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1. Uvod

Produkce a aplikace antibiotik v humanni medicing
patii mezi nejvétsi Uspéchy 20. stoleti. V soucasné dobé
jsou antibiotika pfipravovana zejména chemickou synté-
zou nebo chemickou modifikaci ptivodnich struktur a vyu-
zivaji se predevSim k 1é€bé a prevenci fady infekcnich
onemocnéni zpisobenych Sirokym spektrem bakterii'.
V nékterych zemich antibiotika jsou nebo byla vyuzivana
ijako stimulatory ristu hospodafskych zvitat™. Presny
mechanismus uc¢inku antibiotik na stimulaci gastrointesti-
nélniho traktu chovnych zvifat neni zndm, ale byly navrze-
ny nasledujici hypotézy: ptiznivé ovlivnéni stievni mikro-
flory, sniZeni z4té€Ze mikrobidlnimi toxiny, lepsi vstfebava-
ni zivin vlivem ztenceni stfevni stény a snizeni mnoZzstvi
sttevnich infekci***. Kvili obavam z vyvoje antibiotické
rezistence a prenosu genu rezistence ze zvirete na ¢lovéka
je od roku 2006 pouZzivani vSech antibiotik jako stimuléto-
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i ristu v EU zakézano®. Nicméné nadmérné vyuZivani
antibiotik a pfitomnost jejich rezidui v Zivotnim prostfedi
vedly ke zvySenému vyskytu bakterii odolnych
k antimikrobiadlnim pfipravkim a velkym problémem se
tak stava nejen Sifeni sekundarni (ziskané) rezistence bak-
terii k jednomu typu antibiotika, ale i vznik multirezistent-
nich kment’. Tento problém lze demonstrovat tim, Ze
v Evropé zemfie rocné pftiblizn¢ 5,1 obyvatele na 100 000
av USA 2,8 obyvatele na 100 000 na nasledky infekci
zpusobenych bakteridlnimi kmeny, které jsou rezistentni
k antibiotikim bé&Zn& pouzivanym k jejich 16¢b&™’. Mezi
nejcastéji aplikovana antibiotika patii pf-laktamy, makroli-
dy, sulfonamidy, fluorochinolony a tetracykliny a volba
antibiotika je ovlivnéna potfebnym mechanismem ucinku
a puvodcem infekce. Nejcastéji antibiotika uU¢inkuji na
citlivé mikroorganismy ctyimi mechanismy: (a) inhibuji
syntézu bunécné stény, (b) inhibuji proteosyntézu, (c) inhi-
buji syntézu nukleovych kyselin a (d) narusuji funkei cyto-
plasmatické membrany'. Po poziti jsou antibiotika Gastec-
né vyloucena v nezménéné form¢, nebo mohou byt orga-
nismem biotransformovana a poté vylouCena ve formé
konjugovanych ¢i nekonjugovanych metabolitt, znichz
nékteré mohou byt stale bioaktivni"'*!". Vylu¢ovani aktiv-
nich forem je zavislé na druhu antibiotika, napf. pro klin-
damycin se uvadi 10-35 %, zatimco u piperacillinu se
obsallzl aktivni formy pohybuje v rozmezi od 60 do 95 %
(cit. %).

