s jinym plasmidem, ktery byl detegovan pét let pred tim v Seattlu
(Washington) a ktery se mezitim dostal do dal$ich deviti americkych stati a dokonce byl
vysledovan az v Caracasu ve Venezuele.

Jako ilustraci rychlosti Sifeni rezistence k penicilinu jen v nemocni¢nim prostredi 1ze
uvést baktérii Staphylococcus aureus. Na zacatku 40. let minulého stoleti bylo v Anglii
identifikovano méné nez 1% rezistentnich kmenti S. aureus, v roce 1946 uz jejich pocet
vzrostl na 60% (45). Rovnéz uvedeni streptomycinu, tetracyklinu, chloramfenikolu a
erytromycinu jako 1écby infekci zptsobenych penicilin-rezistentnimi stafylokoky, bylo téméf
bezprostiedné nasledovano objevenim se rezistentnich kment S. aureus K témto antibiotikim
(46).

RIZIKA VZNIKU A SIRENI REZISTENCE
Nejvice podporuje sifeni rezistence nejen na penicilin, ale v podstaté také na vSechna

dnes pouZzivana antibiotika jejich nespravné ptedepisovani, paradoxné jak v nizkych, tak ve



vysokych davkéch, anebo piili§ dlouhd nebo naopak kratka doba jejich uzivani. Rovnéz

v zemich, kde Ize antibiotika koupit bez 1ékaiského piedpisu, nebo kde neexistuji standardni
lécebné postupy, byvaji antibiotika zbytecné aplikovana tfeba i na banalni pfipady, a Casto
nadmérné zneuzivana. Samoziejmeé ze k tomu nikoliv nemalou mérou piispiva i
nekontrolovatelné pouzivani antibiotik v potravinaiském pramyslu a zejména ve veterinarni
mediciné a zemé&delstvi. Geny rezistence byly zachyceny i v hnoji hospodarskych zvifat
47).

Geny, které koduji rezistenci, se vyskytovaly v biosféie daleko dfive, nez se dostaly
do baktérii patogennich pro ¢lovéka. S nejvétsi pravdépodobnosti vznikly z gent pidnich
mikroorganismu, které pro zvyseni své adaptability produkovaly latky nesouci antibiotické
vlastnosti. Pravdépodobnost, Ze by geny rezistence vznikaly de novo mutacemi, je téméf
miziva, protoze jedna mutace nastava asi na 10° déleni, takZe by se $ifily velmi pomalu. Je to
pravé HGT, ktera je pfiinou témét okamzitého Sifeni rezistence, diky jemuz si baktérie mezi
sebou vyménuji plastidy a jiné mobilni genetické elementy nesouci geny rezistence, aby se

chranily pfed antibiotiky vytvafenymi jinymi mikroorganismy.

PREVENCE A KONTROLA

Objev antibiotik byl jednim z nejvétSich 1€karskych inovaci v d€jinach lidstva, ale
jejich zneuzivani mtize vést k navratu diive béznych infekénich nemoci a dokonce
k opétnému Siteni nezvladatelnych epidemii. Proto je zapotiebi, aby se celosvétoveé zménil
zpusob, jakym se antibiotika ptedepisuji a precizné definovaly jejich aplikace a nejen to.
ProtoZe antibioticka rezistence bude stale pretrvavat, 1 kdyz se vyvinou nové léky, musi se
piijmout uc¢innéjsi opatfeni k omezeni §ifeni infekci vyvolanych baktériemi, coz zahrnuje
zavedeni jesté ucinnéjsich hygienickych a protiepidemickych opatieni véetné plosné
vakcinacni strategie proti infekcim, u kterych jsou k dispozici uc¢inné vakciny.

Reseni problematiky rezistence na antibiotika je prioritou SZO. V roce 2015
schvalila ,,Globalni akéni plan v oblasti antimikrobialni rezistence®, v némz jsou zahrnuty
nasledujici strategické cile:

e Zlepsit informovanost a porozumeéni v problematice antimikrobialni rezistence
o Posilit preventivni snahy a vyzkum Vv oblasti antimikrobialni rezistence

e Snizit incidenci infekénich onemocnéni

e Optimalizovat pouzivani antimikrobialnich 1ékt

o Zajistit udrzitelné investice pro boj proti antimikrobialni rezistenci



(Antibiotic resistance. World HealthOrganization,
www.who.int/mediacentre/factsheets/antibiotic-resistance/en/.)

Z hlediska podpory adaptivni, pfirozené imunity stoji za pozornost, ze soucasné
snahy o vychovu déti v nadmérné Cistoté v az ,,semi-sterilnim prostredi* jsou
kontraproduktivni, nejen z hlediska vyskytu alergii a problémil s atopiemi, ale také
odolnosti proti béznym infekcim (49).

ZAVER

V soucasné dob¢ piedstavuje antibioticka rezistence globalni hrozbu pro zdravi
¢loveéka. Zasadni vyznam pro nové strategie jak rezistenci omezit je detailni objasnéni
mechanismi HGT, které jsou pfedevsim odpovédné za jeji vzniku a Sifeni. Je ziejmé, ze
HGT nelze zadnym zptisobem omezit, ¢i zcela potladit. NejenZe na nasi planeté existuje po
miliardy let, ale je také nezbytny pro evoluci novych druhti jak pro- tak eukaryot, takze jej
lze povazovat za jeden z dal$ich atributt zivota (48). Na druhé strané vsak slibné se
rozvijejici genové inzenyrstvi jist¢ nalezne moznost, jak geny rezistence z mobilnich
genetickych elementii vysttihnout, nebo je nahradit geny neskodnymi, ¢i snizit propustnost
bakterialnich membran pro HGT rezistentnich gend.

Nové technologie genetické manipulace v tomto smyslu jisté ovlivni konstrukce a
schopnost vyvolat vznik genti rezistence. Sou¢asna doporuceni SZO nabadajici omezit
uzivani antibiotik, zvysit uroven hygieny sidlist’ a hygienu vyzivy (tzn. prosazovat
optimalni nutri¢ni skladbu nutrice odpovidajici metabolickym poZadavkim ¢lovéka tak, jak
se ustalily za dobu jeho evoluce, ale také respektujici stravovaci kulturni navyky), nebo
hledat nové moZznosti prevence a terapie infek¢nich chorob, jsou dnes sice nezbytné, ale
Z hlediska rozvijejiciho se genového inZenyrstvi se v blizké budoucnosti mohou jevit jen
jako doplikové.

Referat byl vypracovan v ramci aktivit podporovanych grantem RVO 61388971
a vyzkumnym zamérem PROGRES Q29/LF1
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