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Bakterie



Prokaryoticka versus lidska bunka
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Na co mohou cilit antibiotika?

A. Na bakteridlni metabolismus
— bakterie nékteré metabolické
enzymy jiné nez eukaryotické bunky

B. Na transkripci bakteridlnich gen(
— bakterie maji jiné transkripcni
enzymy nez eukaryotické bunky

C. Na slozky bakterialnich ribozom(

D. Na fosfolipidy plazmatické
membrany bakterii

E. Na replikaci bakterialni DNA
— bakterie maji jiné replikacni ] ] 0 0 0
enzymy nez eukaryotické bunky ' :ﬂh B C D E F

F. Nasyntézu bunécné stény bakterii

Nehlasovalo:20
(20,0%)
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Mechanismy pusobeni antibiotik

Cell wall synthesis
Beta-lactams ‘
Vancomycin \
Isoniazid \
Ethambutol \
Cycloserine '»
Ethionamide
Bacitracin
Polymyxin

DNA replication
| Quinolones
' Metronidazole

- RNA synthesis
Rifampin
Rifabutin
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Priklad pasobeni antibiotika

' \ . .
Bakterialni metabolismus Protein synthesis

Sulfonamides . (CSFSS ribos}?mfe) '
Dapsone Protein synthesis Ma::c?l‘i‘c‘!zsemco
Trimethoprim (30S ribosomes) Clind :
Para-aminosalicylic acid Aminoglycosides 5 h:: om::::ins
Tetracyclines plog

Oxazolidinone

Antibiotika cili nej¢astéji na enzymy a RNA, podilejici se na dulezitych Zivotnich funkcich a procesech bakterie



Jak se mohou bakterie
proti plsobeni antibiotik branit?



Princip rezistence bakterii k antibiotikim

* bakterie si mohou vyvinout (a pak mezi sebou prenaset) rezistenci k
antibiotikiim — geny zodpovédné za rezistenci jsou vétSinou lokalizovany
na plazmidech a mohou napfiklad:

- kédovat enzym, ktery antibiotikum metabolizuji na neaktivni nebo
neucinnou formu (napf. B-laktamaza metabolizujici penicilin)

- kédovat membranovy prenasec, ktery odstrani antibiotikum z bunky
driv, nez muUze bunku poskodit
(napf. transportni protein AcrB, ktery muize u E. coli pumpovat z bunky
ciprofloxacin a tetracyklin, a zplsobovat tak rezistenci bakterii)

- vést k modifikaci cilového mista antibiotika (enzymu, ribozomalni RNA,
atd.) — antibiotikum je proti novému cili nedéinné, uz se na néj nevaze

Vyvoj rezistence kmene bakterii ke konkrétnimu antibiotiku:
https://www.youtube.com/watch?v=yybsSqcB7mE



https://www.youtube.com/watch?v=yybsSqcB7mE

Princip rezistence bakterii k antibiotikim

a Impermeable barrier b Efflux pumps

® snizena propustnost
bunécné stény,
obrana pred
pohlcenim

Outer membrane

Peptidoglycan

Inner membrane

e zvysené vylucCovani
z bunky

* zména cilového
mista nebo
alternativni
metabolicka draha

¢ inaktivace nebo
rozklad lécCiva

Allen et al., 2010



Pacient se obvykle nakazi virem nebo bakterii:

A. Vdechnutim — napriklad u strevnich
bakterii a virQ

B. S infikovanou vodou nebo potravou
(fekdlné-oralni prenos) — napriklad u
stfevnich nebo jaternich patogen(

C. Kapénkovou infekci — napriklad patogeny
napadajici kUzi a kozni bunky

D. Kontakt s infikovanou krvi — napfiklad

patogeny napadajici jatra nebo
zpUsobujici systémové infekce

Nehlasovalo:22
(22,0%)
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Hlavni cesty prenosu bakterialnich a virovych onemocnéni

Pfenos vzduchem Pfimy kontakt

(kapénkova infekce)