2. Antibiotika — kontaminanty Zivotniho
prostiredi

2.1. Pfirozena rezistence k antibiotikiim

Rezistenci vici antibiotikim Ize definovat jako
schopnost bakterie pfezit Ucinek inhibi¢ni koncentrace
prislusného antibiotika'® V Zivotnim prostiedi se rezisten-
ce u mikroorganismi vici antimikrobidlnim latkdm vysky-
tuje piirozené jako dusledek pritomnosti bioaktivnich 1a-
tek. Jiz ve zkamenélych stromatolitech, jejichz staii se
odhaduje na vice nez 3,45 miliard let, byly detegovany
zbytky sinic. Sinice jsou schopné produkovat rizné spek-
trum sekundarnich metabolitd s rozdilnou biologickou
aktivitou. Dalsimi producenty bioaktivnich sloucenin jsou
rostliny, jejichZ vyskyt na Zemi byl prokazan pied vice
nez 0,4 miliardami let'*. Neni tedy piekvapivé, Ze si mi-
kroorganismy za tak dlouhou dobu kontaktu
s bioaktivnimi latkami vyvinuly mechanismy pro jejich
rozpoznani, transformaci a buné¢nou odpovéd’. Odhaduje
se, ze se prirodni antibiotika objevila vice nez pred
2 miliony let a koncentrace antibiotik pfirozené produko-
vana bakteriemi v Zivotnim prostiedi se pohybuje daleko
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pod minimélni inhibi¢ni koncentraci (MIC, minimalni
koncentrace latky vyvolavajici inhibici viditelného rdstu
mikroorganismu v definovanych podminkach)'®. Ptedpo-
klada se, ze sub-inhibi¢ni koncentrace antibiotik plni
v Zivotnim prostiedi dileZitou roli regula¢nich sloucenin,
signalnich molekul pro komunikaci bakterii, indukci tvor-
by biofilmu, SOS odpovéd’ a pro zmény v zdkladnim me-
tabolismu. Ale je také potvrzeno, Ze sub-inhibi¢ni koncen-
trace antibiotik vedou k selekci rezistentni populace'®.

Metagenomové studie prokazaly, Zze environmentalni
rezistom (soubor vSech gent rezistence k antibiotiklim) se
v zivotnim prostfedi bézné vyskytuje a obsahuje velké
mnozstvi gend, které jsou zahrnuty v metabolickych dra-
hach bakterii a mohou se podilet ina rezistenci
k antimikrobialnim latkdm. Naprtiklad v ptidé¢ odebrané na
Aljasce, kde byla minimalni antropogenni aktivita, byly
detegovany geny kodujici p-laktamasy. Tyto geny vSak
vykazovaly vys§$i piibuznost k ancestralni p-laktamase,
nez ke genim izolovanym ze soucasnych klinickych vzor-
k. Obdobné tomu bylo s geny kodujicimi rezistenci
k aminoglykosidtim a tetracyklinim’. Vy33i koncentrace
antibiotik, které se nyni v Zivotnim prostiedi vyskytuji,
vytvareji selekéni tlak a zvySuje se tak pienos, vznik
a vyskyt novych mechanismt rezistence. Béhem posled-
nich 10let byly zaznamenany pienosy gent rezistence
z bakterii, které se plivodné vyskytovaly pouze v Zivotnim
prostiedi, do patogennich bakterii zplsobujicich zavazna
onemocnéni ¢loveéka a zvifat.
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2.2. Rezervoary antibiotik

Rezistence k antibiotikim je podminéna slozitymi
a vicendsobnymi mechanismy a je schopna se $ifit mezi
bakteriemi stejného nebo dokonce rizného druhu. Citlivé
bakterie se mohou stat odolnymi vic¢i antibiotikiim diky
mutacim a selekci nebo ziskem genetické informace kodu-
jici rezistenci od jinych bakterii prostfednictvim horizon-
talniho genového transferu (HGT)"".

