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Abstrakt 
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Kandidát: Bc. Šárka Fenclová  

Školitel: MUDr. Pavla Paterová 

Název diplomové práce: Výskyt multirezistentních kmenů Pseudomonas aeruginosa ve FN 

Hradec Králové 

Multirezistentní kmeny Pseudomonas aeruginosa jsou stále častěji se vyskytující 

hrozbou zejména mezi nozokomiálními patogeny. Terapie infekcí vyvolaných tímto mikrobem 

se stává problémem a již se vyskytly i případy, kdy není účinné žádné antibiotikum. 

Obsahem této diplomové práce je shrnutí dosud známých poznatků o této bakterii, o její 

diagnostice, terapii infekcí a epidemiologickém výskytu. Experimentální část se zaměřuje na 

celkový výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa, přičemž jako multirezistentní byla 

tato bakterie vyhodnocena při rezistenci na alespoň 3 ze 6 používaných 

protipseudomonádových antibiotik, za roky 2012 - 2014. Dále je vyhodnocen počet nových 

případů výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa za roky 2012 - 2014, který je 

rozdělen podle typu materiálu, podle klinik, podle oborů, věku a pohlaví pacienta a období 

záchytu. Finálně byl sledován charakter fenotypu antibiotické rezistence za roky 2008 – 2014, 

společně se spotřebou antibiotik ve Fakultní nemocnici v Hradci Králové.  

Ve Fakultní nemocnici v Hradci Králové bylo za roky 2012 – 2014 vykultivováno 

celkem 2 923 pozitivní izolátů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa od 685 pacientů. 

Jako nejrizikovějším pracovištěm, co se týče výskytu multirezistentních Pseudomonas 

aeruginosa byla vyhodnocena Klinika gerontologická a metabolická a to zejména JIP B 

oddělení. Nejčastěji byli postiženi muži ve starším věku. U nových případů výskytu dominoval 

jako klinický materiál z močového traktu a to zejména z moči z permanentní cévky a 

z močového katétru. Nejzastoupenější fenotyp antibiotické rezistence byl ceftazidim, 

ciprofloxacin, gentamicin, meropenem a piperacilin/tazobaktam. 

 

 

 

 



 

 

 

Abstract 

Charles University in Prague 

Faculty of Pharmacy in Hradec Králové 

Department of Biological and Medical Sciences 

 

Candidate: Bc. Šárka Fenclová 

Supervisor: MUDr. Pavla Paterová 

Title of diploma thesis: Occurence of multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa in 

University Hospital Hradec Králové 

Multidrug-resistant strains of Pseudomonas aeruginosa are increasingly frequent threat 

especially among nosocomial pathogens. Therapy of infections caused by the microbe becomes 

a problem has occurred and even when there is no effective antibiotic. 

The content of this thesis is a summary of knowledge of the bacterium, its diagnosis, 

treatment and epidemiology of infections. The experimental part focuses on the overall 

incidence of multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa, and as multiresistant this bacterium 

was evaluated in resistance to at least 3 of the 6 anti-pseudomonas used antibiotics, for the 

years 2012 - 2014. It is also evaluated the number of new cases of multidrug-resistant 

Pseudomonas aeruginosa for the years 2012-2014 which is divided according to the type of 

material, according clinics, by subject, age and sex of the patient and the period of coverage. 

The final character was observed phenotypic antibiotic resistance for the years 2008 - 2014, 

together with the consumption of antibiotics in the University Hospital in Hradec Králové. 

At the University Hospital in Hradec Králové was for the years 2012 - 2014 a total of 

2,923 bacterial rods positive isolates of multidrug-resistant Pseudomonas aeruginosa from 685 

patients. As most risky workplace, as regards the occurrence of multiresistant Pseudomonas 

aeruginosa was evaluated Clinic gerontology and metabolic particular ICU B department. The 

most commonly affected older males. For new incidences dominated as clinical material from 

the urinary tract and particularly urinary catheter and a permanent urinary catheter. The most 

frequently antibiotic resistance phenotype was ceftazidime, ciprofloxacin, gentamicin, 

meropenem and piperacillin / tazobactam. 
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Použité symboly a zkratky 

 

AMP – ampicilin 

ATB – antibiotika 

CAZ – ceftazidim 

CIP – ciprofloxacin 

CN – gentamicin 

CNS – centrální nervová soustava 

CSF – colony forming unit  

CRP – C-reaktivní protein 

CT – kolistin 

DCD – dolní cesty dýchací  

def. - defekty 

DNA – deoxyribonukleová kyselina 

dsDNA – double - stranded DNA 

ECDC – Europe Centre for Disease Prevention and Control 

E. coli – Escherichia coli 

ESBL – Extended-spectrum β-lactamase, širokospektré β-laktamázy 

FN – Fakultní nemocnice 

FOX – cefoxitin 

GIT – gastrointestinální trakt 

HCD – horní cesty dýchací 

HK – Hradec Králové 

hosp. - hospitalizovaný 

JIP – jednotka intenzivní péče 

KARIM – Klinika resuscitace, resuscitace a intenzivní medicíny 

kys. klavulanová – kyselina klavulanová 

MALDI – matrix assisted laser desorption/ionization 

mat. – materiál 

MER - meropenem 

M-H agar – Müeller-Hintonův agar 

MIC – minimální inhibiční koncentrace  

mRNA – mediátorová ribonukleová kyselina  
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MR - multirezistentní 

MRSA – Methicillin-rezistentní Staphylococcus aureus 

P. aeruginosa – Pseudomonas aeruginosa 

Pohl. ústr. – pohlavní ústrojí 

PSAE – Pseudomonas aeruginosa 

S. aureus – Staphylococcus aureus 

RTF – rezistance transfer factor 

TOF – time of flight 

TZP – piperacilin/tazobactam 
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Zadání diplomové práce– cíl práce 

Bakterie Pseudomonas aeruginosa se hojně vyskytuje v okolním prostředí s normální 

atmosférou, jakož i v atmosféře se sníženým podílem kyslíku. Pseudomonas aeruginosa je 

jednou z nejčastějších původců infekcí popálenin, zánětů vnějšího ucha a kontaminace 

nemocničních pomůcek. U imunokompromitovaných jedinců může být příčinnou 

generalizovaného zánětu, sepse nebo i smrti.  

P. aeruginosa je primárně rezistentní na velkou část antibiotik a často se u ní rozvine 

získaná rezistence proti zbývajícím klinicky použitelným antibiotikům. Proto je tato bakterie 

jedním z nejobávanějších celosvětových problémů v mikrobiologii.  

Jedním z prvků prevence proti multirezistenci P. aeruginosa je znalost epidemiologie. 

Na vývoji teorie procesu šíření se neúnavně pracuje, například pomocí genotypizace 

jednotlivých kmenů. Pro účely preventivních opatření je nutné zjistit, jakým dílem se podílí 

na multirezistenci přenos genů mezi nepříbuznými kmeny.   

Jako cíl mé diplomové práce je vytyčen shrnutí veškerých dosud známých informací o 

diagnostice, terapii a nozokomiálním přenosu MR kmenů P. aeruginosa. Dále se budu 

věnovat výskytu MR kmenů P. aeruginosa na jednotlivých odděleních FN a v různých 

klinických materiálech. A na doplnění bude tato práce pojednávat o možných souvislostech 

mezi spotřebou antibiotik a výskytem MR kmenů P. aeruginosa ve FN v Hradci Králové 

v letech 2008 – 2014.   
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A. TEORETICKÁ ČÁST 

1. Pseudomonas aeruginosa 

P. aeruginosa je celosvětově se vyskytující gramnegativní tyčinka a z diagnostického 

hlediska se řadí mezi tzv. gramnegativní nefermentující bakterie. Můžeme ji nalézt 

v odpadních vodách, v půdě, ve stolici lidí i domácích zvířat, ale v čisté vodě se nemnoží. Je 

schopná přežít i v atmosféře se sníženým obsahem kyslíku, kde jako náhradní zdroj živin 

využívá širokou škálu organických látek. P. aeruginosa často kolonizuje jak přírodní tak i 

umělá prostředí, konkrétně se může nacházet na poškozených tkáních lidí i zvířat, u osob se 

sníženou imunitou kolonizuje sliznice respiračního a močového traktu. Na umělých površích 

ji můžeme najít na lékařských nástrojích a katetrech. Tipuje se, že až 10 % nozokomiálních 

infekcí je způsobeno tímto patogenem. (Juhaňák, 2012, Bednář, 1996) 

Morfologicky jde o mírně zahnuté, štíhlé gramnegativní tyčinky. Jedná se o 

nesporulující mikroby, které se pohybují pomocí jednoho nebo více polárně uspořádaných 

bičíků a mohou být obaleny ve slizové vrstvě, která připomíná pouzdro. Některé druhy z rodu 

Pseudomonas mohou tvořit difúzibilní fluoreskující pigmenty prostupující do okolí, nalézáme 

barvy zelené, žluté, modrozelené, světle červené i jiné. Naproti tomu existují i druhy, které 

barviva netvoří. Řada z nich se vyznačuje svou typickou vůni. (Votava 2006, Jedličková 

1981) 

1.1 Taxonomie 

Taxonomie Pseudomonas aeruginosa je neustále vyvíjena s novými poznatky a vývojem 

metod, které se zabývají evoluční hierarchií. V této době je podle databáze uniprot.org 

Pseudomonas aeruginosa řazena do říše Eubacteria, kmene Proteobacteria, třídy 

Gammaproteobacteria, řádu Pseudomonadales, čeledi Pseudomonadaceae a rodu 

Pseudomonas. Tato práce bere v potaz celou druhovou skupinu Pseudomonas aeruginosa. 

1.2 Diagnostika 

1.2.1 Morfologie 

Po obarvení preparátu dle Grama se P. aeruginosa nijak neliší od jiných 

gramnegativních nesporulujících tyčinek. Ve světelném mikroskopu má podobu štíhlé a 

rovné, nebo jen lehce zahnuté tyčinky, která je dlouhá 1,5 – 5,0 μm a široká 0,5 – 1,0 μm. 

Pokud se preparát zhotoví z kultury, která je starší může mít podobu přes kokobacily po koky, 
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které jsou často uspořádány do dvojic, či krátkých řetízků, což je třeba mít na paměti. 

Většinou můžeme nalézt jeden a více polárně umístěných bičíků. (Bednář 1996, Votava 2010, 

Palleroni 2005) 

1.2.2 Kultivace 

Celý rod Pseudomonas je velmi nenáročný na kultivaci. Je nenáročný jak na přísun 

živin, tak je i celkem rezistentní na vlivy okolního prostředí, takže je můžeme najít i 

v ředěných dezinfekčních roztocích (Votava 2010). Mohou se vyskytovat i při pH nižším než 

4,5 a i teplotní rozmezí růstu je velmi široké – 4 - 42°C nejlépe se jim však daří při teplotě 

35 °C (Stanier 1966, Ondrovčík 2003). Rostou na většině běžných kultivačních půd, jako je 

Endův agar, krevní agar, a další. Kolonie mají kovově lesklý povrch s pravidelnými okraji. Na 

Mueller Hintonové agaru se nejlépe sledují pigmenty, které P. aeruginosa tvoří. Mohou být 

žlutozelené, zelené, zelenomodré, modré i hnědé barvy. U některých kmenů lze sledovat i 

pigmenty fluoreskující. Pokud chceme zvýšit produkci pigmentů, můžeme použít speciální 

média – Pseudomonas agar P (pro pyocyanin a pyorubin) nebo Pseudomonas agar F (pro 

fluorescein). Na krevním agaru nalézáme výraznou zónu β-hemolýzy. Na Endově agaru jsou 

kolonie menší a obvykle fialové. Kultury vydávají typický zápach od vůně květinové (u 

čerstvých kultur) přes zápach trimetylaminu až po amoniakální zápach, typický pro starší 

izoláty. (Bednář 1996, Votava 2010, King 1954) 

1.2.3 Biochemická aktivita 

Jak už bylo zmíněno výše, Pseudomonas aeruginosa se řadí do skupiny 

gramnegativních nefermentujících bakterie. To znamená, že se projevuje neschopností 

fermentovat glukózu. Na začátku identifikačního procesu, stojí kultivace na Endově (nebo 

MacConkeyho agaru), který je typický pro gramnegativní bakterie. Pseudomonas aeruginosa 

není schopna štěpit laktózu, takže roste v bílých (popř. průhledných) koloniích.  

Dále můžeme pokračovat s oxidázovým testem, který dokazuje přítomnost 

cytochromoxidázy. Tento test odlišuje oxidázapozitivní pseudomonády, vibria a aeromonády 

od čeledi Enterobacteriaceae, které jsou oxidázanegativní. Provádí se pomocí diagnostických 

proužků s reakční ploškou, na kterou se nanese testovaná kolonie. Pozitivita testu se projeví 

zmodráním reakční plošky.   

Pseudomonas aeruginosa jsou katalázapozitivní, což zjistíme pomocí katalázového 

testu. Principem je štěpení peroxidu vodíku na kyslík a vodu, pomocí enzymu kataláza. Pokud 

je tento enzym přítomný objevují se v suspenzi bakteriální kultury a peroxidu vodíku 

bublinky. (Votava 2010, Jedličková 1981) 
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K identifikaci druhové příslušnosti můžeme použít např. komerční test 

v mikrotitračních destičkách NEFERMtest 24, který se kultivuje 48 hodin při 30 °C. (Votava 

2010) 

Typické pro rod Pseudomonas je produkce barviv. Drtivá většina P. aeruginosa 

produkuje ve vodě dobře rozpustný pigment pyocyanin. Už v roce 1981 Reyes a kol. 

testovali, identifikaci pomocí Tech agaru na produkci pyocyaninu a 98% testovaných P. 

aeruginosa bylo pozitivních. 

1.2.4 Hmotnostní spektrometrie 

V rutinní mikrobiologii se začíná pomalu rozmáhat i diagnostika pomocí MALDI-

TOF, která je založená na porovnávání hmotnostního spektra získaných peptidů 

z vyšetřovaného materiálu a známého hmotnostního spektra mikroorganismu, které jsou 

přístupné v tzv. knihovnách (Melter 2014). 

