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ANOTACE 

Diplomová práce je zam�Yena na testování ú
innosti nov� syntetizovaných sulfonamido, které 

by mohli být potencionálními antibiotiky pYi lé
b� bakteriálních a popYípad� kvasinkových 

infekcí. Teoretická 
ást diplomové práce je zam�Yena na obecné informace  

o antibiotikách od objevení a� po sou
asný problém v stále navyaující se rezistenci vo
i 

antibiotikom.  V praktické 
ásti jsou testovány nov� syntetizované sulfonamidové látky, které 

byly vyvinuty na katedYe organické chemie univerzity Pardubice, podle norem 
SN EN ISO 

20776-1 ED.2 a 
SN EN ISO 20776-2 ED.2. Pomocí mikrodilu
ní metody se testovala jejich 

citlivost na vybrané mikroorganismy 3 bakterie, kvasinky. Následn� bylo zhodnoceno, zda  

by mohly být potencionálními chemoterapeutiky.  
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TITLE 

Determination of antibacterial and antifungal activity of selected sulfonamide derivatives 

 

ANNOTATION 

The thesis is focused on testing the efficacy of newly synthesized sulfonamides, which could 

be potential antibiotics in the treatment of bacterial and possibly yeast infections.  

The theoretical part of the thesis focuses on general information about antibiotics from their 

discovery to the current problem in the ever-increasing antibiotic resistance.  In the practical 

part, newly synthesized sulfonamide substances, which were developed at the Department  

of Organic Chemistry of the University of Pardubice, are tested according to the standards 
SN 

EN ISO 20776-1 ED.2 and 
SN EN ISO 20776-2 ED.2. Subsequently, it was evaluated whether 

they could be potential chemoterapeutics.  
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ÚVOD 

V sou
asné dob� se setkáváme s globálním problémem, který se stále víc a víc vymyká 

kontrole 3 rezistence na antibiotika. Proces antibiotické rezistence se urychluje v dosledku 

nadm�rného u�ívání antibiotik, kdy se jednotlivé mikroorganismy stávají odoln�jaími vo
i 

antimikrobiální lé
b�. ZároveI ale citlivost mikroorganismo na daná lé
iva s antimikrobiálními 

slo�kami není v�dy jednozna
ná ani v pYípad� prvního u�ívání lé
iva. Existuje Yada lé
iv,  

na která jsou mikroorganismy zcela rezistentní.  

Cílem mnoha studií a výzkumo, je vývoj nových antimikrobiálních látek, které budou  

na dané mikroorganismy citlivé a pomohou koordinovat extrémní nárust rezistence. V pYípad�, 

�e by takové látky nebyly vynalezeny, znamenalo by to pro lidskou populaci zásadní problém, 

kdy by 
asem postupn� doalo k vymizení veakerých ú
inko lé
ivých látek.  

Cílem praktické 
ásti diplomové bylo zjiat�ní, zda nov� vyvinuté sulfonamidové látky, 

 by mohly být potencionálními antibiotiky pYi bakteriálních 
i kvasinkových infekcí. Tedy  

zda jsou mikroorganismy na sulfonamidové deriváty citlivé 
i rezistentní.  Toho bylo dosa�eno 

pomocí mikrodilu
ní metody, kdy byla v rozných koncentracích sulfonamidových látek 

zjiaeována minimální inhibi
ní koncentrace pro inhibici rostu daného mikroorganismu a také 

bylo hodnoceno, zda minimální inhibi
ní koncentrace odpovídá minimální baktericidní 

koncentraci prokazující úmrtí mikroorganismo.  
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1 ANTIBIOTIKA 

Termín antibiotikum je odvozen z francouzských pojmo >antibiose< a >antibiotique<, 

které popisují antagonistické chování mikroorganismo vo
i sob�. Tyto pojmy byly definovány 

francouzským mykologem Jean Paul Vuilleminem na konci 19. století. V polovin� 20. století 

poté Selman Abraham Waksman, americký biochemik a mikrobiolog, definoval 

antimikrobiální látky jako chemické látky produkované mikroorganismy se schopností inhibice 

rostu 
i usmrcení jiných mikroorganismo. (Halawa, Fadel, Al-Rabia, et al., 2024.; Mahdally, 

Elshiekh, Thissera et al., 2024). 

 

1.1 Historie 

Ji� v minulém tisíciletí naaly antibiotika jako�to produkty mikroorganismo  

své uplatn�ní, kdy ve starov�kém Egypt�, Yecku a také napYíklad v 
ín� lidé vyu�ívali k lé
b� 

otevYených ran zábaly z plesnivého chleba. V období starov�ku se jednalo o pYírodní 

antimikrobiální látky produkované mikroorganismy. Tyto látky byly sou
ástí Eberova papyru 

(Hutchings, Truman, Wilkinson, 2019).  

PYelom v moderní medicínu zapo
al v 90. letech 19. století Petr Ehrlich, jeho� cílem 

bylo vyvinutí slou
enin, je� by spo
ívaly v usmrcení bun�k produkujících toxiny. Zásluhou 

Ehrlicha bylo vyvinutí chemoterapeutika na bázi arsenu 3 salvarsan. Jednalo se o první lé
ivo 

zam�Yené proti bakteriím, respektive proti povodci infek
ního onemocn�ní syfilis, Treponema 

pallidum. Následná snaha o objevení nových chemoterapeutik byla inspirována Ehrlichem. 

Antibakteriální salvarsan byl v roce 1935 nahrazen bakteriologem Gerhardem Domagkem 

ú
innou látkou proti streptokokovým infekcím 3 prontosil. Na rozdíl od salvarsanu, prontosil 

byl prvním antibakteriálním lé
ivem na bázi sulfonamido. Lé
iva se také ale vyzna
ovala 

spole
nou vlastností, kterou byla baktericidita, tedy zabíjení mikroorganismo. Sám Domagk 

aplikoval prontosil své dceYi za ú
elem záchrany její pa�e pYed hrozící amputací. Problémem 

vyvinutých chemoterapeutik mezi 19.-20. stoletím byl ale syntetický povod (Hutchings, 

Truman, Wilkinson, 2019; Spagnolo, Trujillo, Dennehy, 2021).  