Prilezitost ke genetické vymeéné se vyskytuje zejména
v mistech, kde je vysoky stupeni biologického propojeni,
variabilita a pfitomnost selekce. Takova mista se nazyvaji
genetické sektory'®. V soudasnosti jsou znamy étyfi hlavni
genetické sektory. Primarni sektor je tvofen lidskou a zvi-
feci mikroflorou. Sekundarni sektor zahrnuje nemocnice,
zatizeni dlouhodobé péce a farmy. Terciarni sektor je tvo-
fen odpadnimi vodami a biologickymi rezidui vzniklymi
v sekundarnim sektoru, véetné lagun, Cistiren odpadnich
vod (COV) a kompostii. Kvartérni sektor je pida a pro-
sttedi povrchovych i podzemnich vod. Mikroorganismy
v primarnim sektoru jsou vystaveny terapeutickému nebo
preventivnimu puasobeni antibiotik, coz vede ke vzniku
rezistence a jejimu Sifeni pomoci HGT v rdmci téhoZ sek-
toru a k rozSifeni do sekundarniho sektoru, ¢imz dochazi
k dalsimu zvySeni poctu rezistentnich mikroorganismi.
Zpusob $iteni do terciarniho a kvartérniho sektoru je ana-
logicky a vzdy s sebou nese vzrist genetické variability
a moznosti vzniku novych mechanismi rezistence a jejich
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Obr. 1. Zdroje antibiotik v Zivotnim prostiedi (upraveno z cit.>')
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dalsi $iteni do vyssich, ale i nizsich sektora'’.
Vyzkumy tykajici se vyskytu rezidui antibiotik
v Zivotnim prostfedi jsou na celém svété provadeény jiz
Zi zdroje prispivajici
k uvoliovani zbytkovych antibiotik do prostedi byly iden-
tifikovany domacnosti, COV, nemocnice, primyslové
jednotky a farmy zameétfené na intenzivni chov zvirat
(obr. D' Doba perzistence antibiotik v prostiedi se
pohybuje vrdmci dni az mésicti. Bézné detegova-
né koncentrace antibiotik pohybujici se v fadu od ng 1" do
pg 1! stagi k vyvolani toxickych w¢inki na bakterialni
populaci’®?%.  Ekotoxické w&inky antibiotik na vodni
a suchozemské mikroorganismy a volné zijici Zivocichy
jsou prozkoumany velmi malo a chybi jejich komplexni

zhodnoceni* ™%,

2.2.1. Cistirny odpadnich vod a Cistirensky kal

Cisténi odpadnich vod zpravidla zahrnuje primarni
a sekundéarni stupeni CiSténi. V primarnim stupni dochdazi
k odstranéni pevnych latek z odpadnich vod, a to bud’ fil-
traci nebo sedimentaci’®. Sekundarni ¢i§téni zahrnuje bio-
logické pusobeni smési anaerobnich nebo aerob-
nich mikroorganismi v aktivovaném kalu, kdy dochazi
nejen k odstratlovani organickych latek, aleik trans-
formaci a eliminaci antibiotik a jinych 1éCiv. V nékterych
COV je jesté pred uvolnénim odpadni vody do Zivotniho
prostiedi zafazen terciarni stupenn Cisténi slouzici
k docisténi a sanitaci odpadnich vod. K docisténi vody se
&asto pouziva chlorace nebo UV zafeni?’. COV maji vyso-
kou ucinnost ve sniZovani mnoZstvi organickych latek
a patogennich bakterii v odpadnich vodach a Cistirenském
kalu, soucasné¢ vSak slouzi jako rezervoary rezistentnich
bakterii a antibakterialnich latek®**.

Stupeii eliminace antibiotik z4visi pfedev§im na jejich
chemickych vlastnostech, zejména na schopnosti sorpce na
aktivovany kal. Hydrofobni antibiotika se 1épe vaZou na
aktivovany kal, nicméné vétSina antibiotik je hydrofilni
povahy, a proto nejsou timto zptisobem zachycena a dale
se §ifi do vodnich tokt** 2. Aktivovany i stabilizovany kal
se vyznacuji vysokou hustotou a rozmanitosti mikroorga-
nismi*?, které jsou obecnd neustile ve styku s riiznymi
typy léCiv v sub-inhibi¢nich koncentracich, coz vede
k vytvareni selekéniho tlaku pro kmeny odolné vici antibi-
otikiim a HGT genii nesoucich rezistenci'>'®**,

Pritomnost rezistentnich i multirezistentnich bakterii
byla detegovana v aktivacnich nadrzich a béhem procesu
anaerobni stabilizace kalu v COV, jejimz vysledkem je
bioplyn, aktivovany kal a kalova voda, ktera se vraci zpét
do &isticiho procesu®*. COV, obzvlasté ty, do kterych
jsou piivadény odpadni vody z nemocnic, byly identifiko-
vany jako jedny z hlavnich rezervoart antibiotik.