Herpes simplex virus (opar)
Influenza virus (ch¥ipka) Lidske papiloma viry (bradavice)
Bakterialni a virovy zapal plic
Mycobacterium tuberculosis

Kontakt s infikovanou krvi a

PFijem s infikovanou dalSimi télnimi tekutinami

potravou nebo vodou Virus lidské imunodeficience; HIV

Virus hepatitidy Ba C
Virus vztekliny
Yersinia pestis (mor)

Mnoho virovych a bakterialnich prdjmovych
onemocnéni (rotaviry, Salmonella sp., atd.) |
Virus hepatitidy A

Vibrio cholerae (cholera)

Sexual transmission Pouze priklady onemocnéni

Virus hepatitidy B
Virus lidské imunodeficience; HIV (AIDS)
Lidské papiloma viry (infekce délozniho Cipku)
sexualné prenosné bakteridlni a virové choroby (kapavka, syfilis, atd.)



Viry



Patogeneze virl
— mechanismy virovych onemocnéni



Pro€ rizné viry zpUsobuji riznd onemocnéni?

* rlzné typy virQ infikuji rtizné typy bunék

virovy zanét spojivek opar zanét a dysfunkce jater (hepatitida)
zpUsobeny adenoviry zplsobeny herpesviry zpUsobend hepatoviry



vV e \"4 V4 [ V4 \"4 V4 V4 /’ 00:19
Pro¢ jsou néktera virovd onemocnéni mirna a

jina mohou byt zivot ohrozujici?

A. Viry, které se mnozi hned (reprodukénim

VvV eVvV/

nejprve prechazeji do latentni faze

B. Nékteré viry infikuji pouze jeden typ
bunék, jiné poskozuiji vice typl tkani

C. Nékteré typy viru nejsou tak efektivné
cileny imunitnim systémem

D. Ruzné typy virt zpUsobuji rizny stupen
poskozeni infikovanych bunék a tkani

E. Nékteré viry poskozuji tkané a organy,
bez kterych nemUzeme prezit

Nehlasovalo:19
(19,0%)
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Proc jsou nasledky nékterych virovych onemocnéni
trvalé, zatimco jina zpusobi symptomy pacientim
pouze prechodne?

* zalezi na schopnosti a intenzity déleni infikovaného typu bunék a tim
regenerace tkané

- epitelialni bunky se déli ¢asto — rychla regenerace
- bunky nervové tkané se déli jen vyjimecné — tkan neregeneruje

zdrava jatra versus cirhdza jater
zpUsobenad chronickou (Idlouhodobou) hepatitidou

pacientka po obrné



Patogeneze viru

RGzné viry:

e napadaji jiné typy bunék — vyuzivaji ke vstupu do bunék jiné receptory

- viry nestovic napadaji napriklad kozni buriky, adenoviry napadaji bunky
dychacich cest, oCnich spojivek, traviciho traktu a dalsi typy bunék

e zpUsobuji akutni, chronické nebo latentni infekce

- viry chtipky, adenoviry nebo Ebola zplsobi symptomy témér ihned;
HIV, Epstein-Barr virus nebo cytomegalovirus integruji svou DNA do
genomu hostitelskych bunék a mohou se v téle Sifit témeér bez symptomd

e zpUsobuji rlznou intenzitu imunitni reakce

e zpUsobuji vratné versus nevratné poskozeni tkané

- symptomy nachlazeni obvykle odezni rychle, nasledky obrny jsou trvalé



Klinicky pripad



Klinicky pripad:

V prubéhu 2 mésicu pacient (45) mél nejprve horecku a
bolesti hlavy, pozdéji se jeho stav zhorsil na zmateni,
halucinace, agresivitu, zvysené slinéni a krece,

a nakonec az na delirium a kéma.

Co navrhujete zjistit od rodiny nebo vysetrit?