Se sulfonamidovými antibakteriálními látkami se setkáváme dodnes, ale z velké 
ásti 

byly nahrazeny v 1928 prvním skute
ným antibiotikem 3 penicilinem (Hutchings, Truman, 

Wilkinson, 2019).  


asová osa znázorIující objevování antibiotik je uvedena obrázku 1: 
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Obrázek 1   
asová osa objevování antibiotik (upraveno dle Lewis, 2020) 

 

1.1.1 Objev penicilinu  

Objev penicilinu je pYipisován skotskému lékaYi a bakteriologovi Alexanderu 

Flemingovi. Bylo tak u
in�no v roce 1928 b�hem jeho pokuso se stafylokoky. Poté,  

co Flemingov asistent zanechal v laboratoYi otevYené okno, doalo ke kontaminaci Petriho misek 

s bakterií Staphylococcus aureus 3 viz obrázek 2. PYítomnost kontaminace plísní vedla 

k jedinému, neznámé kolonie izolovat a následn� identifikovat. Skotský bakteriolog izolací 

prokázal pouze obtí�nou kultivaci plísn�. Jeho kolegové se zam�Yením na mykologii poté 

identifikovali plíseI, u ní� se mo�eme setkat s názvy jako Penicillium notatum 
i Penicillium 

chysogenum. Nejnov�jaím taxonomickým názvem je Penicillium rubens (Ostrý, Kýrová, 2019; 

Spagnolo, Trujillo, Dennehy, 2021). 

V míst� plísIové kolonie byla viditelná zóna inhibi
ního rostu bakterie známé jako zlatý 

stafylokok. Zjiat�ním inhibice Fleming usoudil, �e se jedná o plíseI produkující  

penicilin s baktericidním ú
inkem na Staphylococcus aureus. Pozd�ji vaak byl prokázán 

baktericidní ú
inek i na odliané bakterie a také byla prokázána nízká toxicita látky pocházející 

z plísn� (Ostrý, Kýrová, 2019).  
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Obrázek 2   Kontaminová Petriho miska Alexandera Fleminga (upraveno dle Microbiology 
society, 2014) 

 

Penicilin se podaYilo izolovat v�dcom z oxfordské univerzity a� o 12 let pozd�ji, jeliko� 

Flemingova izolace se vyzna
ovala nízkou produkcí penicilinu a zároveI penicilin nebyl 

vhodný k promyslové výrob�. Penicilin byl v roce 1940 izolován z plesnivého melounu 

cantaloupe. Za ú
elem zisku velkého mno�ství penicilinu bylo upraveno slo�ení �ivného média 

pYidáním kukuYi
ného extraktu, tj. vedlejaího produktu extrakce kukuYi
ného akrobu, a také 

doalo k zám�n� glukózy za laktózu. Rok 1943 byl zlomovým rokem, kdy se penicilin za
al  

ve Spojených státech amerických promyslov� syntetizovat a následující rok ji� hrál velkou roli 

v lé
b� zran�ných vojáko a civilisto. V 
eských zemích byl pak penicilin poprvé syntetizován 

v roce 1944 v tehdejaí chemicko-farmaceutické továrn� Benjamin Fragner (dneaní Zentiva) 

v Dolních M�cholupech. V tehdejaí dob� vystupoval penicilin v 
eských zemích pod názvem 

BF Mykoin 510 (Ostrý, Kýrová, 2019). 

Fleming, Florey a Chain, jen� se podíleli na izolaci penicilinu, byly ocen�ny Nobelovou 

cenou za fyziologii a medicínu v roce 1945. Jedinému Heatleymu, takté� se podílejícímu  

na izolaci penicilinu, nebyla ud�lena Nobelova cena. Namísto toho v roce 1990 jako první 

nelékaY obdr�el 
estnou v�deckou hodnost doktora lékaYských v�d na oxfordské univerzit� 

(Ostrý, Kýrová, 2019). 

 

1.2 Sou
asnost  

Antimikrobiální látky jsou nedílnou sou
ástí nejen lé
by bakteriálních infekcí, ale také 

se indikují za ú
elem úsp�anosti lé
by pYi invazivních operacích v
etn� transplantace orgáno, 

dále v oboru onkologie, revmatologie a dalaích lékaYských oborech. Dosledkem u�ívání 
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antibiotik je prodlou�ení prom�rné délky �ivota (Huemer, Mairpady Shambat, Brugger et al., 

2020). 

V sou
asné dob� se setkáváme se stále prohlubující se globální krizí,  

na kterou upozorIoval ji� Alexander Fleming, týkající se rezistence na antibiotika  

(AMR) 3 viz obrázek 3. Sv�tová zdravotnická organizace (WHO) ozna
ila AMR za jednu 

z deseti nejv�taích globálních hrozeb veYejného zdraví. Se zneu�íváním antibiotik se zvyauje 

po
et mikroorganismo odolných vo
i t�mto terapeutickým látkám, co� vede ke vzniku 

multirezistentních kmeno bakterií (MDR) a extrémn� rezistentních bakterií (XDR).  

Za neodpovídavost mikroorganismo na antibiotika mo�e také nedostatek nových 

antimikrobiálních terapeutických látek (Huemer, Mairpady Shambat, Brugger et al., 2020; 

Olawade, Fapohunda, Egbon et al., 2024). 

Období pandemie COVID-19 pYisp�la v negativním slova smyslu k vývoji AMR  

na základ� intenzivn�jaího u�ívání antibiotik, jako prevencí pYed sekundárními bakteriálními 

infekcemi. V sou
asné dob� situaci nezlepauje ani vysoká mortalita 
i tvorba biofilmu,  

je� nastává pYi rezistenci bakterií vo
i rozným karbapenemázám (Ho, Wong, Aung et al., 2025). 

S AMR je spojena více ne� 
tvrtina infekcí ve zdravotnických zaYízeních,  

dYíve ozna
ované za nosokomiální nákazy. Infekce odolné vo
i daným typom antibiotik ro
n� 

zabíjí pYes 700 000 lidí, n�které studie dokonce uvádí i v�taí hodnotu ne� 1 000 000 lidí. V roce 

2018 bylo pYepokládáno, �e b�hem následujících 30 let infekce zabijí 10 000 000 infikovaných 

lidí za rok. O dva roky pozd�ji byl vyY
en odhad po
tu úmrtí v dosledku AMR ji� na 20 000 000 

lidí. PYi
em� nejv�taí riziko úmrtí pYedstavuje AMR u imunokompromitovaných paciento. 