S neustéle rostoucim poétem COV se tedy nejslozitd;-
$im inzenyrskym problémem v oblasti odpadnich vod sta-
va zpracovani, opétovné pouziti a likvidace Cistirenskych
kalt. Zatimco v roce 1992 bylo v EU vyrobeno pfiblizné
5,5 miliont tun kalu, v souc¢asné dobé zemé EU produkuji
pfiblizné 11,5 miliond tun kalu, z ¢ehoz je az 70 % apliko-
vano piimo do zemédélské pudy nebo zpracovano kompo-
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stovanim ¢&i skladkovanim®. Proto je nezbytné zavadst
technologie, které ucinnéji odstrani antibiotika a redukuji
pocet rezistentnich mikroorganismi. Mezi tyto procesy
patfi napf. membranovd filtrace, sorpce na aktivni uhli,
ionizace, hydrolyza a fotolyza®.

2.2.2. Statkova hnojiva

Veterinarni antibiotika jsou hospodéarskym zvifatim
podavana z divodu 1é¢by a prevence onemocnéni. V roce
2010 bylo hospodaiskym zviratim podano pies 63 tis. tun
antibiotik a jejich spotfeba neustale roste®’. Nejéast&ji jsou
pouzivana antibiotika oxytetracyklin, chlortetracyklin,
penicilin, sulfomethazin, neomycin, monensin a tylosin,
pfiCemz vétSina z nich neni zcela transformovana a jsou
vyluGovana v nezménéné formé. Looft a Johnson® proka-
zali, ze dlouhodobé i kratkodobé podani antibiotik vede
v kejdé ke zvySenému vyskytu bakterie Escherichia coli
(indikator fekalniho znecisténi) a ke zvysSeni celkového
poctu genl rezistence vztazeno na buiiku a jejich diverzi-
té . Mnozstvi produkované chlévské kejdy neni zanedba-
telné, protoze naptiklad prase vyprodukuje béhem dne 40
az 70 kg chlévské kejdy, kterd se dale mize vyuzit jako
organické hnojivo®. Orna pida, pastviny a voda jsou pak
hlavni sektory, kam se antibiotika a mikroorganismy ne-
souci geny rezistence $ifi z hnojiv dal. Napiiklad v Ceské
republice bylo za hospodaisky rok 2014/2015 celkem pou-
7ito 4,8 t statkovych hnojiv na 1 ha zemadglské pady™.

2.2.3. Puda

Sorpce a zadrzeni antibiotik a jejich degradace v padé
zalezi na klimatickych podminkach, typu pudy, obsahu
organické hmoty a fyzikdlné-chemickych vlastnostech
daného antibiotika. Zatimco B-laktamovéa antibiotika jsou
hydrolyticky odbouratelnd pomérné snadno, nekterd anti-
biotika, napf. sulfonamidy a fluorochinolony se pevné
adsorbuji na organickou hmotu a mohou pfetrvavat
v ptidnim prostedi i n&kolik let’’. Néktera antibiotika se
zde vyskytuji pfirozené diky sekundarnimu metabolismu
piidnich mikroorganismi'!, nicméng nedavné studie pou-
kazuji na to, Ze pady hnojené kaly z COV nebo statkovym
hnojem obsahuji vyznamné vys$§i mnozstvi kopii genu
rezistence vztazenych na buitku ne piida nehnojena*'**.