* kousnuti zvifetem v ciziné (netopyr)

* pritomné protilatky proti viru vztekliny
(detekovany fluorescencnim znacenim)

* v biopsii tkané byla po smrti pacienta
prokazana virova RNA




. e o s . 1:1
ProC u pacientu infikovanych virem vztekliny

(besnoty) dochazi k rozvoji téchto symptomd,
které se postupnée zhorsuiji?

A. Virus nejprve napada imunitni bunky,
napriklad B- a T-lymfocyty,
a zpUsobuje tak horecku

B. Poté virus napada bunky slinnych Zlaz,
a stimuluje je k nadprodukci slin

C. Virus napada nervové bunky a

zpusobuje zanét mozkové tkané

D. Virus se mnozi v infikovanych bunkach 0 0 0 0

a postupneé jich zabiji vic a vic, ¢imz | A B C D
narusuje prislusné tkanoveé funkce s
narustajici intenzitou

Nehlasovalo:20
(20,0%)
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Jak byste zabranili Umrti pacientu potencialné nakazenych
vzteklinou (besnotou)?

* mUzZeme stimulovat pacientovu imunitni odpovéd proti danému typu viru
podanim vakciny obsahujici dvé slozky:
- virové antigeny (aktivni imunizace) — podpofi specifickou imunitni reakci
pacienta (stimuluje jeho vlastni imunitni bunky k reakci proti danému viru)
- predem pripravené protilatky (pasivni imunizace) — rabies immunoglobulin
(RIG) — ziskany z imunizovanych lidi nebo koni
— aby doslo k niceni virovych castic rychleji, nez se virus mnozi

Pomaha vakcinace i pacientim s uz rozvinutymi priznaky?

» pokud se uz projevuji symptomy onemocnéni, je na vakcinaci pozdé
— pak je vzteklina témeér vzdy smrtelna



Inkubacni doba vztekliny je obvykle 1-3 mésice m

(u nékterych pacientu se projevi dfive nez u jinych).
Rychlost rozvoje onemocnéni zavisi na:

A. tom, jestli virus vstoupil do latentni faze
(integroval se do genomu hostitelské
bunky) nebo se hned replikoval

B. davce viru, kterd se dostala do téla
pacienta v misté poranéni

C. davce viru, ktera se dostala do bunék
pacienta a pomnozila se v nich — pokud
byl pacient v minulosti vakcinovany, jeho
receptory na povrchu bunék jsou
blokované a neumoznuji vstup viru

D. sile imunitni odpovédi daného pacienta

proti viru vztekliny Nehlasovalo:29
(29,0%)
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Jak |écit uz probihajici (symptomaticka)
virova onemocneni?

A. Vakcinaci (aktivni imunizaci)
B. Antibiotiky

C. Potlacenim zivot ohrozujicich

priznakll onemocnéni

D. Snahou udrzet pacienta
nazivu, nez rychlost
regenerace a ucinnost
imunitni reakce prevazi nad
rychlosti Sireni infekce

Nehlasovalo:100
(100,0%)




Ebola

Symptomy:
horecka, vyrazna slabost, bolest sval(i a hlavy, zvraceni, prijem,

zhorsena funkce ledvin a jater, mozné vnéjsi anebo vnitrni krvaceni
(infikované hlavné endotelialni bunky cév, hepatocyty, monocyty, makrofagy
a dendritické buriky imunitniho systému)

Lécba: od 2016 dostupna vakcina, antivirotika se klinicky testuji
(mAb114 and REGN-EB3) — monoklonalni protilatky derivované z vylécenych

Epidemie 2014: pres 27 000 pripadu, tisice vylécenych Lékari bez
hranic (Médecins Sans Frontiéres)

Zakladni podpurna péce vyznamné zvysujici Sance na preziti:
- |éky tlumici zvraceni a prijem

- |éky zvysuijici krevni tlak, l1éky tlumici horecku a bolest

- doplnéni ztracenych tekutin a elektrolytd (iontl) infUzemi

- kyslikova terapie

- |écba dalsich infekci, pokud k nim doslo sl

ochranny odév