1.3 Patogenita a virulence 

Typickou vlastností mikroorganismů je jejich patogenita, kterou můžeme definovat 

jako schopnost vyvolat onemocnění u hostitele. Patogenita je druhově specifická na rozdíl od 

virulence, která je charakteristická pro daný kmen. Virulenci tedy zle považovat za schopnost 

daného kmene uplatnit druhovou patogenitu na určitého hostitele (Votava 2005). Celý rod 

Pseudomonas patří mezi oportunní patogeny potřebující pro svoje šíření sníženou imunitní 

schopnost hostitele. Patří mezi jednu z nejčastějších příčin nozokomiálních infekcí, kde 

můžou být zdroji nákazy sami pacienti, návštěvy i zdravotnický personál. Infekce se může 

šířit pomocí neumytých rukou personálu nebo kontaminovanými zdravotnickými pomůckami 

jako např. katétry, respirátory a další. (Gowan 1999, Votava 2005) 

Vymýcení pseudomonád je velmi obtížné, protože mají nízké požadavky na živiny a 

jsou značně rezistentní vůči dezinfekciím i antibiotikům. (Walker 1998) Pseudomonády se 

běžně vyskytují v oropharynxu až u 6% populace a asi u 20 % se objevují i ve fekáliích. 

Pokud se jedná o nemocniční prostředí, je riziko kolonizace pseudomonádami mnohokrát 

vyšší (Van Delden 1998). Pseudomonas aeruginosa disponuje faktory patogenity, které jsou 

společné všem gramnegativním tyčinkám, jako jsou pouzdro, fimbrie a lipopolysacharid. Ale 

oproti ostatním se chlubí navíc i produkcí toxinů a enzymů (Carey 2011). 
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1.3.1 Faktory vázané na bakteriální buňku 

1.3.1.1 Alginát a biofilm 

Alginát je součást pouzdra Pseudomonas aeruginosa. Jedná se o exopolysacharid, 

který je tvořený mukoidní formou této bakterie.  Díky této látce bakterie snadněji přilnou 

k buňkám epitelu a postupně se hromadí do tlusté vrstvy, kterou je známá pod pojmem 

biofilm. V této struktuře jsou bakterie účinně chráněny proti opsonizaci protilátkami, následné 

fagocytóze hostitelovými buňkami i proti volným radikálům, které produkují makrofágy. 

Také jsou mnohem více rezistentní k antibiotikům. Pokud kmen produkuje velké množství 

alginátu, je na první pohled odlišitelný na kultivačních médiích. U pacientů s cystickou 

fibrózou se plicní epitelie nejprve kolonizují bakteriemi kmene, který netvoří alginát. 

Postupem času ale dochází k selekci mukoidní varianty. U převážné části mukoidních kmenů 

je za nadprodukci alginátu odpovědná mutace v genu mucA. (Vávrová a kol. 2006, Carey 

2011, Ryder a kol. 2007, Hentzer a kol. 2001) 

1.3.1.2 Lipopolysacharid 

Lipopolysacharid je společným jmenovatelem pro všechny gramnegativní bakterie. 

Jedná se o část vnější membrány, která indukuje lokální i systémovou imunitní reakci 

(infiltrace polymorfonukleárů, syntéza proteinů a cytokinů). Celý komplex molekuly 

lipopolysacharidu se může dělit na část dřeňovou s lipidem A, který je pro hostitelské buňky 

toxický a polysacharidový řetězec odpovídající za virulenci bakterií. Lipopolysacharid se váže 

na plazmatický LPS-vázající protein na mononuklárech hostitele, což indukuje rozpad 

bakteriální buňky. V menších dávkách má lipopolysacharid podpůrné účinky na tvorbu 

protilátek, naproti tomu ve větším množství se podílí na rozvoji toxického šoku. 

Pseudomonas aeruginosa je jedna z nejčastějších bakterií s biologickou aktivitou endotoxinu, 

kdy pyogenní reakce vzniká už ze 100 bakteriálních buněk. (Morrison 1987, Watson 1994, 

Rivera 1989) 

1.3.2 Extracelulární produkty 

1.3.2.1 Enzymy 

Enzymy s patogenním potenciálem, kterými disponuje Pseudomonas aeruginosa, 

můžeme rozdělit do tří skupin: protézy, hemolyziny a lipázy. Produkce extracelulárních 

enzymů je charakteristická pro stacionární fázi růstu. (Stehling 2008) 
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1.3.2.1.1 Proteázy 

Tato skupina enzymů se nejvíce uplatňuje u pacientů s cystickou fibrózou nebo 

korneální infekcí. (van Delden 1998). Setkáváme se s elastázou, LasA (stafylolytickou) 

proteázou, alkalickou proteázou a s proteázou IV. Vyznačují se společnou schopností štěpit 

fibrin, elastin a kolagen, ničí imunitní proteiny a mohou degradovat drobné cévy. Toto 

poškození může progredovat až do stádia nekrózy. (Sokol 1979) 

Elastáza štěpí elastin, fibrin, kasein, IgG, IgA a některé části komplementového 

systému. Má schopnost rozkládat i látky s ochrannými účinky před proteázami (inhibitor α-1-

proteinázy, inhibitor bronchiální proteázy). Protože elastin zodpovídá za pružnost tkání, jeho 

degradace může vést až k destrukci plicní tkáně. (Palleroni 2005, Schultz 1974, van Delden 

1998) 

LasA proteáza společně s elastázou, alkalickou proteázou - produkovanými bakterií a 

s neutrofilní elastázou produkovanou hostitelem, štěpí elastin. (van Delden 2004) 

Alkalická proteáza degraduje interleukin-2, fibrin, fibronektin a některé složky 

komplementu. Tím, že štěpí interferon-γ a TNF-α se podílí na potlačení imunitní odpovědi a 

může vyvolat až nekrózu. (van Delden 2004, Walker 1998) 

Proteáza IV štěpí IgG, složky komplementu C1q a C3, fibrinogen, plasmin a 

plasminogen. (van Delden 2004) 

1.3.2.1.2 Hemolyziny 

Pseudomonas aeruginosa se uchyluje k produkci hemolyzinů v prostředí s nízkou 

koncentrací železa, kde se podílejí na zisku potřebných živin a iontů železa. Mezi 

produkované hemolyziny patří termolabilní fosfolipáza C a termostabilní rhamnolipidy. 

(Bednář 1994, Berka 1981) 

Fosfolipáza C (jinak i lecitináza) rozkládá fosfatidylcholin (lecitin) na fosfocholin. 

Fosfatidylcholin je jednou z hlavních součástí cytoplazmatické membrány, po jehož destrukci 

dochází k destabilizaci vnitřního prostředí buňky. V celkovém důsledku se fosfolipáza C 

podílí na imunitní reakci hostitele, zvýšení propustnosti cév, produkci zánětlivých mediátorů 

a jistou měrou zasahuje i do oxidativního vzplanutí neutrofilů. (Lee 2005, van Delden 2004) 

Dalším typem hemolyzinů je glykolipid, který obsahuje rhamnózu. Společně 

s fosfolipázou C se rhamnolipid podílí na infekcích dýchacích cest, protože rozrušuje plicní 

surfaktant, čímž činí plicní tkáň citlivou k degradaci fosfolipázou C. Pomocí rhamnolipidů P. 

aeruginosa omezuje aktivitu ciliárních buněk, brání fagocytóze, podporuje produkci mucinu a 

je i důležitou součástí při jejím pohybu, protože snižuje povrchové napětí. (van Delden 1998, 

Walker 1998, Overhage 2007) 
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1.3.2.1.3 Lipázy 

Existují dva druhy lipáz – LipA a LipC, které společně s fosfolipázou C štěpí 

dipalmitoylfosfatidylcholin - tato sloučenina je hlavní komponenta plicního surfaktantu. Dále 

pak stimulují prozánětlivou reakci hostitele. Co se týče lipáz, jsou nejohroženější pacienti 

s popáleninami nebo s infekcí dýchacích cest. (van Delden 2004)  

1.3.2.2 Pigmenty 

Typickou vlastností rodu Pseudomonas je produkce různých druhů pigmentů, z nichž 

některé mají velmi podstatnou virulenční aktivitu. Pseudomonas aeruginosa produkuje 

skupinu pigmentů zvanou siderofory (konkrétně sekretuje pyoverdin a pyochelin) a navíc i 

rozpustné barvivo pyocyanin. 

1.3.2.2.1 Siderofory  

Siderofory slouží k získávání železa z komplexních sloučenin hostitelova systému 

(laktoferin, transferin). Pseudomonas aeruginosa je schopná využít i siderofory jiných 

organismů – xenosiderofory. Získané železo ve formě Fe3+ je ve vnitřním prostředí 

redukováno na Fe2+, které se využívá na oxidačně-redukční reakce v buňce, produkci energie 

nebo pro vyzrávání biofilmu. Čím větší koncentrací železa bakterie disponuje, tím větší 

virulenci má. (Cornelis 2010, Bednář 1994, Singh 2002)  

Jedním ze sideroforů, kterým pseudomonády disponují je pyoverdin (fluorescein), což 

je fluorescentní peptid. Všechny typy pyoverdinu jsou specifické pro jednotlivé druhy rodu 

Pseudomonas, a toho se využívá při tzv. siderotypizaci při taxonomickém řazení. Pokud se 

objeví žlutozelené zabarvení v okolí kolonií na médiu, které navíc fluoreskuje po ozáření 

krátkovlnným světlem, je jasné, že se jedná o bakterii produkující pyoverdin. (Fuchs 2001, 

Meyer 2000). 

U P. aeruginosa se může objevit i pigment pyochelin, který má nahnědlou barvu a je 

schopen vychytávat kromě železa i Zn2+, Cu2+, Co2+ i další kovy. Kromě chelatace má i 

prooxidativní účinky a participuje na zánětlivých procesech hostitele. Pyochelin má největší 

účinnost při nižším pH, ale celkově vzato má k železitým iontům menší afinitu než 

pyoverdiny. (Cornelis 2010, Brandel 2012) 

1.3.2.2.2 Pyocyanin 

Nejvýznamnějším barvivem je pyocyanin. Jedná se o rozpustný pigment zelené barvy, 

který „obarvuje“ hnis v infikované ráně nebo hlen z plic pacientů s cystickou fibrózou. 

Rozpouští se ve vodě i v chloroformu, a toho se využívá i při jeho stanovení. Pyocyanin není 

vždy zelený, ale jeho barva se může měnit s hodnotou pH – v alkalickém prostředí je 
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bezbarvý a přechází až do červené barvy při nízkém pH. Pseudomonas aeruginosa ho využívá 

pro chelataci fosfátu a iontů železa. Jelikož pyocyanin inhibuje buněčné dýchání je toxický 

pro živočišné tkáně a ničí zejména plíce pacientů s cystickou fibrózou, protože narušuje 

transport iontů, zastavuje pohyb cilií a celkově potlačuje imunitní reakci. Některé deriváty 

pyocyaninu se vyznačují antibiotickým účinkem na grampozitivní bakterie. (Ondrovčík 2003, 

Liu 2009, Walker 1998, Mára 1972) 

1.3.2.2 Exotoxin A 

Jedná se o jednořetězcový toxin skládající se ze tří strukturálních domén, který 

katalyzuje přenos ribosyl-ADP z NAD na elongační faktor 2 a tím dává vznik inaktivnímu 

proteinu. Exotoxin A způsobuje smrt buněk (pomocí mitochondriálních dysfunkcí, 

superoxidového aniontu, indukce apoptózy) a lokální poškození tkání. Je důležitým faktorem 

při bakteriální invazi. Způsobuje poškození plicní tkáně u pacientů s cystickou fibrózou a 

hraje roli i při infekci oka. (Pillar 2002, Walker 1998, van Delden 2004) 

1.3.2.3 Exoenzymy 

Pseudomonas aeruginosa produkuje tři typy exoenzymů – ExoS, ExoT a ExoU.  

ExoS a ExoT slouží jako ochranné prvky před působením lyzozymů 

polymorfonukleárů a makrofágů, dále mají vliv na průběh proteosyntézy a podílí se na 

poškozování plicních alveolů a šíření infekce. Zejména ExoS je nejvíce rizikovým u pacientů 

s plicním onemocněním, u kterých indukuje tvorbu prozánětlivých cytokinů a podporuje 

proliferaci lymfocytů. (Walker 1998, van Delden 2004, Lee 2005) 

ExoU působí především na buněčné membrány, které rozrušuje svou fosfolipázovou 

aktivitou. Podporuje zánětlivou reakci zásahem do metabolismu kyseliny arachidonové a 

zvyšuje poškození tkání. (Sato 2004, Saliba 2005) 

1.4 Onemocnění způsobená Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa je oportunní patogen mimo člověka i dalších živočišných 

druhů. Jeho patogenita se projevuje, na kterékoli části těla s vhodnými podmínkami. Docela 

běžně se vyskytuje jako kolonizátor u mnoha lidí, ale u osob s porušenou imunitou může 

vyvolat onemocnění až s fatálními následky. (Palleroni 2005, Krbková 2009) 

Mezi komunitní infekce, které je tento mikrob schopen vyvolat patří externí otitidy a 

velmi nebezpečné keratitidy. Otitidy jsou velmi vzácné a vznikají u osob, u kterých se 

kumuluje ušní maz nebo u malých dětí, kde je vektorem infekce bazénová voda. Tato infekce 

může progredovat až do stavu tzv. maligní otitidy, kdy penetruje do středního ucha a 



 

- 18 - 

 

spánkové kosti a letalita dosahuje až k 20 %. Infekce očí se vyvinou nejčastěji u osob nosících 

kontaktní čočky, které se velmi snadno kontaminují. Je však možné keratitidy nalézt i po 

poranění rohovky nebo jako superinfekci herpetických lézí. (Krbková 2009) 

Pseudomonády se velmi snadno šíří v nemocničním prostředí a proto lehce 

kontaminují jídlo, medicínské vybavení i roztoky zředěných desinfekciích. Odhaduje se, že 

zhruba 10. den hospitalizace je touto bakterií kolonizován každý druhý pacient. 