2.2.4. Ricni sediment

Prostorové rozlozeni antibiotik v fece a sedimentech
ukazalo, ze hlavnim zdrojem zneCis$téni jsou zeméde€lské
pozemky s chovem uzitkovych zvifat lokalizované v bliz-
kosti vodnich tokt a vycisténych odpadnich vod vypousté-
nych do fiéniho fecistd'>*®. Vyuziti antibiotik v akvakultu-
fe ma také za nasledek vyskyt rezistentnich bakterii v fic-
nim sedimentu®. Aplikace antibiotik k profylaktickym
ucinkim v EU je zakazana a mnozstvi pouzitych antibiotik
na kg ryby tedy vyrazn& pokleslo*. Nejéast&ji jsou pouzi-
vana chinolovd a fluorochinolonova antibiotika, oxytet-
racyklin, piipadné B-laktamova antibiotika***’. Nicméng
chovy ryb predstavuji prostiedi s vysokou koncentraci
bakterii a tedy i vy$$im rizikem HGT (cit.*’) a navic se
vétsina bakterii ve vodnim prostiedi vyskytuje ve formé
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biofilmi, které usnadnuji jejich pfeziti a zvySuji odolnost
viigi stresu’. Biofilmy jsou vysoce strukturované a organi-
zované mikrobidlni spolecenstvi, které je vysoce odolné
vuci pusobeni antibiotik predevsim diky jejich nizsi pene-
traci dovnitf polysacharidové matrice obklopujici biofilm.
Zaroven vysoka koncentrace bunék v biofilmu a jejich
soudrznost zvysuje moznost HGT".

3. SiFeni gent rezistence k antibiotikiim
3.1. Horizontalni genovy transfer

HGT je vyznamny proces v evoluci bakterii a je také
nejcastéj$im zpuisobem, jak mohou bakterie ziskavat rezis-
tenci k antibiotikim*®. HGT probihd mezi donorovou buii-
kou obsahujici genetickou informaci a recipientni bunkou,
kterd genetickou informaci pfijima*’. Jsou znamy tii za-
kladni mechanismy HGT (obr. 2): (a) konjugace, pti které
dochézi ke spojeni dvou bakterii a k pfenosu DNA pomoci
pilt, (b) transformace, kdy bunka pfijima DNA a (c)
transdukce, pfi niz je genetickd informace pfenaSena po-
moci vira®. K pienosu genii rezistence muze dochazet
pfimo z chromosomalni DNA, ale Cast¢ji jsou geny rezis-
tence neseny mobilnimi genetickymi elementy, zejména
transposony, plasmidy a integrony. Tyto mobilni elementy
funguji jako vektory pro pfenos genil rezistence k antibio-
tikiim a podporuji jejich $ifeni v Zivotnim prostiedi a vy-
ménu mezi mikroorganismy'*°".

transdukce

bakterie schopna prijmout
gen rezistence

—

gen
rezistence

Obr. 2. Mechanismy horizontilniho genového transferu u bakterii (upraveno z cit.

formace a c) transdukce
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3.2. Vliv sub-inhibi¢nich koncentraci antibiotika

Pri 1écbé infekenich onemocnéni je primarnim cilem
pouzit takovou koncentraci antibiotika, kterd neni pro léce-
ny organismus toxicka, ale zaroven dostacuje k odstranéni
ptvodce onemocnéni a k prevenci vzniku mutaci de novo.
Lécba nicméné mnohdy nespliiuje tento cil a koncentrace
antibiotik je v urcitych castech nebo tkanich téla nizsi nez
pottebna MIC. Stejné tak koncentrace antibiotik, které
kontaminuji Zivotni prostiedi, jsou niz§i nez MIC.

