1 SOUHRN

Zabyvali jsme se vzajemnym ovlivnénim antibakteridiniho G&inku
antibiotik a SSRI antidepresiv in vitro. Rozhodli jsme se Zzjistit typ jejich
interakce a piipadné ovlivnéni rezistence vii&i 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 kmenl rezistentnich na tetracyklin, které byly izolovany
od pacientl (kmeny Pseudomonas aeruginosa a E. coli).

Pro testovani kombinovaného G¢inku SSRI a ATB jsme pouzivali metodu
checker-board na mikrotitradnich destickach 8x12 jamek. V kaZdé jamce jsme
zaznamenali nariist nebo inhibici nistu mikroorganisml a to po 24, 48 hodinach
a 48 hodin po pfeotkovani. Uréili jsme body ohraniujici plochu néarustu
a pievedli je na grafické zobrazeni. Podle obsahu plochy pod kfivkou jsme uréili
koeficient CRIC, ktery udaval typ interakce.

U bakteridlnich kmenid CCM i u kmend izolovanych od pacientl
vykazoval fluoxetin, paroxetin i nalidixin baktericidni G&inky, zatimco tetracyklin
vétSinou GCinky bakteriostatické.

Casovy vliv na zménu typu antimikrobni interakce se projevil vyjime&né -
- u E. coli CCM a Pseudomonas aeruginosa 417 (u obou kmenll kombinace
tetracyklin-paroxetin i tetracyklin-fluoxetin), kde do8lo k rustu CRIC; u E. coli
2468 (tetracyklin-fluoxetin) zase naopak ke znatelnému poklesu CRIC.

Nezaznamenaly jsme Zadny pfipad, kdy se antimikrobni Gfinek SSRI
nebo ATB zménil v pfitomnosti druhé latky z bakteriostatického na baktericidni
a to ani u kmeni CCM ani u izolovanych kmentl.

SSR! se projevily jako antimikrobni latky s baktericidnimi Gcinky, jejich
interakce s tetracyklinem nebo nalidixinem meéla nejtast&ji aditni charakter,
ktery nebyl zavisly na Case.



