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> 5.1. tablazat.

Néhany mikroorganizmus antimikrobas szerekkel szembeni termeészetes érzékenysége és rezisztenciaja
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A rezisztencia gének gyakran transzpozonokon ta-
lalhatdk. Ezek az Un. ,,ugralo gének” képesek akar kro-
moszémaba, akar plazmidba integraloédni. A kromoszé-
maba integralddott gének azutan olyan gyorsan terjednek,
amilyen gyorsan csak a baktériumok osztodnak. A transz-
pozonok képesek a kromoszémabdl a plazmidba is ,,at-
ugorni”, ami a kromoszémalis gének még gyorsabb szét-
terjedését eredményezik. A transzpozonok a plazmidok
kozott 1s terjedhetnek, elésegitve a rezisztencia szétterje-
dését a korabban érzékeny mikroba populacidban.

A rezisztencia mechanizmusokat az alabbi nagy
csoportokba lehet sorolni. A megvaltozott tamadasi hely
csokkent affinitist eredményez az antimikrobas szer sza-
mara (mddosult szerkezeti PBP, mddosult riboszémak). A
megvaltozott drogf elvétel csokkenti a timadasi ponthoz elju-
td gybdgyszer mennyiségét (ez torténhet a sejtfal permea-
bilitasinak megvaltozasaval, vagy a drog kiiiritésével a
sejtbdl: efflux mechanizmus). Ez tapasztalhato tetracikli-

nek (S. aureus, egyes Enterobacteriumok), chlorampheni-

col és szulfonamidok (egyes E. coli torzsek) esetében. Sza-
mos baktérium esetében az 4j genetikai informacid — re-
zisztencia gének bejutisa a korokozdba — kiillonbozé enzi-
mek termeléséhez vezet, amelyek inaktivaljak az antimik-
robas szert. A B-laktdm antibiotikumok aktiv csoportjit
hasitassal (hidrolizis) inaktivaljak a B-laktamazok vagy
amidazok és acilizok termelésével lehasitjak az oldallan-
cok acil- vagy amidcsoportjait. Mindharom enzim terme-
lése plazmid determinalt. Mas enzimek kiilonboz funkci-
s csoportot visznek az antibiotikumokra. Kiilonbozd bél-
baktériumok (E. coli, P. aeruginosa, vagy Klebsiellak) ésa S.
aurens az aminoglikozid antibiotikumokat adenilalassal,
foszforilalassal vagy acetildlassal inaktivaljak extrakromo-
szomalis rezisztencia génjeik révén. A szulfonamidokkal
é a chloramphenicollal szembeni rezisztencia oka az
acetiltranszferaz enzim termelése, melyet vagy R plazmid
determinalt (E. coli), termelése konstitutiv (enteralis bakté-
rium), vagy induktiv (S. aureus). A lehetséges rezisztencia

mechanizmusokat foglalja Gssze a 5.2. tablazat.