Driive se predpokladalo, ze k selekci rezistentnich
bakterii dochdzi pouze tehdy, kdyz se koncentrace antibio-
tika pohybuje mezi hodnotami MIC pro citlivou a rezis-
tentni populaci, a Zze koncentrace, které riist citlivé popula-
ce neinhibuji, nejsou selektivni. Nicméné nedavné studie
potvrdily, Ze pravé sub-inhibicni koncentrace antibiotik
vyrazné ovliviiuji dynamiku celé populace®. Pfitomnost
této koncentrace vede k nasledujicim zménam: (a) k nabo-
haceni jiz existujici rezistentni populace, (b) ke vzniku tzv.
rezistenci de novo, (c) k vyssimu vyskytu HGT a rekombi-
naci spojenych s indukci SOS odpovédi, (d) ke zvySeni
cetnosti mutaci, které jsou spojené s indukci a expresi sig-
ma faktoru RpoS jako nasledek stresu bunky a aktivaci
DNA-polymerasy IV, kterd nemda 3'-5'exonukleasovou
aktivitu a je tedy vice chybova a (e) k ovlivnéni fenotypo-
vé variability, kterd se projevuje predevsim v selekci per-
zistentnich, pomalu rostoucich bakterii, které jsou diky
snizené metabolické aktivit¢ odolné&jsi k plsobeni vyssi
koncentrace antibiotik. Antibiotika v MIC mohou také
fungovat jako signalni molekuly, které indukuji tvorbu
biofilmu, quorum sensing, virulenci, genovou expresi
a konjugaci'®>.
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3.3. Multirezistentni mikroorganismy

Pritomnost ~ vétStho  spektra  antibiotik v sub-
inhibi¢nich koncentracich vede k Sifeni gend rezistence ke
vSem z nich. Neni tedy vyjimkou, Ze jedna bakterie nese
nekolik riznych gend zvySujicich jeji rezistenci
k odliSnym skupindm antibiotik nebo ze zisk4 gen kodujici
mechanismus umoznujici mnohocetnou rezistenci (napf.
aktivni efflux, ktery v pfipadech tzv. transportérti neni
uzce specificky pro urcitou skupinu antibiotik). Takové
mikroorganismy se nazyvaji multirezistentni a jejich Sifeni
v prostiedi vede k onemocnénim, ktera jsou velice obtizné
1é¢itelna, protoze na n& nezabiraji bézné aplikované léky™*.

Jako ptiklad 1ze uvést multirezistentni tuberkuldézu
(MDR-TB), jejiz ptivodce, bakterie Mycobacterium tuber-
culosis, nereaguje na léky prvni volby isoniazid a rifampi-
cin. Primarni pfi¢inou vzniku a $iteni MDR-TB je nevhod-
né pouzivani antibiotik nebo vyuziti nekvalitnich a pro-
Slych 1ékti. MDR-TB je lécitelnd poddvanim antibiotik
druhé volby: kanamycinu, kapreomycinu nebo amikacinu.
V roce 2013 bylo ve svété zaznamenano 480 tis. pripadi
MDR-TB, pii¢emz frekvence zastoupeni MDR-TB se me-
zi jednotlivymi monitorovanymi zemémi li§i. Naptiklad
v zemich byvalého Sovétského svazu se v 20-30 % no-
vych ptipadl tuberkuldzy jedna o MDR-TB, zatimco celo-
kulézy je extenzivné rezistentni tuberkuléza (XDR-TBC),
ktera je odolna vici fluorochinolonu a jakémukoli antibio-
tiku druhé volby>. Dalsi mikroorganismy vyhodnocené
Stfediskem pro prevenci a kontrolu nemoci pfi Minister-
stvu zdravotnictvi USA jako ohroZujici jsou: panrezistent-
ni nebo extenzivné rezistentni Acinetobacter spp., dale
flukonazol-rezistentni Candida spp., bakterie celedi Ente-
robacteriaceae produkujici ESBL, vankomycin-rezistentni
enterokoky (VRE), methicilin-rezistentni Staphylococcus
aureus (MRSA ) a multirezistentni Campylobacter spp.,
Salmonella spp., Pseudomonas aeruginosa a Strepto-
coccus pneumonie’ .