Rezistence tedy bude v blízkém 
asovém období velkou výzvou ve zdravotnictví (Ding, Wang, 

X. Zhang, et al., 2023; Lerminiaux, Cameron, 2019; Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021; 

Gao, Chen, Yang et al., 2024).  

AMR pYedstavuje negativní dopady nejen na lidské �ivoty, ale také na ekonomiku.  

A to jak z výzkumného hlediska, tak i z hlediska náklado na zdravotní pé
i. Výzkumy 

potenciálních nov� syntetizovaných terapeutik jsou cenov� náro
né a ve spojení  

se zrychlením AMR má farmaceutický promysl ni�aí návratnost, která mo�e být pro spole
nosti 

fatální. Ji� velké mno�ství farmaceutických spole
ností zanechaly výzkumy a vývoj 

antimikrobiálních látek (Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021).   

Vá�n�jaí situace AMR je v zemích s nízkými a stYedními pYíjmy, jeliko� v t�chto 

oblastech dosud nebylo registrováno mnoho lé
iv ze skupiny antibiotik a antimykotik. 

V dosledku nedostupnosti správné lé
by je tak nutno pYistoupit k suboptimální lé
b� (Zasheva, 

Batcheva, Ivanova et al., 2024). 
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Obrázek 3   Globální distribuce událostí vzniku AMR (upraveno dle Puri, Vaishya, Vaish, 
2024) 

 

1.3 Antibiotická rezistence 

Jak ji� bylo Ye
eno, AMR pYedstavuje globální problém nejvyaaího stupn�,  

který postupem 
asu nabírá na obrátkách. Rok 2050 je odhadován za zlomový, kdy  

tato apokalypsa AMR bude nejv�taí výzvou ve zdravotnictví (Lerminiaux, Cameron, 2019). 

Dle WHO je AMR pYirozeným jevem, kdy mikroorganismy ztrácejí citlivost na daná 

antibiotika, je� byla v dYív�jaí dob� proti nim ú
inná. Necitlivost má za následek zvýaené riziko 

aíYení záva�ných infek
ních onemocn�ní a� úmrtí (Mancuso, Midiri, Gerace et al., 2021).  

Krom� nadm�rného u�ívání antibiotik jsou za nárost AMR zodpov�dné také faktory, 

jako apatná kontrola nemocni
ních infekcí, apatná hygiena, bezpe
n�jaí potraviny a nesmí být 

opomenuto hromad�ní antibiotik v �ivotním prostYedí (Mancuso, Midiri, Gerace et al., 2021). 

V roce 2017 byl WHO zveYejn�n seznam nejkriti
t�jaích bakteriálních patogeno,  

které jsou skryty v názvu ESKAPE. Jedná se o následující patogeny 3 Enterococcus faecium, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, Pseudomonas 

aeruginosa a Enterobacter species 3 viz obrázek 4, které jsou rezistentní vo
i více 

antimikrobiálním látkám a mohou vyvolat smrtelné infekce, napY. sepse 
i pneumonie.  

Tyto patogenní mikroorganismy jsou rozYazeny do kategorií kritické, vysoké a stYední priority. 

(Mancuso, Midiri, Gerace et al., 2021).  
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Obrázek 4   Stanovení priority patogeno dle WHO (upraveno dle Walesch, Birkelbach, 
Jézéquel et al., 2022) 

VRE 3 vankomycin-rezistentní Enterokok 

MRSA 3 methicilin-rezistentní Staphylococcus aureus 

VRSA 3 vankomycin-rezistentní Staphylococcus aureus 

 

Rozliaujeme vnitYní a získanou AMR: 

1.3.1 VnitYní antibiotická rezistence 

Pro n�které bakterie je charakteristická vnitYní AMR. Jedná se o pYirozenou vlastnost 

mikroorganismo, je� se stanou odolnými vo
i danému druhu antimikrobiálních látek. 

Výsledkem vnitYní AMR je neú
innost antibiotik, je� je zposobena kupYíkladu neschopností 

proniku antimikrobiální látky pYes bun�
nou st�nu 
i membránu na základ� nedostatku  


i naopak pYítomnosti ur
itých struktur (Brdová, Ruml, Viktorová, 2024; Huemer, Mairpady 

Shambat, Brugger et al., 2020). 

VnitYní antibiotická rezistence je typická obecn� pro gramnegativní bakterie,  

jeliko� velké molekuly antimikrobiálních látek neprojdou pYes cytoplazmatickou membránu 

(Huemer, Mairpady Shambat, Brugger et al., 2020). 

1.3.1.1 Mechanismy vnitYní antibiotické rezistence 

Ú
innost tém�Y vaech známých antibiotik je ovlivn�na adaptivními mechanismy jako  

je tvorba biofilmu a také mechanismy rezistence, kam spadá sní�ená propustnost 

cytoplazmatické membrány, enzymové modifikace, degradace antibiotik 
i pou�ití efluxních 

pump 3 viz obrázek 5. K rozvoji AMR dochází ve v�tain� pYípado 0-6 m�síco po expozici 

antimikrobiálním látkám (Ho, Wong, Aung et al., 2025).  



 
 

30 
 

 

 

Obrázek 5   PYehled molekulárních mechanismo antibiotické rezistence (upraveno dle Darby, 
Trampari, Siasat er al., 2023) 

 

Modifikace slo�ení vn�jaí membrány 

Modifikace lipopolysacharidové membrány u gramnegativních mikroorganismo mo�e 

ovlivnit propustnost 
i aktivitu antibiotika (Ho, Wong, Aung et al., 2025). 

 

Enzymové modifikace 

Specifické enzymy modifikují antimikrobiální látky pomocí acetylací, adenylací, 

fosforylací, glykosilací, hydroxylací 
i oxidací. Následkem je poté zabrán�ní vazby antibiotik 

na cílové místa (Ho, Wong, Aung et al., 2025). 