Pseudomonádové infekce lze nejčastěji diagnostikovat u pacientů imunokompromitovaných, 

oslabených nebo pokud mají zaveden katétr. (Gowan 1999, Murray 2002, van Delden 1998) 

Mikrob je nejčastěji vykultivován z klinického materiálu od osob trpících cystickou 

fibrózou, ale bohužel se kvůli antibiotické rezistenci těžce léčí. Nejvíce ohroženým oddělením 

jsou JIP, kde jsou nejčastějšími původci pneumonií a infekcí močových cest. Rozvoj infekce 

souvisí především se zavedením pro tělo cizího materiálu, jako jsou katétry, drény, savky 

dýchacích cest nebo respirátory. (Vávrová 2006, Bodey 1983) 

1.4.1 Onemocnění dýchacích cest 

P. aeruginosa se nejčastěji vyskytují jako etiologické agens u respiračních infekcí díky 

svým faktorům patogenity, které jsou nejlépe uzpůsobené na dýchací cesty. Obvykle je 

nacházíme u osob s cystickou fibrózou nebo u pacientů odkázaných na umělou plicní 

ventilaci.  

Cystická fibróza je dědičné autozomálně recesivní onemocnění, při němž dochází 

k produkci hustého sekretu v dýchacích cestách a gastrointestinálním traktu. Kvůli 

nahromaděnému hlenu v dýchacích cestách dochází u těchto osob k častému výskytu 

bakteriálních infekcí, které často recidivují a v konečné fázi způsobí degeneraci plicní tkáně. 

V rámci studie v České republice byla P. aeruginosa vyizolována z klinického materiálu 

82 % mrtvých a 50 % dosud žijících pacientů trpících cystickou fibrózou. Tento častý výskyt 

má pravděpodobně souvislost se změněným prostředím dýchacích cest, jako je například 

snížení mukociliárního odstraňování cizích těles, klesající aktivita neutrofilů nebo přítomnost 

specifických receptorů GM1. Navíc se jeví do souvislosti i určité vlastnosti tohoto mikroba, a 

to tvorba biofilmu a výskyt mukoidních forem kolonií. Ve formě biofilmu mohou bakterie 

přežívat uvnitř tvořícího se sekretu dýchacích cest po velice dlouhou dobu i během 

antibiotické terapie. U pacientů s cystickou fibrózou trpících chronickou infekcí jsou nalézány 

kmeny P. aeruginosa, které charakteristicky sníží produkci extracelulárních faktorů virulence, 

ztratí O antigen a je u nich zvýšený výskyt varianty typu malých kolonií. I když nalézáme 

sputum masivně kolonizované, jsou tyto infekce neinvazivní a netoxické. A i přesto, že mají 
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pacienti s těmito infekce vysoké titry protilátek, jejich imunitní systém si není schopen poradit 

s ložiskem infekce. Pokud se nasadí antibiotická terapie, většinou dochází ke klinickému 

zlepšení, ale bohužel agens v dýchacích cestách i nadále zůstávají. (Krbková 2009, Vávrová 

2006, Parsek 1991, Vávrová 2008, Breidenstein 2011, Iglewski 1996)  

Dále se P. aeruginosa vyskytuje jako časté etiologické agens u pozdního typu 

ventilátorových pneumonií. Nalézáme ji u 30 % nozokomiálních pneumonií a tak jsou spolu 

se Staphylococcus aureus na pomyslné první příčce mezi vyvolavateli těchto infekcí. Zdrojem 

kolonizace dýchacích cest může být vlastní mikroflóra pacienta (orofaryngu nebo i žaludek 

při zvýšeném pH jeho obsahu) nebo bakterie z okolního prostředí (inhalační přístroje – např. 

endotracheální trubice, respirátory). Pseudomonádová pneumonie se vyznačuje zhoršením 

celkového stavu, hnisavým aspirátem odsávaným z dýchacích cest a zvýšeným CRP v séru. 

Často nedojde ani ke zvýšení teploty pacienta, což je u jiných typů pneumonií typickým 

doprovodným znakem. Nejhorší prognózu, co se týče pseudomonádové pneumonie mají 

pacienti s neutropenií. Celkově mortalita tohoto typu pneumonie dosahuje až k 80 %, za což 

může omezená možnost účinné antibiotické léčby. (Marek 2010, Krbková 2009, Maďar 2006) 

1.4.2 Katétrové infekce 

Stále více se v moderní medicíně užívají močové a cévní katétry, které mohou být 

často kolonizovány a stávají se zdrojem nozokomiální nákazy. Nebezpečí nákazy hrozí, 

protože katétry vedou přes obranné bariéry pacienta, traumatizují okolní tkáň a stávají se tak 

vhodným médiem pro kolonizaci bakterií. Zda infekce propukne či ne, je dáno několika 

faktory: vlastnostmi katétru, především jeho hydrofobicitou nebo elektrostatickými silami; 

způsob reakce pacienta na katétr, čímž se myslí např. pokrytí katétru plazmatickými proteiny 

a přítomností faktorů virulence u dané bakterie, hlavně schopnost adherovat a tvořit biofilm. 

Pokud vznikne „biofilmová vrstva“ na (nebo v) katétru, jedná se pak o permanentní zdroj 

bakterií, který se dále šíří do organismu a navíc je zde obtížně zvládnutelná antibiotická 

terapie. Je známo, že P. aeruginosa společně s dalšími gramnegativními bakteriemi je 

příčinou 10 – 20 % katétrových infekcí. (David 2005, Trautner 2004, Rodríguez-Baño 2002) 

1.4.2.1 Infekce cévních katétrů 

Katétr se po zavedení do cévy, pokryje plazmatickými proteiny – hlavně 

fibronektinem a fibrinem, jako reakce pacienta na cizí předmět, a to usnadňuje následnou 

kolonizaci. Rod Pseudomonas se s téměř 20 % účastní na vzniku septikémie na podkladě 

zavedení centrálního žilního katétru. Mortalita na tyto infekce dosahuje 50 %, kvůli vznikající 

rezistenci mnoha kmenů P. aeruginosa. (Trautner 2004, Droste 2003, Iglewski 1996) 
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1.4.2.2 Infekce močových katétrů 

Infekce spojené se zavedením močového katétru tvoří jednu z nejčastějších 

nozokomiálních nákaz. Uvádí se, že měsíc po zavedení katétru trpí uroinfekcí téměř všichni 

pacienti. Na vzniku infekce se podílí délka katétrizace, primární onemocnění, stav pacienta a 

dále provedené terapeutické zákroky v močovém traktu. Infekce močového katétru se 

považuje za vážnou komplikaci, jelikož kromě zvýšených nákladů na léčbu pacienta trpícího 

uroinfekcí, je riziko dalšího šíření bakterií dále do organismu, kde mohou způsobit 

bakteriémii až v 17 %. Další komplikací kolonizace katétru je pyurie, pyelonefritida až 

chronický zánět ledvin. Pokud má pacient močový katétr zaveden delší dobu, je tento katétr 

obalen proteiny, elektrolyty a dalšími organickými sloučeninami pocházející z moči pacienta. 

(Mittal 2009, Savas 2006, van Delden 1998, Šrámová 1995, Saint 1999, Trautner 2004) 

1.4.3 Infekce popálenin 

Na odděleních popálenin je P. aeruginosa velmi častým agens. U popálených pacientů 

je první ochranná bariéra zničena a navíc je popálená nekrotická tkáň pro bakterie velmi 

příhodné prostředí pro bakteriální kolonizaci a rozvoj infekce. Na počátku procesu kolonizace 

popálenin se vyskytují převážně grampozitivní bakterie, které jsou zhruba po týdnu 

„doplněny“ gramnegativními tyčinkami. Asi desetinu izolovaných kultur tvoří P. aeruginosa, 

a toto číslo stoupá s délkou hospitalizace pacienta. Pokud bakterie proniknou do krevního 

řečiště, může následná sepse skončit úmrtím až v 60 % případů. Je proto vhodné provádět 

kultivaci biopsií z kůže, která lékaři napoví, kdy je potřeba vykonat vyčištění rány a odstranit 

tkáně kolonizované hojným množstvím tohoto mikroba. (Lipový 2010, Šrámová 1995, 

Ondrovčík 2003, Carey 2011) 

1.4.4 Jiné infekce 

Kromě již zmíněných infekcí může P. aeruginosa způsobovat i infekce 

gastrointestinálního traktu především u pacientů s neutropenií, nedonošenců nebo jinak 

postižených novorozenců a kojenců. Manifestně se nákaza projevuje bolestmi břicha, průjmy 

s horečkou, můžeme zjistit ložiska nekrózy, hemoragií až gangrény ve střevě. U některých 

pacientů vznikne absces střevní stěny, který může až perforovat střevo. 

Pokud se vyskytnou pseudomonády v krevním oběhu, je 50% riziko úmrtí pacienta.  

Tato bakteriémie je častá u intravenózních uživatelů drog (u kterých navíc může propuknout 

infekční endokarditida) a dále se vyskytuje i u osob s hematoonkologickými diagnózami, 

diabetiků a popálených. Krví se tyto bakterie mohou dále šířit a způsobovat např. septickou 

artritidu.  
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Při poranění, které vzniknou ve vlhkém prostředí, především ve vodě nebo bodnou 

ranou do chodidla při chůzi v mokrých botách (kde je předpoklad vniknutí patogena 

z pěnových výstelek bot), vznikají často osteomyelitidy. Takto vzniklé úrazy pomáhají 

pseudomonádám proniknout do podkožních tkání, tam zničit hostitelovy buňky a pokračovat 

do tkání hlubších.  

Při hematogenním rozsevu septických ložisek do kůže se objevují lokální nekrózy, 

které se označují jako ecthyma gangrenosum. V nedostatečně ošetřených koupelových 

vodách, např. v lázních, se může vyskytnout tzv. „hot-tub“ vyrážka, způsobená právě tímto 

patogenem  

P. aeruginosa je schopná vyvolat i meningitidu, ale jen na základě operace nebo 

úrazu. Nástup této infekce bývá velmi nenápadný, čímž se odlišuje od jiných purulentních 

meningitid. Jakožto primární meningitida je diagnostikována u novorozenců, kteří se 

 Pseudomonas aeruginosa je přirozeně rezistentní na celou řadu infikovali prenatálně 

nebo perinatálně. (Krbková 2009, Juhaňák 2012, Carey 2011) 

1.6 Terapie onemocnění způsobená Pseudomonas aeruginosa 

 Pseudomonas aeruginosa je přirozeně rezistentní na celou řadu antibiotik a navíc 

velmi rychle vykazuje i rezistenci získanou, a to zejména po selhání terapie. Pokud je totiž 

pacient vystaven vícero antimikrobiálních léčiv, paradoxně to ulehčí další kolonizaci této 

bakterie z důvodu selektivního zvýhodnění. Proto by se, při podezření na infekci vyvolanou 

P. aeruginosa, měla antibiotická terapie zahajovat nejlépe až po vyšetření citlivosti 

izolovaného kmene.  

 Přirozená rezistence P. aeruginosa vzniká zejména díky efluxní pumpě, vypuzující 

léčiva z buňky, dále díky chromozomálním genům antibiotické rezistence a neméně 

významná je i jen malá propustnost stěny buňky. Získaná rezistence vzniká velmi snadno 

mutací chromozomálních genů nebo horizontálním přenosem genů pro antibiotickou 

rezistenci. Tzv. hypermutace selektuje rezistentní kmeny vyvolávající chronické infekce. 

Další významným typem rezistence je tvorba biofilmů a také kmeny v malých koloniích.  

Pro terapii systémových infekcí se používají s oblibou penicilinové antibiotika 

s rozšířeným spektrem účinnosti (piperacilin, ticarcilin). Ale je nutné vědět, že použitím 

inhibitorů β-laktamázy (tazobactamu, klavulanátu) se účinnost nezvyšuje nijak drasticky, ale 

pouze mírně. Proto se u těžkých infekcí často používají velmi vysoké dávky β-laktamového 

antibiotika s rozšířeným spektrem účinnosti s inhibitorem β-laktamázy. Je možné tyto 

kombinovat s aminoglykosidy (gentamicin, tobramycin a amikacin), ale je vhodné nejprve 
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provést test na citlivost daného kmene, aby nevznikaly zbytečně rezistence. Pseudomonas je 

rezistentní k mnoha z řad cefalosporinů, výjimku tvoří pouze ceftazidim a cefepim. Zatím 

jediným antibiotikem, které je podávané s úspěchem perorální formou je 

flurochinolon - ciprofloxacin. (Juhaňák 2012, Carey 2011, Alan 2005) 

1.7 Rezistence Pseudomonas aeruginosa na antibiotika 

Pseudomonas aeruginosa se účinně brání účinku nepřeberného množství antibiotik. 

Pomáhá ji k tomu několikero mechanismů rezistence. Mezi ty přirozeně se vyskytující 

mechanismy patří obecně nízká propustnost vnější stěny membrány, která dosahuje pouze 

8 % permeability buněčné stěny E. coli. Další složkou neenzymatické rezistence jsou výkonné 

efluxní pumpy, schopné aktivně vylučovat antibiotika z buňky ven a díky široké substrátové 

specifitě implikuje téměř všechny antibiotika používané k protipseudomonádové terapii. 

V neposlední řadě je tento mikrob schopen, pomocí mutace genu gyrA měnit cílovou 

strukturu pro působení fluorochinolonů.  

Jiný mechanismus rezistence se odehrává pomocí bakteriální produkce enzymů, které 

jsou schopny inaktivovat antibiotika.  

Jako by už tak tento mikrob nebyl dostatečně chráněn, je navíc schopen velice 

jednoduše zapojit i sekundární rezistenci. Proto že tyto bakterie dokáží efektivně kombinovat 

mechanismy rezistence, mohou tak eliminovat kmeny více citlivé a dát tak vznik kmenům 

multirezistentním. Díky tomu jsou tyto pseudomonády velice obávaným infekčním agens. 

(Liptáková 2005, Strateva 2009, Gowan 1999, Lambert 2002) 

1.7.1 Nízká permeabilita buněčné stěny 

 Buněčná stěna Pseudomonas aeruginosa obsahuje vodné kanály porinových proteinů, 

které umožňují průnik malých hydrofilních molekul (mj. i  β-laktamy a chinolony) do buňky a 

tím má buňka příjem těchto molekul pod kontrolou.  

 Kromě těchto už zmíněných porinů pseudomonády produkují i jiné typy. Jedním 

z nich je porin OprD, který slouží k přenosu kladně nabitých aminokyselin (např. lysin). 