Otazkou ovSem zlstava, zda se obrovsky environ-
mentalni rezistom podili na vzniku rezistomu patogennich
bakterii. Tuto hypotézu potvrzuje stle vice studii’’. P¥i-
kladem je vySe uvedena rezistence ESBL. Tato rezistence
byla plivodné koédovand na chromosomu bakterii rodu
Kluyvera, které se vyskytuji v pudé, vodé a odpadnich
kalech. Nyni se tyto geny prenaseji pomoci HGT, zejména
konjugaci nebo pomoci transpozont®®. Obdobné situace
byla popsana pro gen gnrd kodujici rezistenci
k fluorochinolonim. Tento gen byl ptivodné detegovan
u bakterie Shewanella algae, ktera se prevazné vyskytuje
ve vodnim prostiedi. Stejnym zplisobem se prenasi i geno-
vy klastr kodujici rezistenci k vankomycinu (vanHAX),
ktery byl pivodné detegovan u bacil nachazejicich se
v environmentéalnich vzorcich®’. Tyto ptiklady jasn& pou-
kazuji na spojeni rezistence u klinickych patogennich mi-
kroorganismii a mikroorganismi nachazejicich se
v Zivotnim prostiedi.
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4. Zavér

Preventivni opatfeni proti Sifeni geni rezistence
k antimikrobialnim latkdm v Zivotnim prostiedi spociva
hlavné v omezeni nadmérného uzivani antibiotik jak
v humanni, tak i ve veterinarni medicing, ¢imz by se snizil
i jejich vyskyt v Zivotnim prostfedi a na to navazujici se-
lekéni tlak a vyskyt multirezistentnich kment. Zvyseni
kvality kontroly pouZzivani antibiotik, jako je zpfesnéni
indikaci (davky, aplikacnich intervali a doby podavani),
stejné jako preference cilené 1é¢by a omezeni necileného
podavani Sirokospektrych pripravkt mize pomoci pfi feSe-
ni tohoto problému. Vyvoj novych antibiotik a antimikro-
bialnich latek, chemické modifikace stavajicich sloucenin
a hledani novych producentil bioaktivnich latek jsou dile-
zitou soucasti komplexniho pfistupu k feseni problematiky
lécby infekEnich onemocnéni zpiisobenych patogennimi
multirezistetnimi mikroorganismy.

COV, do kterych prichazi odpadni voda
z nemocnicnich zafizeni, by mély byt vybaveny technolo-
giemi, které napomdhaji G¢inn€ odstrafiovat antibiotika
a redukovat po&ty mikroorganismil nesoucich rezistenci’®.
V legislativé nejsou dosud uvedeny zadné zavazujici limi-
ty nebo doporuceni, jaké koncentrace antibiotik by stabili-
zované kaly nebo odtoky z COV mély obsahovat, aby se
predeslo Sifeni nezadoucich rezistenci. Ve Smérnici
86/278/EEC jsou uréeny pouze limity tézkych kovl a vy-
branych organickych polutanti™.

Tato prace byla podporena projektem (¢. 16-07441S)
financovanym Grantovou agenturou Ceské republiky.

Seznam zkratek

cov ¢istirna odpadnich vod

ESBL Sirokospektré B-laktamasy

HGT horizontalni genovy transfer

MIC minimalni inhibi¢ni koncentrace

MRSA methicilin-rezistentni Staphylococcus aureus
MDR-TB multirezistentni tuberkul6za

VRE vankomycin-rezistentni enterokoky
XDR-TB extenzivné rezistentni tuberkuloza
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and K. Demnerova (University of Chemistry and Tech-
nology, Prague): From Natural Phenomenon of Anti-
biotic Resistance in the Environment to Emergence
of Multiresistant Strains

The increase the antibiotic resistance in the surround-
ing environment promotes the selection of resistant bacte-
ria, which poses risks to human health. The sub-inhibition
concentration of antibiotics in various environmental nich-
es promotes the bacteria with resistance genes and acceler-
ates their spread by horizontal gene transfer, as well as the
origin and occurrence of new mechanisms of resistance. In
addition to that, there is an evidence that the resistance
towards antibiotics in pathogenic bacteria originates from
the environmental resistome and the increase of multi-
resistance bacteria has become a serious public health
problem.
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