 

Efluxní pumpy 

Sou
ástí cytoplazmatické membrány jsou tzv. efluxní pumpy neboli transportní 

proteiny, jedny z hlavních slo�ek AMR, jejich� úkolem je energeticky závislý transport �ivin  

a také vypuzení toxických látek ven z buIky. Rozliaují se efluxní pumpy specifické pro jednu 

antimikrobiální látku a multilékové efluxní pumpy (MEP), které cílí na více odlianých 

antibiotik. Efluxovanými antibiotiky jsou napYíklad fluorochinolony, cefalosporiny  


i ß-laktamy (Ho, Wong, Aung et al., 2025; Gao, Chen, Yang et al., 2024). 
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Modifikace cílového místa  

Neopomenutelným mechanismem rezistence je také modifikace cílového místa,  

kdy dochází ke znemo�n�ní vazby antibiotika na cílové místo 
i povodní cíl  

je nahrazen/antibiotikum ho obejde (Ho, Wong, Aung et al., 2024). 

 

1.3.2 Získaná antibiotická rezistence 

Získaná AMR pYedstavuje hrozbu v kontextu celosv�tového AMR. Zm�na citlivosti 

mikroorganismus-antibiotikum na rezistenci je zapYí
in�na genetickými zm�nami bakterií 

zejména ziskem rezistentních geno prostYednictvím horizontálního pYenosu geno (HGT)  


i spontánními mutacemi v chromozomálních genech 3 tzv. vertikální pYenos geno (VGT) 

(Brdová, Ruml, Viktorová, 2024; Eisenreich, Rudel, Heesemann et al., 2022). 

Staphylococcus aureus je druhem, u kterého se snadno vyvíjí získaná antibiotická 

rezistence pomocí zmín�ných genetických zm�n. Modifikace zapYí
iIují infekce vyskytující se 

v epidemických vlnách (Huemer, Mairpady Shambat, Brugger et al., 2020). 

1.3.2.1 Mechanismy získané antibiotické rezistence 

Horizontální pYenos geno pYedstavuje hnací sílu pYi vývoji AMR. Za pomoci tYí 

mechanismo 3 konjugace transdukce a transformace 3 dochází k pYenosu integrono, 

transpozomo, plazmido 
i chromozomálních genetických karet (Brdová, Ruml, Viktorová, 

2024). 

 

Konjugace  

Konjugace spo
ívá ve spojení dvou bun�k za pomocí fimbrií. Následn� se vytvoYí 

konjuga
ní mostek, dojde k replikaci plazmidu a jeho pYenosu z donorové buIky do recipienta 

V nemocni
ním prostYedí je 
astým mechanismem aíYení AMR práv� konjugace (Shi, Sun, An 

et al., 2024; Brdová, Ruml, Viktorová, 2024). 

 

Transdukce   

Transdukce zahrnuje pYenos genetické informace z infikované buIky do buIky 

akceptoru. PYenos je zprostYedkován bakteriofágem, do n�ho� se za
leIuje genetická informace 

z infikované buIky donora (Zarei-Baygi, Smith, 2021). 
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Transformace 

Transformace probíhá za podmínky fyziologického stavu kompetence bakterie. 

Recipient pYijímá extrachromozomální DNA z okolního prostYedí a následn� se genetická 

informace integruje do genomu recipienta (Zarei-Baygi, Smith, 2021). 

 

1.4 Mo�né výhledy do budoucna v boji proti rezistenci 

Existují studie zam�Yené na nové zposoby v boji proti AMR, �ádné ale nejsou dostate
n� 

komplexn� analyzovány a není dostatek diskusí ohledn� úsp�anosti (Gao, Chen, Yang et al., 

2024): 

1.4.1 Kryptické kapsy  

Jedna ze zmín�ných studií je zam�Yena na kryptické kapsy umíst�né na proteinu, které 

jsou schopny zasahovat do alosterické modifikace (tvar, funkce), a to i pYes vzdálen�jaí umíst�ní 

od primární domény. Alosterická modifikace poskytuje potenciální cíl pro návrh nových lé
iv. 

Syntéza strukturáln� nových slou
enin zasahujících do kryptických kapes a jejich 

následné testování by mohly potencionáln� být jedním z Yeaení v boji proti AMR (Gao, Chen, 

Yang et al., 2024). 

1.4.2 Fágová terapie 

Mezi jednu z nejslibn�jaích alternativ podávání tradi
ních antibiotik se Yadí lé
ebný 

pYístup, je� je byl znám ji� pYed objevením antibiotik. Jedná se o fágovou terapii,  

která se v dosledku globální krize postupn� stává pYedm�tem zájmu v boji proti rezistenci. 

Bakteriofágy jsou virové 
ástice, které cílí na bakterie a zposobují jejich infekci. Výhodou fágo 

je jejich vysoká specifita, kdy se zam�Yují na jeden druh 
i specifický kmen bakterií. V praxi 

pYístup zahrnuje aplikaci fágo a jejich následný lytický cyklus. Po pYipojení fágu k cílové 

bakterii vir pYedá genetický materiál do bakteriální buIky. Dojde k pYeprogramování bakterie 

v dosledku unesení bakteriálního aparátu, kdy fágový materiál pYeprogramuje bakterii,  

za ú
elem tvorby nových virových 
ástic. Posledním krokem mechanismu posobení 

bakteriofágu je replikace virových 
ástic. Lytický cyklus je zakon
en lýzou bakterie,  

je� je spojena s uvolIováním nových virových 
ástic cílených na dalaí bakteriální buIky. Mimo 

vysokou specifitu je fágová terapie výhodná také z dovodu ni�aí náchylnosti k rozvoji AMR  


i z dovodu schopnosti pronikat skrze biofilmy. Pro fágovou terapii je oproti konven
ním 

antibiotikom typické ni�aí riziko naruaení lidského mikrobiomu (Olawade, Fapohunda, Egbon 

et al., 2024). 
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1.4.3 Um�lá inteligence  

Nejen vzhledem k dlouhotrvajícímu vývoji antibiotik, náro
nosti na cen� a  

také náchylnosti na selhání, je um�lá inteligence jedním z Yeaení. Mezi lety 2014-2019 bylo 

prokázáno pouhých 14 nov� syntetizovaných a následn� schválených lé
ivých 

antimikrobiálních látek. Úkolem um�lé inteligence spolu se strojovým u
ením by byl urychlený 

vývoj terapeutik s novými mechanismy ú
inku (Melo, Maasch, de la Fuente-Nunez, 2021).  