Pokud dojde k mutaci a následné ztrátě tohoto typu porinu, dojde k rezistenci k imipenemu.  

Dalším porinem dávaný do souvislosti s rezistencí na antibiotika je OprH, jehož zvýšená 

produkce vede k rezistenci k aminoglykosidům a kolistinu, jelikož tento porin blokuje vazbu 

antibiotika na lipopolysacharid. (Lambert 2002, Poole 2002, El Amin 2005) 
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1.7.2 Efluxní pumpy 

Efluxní systém je podceňovaný, ale velice účinný mechanismus rezistence u bakterií a 

zejména u Pseudomonas aeruginosa. Celý efluxní systém je složený ze tří proteinových částí 

– z vlastní pumpy v cytoplazmatické membráně, která je závislá na příjmu energie z buňky, 

z porinů na vnější membráně a ze spojovacího proteinu, který celý systém slepuje dohromady. 

Takto vzniklá pumpa je pak schopná aktivně eliminovat pro buňku toxické látky 

z cytoplazmy, cytoplazmatické membrány nebo z periplazmy.  

 U rodu Pseudomonas aeruginosa bylo dosud popsáno 10 různých efluxních systémů, 

z nichž dva se vyskytují u všech kmenů a ostatní typy jsou vytvářeny až po setkání 

s antibiotikem. Tyto dva jsou MexAB-OprM – schopný transportovat β-laktamy, 

flurochinolony, makrolidy, tetracykliny, trimetoprim, sulfamidy a chloramfenikol a MexXY-

OprM – eliminující aminoglykosidy, fluorochinolony, makrolidy a tetracykliny. Mezi další se 

řadí MexCD-OprJ – vylučující některé β-laktamy, flurochinolony, makrolidy, tetracykliny, 

trimetoprim a chloramfenikol a nebo MexEF-OprN, který se podílí na přenosu 

flurochinolonů, trimetoprimu a chloramfenikolů.  

 Geny efluxních systémů jsou detekovány u všech kmenů, ale jsou exprimovány jen 

v tzv. „baseline“, po expozici antibiotiku se však tako exprese mnohonásobně zvyšuje. 

Přítomnost antibiotika je dále nebezpečné v selektivním tlaku, kdy přežijí jen ty nejschopnější 

kmeny schopné vylučovat dané antibiotikum. Další hrozbou je křížová rezistence vyvolaná 

expresí efluxních pump – např. u flurochinolonů dochází ke křížové rezistenci na 

aminoglykosidy nebo β-laktamy. (Lambert 2002, Avrain 2013, Poole 2002) 

1.7.3 Enzymatická produkce 

 Dalším mechanismem rezistence, kterým se Pseudomonas aeruginosa účinně brání 

účinkům antibiotik, je produkce enzymů. Jsou schopné produkovat β-laktamázy, fosforylázy a 

adenylázy.  

Co se týče β-laktamáz, tak tento mikrob je schopen syntetizovat všechny 4 typy 

z Amblerovy klasifikace β-laktamáz – A, B, C i D. Za skupinu A (rychle hydrolyzující) 

produkuje penicilinázy se širokým spektrem účinku (ESBL), které jsou schopny štěpit 

peniciliny, cefalosporiny všech generací a monobaktamy a jejich účinek lze potlačit 

inhibitorem β-laktamáz (např. kyselinou klavulanovou). Další β-laktamovou skupinou je B 

(metalo-β-laktamázy), které potřebují ke svému působení iont kovu (zinek nebo jiný těžký 

kov) a dokáží hydrolyzovat karbapenemy, peniciliny a cefalosporiny, naproti tomu jsou 

neúčinná na monobaktamy. Skupinu C zastupuje AmpC, které štěpí cefalosporiny s lepší 
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efektivitou než peniciliny, dále cefamyciny a monobaktamy a lze je inhibovat kyselinou 

boritou. Ve skupině D jsou β-laktamy degradující oxaciliny a dále aminopenicliny a 

ureidopeniciliny.  

 Fosforylázy a adenylázy se podílejí na rezistenci inaktivací aminoglykosidů. (Gowan 

1999, Hrabák 2009, Bush 1995, Mascaretti 2003, Vávrová 2006) 

1.7.4 Biofilm 

U bakterií Pseudomonas aeruginosa se často setkáváme i s biofilmem, což je 

společenství mikroorganismů tvořené bakteriálními buňkami a exopolysacharidem, v tomto 

případě alginátem, produkovaným vlastními mikroby. Obvyklé nálezy biofilmu jsou u osob 

s cystickou fibrózou a pacientů s katétry. 

Mikroby ve formě biofilmu jsou rezistentní na vyšší koncentrace antibiotik a mimo 

jiné i na další fyzikální a chemické vlivy. Může se zdát, že biofilm je homogenní hmota, ale 

není tomu tak, vzniká zde gradient živin, kyslíku a odpadních metabolitů a buňky v této 

struktuře rostou různě rychle a mají i odlišný fenotyp. Protože biofilm sám o sobě má jakousi 

ochrannou stěnu, je ztížený prostup vysokomolekulárních antibiotik a díky negativnímu 

náboji této stěny je dále mikrob v rámci biofilmu chráněn i proti aminoglykosidům a i např. 

proti ciprofloxacinu. Mohlo by se jevit, že buňky v této struktuře jsou neaktivní, ale naopak 

jsou schopny produkovat enzymy jako kataláza nebo β-laktamázy. S jistou měrou jsou na 

bakterie ve formě biofilmu účinné fluorochinolony, které do této struktury penetrují až po 

časové prodlevě.  

Při terapii infekce vyvolanou bakteriemi v biofilmu, nastává problém u laboratorní 

diagnostiky, která se jeví negativně. Pokud se přece jen podaří vykultivovat nějaké bakteriální 

kolonie je problém i u stanovení citlivosti na antibiotika, kdy se tyto mikroby stanoví jako 

citlivé ale ve struktuře biofilmu je dané antibiotikum neúčinné. (Mah 2001, Suci 1994, Hatch 

1998, Starkey 2009, Stewart 2001) 

1.7.5 Změna cílové struktury 

Bakterie mohou antibiotikum inaktivovat například tím, že změní cílovou strukturu, ke 

které má ATB afinitu. Z toho důvodu se ATB nemůže navázat a tím pádem ani účinkovat.  

Konkrétně u Pseudomonas aeruginosa se může vyskytnout mutace enzymů důležitých 

při replikaci DNA, a nejsou tudíž schopna vázat chinolony. U změn ve struktuře podjednotky 

30S ribozómu dochází k rezistenci na aminoglykosidy, pro něž je tato cílová. Při rezistenci na 

β-laktamová antibiotika se můžeme setkat se změnami v penicillin-binding-proteins (PBP). 

(Schindler 2010, Lambert 2002, Poole 2002) 
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1.7.6 EARSS v České republice 

Kvůli stále častějšímu výskytu multirezistentních kmenů v klinických materiálech, se 

stalo důležitým sledovat vývoj těchto rezistencí. Z toho důvodu vznikl v roce 1998 pod 

záštitou Evropské unie projekt surveillance antibiotické rezistence invazivních izolátů bakterií 

nazvaná EARSS. Česká republika se k tomuto projektu připojila v roce 2000, a co se týče 

Pseudomonád, tak ty byly opomíjené až do roku 2005.  

I když se podle grafu může zdát, že rezistence je na ústupu, nenechme se mýlit. Vše může být 

pouze zkresleno ještě nestandardizovaným sběrem dat, který se zdá být podle grafu stabilní až 

po roce 2010, kdy je vidět mírné stoupání v % rezistentních kmenů. (EARSS Net, SZÚ 2010)  

Graf. č. 1: Vývoj rezistence na antibiotika v % podle EARSS za roky 2008 - 2013 

 

1.8 Detekce β-laktamáz 

Laboratorní detekce enzymů bránící účinkům antibiotika se povětšinou zužuje 

konkrétně jen na β-laktamázy. Tento laboratorní průkaz se provádí buď určením fenotypu 

daných bakterií, nebo se detekují přímo kódující geny pro β-laktamázy. V rutinním provozu 

se používají zejména „fenotypové“ metody, mezi které se řadí přímé testy a testy na průkaz 

širokospektrých β-laktamáz. Metody přímého průkazu β-laktamáz se u Pseudomonas 

aeruginosa nepoužívají, protože jimi produkované β-laktamázy vykazují rozličnou citlivost 

k různým β-laktamům. (Ferrari 2003) 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

2008 2009 2010 2011 2012 2013

VÝVOJ REZISTENCE NA ATB PODLE 
EARSS

Gentamicin Ceftazidim Ciprofloxacin Karbapenemy piperacilin



 

- 26 - 

 

1.8.1 Detekce ESBL 

V mnoha případech ESBL vznikají z TEM-1, TEM-2 nebo SHV-1 β-laktamáz 

jednobodovou mutací. Od původních enzymů se liší schopností štěpit i cefalosporiny vyšších 

generací – cefuroxim, cefotaxim, ceftriaxon, ceftizoxim, ceftazidim, cefpirom nebo cefepim, 

mimo to hydrolyzují i peniciliny a monobaktamy. Na infekce způsobené bakteriemi 

produkujícími ESBL je možné použít cefalosporiny 2. generace nebo karbapenemy a účinné 

jsou i antibiotika s inhibitory β-laktamáz (kys. klavulanová, tazobaktam, sulbaktam). 

(Livermore 2001, SZÚ 2008) 

Jako jakýsi screening při vyhledávání kmenů bakterií produkujících ESBL, lze použít 

porovnání inhibičních zón kolem disků napuštěných indikátorovými antibiotiky nebo 

srovnáním minimální inhibiční koncentrace u dilučního testu antibiotické citlivosti. U kmenů 

vybavených ESBL je detekována zvýšená rezistence na aztreonam a cefalosporiny 3. 

generace (cefpodoximu, ceftazidimu, cefotaximu a ceftriaxonu).  

Pokud objevíme kmen s touto rezistencí, můžeme si obavu z produkce ESBL potvrdit 

testem s dvěma antibiotickými disky. Prvním diskem je ceftazidim a druhý je ceftazidim 

s klavulanovou kyselinou, které se umístí na Mueller Hintonové agar a porovná se inhibiční 

zóna kolem obou disků. Pokud se prokáže rozdíl mezi oběma alespoň 5 mm, je prokázána 

produkce ESBL. (SZÚ 2008, Vahdani 2012) 

Je možné provést i další test na detekci ESBL a tím je double-disc synergy test 

(DDST). Jedná se o test se dvěma antibiotickými disky – jedním z nich je cefotaxim a druhým 

je amoxicilin s kyselinou klavulanovou. Oba disky se musí umístit do vzdálenosti 30 mm 

(měřeno od středu prvního do středu druhého). Pokud se produkce ESBL prokáže jako 

pozitivní, dojde k zmenšení inhibiční zóny u cefotaximu a navíc ke zvětšení inhibiční zóny na 

straně bližší k disku s amoxicilinem a kyselinou klavulanovou. (Drieux 2008) 

V dnešní „automatické“ době bychom se neobešli bez automatických systémů. Pro 

detekci ESBL producentů lze použít systémy VITEK 1 a VITEK 2, které jsou navrženy na 

vyhodnocení antibiotické citlivosti k cefepimu, cefotaximu a ceftazidimu. Měří se jejich 

antibiotická aktivita jak samostatně, tak i v přítomnosti kyseliny klavulanové na principu 

turbidimetrie. Vyhodnocení minimálních inhibičních koncentrací a porovnání s uloženými 

fenotypy ESBL producentů je v režii počítačového systému. (Drieux 2008) 
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1.8.2 Detekce metalo-β-laktamáz 

V klinické praxi se jako nejpodstatnější metalo-β-laktamázy berou ty, které patří do 

skupiny IMP a VIM. U nich se setkáváme s rezistencí na veškerá β-laktamová antibiotika 

s výjimkou monobaktamů. 

K detekci metalo-β-laktamáz najdou využití chelátory kovů – např. EDTA, kyselina 

2 – merkaptopropionové, které jsou schopny účinek těchto enzymů inhibovat. Tato metoda se 

provádí podobně jako v případě detekce ESBL diskovým difúzním testem s antibiotikem bez 

a s inhibitorem (v tomto případě chelátorem kovů). Jako referenční metoda se však bere 

spektrofotometrická detekce hydrolýzy imipenemu, která je prováděna pouze v laboratořích 

k tomu určených. (Hrabák 2009, Vahdani 2012, Cornaglia 2007) 

1.8.3 Detekce AmpC 

Enzymy AmpC hydrolyzují peniciliny, velkou část cefalosporinů a monobaktamů, 

naproti tomu jsou citlivé k účinku karbapenemů. Od ESBL se odlišují rezistencí 

k antibiotikům s inhibitorem betalaktamáz. Producenti AmpC mohou tento enzym tvořit buď 

konstitutivně nebo inducibilně.  

Inducibilní AmpC se vytváří v mikrobiální buňce v nízké hladině stále, ale pokud 

dojde k setkání s induktorem, jeho produkce se rapidně zvýší. K jeho detekci se používá 

double-disc synergy test podobně jako v případě detekce ESBL, ale s jiným výsledkem. 

Používá se disk s cefotaximem (ceftazidimem či aztreonanem) a druhý disk s induktorem – 

nejčastěji amoxiciln s kyselinou klavulanovou. Pokud jsou přítomny inducibilní AmpC je 

inhibiční zóna kolem induktoru na straně převrácené k druhému disku deformovaná a celá 

tato inhibiční zóna má tvar písmene D.  

Konstitutivní produkce AmpC se testuje stejně jako v případě ESBL, ale v případě 

tvorby obou typů β-laktamáz je tvorba ESBL zastřená. Proto se v dalším kroku používá 

selektivní inhibice kyselinou boritou či Mueller Hintonův agar s oxacilinem, které blokují 

produkci AmpC. (Černohorská 2008, Hrabák 2009) 

1.9 Epidemiologie multirezistentních Pseudomonas aeruginosa 

V poslední době je čím dál častější šíření multirezistence nejen mezi druhem 

Pseudomonas aeruginosa ale i třeba mezi enterobakteriemi. Mezi nejčastější faktory 

rezistence patří produkce β-laktamáz, z nichž nejvíce zastoupenou u Pseudomonas 

aeruginosa je metalo-β-laktamáza. Pokud dojde k infekci těmito multirezistentními kmeny, 

jsou terapeutické možnosti značně zúženy a existují už i případy, kde (z hlediska rezistence) 

není možná žádná volba účinného antibiotika. Geny pro karbapenemázy se nacházejí na 
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transferabilních genetických jednotkách – plazmidech a transpozonech, které se mohou 

přenášet horizontální cestou mezi mikroby. Tyto mobilní elementy spolu s geny pro 

karbapenemázy nesou i další genetické informace – např. pro aminoglykosidové 

acetyltransferázy, pro rezistenci k chinolonům a další, což je činí ještě více nebezpečnými.  