Pozitivní vliv algoritmo um�lé inteligence spo
ívá nejen v urychlení vývoje látek,  

ale také v ni�aí cenové náro
nosti. Zmín�né faktory poté umo�Iují dYív�jaí zahájení 

preklinických a klinických testovacích fází potencionálních antimikrobiálních látek (David, 

Brata, Mogosan et al., 2021). 

Existují také ale omezení strojového u
ení, jeliko� objev antibiotik je náro
ný proces 

zahrnující bakteriální a lidskou fyziologii, farmakodynamiku a také farmakokinetiku.  

Za ú
elem správného fungování strojové u
ení vy�aduje obrovské mno�ství kvalitních dat 

pocházejících z výzkumných laboratoYí a také nesmí být opomenuta výpo
etní plynulost  

pro realizaci správných algoritmo (Lluka, Stokes, 2023). 

 

1.5 D�lení antibiotik dle ú
inku 

Antimikrobiální látky d�líme dle jejich ú
inku posobení na mikroorganismy 3 viz 

obrázek 6. A to na baktericidní a bakteriostatická.  

 

 

Obrázek 6   Zposoby ú
inku antibiotik (upraveno dle Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021) 

mRNA 3 messenger RNA      DHF 3 dihydrofolát 

PABA 3 kyselina para-aminobenzoová    THF 3 tetrahydrofolát 
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1.5.1 Baktericidní antibiotika 

Baktericidní antibiotika se vyzna
ují svým posobením, pYi kterém dochází k usmrcení 

mikroorganismo, proti kterým jsou daná antibiotika namíYena. Do této skupiny spadá v�taina 

antimikrobiálních látek posobících na mikroorganismy. Dle mechanismu ú
inku mohou být 

rozd�leny následn� 3 viz souhrnná tabulka 1 na konci podkapitoly 1.5.1: 

1.5.1.1 Antibiotika inhibující syntézu bun�
né st�ny 

Inhibicí syntézy hlavní slo�ky bun�
né st�ny, peptidoglykanu, se buIka stává citlivou 

vo
i osmotickému tlaku a samovolnému rozkladu (autolýza) (Uddin, Chakraborty, Khusro  

et al., 2021). 

1.5.1.1.1 ß-laktamová antibiotika 

Mezi antimikrobiální látky s baktericidním ú
inkem Yadíme napYíklad cefalosporiny, 

penicilin, karbapenemy 
i monobaktamy. Vaechny tyto chemické látky spadají do tzv.  

³-laktamových antibiotik, látek jejich� základem je ³-laktamový kruh. N�které gramnegativní 

mikroorganismy (Escherichia coli, Klebsiella spp.) se mohou vyzna
ovat produkcí enzymo  

³-laktamáz, které jsou zodpov�dné za rezistenci zmín�ných bakterií na tuto skupinu antibiotik 

(Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021).  

1.5.1.1.2 Glykopeptidová antibiotika  

Dalaí skupinou antimikrobiálních látek posobících na bun�
nou st�nu mikroorganismo 

jsou glykopeptidová antibiotika (GPA). Dle názvu lze usoudit, �e se jedná o peptidová 

antibiotika povodem z jednobun�
ných mikroorganismo, aktinomycet. Do této skupiny je 

Yazeno napYíklad antibiotikum vankomycin, které je zam�Yeno na infekce zposobené 

multirezistentními grampozitivními bakteriemi. V sou
asné dob� se výzkumy zam�Yují na 

vývoj GPA druhé generace, kdy se jedná o chemicky modifikované GPA látky první generace 

(vankomycin). Vývoj probíhá za ú
elem zvýaení stability GPA a sní�ení toxicity 
i rezistence. 

PYíkladem antimikrobiální látky GPA druhé generace odvozené od vankomycinu je telavancin 

(Hansen. Stegmann, Cryle, 2022). 

 

1.5.1.2 Antibiotika inhibující funkci bun�
né membrány 

Antimikrobiální látky polymyxiny 
i kolistin spadají do této malé skupiny 

baktericidních antibiotik. Strukturn� se jedná o lipopeptidy produkované grampozitivní bakterií 

Paenibacillus polymyxa. Vzájemn� se odliaují substituenty v poloze 6, pYi
em� polymyxin B 

má zde fenylalanin. V pYípad� kolistinu se setkáváme s leucinem v poloze 6.  Inhibice funkce 
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bun�
né membrány je uskute
n�na lyzí bakteriální membrány, kdy je její stabilita naruaena 

vyt�sn�ním Ca2+ a Mg2+ po navázání antibiotika na lipopolysacharid vn�jaí membrány. Dochází 

ke zm�n� propustnosti membrány a postupn� uniká bun�
ný obsah. Dosledkem je smrt bakterií. 

ZároveI n�které studie nazna
ují i jiné mechanismy, napYíklad pomocí tvorby hydroxylových 

radikálo ("OH). Vyu�ívanými polymyxiny jsou polymyxin B a E. Oba druhy látek inhibujících 

funkci bun�
né membrány vykazují ú
innost proti aerobním gramnegativním bakteriím (v
etn� 

v�tainy bakterií 
eledi Enterobacteriaceae), Pseudomonas aeruginosa 
i proti rodu 

Acinetobacter (Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021; Rodríguez-Santiago, Cornejo-Juaréz, 

Silva-Sánchez et al., 2021). 

 

1.5.1.3 Antibiotika inhibující syntézu proteino  

Klí
ovými organelami pro syntézu proteino jsou ribozomy, kde probíhá translace 

genetické informace.  

Prokaryotický ribozom ozna
ovaný 70S se skládá z 30S a 50S podjednotek (Uddin, 

Chakraborty, Khusro et al., 2021).  

N�která antibiotika zacílená na 30 S 
i na 50S podjednotku se Yadí mezi 

bakteriostatická, a budou rozebrána ve stejnojmenné podkapitole 3 bakteriostatická antibiotika. 

1.5.1.3.1 Inhibitory 30S podjednotky 

Mezi inhibitory ribozomální podjednotky 30S jsou Yazeny aminoglykosidy a 

tetracykliny, pYi
em� tetracykliny spadají do skupiny bakteriostatických antimikrobiálních 

látek. Aminoglykosidy první generace byly airokospektrými látkami, tuto vlastnost  

ale v sou
asné dob� vlivem vývoje rezistence postupn� ztrácejí. Z tohoto dovodu byla zavedena 

druhá generace, její� cílem byla menaí náchylnost na rezistenci. V roce 2022 tvoYila 

aminoglykosidová antibiotika pouhé 3 % celosv�tového trhu s antibiotiky. Pokles je z dovodu 

zavedení antimikrobiálních airokospektrálních látek s mén� záva�nými vedlejaími ú
inky. 

Výrazným omezením aminoglykosido je vysoké riziko ne�ádoucích ú
inko, jako napYíklad 

nefrotoxicita. Jejich mechanismem ú
inku je podpora chybné translace kodono vedoucí 

k produkci chybných proteino. Mezi veYejn� známé aminoglykosidy se Yadí gentamicin. (Deja, 

2024).  

 

1.5.1.4 Antibiotika inhibující syntézu nukleových kyselin 

Rifamycin 
i fluorochinolony jsou druhy antibiotik inhibující syntézu nukleových 

kyselin. Zatímco cílovým enzymem u rifamycin (rifampin) je DNA-dependentní RNA 
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polymeráza zahajující transkripci, cílem fluorochinolono je vazba na DNA gyrázu a 

topoizomerázu IV, 
ím� se zabrání v replikaci DNA (deoxyribonukleová kyselina). Kone
ným 

dosledkem jsou zlomy ve dvouYet�zcové DNA (Baquero, Levin, 2021). 

 Pozoruhodností rifampinu je jeho akála pou�ití. Nejen �e je ú
inný u Staphylococcus 

aureus 
i Escherichia coli, ale také u obtí�n� kultivovatelného druhu Mycobacterium 

tuberculosis. Fluorochinolony se v sou
asné dob� vyu�ívají k lé
b� rozných druho infekcí,  

od infekcí dýchacích cest a� po infekce kloubo apod (Tang, Zhao, 2022). 

 

 

Tabulka 1   Baktericidní antibiotika (zpracováno dle Yadov, Shah, Dalai et al., 2023) 

 

1.5.2 Bakteriostatická antibiotika 

Bakteriostatickými antibiotiky se rozumí antimikrobiální látky se schopností inhibovat 

rost mikroorganismo zposobujících infekce, na rozdíl od baktericidních látek, které usmrcující 

mikroorganismy.  

Sní�ení bakteriálních infekcí je zposobeno napYíklad zásahem do biochemických 

proceso, inhibicí tvorby biofilmu, zamezením bakteriální invaze do imunitních bun�k 
i blokací 

infiltrace bakteriálních toxino (Li D., Su, Li J., 2023). 

Souhrnná tabulka 2 zahrnující bakteriostická antibiotika je uvedena v záv�ru 

podkapitoly 1.5.2. 

1.5.2.1 Antibiotika inhibující syntézu proteino  

1.5.2.1.1 Inhibitory ribozomální podjednotky 30S 

Tetracykliny pYedstavují ú
inná bakteriostatická airokospektrální antibiotika,  

která zabraIují pYipojení aminoacyl-tRNA na akceptorové místo lokalizované na ribozomu 

(Rong, Huang, Lin et al., 2024).  
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Jedná se o nejrozaíYen�jaí veterinární antibiotika, které se mimo jiné aplikují jako 

stimulátory rostu hospodáYských zvíYat a také za ú
elem zlepaení vyu�ití krmiva. Hnojiva  


i zavla�ování odpadními vodami zt�lesIují zdroje tetracyklino v zem�d�lské pod� (Wang Z., 

Li Y., Wang J. et al., 2024). 

1.5.2.1.2 Inhibitory ribozomální podjednotky 50S 

PYíklady bakteriostatických antibiotik inhibující syntézu proteino, jejich� cílem  

je inhibice ribozomální podjednotky 50S, jsou makrolidy, amfenikoly 
i oxazolidinony. 

Základním stavebním kamenem makrolido je laktonový kruh obohacený postranními 

Yet�zci, jen� je klí
ový pro interakci mezi antibiotiky a ribozomální RNA (rRNA). 

Mechanismus posobení makrolidové skupiny antimikrobiálních látek spo
ívá v inhibici 

procesu translace, kdy vlivem vazby antibiotika v blízkosti centra enzymu peptidyltransferázy 

v ribozomální podjednotkce 50S je znemo�n�n výstup vznikajícího polypeptidu výstupním 

tunelem v ribozomu. PYi
em� vysoká koncentrace makrolido mo�e vyústit v baktericidní 

aktivitu. Svým airokým spektrem aktivity jsou vhodné k rozným typom infekcí (Krawczyk, 

Le[niczak-Staszak, Gowin et al., 2024; Nor Amdan, Shahrulzamri, Hashim et al., 2024).  

Amfenikoly respektive nejznám�jaí druh chloramfenikol je ú
inný proti infekcím 

v�tainy anaerobních bakterií. Chloramfenikol je celosv�tov� vyu�íván pro lé
bu 

oftalmologických infekcí. V sou
asné dob� je ale na ústupu z dovodu jeho toxického posobení. 

Nej
ast�jaími a nejzáva�n�jaími toxickými komplikacemi je útlum kostní dYen� a hemolytická 

anémie. V menaí míYe se mohou objevit neurologické 
i srde
ní potí�e (Bale, Elebesunu, 

Manikavasagar et al., 2023; Reissier, Penven, Guérin et al., 2023).  

Florfenikol, derivát chloramfenikolu, je prozatím efektivní náhradou díky dobré 

penetraci do tkání, rychlé absorpci, minimálních vedlejaích ú
inko, dobré cen� a také díky  

své ú
innosti na infekce zposobené jak grampozitivními, tak gramnegativními bakteriemi. 

Derivát se stal nejpou�ívan�jaím antibiotikem ve veterinární pé
i a oblasti akvakultury. 

Produkce a spotYeba v posledních desetiletích výrazn� vzrostla, a to je dovod k výrazn�jaím 

obavám týkajících je ú
inko a mo�ných rizik (Guo, Chen, Tong et al., 2024). 