K nasazení antibiotik by mělo dojít až po zralé úvaze, v nejlepším případě až po 

testování antibiotické citlivosti vyizolovaného mikroba. Pokud se podávají antibiotika, 

dochází k selekci rezistence i na ostatní typy antibiotik a navíc se daná rezistence 

mezidruhově šíří horizontální cestou a tím dochází k rozšíření epidemicky úspěšných klonů 

pro přežití v daném prostředí.  

V současnosti se velkou měrou na šíření (multi)rezistence podílí mezinárodní 

cestování. Je znám seznam zemí, ve kterých se nachází rezistentních mikroby s vyšší 

frekvencí, proto pokud dojde k hospitalizaci pacienta ošetřeného v některé z těchto zemí, je 

vhodné provést mikrobiologický screening na multirezistentní kmeny. Jako definovaným 

rizikovým faktorem je recentní hospitalizace (do 1 roku) v kterémkoli z daného státu – 

Pákistán, Indie, Velká Británie, Řecko, Izrael, USA (především východní pobřeží).  

U Pseudomonas aeruginosa se nejčastěji nalézá enzym metalo-β-laktamáza. Jako 

první transferabilní metalo-β-laktamáza byla objevena v Japonsku v roce 1990. (Hrabák 2011) 

1.9.1 Situace v České republice 

V České republice se Pseudomonas aeruginosa „chlubí“ prvenstvím v detekci získané 

karbapenemázy (IMP-7) v roce 2008. Následně byl nalezen i další typ metalo-β-laktamázy - 

VIM-2 a do roku 2011 bylo identifikována přes 50 izolátů Pseudomonas aeruginosa tvořících 

metalo-β-laktamázy.  

Na podporu teorie o šíření pomocí cestování byl tento kmen objeven i v Polsku. Podle 

studie Nemce a kolektivu z roku 2008 se na rezistenci v České republice podílejí celkem dva 

klony multirezistentních Pseudomonas aeruginosa.  Jeden z nich je rozšířen po dalších 

evropských zemích, z čehož lze usuzovat evolučně širší klonální uskupení. A shoda 

sledovaných genotypových markerů poukazuje na nedávné klonální rozšíření 

multirezistentních kmenů po ČR. Tento výskyt se dává za vinu nedostatečné surveillance 

těchto multirezistentních kmenů. (Nemec 2008, Hrabák 2011) 

Podle mapy ECDC je patrné, že karbapenem-rezistentní Pseudomonas aeruginosa 

nejsou zanedbatelnou záležitostí a zejména ve východních zemích směrem od ČR (až na 
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výjimky) procento takto rezistentních kmenů stále stoupá při porovnání let 2012 a 2013.

 

Obr. č. 1: Rozložení karbapenem-rezistentních Pseudomonas aeruginosa ve zúčastněných 

zemích za rok 2012 podle ECDC 

 

Obr. č. 2: Rozložení karbapenem-rezistentních Pseudomonas aeruginosa ve zúčastněných 

zemích za rok 2013 podle ECDC 
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Obr. č. 3: Postup pro zachycení bakteriálních izolátů Pseudomonas aeruginosa produkujících 

karbapenemázy podle Hrabáka 2011

Pacient dříve hospitalizovaný v cizině (především s vysokou prevalencí producentů karbapenemáz)

provedení důkladného mikrobiologického screeningu při příjmu do nemocnice (<48 hodin); Materiál: stolice nebo 
výtěr z rekta, případně stěr z ran; Kultivace: selektivní média (McConkey agar, chromogenní média pro průkaz ESBL) a 

disky ceftazidim + ertapenem nebo meropenem nebo imipenem

Pseudomonas 
aeruginosa

izolát se sníženou citlivostí ke 
karbapenemům: imipenem IZ < 20 mm, MIC >

4 mg/l

meropenem IZ < 24 mm, MIC >2 mg/l

fenotypový průkaz MBL 
- inhibice s EDTA

pozitivní
zaslání izolátu + formuláře do Národní referenční 

laboratoře pro antibiotika pro konfirmaci mechanismu 
rezistence 

pozitivní

nahlášení odesílající mikrobiologické 
laboratoři

nahlášení ošetřujícími lékaři, nahlášení týmu pro kontolu 
infekcí nemocnice

Hygienicko-epidemiologické opatření

SPECIÁLNÍ OPATŘENÍ U KPC/MLB PRODUCENTA

- izolace nemocného (kohortování pacientů)

-kontakt s pacientem - důsledné používání ochranných 
pomůcek (rukavice, plášť)

- screening kontaktů (kultivační vyšetření stolice/výtěru z 
rekta)
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B. EXPERIMENTÁLNÍ ČÁST 

1. Materiál a postupy 

Experimentální část této práce sleduje výskyt multirezistentních pseudomonád ve 

Fakultní nemocnici v Hradci Králové. Jedná se o retrospektivní analýzu dat získaných 

z laboratorního informačního systému v rámci Ústavu klinické mikrobiologie. Statistická data 

se týkají všech hospitalizovaných pacientů, jakož i pacientů ambulantních, u kterých se 

podařilo vykultivovat multirezistentní Pseudomonas aeruginosa za období let 2008 – 2014.  

1.1 Zpracování klinického materiálu 

Vyšetřovaný klinický materiál byl zpracován podle standardních operačních postupů 

Ústavu klinické mikrobiologie Fakultní nemocnice Hradec Králové. Po příjmu materiálu byl 

zhotoven mikroskopický preparát, který byl následně obarven dle Grama a následně se daný 

materiál naočkoval na mikrobiologické půdy v závislosti na původu klinického materiálu. 

Dále se takto naočkované médium kultivovalo při 36 ± 2 °C v běžné atmosféře nebo 

v anaerobním termostatu Bug Box za nepřístupu vzduchu. Po kultivaci trvající 24 – 48 hodin 

(u anaerobních kultivací 2 – 5 dnů) se půdy dále odečítají. Pseudomonas aeruginosa se 

vyznačuje jako nefermentující gramnegativní tyčinka, produkující pigmenty, zvláště patrné na 

agaru Mueller-Hintonové a se specifickým zápachem. Jako identifikační biochemické testy se 

používají testy na produkci oxidázy, Hajnova půda – zůstává červená a lze použít i 

NEFERMtest 24 (Mikro-La-Test), u něhož inkubace trvá 48 hodin a kultivuje se při 30 °C. U 

kmenů s nejistou předchozí identifikací nebo u statim vyšetření se použil systém VITEK 2 

(Bio-Mérieriux).  

Citlivost Pseudomonas aeruginosa k antibiotikům byla stanovena diskovým difúzním 

testem s antibiotickými disky (Oxoid) a Mueller-Hintonové agaru (Trios). Dalším testem 

stanovení byla mikrodiluční metoda antibiotické citlivosti (Trios). 

1.2 Zpracování dat 

Veškerá získaná data byla zpracována v programu Microsoft Excel. Do databáze byly 

zařazeny pacienti s vykultivovaným multirezistetním kmenem Pseudomonas aeruginosa za 

konkrétní období 1. 1. 2008 – 31. 12. 2014. Součástí zpracovaných dat byly identifikační 

údaje pacientů, číselné kódy oddělení, ze kterých pacienti pocházejí, druh klinického 
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materiálu, datum (u hemokultivací i čas) odběru a výsledky vyšetření citlivosti na antibiotika. 

Pro následné zpracování byly pacienti rozřazeny dle pohlaví a věku, zjištěných pomocí 

rodného čísla.  

Protože stále není standardizován způsob hodnocení multirezistence u Pseudomonas 

aeruginosa, vycházela jsem z několika studií, kde byl jako multirezistentní kmen 

vyhodnocen, pokud je rezistentní alespoň na tři z šesti používaných antipseudomonádových 

antibiotik (konkrétně: ceftazidim, meropenem, ciprofloxacin, gentamicin, colistin, piperacilin 

s tazobaktamem). Takto vyfiltrované multirezistentní kmeny byly dále sledovány podle typu 

klinického materiálu, ze kterého byly izolovány, podle zastoupení na jednotlivých odděleních, 

podle věku a pohlaví pacientů a podle období záchytu. V neposlední řadě dáváme v souvislost 

antibiotický profil rezistence a spotřebu antibiotik ve FN HK.  

Případ je myšlen jako jeden pacient, u kterého byl v daném období izolován 

multirezistentní kmen. Jako první záchyt je definován první nález u jednoho pacienta 

v průběhu sledovaného období, kdy jsou do statistické analýzy zařazeny pouze první izoláty 

bez ohledu na vyšetřený klinický materiál. Pokud se v tomto výběru dat objevil nějaký případ 

duplicitně, byl eliminován.  

Zadaná databáze byla dále rozřazena dle několika kategorií. Vyšetřovaný klinický 

materiál byl rozdělen podle tělních systémů (viz tab. 1). Jednotlivá oddělení obsažená 

v databázi byla rozřazena na chirurgické a nechirurgické obory (viz tab. 2) a dále na 

standardní oddělení a jednotky intenzivní péče (viz tab. 3). Dále bylo z jednotlivých případů 

vytvořeno osm věkových skupin, které vycházelo z rozdělení životních etap dle Machové 

(2008): 

 0 – 5 let → předškolní věk 

 6 – 15 let → školní věk 

 16 – 30 let → adolescence a období plné dospělosti 

 31 – 45 let → období mladého věku 

 46 – 60 let → období středního věku 

 61 – 75 let → období stárnutí 

 76 – 90 let → období starého věku 

 ˃ 91 let → období stařeckého věku 

Následně se ve výskytu zachycených případů multirezistentních pseudomonád dávalo 

v souvislost roční období nálezu: jaro (březen, duben, květen), léto (červen, červenec, srpen), 

podzim (září, říjen, listopad), zima (prosinec, leden, únor). 
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Takto vytvořené kategorie byly dále zpracovány v rámci kontingenčních tabulek a 

grafů.  

Tab. 1 Rozdělení klinického materiálu podle tělních systémů 

Tělní systém Klinický materiál 

Krevní oběh 

Aerobní hemokultivace 

Anaerobní hemokultivace 

Dětská hemokultivace 

Hemokultivační vyšetření jiného materiálu 

Tkáň sleziny 

Mykologická hemokultivace 

Rány a defekty 

Anaerobní kultivace píštěle 

Kultivace hnisu, z abscesu 

Kultivace punktátu 

Kultivace z bércového vředu, z operační rány, z píštěle, 

z dekubitu, z puchýře 

Kultivace tekutiny, tekutiny z drénu 

Kultivace tkáně 

Močový trakt 

Kultivace cévkované moči 

Kultivace moči z nefrostomie 

Kultivace moči z permanentní cévky 

Kultivace moči 

Kultivace výtěru z uretry 

Dolní cesty dýchací 

Kultivace pleurálního výpotku, hrudní ascites, punktát 

hrudníku, tekutina z hrudního drénu 

Kultivace aspirátu z dolních cest dýchacích 

Kultivace bronchoalveolární laváže 

Kultivace sputa 

Kultivace tkáně z plíce 

Kultivace tracheálního aspirátu, tracheálního výtěru 

Kultivace výplachu z bronchu 

Gastrointestinální trakt 

Kultivace ascitu, punktátu z břicha, tekutiny z břišního 

drénu, tekutiny z pararektálního drénu 

Kultivace žluči 

Kultivace stěru z jazyka 

Kultivace stěru z dutiny ústní 

Kultivace výtěru z dutiny břišní, výtěru z rekta, výtěru 

z rekta – screening pro JIP 

Kultivace žaludeční laváže 

Cizorodý materiál 

Kultivace arteriálního katetru, centrálního žilního katetru, 

periferní žilní katetr 

Kultivace stentu z ledviny, dialyzační kanyly, močového 

katetru 

Kultivace drenu, savky, pigtailu 

Kultivace stěru z kanyly, katetru, drenu 

Kultivace výtěru z drenu 

Horní cesty dýchací 

Kultivace tekutiny z paranazální dutiny, výtěr z paranazální 

dutiny 

Kultivace stěru z vulvy 

Kultivace stěru dutiny čichové, výtěru z nosu/nosní dírky 

Kultivace výtěru z nasopharyngu, výtěru z krku, výtěru z 

laryngu 

Pohlavní ústrojí Kultivace ejakulátu 
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Kultivace z abscesu genitálu, z obsahu scrota 

Kultivace stěru stydkých pysků, stěru glans penis 

Kultivace výtěru z vaginy (+ GO) 

Opěrný systém Kultivace kloubního punktátu 

Kultivace stěru z kyčle, stěru z kolena, stěru z hlezna 

Zrakový systém Kultivace výtěru z očního koutku, výtěru z oka 

Centrální nervový systém Kultivace likvoru 

Kultivace punktátu hlavy 

Krycí systém 
Kultivace punktátu z podkoží 

Kultivace stěru z okolí, stěru z kůže, stěru z pupku, stěr 

k hemokultuře, stěr kůže okolí rekta 

Sluchový systém Kultivace hnisu z ucha, výpotku středního ucha 

Kultivace výtěru ze zvukovodu 

Ostatní Screening multirezistentní kmeny 

 

Tab. 2 Kategorizace klinik ve FN HK na chirurgické a nechirurgické obory 

Klinické obory Kliniky 

Chirurgické obory 

Kardiochirurgická klinika 

Chirurgická klinika 

Oddělení dětské chirurgie a traumatologie 

Neurochirurgická klinika 

Ortopedická klinika 

Urologická klinika 

Klinika ušní, nosní a krční 

Oční klinika 

Porodnická a gynekologická klinika 

Nechirurgické obory 

I. Interní klinika 

II. interní klinika 

Klinika infekčních nemocí 

Plicní klinika 

Neurologická klinika 

Psychiatrická klinika 

Dětská klinika 

Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny 

Klinika nemocí kožních a pohlavních 

Klinika onkologie a radioterapie 

Klinika gerontologická a metabolická 

II. IK – oddělení klinické hematologie 

Rehabilitační klinika 
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Tab. 3 Přehled jednotek intenzivní péče ve FN HK 

Název kliniky Příslušná jednotka intenzivní péče 

I. Interní klinika Akutní kardiologie 

Koronární a arytmologická jednotka 

Klinika infekčních nemocí JIP 

Plicní klinika JIP 

Neurologická klinika JIP 

Dětská klinika JIP VD 

JIP novorozenci 

Laminární box 

Oddělení intermediální péče 

Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny Oddělení lůžkové 

Klinika gerontologická a metabolická JIP geriatrická 

JIP interní A 

JIP interní B 

Kardiochirurgická klinika JIP 

JIP KCH 2 

Chirurgická klinika JIP 1 

JIP 2 

Oddělení dětské chirurgie a traumatologie JIP 

Neurochirurgická klinika JIP 

Ortopedická klinika JIP 

Urologická klinika Urologická JIP 

Porodnická a gynekologická klinika JIP 

II. IK – oddělení klinické hematologie JIP – transplantační 

OHIP 

JIP 
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4. Výsledky 

Pro větší přehlednost je zadaná databáze zpracována skrze tabulky a grafy pouze za 

roky 2012 – 2014. 