Oxazolidinony stejn� jako makrolidy a amfenikoly inhibují proces translace,  

a to blokací pYipojení transferové RNA (t-RNA) k ribozomu. Své vyu�ití mají pYi lé
b� infekcí 

zposobených grampozitivními bakteriemi rezistentními na jiná antibiotika, napY. MRSA, VRE. 

ZároveI oxazolidinony pYedstavují ú
inná terapeutika pYi infekci acidorezistentními ty
inkami 

Mycobacterium tuberculosis, je� je v sou
asné dob� celosv�tov� na vzestupu. Nejznám�jaím 

oxazolidinonem pou�ívaným pYi lé
b� tuberkulózy je linezolid, který je vyu�íván pYi lé
b� 
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multirezistentní tuberkulózy (MDR-TB) v
etn� extrémn� lékov� rezistentní tuberkulózy 

(XDR-TB). (Edwards, Field, 2022). 

 Linezolid v kombinaci s jinými látkami zmírnil globální hrozbu rezistentní 

tuberkulózy, avaak je otázkou 
asu, jak dlouho tyto léky budou úsp�ané vo
i MDR-TB a XDR-

TB (Pedersen, Rudolf, Johansen et al., 2024). 

1.5.2.2 Antibiotika inhibující metabolické dráhy 

Úkolem antibiotik inhibujících metabolické dráhy je kontrola bakteriálních infekcí 

spo
ívající v schopnosti antibiotik fungovat jako antimetabolity 
i vystupovat jako 

kompetitivní inhibitory metabolických enzymo. Metabolismus kyseliny listové je spojován 

s vitamínem B12 a je dole�itý pro syntézu proteino a nukleových kyselin, to znamená �e takté� 

i pro syntézu DNA. Nejznám�jaími lé
ivy inhibující metabolismus kyseliny listové jsou 

sulfonamidy a trimethoprim.  Trimethoprim se vyzna
uje bakteriostatickým ú
inkem  

na bakterie. Inhibuje enzym dihydrofolátreduktázu, za jeho� katalýzy dochází k pYem�n� 

dihydrofolátu (DHF) na tetrahydrofolát (THF). U kojených d�tí nebyly prokázány ne�ádoucí 

ú
inky. Mezi sulfonamidy Yadíme napYíklad sulfamethoxazol. Vzhledem k tomu, �e tyto látky 

inhibují odliané kroky metabolické dráhy vitamínu B9, podává se kombinace t�chto látek. 

V tomto pYípad� se kombinace trimethoprim-sulfamethoxazol (TMP-SMX) pova�uje  

za baktericidní antimikrobiální látky (Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 2021).  

Kombinace TMP-SMX (ozna
ovaný také jako co-trimoxazol) je první volbou pYi lé
b� 

infekcí mo
ových cest u dosp�lých. ZároveI je také první volbou v pYípad� oportunních infekcí 

u imunosuprimovaných paciento, zvláat� pYi osídlení organismu Pneumocystis jirovecii, 

b��ného patogenu u oslabených paciento, zposobující pneumonie (Teran Plasencia, Ashraf, 

2024; Lee, Lam, Bacchi et al., 2024).  

 

 

Tabulka 2   Bakteriostatická antibiotika (zpracováno dle Uddin, Chakraborty, Khusro et al., 
2021; Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019) 
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1.6 Stanovující se parametry pYi testování citlivosti 

Klí
ovým parametrem analyzujícím se pYi testování citlivosti, respektive ú
innosti 

antimikrobiálních látek je minimální inhibi
ní koncentrace (MIC). Následn� mo�e být dopln�n 

zjiat�ním minimální baktericidní koncentrace (MBC). Oba tyto druhy koncentrací se udávají 

v jednotkách mg/l. 

1.6.1 Minimální inhibi
ní koncentrace 

Bezpochyby nejdole�it�jaím parametrem pYi stanovení citlivosti ae u� nov� 

syntetizovaných potenciálních antimikrobiálních látek 
i b��n� pou�ívaných antibiotik  

je MIC. MIC je definovaná jako minimální koncentrace, která zposobí v médiu inhibici rostu 

daného mikroorganismu v pYítomnosti testovaného antibiotika. 

1.6.2 Minimální baktericidní koncentrace 

Oproti MIC, MBC zna
í nejni�aí koncentraci antibiotika, je� zposobí úmrtí 

mikroorganismu (v tomto pYípad� bakterie) v médiu obsahující tuto antimikrobiální látku. 

Úmrtí 100 % bakterií se projeví po subkultivaci bakterií v médiu obsahující danou 

antimikrobiální látku na agaru, kdy nejsou zYetelné �ádné známky rostu mikroorganismu 

(Lawani, Bayode, Sadibo et al., 2024). 

V pYípad� testování citlivosti antibiotik na kvasinky se jedná o minimální fungicidní 

koncentraci (MFC).  

 

1.7 Metody stanovení citlivosti na antibiotika 

Základem pro ú
innou terapii je volba správného lé
iva. Pomocí testování sensitivity 

mikroorganismo na dané antimikrobiální látky se prokazuje schopnost rostu mikroorganismo 

v prostYedí antibiotik.  

V pYípad� kvalitativních metod se prokazuje vznik inhibi
ní zóny, její� prom�r se poté 

m�Yí v Yádech milimetro. Naopak kvantitativní metody se zam�Yují na stanovení MIC.  

Metody stanovení citlivosti na antimikrobiální látky jsou standardizovány organizacemi 

jako jsou Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI), International Organization for 

Standardization (ISO) 
i organizací EUCAST (European committee on antimicrobial 

susceptibility testing) (Schumacher, Vraanken, Malhotra et al., 2017). 

V posledních letech se pokrok ve vyu�ívání um�lé inteligence nevyhnul ani oblasti 

mikrobiologie. Um�lá inteligence je schopna zhodnotit mikroskopické snímky 
i morfologii 

kolonií bakterií. Dále pYedstavuje vhodnou pomoc laboratoYím bez moderních 

automatizovaných pYístrojo pro testování citlivosti na antibiotika. Pomoc spo
ívá v interpretaci 
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výsledko testování. KupYíkladu existuje mobilní aplikace >Antibiogo<, je� je mo�no vyu�ít  

pro interpretaci výsledko diskové metody stanovení citlivosti na antimikrobiální látky. 