4.1 Celkový výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa ve FN HK za 

roky 2012 – 2014 

Za roky 2012 – 2014 se multirezistentní Pseudomonas aeruginosa podařila 

vykultivovat celkem z 2 923 vyšetřovaných vzorků. Multirezistentní kmeny byly zjištěny u 

685 pacientů. Na jednoho pacienta připadá 1 – 84 vyšetřených pozitivních izolátů, přičemž 

průměrně na jednoho pacienta připadá 4,3 izolátů (medián je 2).  

V roce 2012 byla multirezistentní Pseudomonas aeruginosa objevena v 666 vzorcích 

získaných od 213 pacientů. Od jednoho pacienta bylo získáno 1 – 39 a průměrně 3,1 (medián 

je 2) izolátů s multirezistentními kmeny. 

Za rok 2013 se multirezistence prokázala v 871 klinických vzorcích od 243 pacientů. 

Průměrně od jednoho pacienta bylo získáno 3,6 pozitivních izolátů (s mediánem 2), přičemž 

od jednoho pacienta byla multirezistence nalezena u 1 – 37 izolátů.  

A v roce 2014 už bylo vykultivováno na 1 386 multirezistentních kmenů 

Pseudomonas aeruginosa od 302 pacientů. Od jednoho pacienta bylo získáno 1 – 84 vzorků, 

průměr činil 4,5 vzorku na jednoho pacienta (medián je 2). 

Celkové vyhodnocení za všechny tři roky a rozdělení pozitivních izolátů na 

multirezistentní Pseudomonas aeruginosa podle klinického materiálu je v tabulce 4. Podle 

tohoto byla multirezistence nejčetnější ve vzorcích získaných z dolních cest dýchacích 

(29,3 %), dále z močového traktu (19,8 %) a nakonec stojí za zmínku výskyt v ranách a 

defektech (13,7 %). Naproti tomu v materiálu z kloubních punktátů a z pohlavního ústrojí se 

vyskytuje pouze sporadicky (0,2 %) a pouze výjimečně je nalezena v likvoru (0,1 %). 

V grafu č. 3 je patrný stoupající trend výskytu multirezistentních Pseudomonas 

aeruginosa ve všech typech klinického materiálu. Největší nárůst výskytu je zřejmý u vzorků 

z dolních dýchacích cest a ze vzorků z ran a defektů zejména za rok 2014.  
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Graf č. 2: Počet pozitivních izolátů z klinického materiálu v závislosti na počtu pacientů s MR 

Pseudomonas aeruginosa za roky 2012 – 2014 ve FN HK 

 

 

Tab. 4: Rozdělení klinického materiálu pozitivního na multirezistentní Pseudomonas aeruginosa za 

roky 2012 - 2014 

Materiál Celkový součet za roky 2012 - 2014 

Relativní (%) Absolutní 

Krevní oběh 1,9 54 

HCD 11,3 330 

DCD 29,3 857 

Močový trakt 19,8 580 

Gastrointestinální trakt 8,1 238 

Cizorodý materiál 9,6 281 

Rány a defekty 13,7 400 

Oči 0,6 17 

Ucho 1,0 29 

Pohlavní ústrojí 0,2 5 

Kosti 0,2 6 

CNS 0,1 4 

Kůže 1,8 52 

Nezařazené (Screening) 2,4 70 

Celkem 100 2923 
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Graf č. 3: Znázornění výskytu multirezistentních kmenů Pseudomonas aeruginosa podle klinického 

materiálu za jednotlivé roky 2012 – 2014 

 
 

 

Nejvíce zastoupeným klinickým materiálem z dolních cest dýchacích pozitivní na 

multirezistentní Pseudomonas aeruginosa je sputum, z horních cest dýchacích je to výtěr 

z nasopharyngu a výtěr z laryngu. Za močový trakt je nejzastoupenější v moči 

z permanentního katétru a zároveň je močový katétr i nejčastější za cizorodý materiál. Dále 

jsou multirezistentní kmeny zachyceny často při screeningu z výtěru z rekta a u ran a defektů 

jsou často vykultivovány z výtěrů z ran. Všechny výsledky jsou za roky 2012 – 2014 

srovnatelné.  

 

 

Tab. 5: Konkrétní rozdělení četnosti výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa za roky 

2012 – 2104 podle klinického materiálu 

Druh materiálu 
2012 2013 2014 

Relativní (%) Absolutní Relativní (%) Absolutní Relativní (%) Absolutní 

DCD 100 183 100 231 100 443 

BAL/BAL CF 

Pleurální výpotek 

Sputum/Sputum CF 

Tracheální aspirát/TA CF 

Tracheální výtěr 

Výplach bronchu 

Punktát-hrudní 

3/0,5 

2 

22/11 

56/0,5 

0 

2 

3 

6/1 

3 

40/20 

103/1 

0 

4 

5 

6/0 

0 

12/13 

61/0 

1 

4 

2 

13/0 

0 

28/30 

142/0 

3 

10 

5 

4/0 

0 

16/21 

51/0 

0,2 

5 

3 

16/0 

0 

70/95 

228/0 

1 

20 

13 

0
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150
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CNS, Pohl.

úst.
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HCD 100 75 100 104 100 151 

Výtěr z krku/VK CF 

Výtěr z krku - screening 

Výtěr z nasopharyngu 

Výtěr z nosu/VN CF 

Výtěr z laryngu 

Výtěr vedlejších nos. dut. 

8/1 

0 

15 

7 

68 

1 

6/1 

0 

11 

5/0 

51 

1 

0/1 

3 

46 

2 

46 

2 

0/1 

3 

48 

2/0 

48 

2 

3/3 

0 

46 

0,7/0,7 

48 

0 

4/4 

0 

69 

1/1 

72 

0 

Močový trakt 100 166 100 214 100 200 

Cévkovaná moč 

Moč 

Moč z permanent. katétru 

Moč z nefrostomie 

Výtěr z uretry 

3 

32 

60 

5 

0,6 

5 

53 

99 

8 

1 

6 

28 

55 

11 

0,9 

12 

59 

118 

23 

2 

6 

35 

51 

8 

0 

12 

70 

102 

16 

0 

GIT 100 29 100 84 100 125 

Žluč 

Stěr dutiny ústní 

Stěr dutiny břišní 

Žaludeční laváž 

Tekutina z dutiny břišní 

Výtěr rekta 

Výtěr rekta – screening 

7 

0 

14 

3 

21 

7 

48 

2 

0 

4 

1 

6 

2 

14 

0 

2 

2 

0 

10 

1 

85 

0 

2 

2 

0 

8 

1 

71 

2 

2 

4 

0 

37 

11 

44 

2 

3 

5 

0 

46 

14 

55 

Cizorodý materiál 100 62 100 92 100 127 

Arteriální katétr 

Centrální žilní katétr 

Dren 

Močový katetr 

Savka 

Stěr kanyly 

3 

10 

8 

56 

10 

13 

2 

6 

5 

35 

6 

8 

9 

11 

9 

61 

8 

3 

8 

10 

8 

56 

7 

3 

8 

10 

14 

54 

13 

1,6 

10 

13 

17 

68 

17 

2 

Rány a defekty 100 106 100 93 100 271 

Hnis 

Stěr 

Stěr dekubitu 

Stěr bércového vředu 

Stěr z rány 

Tekutina z drénu, punktát 

Tkáň 

Absces, píštěl 

Screening (dále nespecif.) 

0 

1 

10 

0 

68 

16 

4 

1 

0 

0 

1 

11 

0 

72 

17 

4 

1 

0 

3 

0 

5 

11 

46 

6 

0 

1 

27 

3 

0 

5 

10 

43 

6 

0 

1 

25 

4 

0,4 

7 

9 

40 

19 

2 

1 

17 

11 

1 

20 

25 

109 

51 

5 

3 

46 
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Podle tabulky 6 je vidět, že jako nejrizikovější pracoviště z hlediska nálezu 

multirezistentních Pseudomonád je klinika gerontologická a metabolická, která se za poslední 

tři roky drží v čele (2012 – 53 %; 2013 – 42 %; 2014 – 48 %). 

Tab. 6.: Vyjádření výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa za roky 2012 – 2014 na 

jednotlivých klinikách 

Klinika 2012  2013  2014  

Relativní 

(%) 

Absolutní Relativní 

(%)  

Absolutní Relativní 

(%) 

Absolutní 

I. interní klinika 5 34 4 36 4 53 

II. interní klinika 2 12 1 10 1 17 

Klinika infekčních nemocí 4 25  4 33 2 25 

Plicní klinika 7 49 5 44 10 126 

Neurologická klinika 3 18 1 12 1 19 

Psychiatrická klinika 0,3 2 0 0 0,08 1 

Dětská klinika 6 38 7 61 4 59 

KARIM 3 20 8 66 10 137 

Kl. nemocí kožních a pohl. 0,8 5 0,6 5 1 17 

Kl. onkologie a 

radioterapie 

1 7 0,9 8 0,2 2 

Kl. gerontologická a 

metabol. 

53 345 42 347 48 630 

Kardiochirurgická klinika 0,9 6 0,2 2 2 20 

Chirurgická klinika 6 39 2 16 4 49 

Neurochirugická klinika 1 9 6 46 3 35 

Ortopedická klinika 2 11 0,5 4 0,6 8 

Urologická klinika 2 11 4 32 2 33 

Kl. ušní, nosní a krční 0,9 6 0,5 4 0,4 5 

Oční klinika 0 0 0 0 0,2 2 

Porodnická a gyn. klinika 0 0 0,1 1 0 0 

II. IK – odd. klin. 

hematologie 

3 20 13 106 6 85 

 

Na grafu č. 4 se jeví jako nejčetnější za roky 2012 a 2013 nález multirezistentních 

Pseudomonád na klinice gerontologické a metabolické ve vzorcích z močového traktu. Za rok 

2012 a 2013 se dále četná multirezistence prokázala ve vzorcích z dolních dýchacích cest a 

dále v cizorodém materiálu a v ranách a defektech. V roce 2014 je nejpočetnější skupinou 
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vzorků pozitivního materiálu z dolních dýchacích cest, a vzorky z močového traktu jsou 

srovnatelné se vzorky z ran a defektů, které jsou druhou nejzastoupenější skupinou 

pozitivního materiálu na multirezistentní Pseudomonády.  

 

Graf č. 4: Shrnutí výskytu pozitivních izolátů Pseudomonas aeruginosa vyjádřeno v procentech, 

v jednotlivých klinických materiálech na klinice gerontologické a metabolické za roky 2012 - 2014 

 

 

Graf č. 5: Relativní zastoupení výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa v klinickém 

materiálu souhrnně za roky 2012 – 2014 na jednotlivých klinikách 
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Jako materiál s největší četností výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa 

jsou zcela zřetelně dle grafu č. 4 vzorky z močového traktu a dále z ran a defektů, které se 

vyskytují (až na jednu výjimku) na všech odděleních. Vysoké procento výskytu mají i vzorky 

z dolních cest dýchacích. Ostatní materiál je, až na několik případů, v procentu mizivém.  
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4.2 Záchyt nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa ve FN 

HK za roky 2012 – 2014 

V roce 2012 bylo podle výroční zprávy FN HK hospitalizováno 41 382 a z toho se 

objevilo 163 nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa. V roce 2013 

pozorujeme zvýšení ve výskytu multirezistentních P. aeruginosa, kdy je v přepočtu na 1 000 

hospitalizovaných pacientů 4,64 nových případů. Za rok 2014 je patrný opět vzestupný trend 

v celkovém výskytu MR Pseudomonas aeruginosa na 7,23 na 1 000 hospitalizovaných 

pacientů. 

Graf. č. 6: Incidence a prevalence výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa na 1000 

hospitalizovaných pacientů ve FN HK za roky 2012 - 2014 

 

Tab. 7: Počet hospitalizovaných pacientů, opakovaného výskytu a nových případů multirezistentní P. 

aeruginosa s přepočtem na 1000 hospitalizovaných pacientů za rok 2012 – 2014 ve FN HK 

 2012 2013 2014 

Počet hospitalizovaných pacientů celkem 41 382 40 957 41 766 

Počet případů MR P. aeruginosa 213 243 302 

Počet nových případů MR P. aeruginosa 163 190 167 

Počet případů MR P. aeruginosa/1000 hospit. pacientů 5,15 5,93 7,23 

Počet nových případů MR P. aeruginosa/1000 hospit. pacientů 3,94 4,64 4,00 

 

4.2.1 Výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle věku a pohlaví  

Podle tabulky 8 je vidět, že největší četnost výskytu nových případů multirezistentních 

Pseudomonas aeruginosa je u pacientů s věkovým rozpětím 61 – 75 let (2012 – 43 %; 2013 – 

49 %; 2014 – 39 %) bez rozdílu pohlaví. Dále jsou multirezistentní kmeny častěji 

vykultivovány u pacientů v 5. a 7. věkové skupině a to vcelku srovnatelně během let 2012 – 

2014. 
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S ohledem na pohlaví převažují mezi pacienty s výskytem multirezistentních 

Pseudomonas aeruginosa muži vůči ženám a to v poměru 1,6 : 1 (v roce 2012) a 1,4 : 1 (v 

letech 2013 a 2014). V grafu č. 7 je patrné, že nejpropastnější rozdíl výskytu mezi muži a 

ženami je ve věkové skupině 46 – 60 let, kdy jsou v poměru 2,4 : 1. 

Tab. 8: Rozdělení výskytu nových případů multirezistentních P. aeruginosa podle věku a pohlaví 

Věk 

2012 2013 2014 

Muži Ženy Muži Ženy Muži Ženy 

Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) 

0 – 5 let 7 4 3 2 2 1 4 2 4 2 2 1 

6 – 15 let 2 1 1 0,6 1 0,5 2 1 1 0,6 2 1 

16 – 30 let 2 1 3 2 3 2 2 1 6 4 2 1 

31 – 45 let 3 2 5 3 9 5 8 4 10 6 8 5 

46 – 60 let 19 12 5 3 25 13 10 5 22 13 12 7 

61 – 75 let 46 28 24 15 52 27 41 22 39 23 26 16 

76 – 90 let 22 14 21 13 20 11 11 6 16 10 17 10 

Celkem 101 62 62 38 112 59 78 41 98 59 69 41 

 

Graf č. 7: Relativní zastoupení nových případů výskytu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa 

podle věkových skupin a pohlaví souhrnně za roky 2012 - 2014 
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Graf č. 8: Relativní zastoupení věkových skupin nových případů pozitivních na multirezistentní 

Pseudomonas aeruginosa za jednotlivé roky 2012, 2013 a 2014 

  

 

4.2.2 Výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle kalendářních měsíců a 

ročního období 

V tabulce 9 je znázorněn záchyt nových případů multirezistentních Pseudomonas 

aeruginosa za roky 2012 – 2014. Nejvíce evidovaných případů bylo v prosinci 2012 (22; 13 

%) a naopak nejméně v lednu 2014 (9; 5 %). 

Podle grafů č. 9 a 10 není viditelná žádná zvláštní souvislost s výskytem 

multirezistentních Pseudomonas aeruginosa a kalendářním měsícem ani ročním obdobím. 

Výskyt je hodně kolísavý, ale drží se v úzkém rozmezí, co se týče počtu případů. Snad je 

možné vyjádřit určitou hypotézu ohledně výskytu v jarních měsících, kdy se v relativním 

zastoupení počtu případů, zdá jako nejrizikovější období. 
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Tab. 9: Rozdělení nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle období záchytu 

dle kalendářních měsíců za roky 2012 - 2014 

Kalendářní měsíc 
2012 2013 2014 

Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) 

Leden 11 7 15 8 9 5 

Únor 10 6 20 11 16 10 

Březen 17 10 16 8 14 8 

Duben 14 9 20 11 13 8 

Květen 15 9 14 7 17 10 

Červen 11 7 13 7 10 6 

Červenec 15 9 17 9 14 8 

Srpen 14 9 12 6 19 11 

Září 12 7 19 10 12 7 

Říjen 11 7 15 9 16 10 

Listopad 11 7 16 8 15 9 

Prosinec 22 13 13 7 12 7 

Celkem 163 100 190 100 167 100 

 

Graf č. 9: Výskyt nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle jednotlivých 

kalendářních měsíců za roky 2012 - 2014 
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Graf č. 10: Relativní výskyt nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle 

ročních období za roky 2012 - 2014 

 

4.2.3 Výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle klinického materiálu 

Multirezistentních Pseudomonas aeruginosa se nově podařilo zachytit nejčastěji 

v dolních dýchacích cestách a v močovém traktu. V roce 2012 byl nejčastěji pozitivní materiál 

z močového traktu (25 %), z ran a defektů (21 %) a dále z dolních dýchacích cest (20 %). 

V roce 2013 výrazně stoupla pozitivita vzorků z dolních dýchacích cest (28 %), vzorky 

z močového traktu zůstávají, co se týče MR Pseudomonas aeruginosa, stabilní (25 %). 

Klinický materiál z horních cest dýchacích výrazně nabyl pozitivity (14 %). Za rok 2014 se 

vyrovnaly rozdíly mezi výskytem MR kmenů v dolních dýchacích cestách a močovém traktu 

(23 %) a mírně se opět navýšila pozitivita u vzorků z ran a defektů (19 %) oproti roku 2013.  

 

Tab. 10: Rozdělení výskytu nových případů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle 

klinického materiálu za roky 2012 – 2014 
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Graf č. 11: Relativní zastoupení výskytu nových případů MR Pseudomonas aeruginosa v klinickém 

materiálu za roky 2012 – 2014

 

 

MR Pseudomonas aeruginosa se, v dolních dýchacích cestách, nejčastěji podařilo 

vykultivovat z tracheálního aspirátu (48 % 2012; 55 % 2013; 53 % 2014). V horních cestách 

dýchacích je výskyt nejčetnější ve výtěru z laryngu a nasopharyngu. Močový trakt je celkově 

nejzastoupenější a konkrétně se MR Pseudomonas aeruginosa vyskytla v moči 

z permanentního katétru a v moči (spontánně vymočené). I v cizorodém materiálu vévodí 

močový trakt, kde se MR kmeny nejčastěji vyskytují v močovém katétru (67 % 2012; 76 % 

2013; 67 % 2014). 
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Tab. 11: Konkrétní přehled klinického materiálu pozitivního na MR Pseudomonas aeruginosa 

v nových případech za roky 2012 - 2014 

Druh materiálu 

2012 2013 2014 

Relativní 

(%) 
Absolutní Relativní (%) Absolutní Relativní (%) Absolutní 

DCD 100 33 100 53 100 38 

BAL 

Pleurální výpotek 

Sputum/Sputum CF 

Tracheální aspirát 

Tracheální výtěr 

Výplach bronchu 

Punktát-hrudní 

9 

3 

27/6 

48 

0 

3 

3 

3 

1 

9/2 

16 

0 

1 

1 

8 

2 

15/4 

55 

2 

13 

2 

4 

1 

8/2 

29 

1 

7 

1 

0 

0 

29/11 

53 

0 

8 

0 

0 

0 

11/4 

20 

0 

3 

0 

HCD 100 8 100 26 100 20 

Výtěr z krku/VK CF 

Výtěr z krku - screening 

Výtěr z nasopharyngu 

Výtěr z laryngu 

0/0 

0 

37 

63 

0/0 

0 

3 

5 

0/0 

4 

77 

19 

0/0 

1 

20 

5 

5/5 

0 

50 

40 

1/1 

0 

10 

8 

Močový trakt 100 41 100 48 100 38 

Cévkovaná moč 

Moč 

Moč z permanent. katétru 

Moč z nefrostomie 

7 

27 

63 

3 

3 

11 

26 

1 

8 

50 

38 

4 

4 

24 

18 

2 

5 

37 

42 

16 

2 

14 

16 

6 

GIT 100 10 100 14 100 11 

Stěr dutiny břišní 

Žaludeční laváž 

Tekutina z dutiny břišní 

Výtěr rekta 

Výtěr rekta – screening 

0 

10 

10 

10 

70 

0 

1 

1 

1 

7 

7 

0 

14 

0 

79 

1 

0 

2 

0 

11 

0 

0 

0 

0 

100 

0 

0 

0 

0 

11 

Cizorodý materiál 100 21 100 17 100 15 

Arteriální katétr 

Centrální žilní katétr 

Dren 
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Savka 

Stěr kanyly 

5 

24 

0 

67 
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5 

0 

14 

1 

0 
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12 

6 

76 
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1 

13 
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27 
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0 

10 

4 
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Stěr z rány 

15 
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21 

44 
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1 

7 

15 

5 
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35 
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13 
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16 
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4.2.4 Výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle klinik 

Jako nejrizikovější pracoviště, co se týče výskytu multirezistentních Pseudomonas 

aeruginosa je podle tabulky 16 klinika gerontologická a metabolická, kde je zachycena 

největší frekvence nálezů nových případů (33 % 2012 a 2013; 32 % 2014). Jako nejméně 

rizikové je naopak kardiochirurgická a ortopedická klinika, klinika ušní, nosní a krční a 

klinika onkologie a radioterapie, kde byly MR pseudomonády detekovány v mizivém 

procentu.  

Tab. 12: Četnost nových případů MR Pseudomonas aeruginosa na jednotlivých klinikách za roky 

2012 - 2014 

Klinika 2012  2013  2014  

(%) Absolutní (%)  Absolutní (%) Absolutní 

I. interní klinika 12 19 5 9 6 10 

II. interní klinika 2 3 1 2 4 6 

Klinika infekčních nemocí 4 7 1 2 3 5 

Plicní klinika 6 9 6 11 6 10 

Neurologická klinika 3 4 2 4 0,6 1 

Dětská klinika 8 13 5 9 5 9 

KARIM 5 8 13 23 7 12 

Kl. nemocí kožních a pohl. 3 4 1 2 1 2 

Kl. onkologie a radioterapie 1 2 2 3 0,6 1 

Kl. gerontologická a 

metabol. 

33 53 33 60 32 53 

Kardiochirurgická klinika 0,6 1 2 3 1 2 

Chirurgická klinika 8 12 3 6 6 10 

Neurochirugická klinika 2 3 9 16 5 9 

Ortopedická klinika 3 4 0 0 2 4 

Urologická klinika 2 3 7 13 8 13 

Kl. ušní, nosní a krční 3 4 1 2 0 0 

II. IK – odd. klin. 

hematologie 

6 10 9 16 11 18 

Tekutina z drénu, punktát 

Tkáň 

Absces, píštěl 

Screening (dále nespecif.) 

12 
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0 
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0 

10 
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25 
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0 
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Podle grafu č. 12 je vidět, že v přepočtu na 1 000 hospitalizovaných pacientů 

z jednotlivých klinik se MR Pseudomonas aeruginosa vyskytuje pozoruhodně často i na 

klinice anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny zejména v roce 2013. 

Graf č. 12: Relativní četnost výskytu nových případů MR Pseudomonas aeruginosa přepočtená na 

1 000 hospitalizovaných pacientů na jednotlivých klinikách za roky 2012 – 2013 (za rok 2014 se 

nepodařilo získat údaje) 

 

Při dalším rozdělení kliniky gerontologické a metabolické na jednotlivá oddělení je 

znázorněno v tabulce 13, že nejčastěji je MR Pseudomonas aeruginosa zachycena na jednotce 

intenzivní péče interní A a B a to nezávisle na roku i když je zde značný nárůst na JIP interní 

B v roce 2013 (z 5,65 % na 9,38 %). 
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Tab. 13: Výskyt nových případů MR Pseudomonas aeruginosa na jednotlivých odděleních kliniky 

gerontologické a metabolické za roky 2012 - 2014 

Název oddělení 2012 2013 2014 

(%)* Abs. (%)* Abs. (%)** Abs. 

JIP geriatrická 0,81 2 1,22 3 - 0 

JIP interní A 7,26 18 7,34 18 - 25 

JIP interní B 5,65 14 9,38 23 - 11 

Odd. geriatrické 2,02 5 3,67 9 - 3 

Lůžkové odd. A 2,42 6 3,67 9 - 7 

Odd.  diabetologické 0,40 1 0 0 - 1 

*relativní četnost přepočtená na 1 000 hospitalizovaných pacientů 

** nepodařilo se získat údaje 

V tabulce 14 a grafu č. 13 je znázorněn výskyt nových případů MR Pseudomonas 

aeruginosa rozdělených na jednotky intenzivní péče a standardní lůžková oddělení. Všechny 

roky jsou srovnatelné a je zde vidět jasný rozdíl v četnosti výskytu, kdy definitivně převažují 

jednotky intenzivní péče (2,20 % 2012; 2,91 % 2013; 2,30 % 2014). 

Graf č. 13: Relativní zastoupení nových případů MR Pseudomonas aeruginosa přepočtených na 1 000 

hospitalizovaných pacientů na jednotkách intenzivní péče a standardních odděleních za roky 2012 - 

2014 

 

Tab. 14: Zastoupení nových případů MR Pseudomonas aeruginosa na jednotkách intenzivní péče a 

standardních odděleních za roky 2012 - 2014 

Oddělení 
2012 2013 2014 

(%)* Abs. (%)* Abs. (%)* Abs. 

JIP 2,20 91 2,91 119 2,30 96 

Standardní oddělení 1,74 72 1,73 71 1,70 71 

*relativní četnost přepočtená na 1 000 hospitalizovaných pacientů 
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Graf č. 14: Výskyt MR Pseudomonas aeruginosa v typech klinického materiálu na jednotlivých 

klinikách FN HK souhrnně za roky 2012 - 2014  

 

Z grafu č. 14 pozorujeme jako nejzastoupenější klinický materiál pozitivní na MR 

Pseudomonas aeruginosa z močového traktu a z dolních cest dýchacích. 

4.2.5 Výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa podle klinických oborů 

Podle tabulky 15 je zřejmé, že výskyt multirezistentních Pseudomonas aeruginosa 

jasně převažuje u nechirurgických oborů (2,97% 2012; 3,15 2013). Pozitivní izoláty jsou 

v převaze v poměru 3,3 : 1 (za rok 2012), 2,3 : 1 (za rok 2013). Za rok 2014 se rozdíly mezi 

nechirurgickými a chirurgickými obory trochu stírají s poměrem 1,9 : 1.  
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Tab. 15: Rozdělení výskytu MR Pseudomonas aeruginosa podle chirurgických a nechirurgických 

oborů za roky 2012 - 2014 

 2012 2013 2014 

(%)* Abs. (%)* Abs. (%)* Abs. 

Nechirurgické obory 2,97 123 3,15 129 2,61 109 

Chirurgické obory 0,89 37 1,39 57 1,41 59 

*relativní počet přepočtený na 1 000 hospitalizovaných pacientů 

Graf č. 15: Relativní zastoupení MR Pseudomonas aeruginosa přepočtený na 1 000 

hospitalizovaných pacientů v chirurgických a nechirurgických oborech za roky 2012 - 2014 
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4.3 Charakter antibiotické rezistence multirezistentních Pseudomonas 

aeruginosa ve FN HK za roky 2008 až 2014 

Profil antibiotické rezistence multirezistentních Pseudomonas aeruginosa byl 

sledován regresivní analýzou za roky 2008 až 2014. Ze zadané databáze byli vybráni pouze 

první izoláty od jednoho pacienta a zároveň byli sledováni jen pacienti s vyšetřenou 

antibiotickou rezistencí na všechny zadaná antibiotika.  

Podle výsledků v tabulce 16 je drtivá většina izolátů rezistentní na ciprofloxacin, i 

když v posledních letech počet takto rezistentních kmenů mírně poklesl. Významná je 

rezistence na meropenem, která se také objevuje s vysokou frekvencí. Důležitý nárůst v počtu 

rezistentních kmenů byl zaznamenán u antibiotika piperacilin s tazobaktamem, který se od 

roku 2008 (45 %) do roku 2014 téměř zdvojnásobil (86 %). Naopak nejnižší procento 

rezistentních kmenů bylo zaznamenáno v souvislosti s colistinem, který si zachovává svojí 

účinnost téměř u všech vyšetřených kmenů Pseudomonas aeruginosa.  

U konkrétních antibiotických fenotypů se vyskytlo celkově 24 různých profilů. Skoro 

polovinu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa tvoří kmeny rezistentní na ceftazidim, 

ciprofloxacin, gentamicin, meropenem a piperacilin s tazobaktamem (43 %). A podle grafu 17 

je zřejmé, že četnost tohoto antibiotického fenotypu v průběhu let stoupá. Dalším vícečetným 

typem rezistence je neúčinnost ceftazidimu, meropenemu a piperacilinu s tazobaktamem 

(10 %), který se v průběhu let také mírně navyšuje. Rezistence, která je na ústupu je odolnost 

na ceftazidim, ciprofloxacin, gentamicin a meropenem, která se s postupem let snižuje, zřejmě 

na úkor prvního jmenovaného typu rezistence.  

Mezi spotřebou antibiotik ve Fakultní nemocnici Hradec Králové byla nalezena 

významná souvislost u piperacilinu/tazobaktamu a ciprofloxacinu (graf č. 19 a 20), kde 

relativní roční spotřeba daného antibiotika téměř kopíruje výskyt specificky-rezistentních 

Pseudomonas aeruginosa v daném roce. U meropenemu byl zachycen spíše opačný trend 

(graf č. 18): spotřeba meropenemu v letech stoupá, ale meropenem rezistentní kmeny spíše 

klesají. 

 

Tab. 16: Rezistence MR Pseudomonas aeruginosa na jednotlivá antibiotika za roky 2008 - 2014 

Antibiotikum 
2008  2009  2010  2011  2012  2013  2014  

(%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. (%) Abs. 

Ceftazidim 73 49 60 118 79 173 84 152 85 136 85 159 70 115 

Ciprofloxacin 99 66 93 185 93 203 92 166 77 123 79 149 87 142 

Gentamicin 79 53 87 173 80 174 83 151 73 117 75 141 77 127 
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Colistin 0 0 2 3 3 6 1 1 2 3 2 3 1 1 

Meropenem 90 60 80 159 83 182 86 156 75 120 80 151 84 137 

Piperacilin + tazob. 45 30 61 120 48 104 64 115 76 122 88 166 86 141 

Celkem 67 198 218 181 160 188 164 

 

 

 

Tab. 17: Fenotyp rezistence MR Pseudomonas aeruginosa souhrnně za roky 2008 - 2014 

Typ rezistence Absolutní počet Relativní počet 

CAZ, CIP, CN, CT, MER, TZP 1 0,10 

CIP, CN, CT, MER, TZP 1 0,10 

CAZ, CN, MER 1 0,10 

CAZ, CIP, CN, CT, MER 1 0,10 

CAZ, CN, CT, MER 1 0,10 

CAZ, CT, TZP 1 0,10 

CN, CT, TZP 1 0,10 

CAZ, CN, CT, TZP 3 0,30 

CIP, CN, CT 3 0,30 

CAZ, CN, TZP 5 0,50 

CN, MER, TZP 8 0,80 

CAZ, CN, MER, TZP 18 2 

CAZ, CIP, CN, TZP 39 4 

CIP, MER, TZP 26 3 

CAZ, CIP, MER 32 3 

CAZ, CIP, CN 34 3 

CIP, CN, MER, TZP 35 3 

CAZ, CIP, TZP 35 3 

CIP, CN, MER, TZP 45 4 

CIP, CN, TZP 45 4 

CIP, CN, MER 55 5 

CAZ, CIP, CN, MER 77 8 

CAZ, MER, TZP 102 10 

CAZ, CIP, CN, MER, TZP 433 43 

 

 

 

 

 



 

- 57 - 

 

 

 

 

 

Graf č. 16: Relativní četnost rezistence MR Pseudomonas aeruginosa na jednotlivá antibiotika za 

roky 2008 - 2014 

 

 

Tab. 18: Fenotyp antibiotické rezistence MR Pseudomonas aeruginosa za roky 2008 – 2014 
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Graf č. 17: Relativní četnost čtyř nejčastějších fenotypů antibiotické rezistence MR kmenů 

Pseudomonas aeruginosa v letech 2008 - 2014

 
 

Graf č. 18: Vývoj rezistence MR kmenů Pseudomonas aeruginosa v letech 2008 – 2014 v souvislosti 

se spotřebou meropenemu ve FN HK  

 

DBD – relativní roční spotřeba ve FN HK přepočtená v DDD/100 ošetřovacích dní 

 

 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

CAZ, CIP, CN, MER CAZ, CIP, CN, MER, TZP CAZ, MER, TZP CIP, CN, MER, TZP

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

meropenem-rezistentní kmeny DBD



 

- 59 - 

 

Graf č. 19: Vývoj rezistence MR kmenů Pseudomonas aeruginosa v letech 2012 – 2014 v souvislosti 

se spotřebou piperacilinu/tazobaktamu ve FN HK 

 

DBD – relativní roční spotřeba ve FN HK přepočtená v DDD/100 ošetřovacích dní  

 

Graf č. 20: Vývoj rezistence MR kmenů Pseudomonas aeruginosa v letech 2012 – 2014 v souvislosti 

se spotřebou ciprofloxacinu ve FN HK 
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Diskuze 

Pseudomonas aeruginosa je poněkud pomíjeným druhem bakterie, který však dokáže 

být velmi nebezpečný. Často smrtící potenciál této bakterie tkví v její velmi dobré odolnosti 

na vnější vlivy prostředí a hlavně vykazuje pozoruhodnou odolnost proti antibiotikům, ať už 

ze své podstaty nebo sekundárním typem rezistence. O to horší je výskyt této bakterie 

v nemocničním prostředí, kde vede selektivní tlak antibiotik ke vzniku multirezistentních 

kmenů a usnadňuje jejich následné šíření. Na druhé straně je pravdou, že pro zcela zdravého 

člověka je tento patogen prakticky neškodný.  

Ve Fakultní nemocnici v Hradci Králové bylo za roky 2012 – 2014 vykultivováno 

celkem 2 923 pozitivní izolátů multirezistentních Pseudomonas aeruginosa od 685 pacientů. 

Výskyt těchto patogenů se zvyšuje s každým rokem téměř o třetinu, což za rok 2014 činilo už 

1386 izolátů od 302 pacientů.  

Při hodnocení celkového počtu případů se MR Pseudomonas aeruginosa nejčastěji 

vyskytovala v dolních cestách dýchacích, což může být důsledkem chronicky nemocných 

pacientů, kteří se opakovaně vyšetřují, konkrétně například pacientů s cystickou fibrózou.  

Jako reprodukovatelnější údaje jsou vysledovány z nových případů pacientů 

s multirezistentními Pseudomonas aeruginosa. Tam se v drtivé většině případů podařilo 

tohoto patogena vykultivovat z klinického materiálu z močového traktu, a to především 

z moči z permanentní cévky a z močového katétru. Povrch katétru je v podstatě přímou cestou 

do vnitřního prostředí pacienta a zároveň sám o sobě představuje vhodné prostředí pro adhezi 

a popřípadě i pro vytvoření biofilmu. Mittal a kol. (2009) došli k závěru, že infekce močových 

cest se podílejí téměř 40 % na celkovém výskytu nozokomiálních nákaz a Pseudomonas 

aeruginosa je jedním z nejčastějších vyvolavatelů těchto infekcí. Ani vzorky z dolních cest 

dýchacích nejsou zanedbatelné, co se MR Pseudomonas aeruginosa týče. Zejména v roce 

2013, kdy se podařilo zachytit multirezistenci u 53 pacientů a nejvíce pozitivním materiálem 

byl tracheální aspirát.  

Nejvyšší počet pozitivních izolátů ať už opakovaně nebo v nových případech se 

vyskytlo na Klinice gerontologické a metabolické ve všech analyzovaných letech. Velmi 

pravděpodobně je tento vysoký počet MR kmenů dán spektrem pacientů, kteří jsou na tomto 

oddělení hospitalizováni. Jedná se o pacienty po náročných operacích, s těžkým postižením 

gastrointestinálního traktu nebo s metabolickými komplikacemi vyvolanými léčbou 

onkologického onemocnění. Další nezastupitelnou částí pacientů jsou osoby s onemocněním 

ledvin a i diabetici. Většinový podíl pacientů tvoří osoby starší 78 let. (výroční zpráva FN 
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HK) Obecně vzato jsou to tedy pacienti často imunosuprimovaní, staršího věku, často 

s rozvratem vnitřního prostředí a navíc mohou být díky tomuto i dlouhodobě hospitalizováni. 

Tito pacienti tedy „splňují“ veškeré předpoklady pro vyvolání infekce Pseudomonas 

aeruginosa. Podle dat přepočtených na počet hospitalizovaných pacientů na jednotlivých 

klinikách se ukázalo, že dalším rizikovým pracovištěm, co se týká MR Pseudomonas 

aeruginosa je vcelku překvapivě i Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny. 

A to zejména v roce 2013, kdy v počtu pozitivních izolátů (35 %) dokonce převýšila Kliniku 

gerontologickou a metabolickou. 

Zdálo by se, že pozitivní izoláty budou častěji detekovány v oborech chirurgických, 

ale podle analyzovaných dat tomu tak není. Nejvyšší zastoupení MR Pseudomonas 

aeruginosa byl zaznamenán v oborech nechirurgických a to až trojnásobně vyšší. Můžeme 

dávat v souvislost širší spektrum pacientů všech věkových kategorií.  

Mezi velmi riziková pracoviště patří jednotky intenzivní péče, kde jsou rizikoví 

pacienti z důvodu často téměř nefunkčního imunitního systému a navíc jsou tito pacienti 

obvykle katétrizováni. Výskyt MR Pseudomonas aeruginosa je oproti standardním oddělením 

téměř dvojnásobně vyšší a to ve všech analyzovaných letech.  

Nejvyšší počet MR kmenů byl zaznamenán u pacientů ve věkové skupině 61 – 75 let a 

to zejména u mužského pohlaví. S velkou pravděpodobností jde o vliv stárnutí na organismus 

a s ním spojené oslabení obranných mechanismů organismu. Jde zejména o oslabený kašlací 

reflex a mukociliární samočistící funkce, následně změna bakteriální kolonizace nosohltanu. 

Co se urogenitálního traktu týče, jedná se o ztrátu bakteriostatických vlastností moči, ke 

zpomalení toku moči v uretře a k nedostatečnému vyprazdňování močového měchýře. 

(Kubešová 2008) 

V souvislosti s výskytem v ročním období nebyla nalezena žádná významná souvislost 

s četností multirezistentních Pseudomonas aeruginosa.  

V profilu antibiotické rezistence Pseudomonas aeruginosa ve FN HK byl nejčastěji 

detekován typ rezistence na ceftazidim, ciprofloxacin, gentamicin, meropenem a 

piperacilin/tazobaktam. Tento typ rezistence nedává moc prostoru pro terapeutické možnosti, 

protože zde „zbývá“ na léčbu pouze colistin a i na něj už byla zaznamenána odolnost 

některých kmenů Pseudomonas aeruginosa i když ne častá. Avšak v případě výskytu 

rezistence i na colistin dále není jiné terapeutické východisko, což činí tuto bakterii velice 

nebezpečnou. Podle relativní roční spotřeby antibiotik a počtu multirezistentních kmenů 

nebyla nalezena významnější závislost u meropenemu, jak uvádí Kolář (2013) ve své studii. 

Nejvýznamnější závislost byla vypozorována u piperacilinu s tazobaktamem. 
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Závěr 

Pseudomonas aeruginosa je vcelku neoprávněně v klinické praxi značně opomíjena. 

Díky iracionálnímu nadužívání antibiotik se této bakterii daří pod selekčním tlakem vytvářet 

stále odolnější kmeny. V této práci byl zachycen stoupající trend multirezistence této bakterie, 

u které je dost pravděpodobné, že v budoucnu překročí zdánlivou hranici, kdy nebude na 

tohoto patogena existovat efektivní léčba dosud dostupnými antibiotiky. V obecné rovině byl 

zaznamenán stoupající výskyt počtu multirezistentních Pseudomonas aeruginosa ve Fakultní 

nemocnici v Hradci Králové. Problém multirezistence se netýká jen tohoto patogena, ale i 

řady dalších např.: methycilin-rezistentní Staphylococcus aureus, multirezistentní Klebsiella 

pneumoniae. Dá se říci, že Pseudomonas aeruginosa stojí v pozadí, což potvrzuje i fakt, že 

dosud nebyl oficiálně definován pojem multirezistence u tohoto patogena. 

Jako nejrizikovější skupinou pro výskyt MR Pseudomonas aeruginosa byli v této 

práci shledány muži staršího věku, hospitalizováni na jednotkách intenzivní péče, popřípadě 

katétrizovaní a to zejména v urogenitálním traktu. Je více než na místě, aby se zejména u této 

skupiny pacientů prováděly cílené screeningy právě na MR Pseudomonas aeruginosa. Pro 

zpomalení vzniku rezistence je vhodné racionalizovat antibiotickou léčbu.  
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