Vyhodnocení je umo�n�no na základ� rozpoznávání obrazu (Gerada, Harper, Howard et al., 

2024). 

1.7.1 Difúzní metody  

Difúzní metody jsou ozna
ovány za metody kvalitativní, je� prokazují rost 

mikroorganismo v prostYedí daného antibiotika. Principem vyhodnocení difúzních metod  

je m�Yení inhibi
ních zón v prostYedí mikroorganismu s testovaným antibiotikem. Spole
nost 

EUCAST vydává v pravidelných intervalech aktualizované hrani
ní rozmezí citlivosti, 

respektive rezistence na antibiotika. Nejvhodn�jaí podou k testování citlivosti antibiotik  

je Mueller-Hinton agar (M-H agar). 

1.7.1.1 Disková difúzní metoda 

Disková difúzní metoda pYedstavuje konven
ní fenotypovou metodu vyzna
ující  

se jednoduchostí a nákladovou efektivitou. Metoda poskytuje spolehlivé výsledky, a i pYes 

pYítomnost automatizovaných strojo (napY. VITEK-2) je velice 
asto vyu�ívanou metodou 

v mikrobiologických laboratoYích. PYesnost a reprodukovatelnost výsledko závisí na kvalit� 

pou�ívaných kultiva
ních médií a disko obsahujících antimikrobiální látky (Rivera, Viñado, 

Benito et al., 2023). 

Prvním krokem je nanesení vytvoYené bakteriální suspenze bun�k o 0,5 MF (stupeI 

McFarland) na M-H agar. Následn� jsou aplikovány disky s antibiotiky na agar v dostate
ném 

rozestupu. Rozestup je zcela zásadní pro zamezení vzájemné interference mezi látkami. 

Agarové plotny jsou inkubovány pYi teplot� 35 ± 1 °C, 18 ± 2 h (platí pro kultiva
n� nenáro
né 

bakterie). V pYípad� kultiva
n� náro
ných bakterií jsou kultiva
ní podmínky upraveny. 

Následn� jsou po inkubaci hodnoceny prom�ry inhibi
ních zón v jednotkách milimetro pomocí 

pravítka/m�Yítka a srovnány s hranicemi citlivosti (rezistence) udávanými spole
ností 

EUCAST (EUCAST, 2025). 

Jeliko� se jedná o kvalitativní metodu, z hodnocení inhibi
ních zón získáme pouze 

informaci o citlivosti 
i rezistenci mikroorganismu na testované antimikrobiální látky, nikoliv 

hodnoty MIC 3 viz obrázek 7 (Li K., Zhong, Li P. et al., 2023). 
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Obrázek 7   Disková difúzní metoda (upraveno dle Liang, Wu, Han et al., 2019) 

Disky s písmeny ozna
ují antimikrobiální látky: E 3 penicilin, F 3 cefazolin, G 3 tetracyklin,  

H 3 karbenicilin. Vyhodnocením získáme informace o citlivost testované bakterie na tetracyklin 

a karbenicilin, a naopak necitlivost na penicilin a cefazolin.  

 

1.7.1.2 E-test 

E-test se provádí podobn� jako disková difúzní metoda a je její rozaíYenou verzí. 

Rozdílem je aplikace plastového prou�ku s koncentra
ním gradientem antibiotického 
inidla. 

Na tomto základ� lze test zaYadit také mezi testy kvantitativní. B�hem inkubace dochází k difúzi 

lé
iva z prou�ku do agarového média a k následné interakci antibiotikum-mikroorganismus.  

Po 24hodinové inkubaci se poté interpretuje, zda je mikroorganismus k danému antibiotiku 

citlivý, rezistentní 
i intermediární (není jasn� citlivý ani jasn� rezistentní). Kvantitativní 

vyhodnocení nám udává pYímou hodnotu MIC, kdy MIC odpovídá nejni�aí koncentraci  

na plastovém prou�ku v míst� protnutí s vytvoYenou inhibi
ní zónou 3 viz obrázek 8. MIC  

je udávána v jednotkách #g/ml (odpovídá mg/l). Výhodou oproti diskové difúzní metod�  

je stabilnost koncentra
ního gradientu po dobu a� 20 hodin, vhodnost pou�ití pro v�tainu  

bakterií (aerobní, anaerobní, kultiva
n� náro
né bakterie) a zisk pYesné hodnoty MIC. Naopak 

nevýhodou je vyaaí nákladnost na provedení testu (Schumacher, Vranken, Malhotra et al., 

2018). 
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Obrázek 8  Stanovení MIC metodou E-test Staphylococcus aureus na vankomycin, 
daptomycin a linezolid na M-H agaru (upraveno dle Jorgensen, Ferraro, 2009) 

Provedením E-testu byla zjiat�na MIC vankomycinu na Staphylococcus aureus cca 1,5 mg/l,  

daptomycinu cca 0,25 mg/l a v pYípad� linezolidu 0,75 mg/l. 

 

1.7.2 Dilu
ní metody 

Cílem dilu
ních metod je zjiat�ní MIC, tedy minimální koncentrace antimikrobiální 

látky, která doká�e zastavit rost bakterií. 

Ve srovnání s difúzními metodami se metody dilu
ní vyzna
ují vysokou pYesností a 

specifi
ností, a to díky m�Yení pYesných hodnot MIC. Naopak nevýhodou dilu
ních metod je 

cena a 
asová náro
nost, jeliko� je tYeba pYipravit antibiotika a také je sou
ástí více 

laboratorních kroko (VaYeková, 2025).  

U testování ú
inko citlivosti antibiotik nesmí chyb�t pozitivní a negativní kontrola 

k posouzení správného provedení testu. 

Dilu
ní metody lze rozliait na makro a mikrodiluci: 

1.7.2.1 Makrodiluce 

Pro makrodilu
ní testování je charakteristická práce ve zkumavkách, kdy se pracuje 

s objemy 1-10 ml. Mezi nevýhody makrodiluce spadají nejen potYebné vysoké objemy média, 

ale také více vyu�itého prostoru v inkubátoru a v�taí pracnost. Objemy, se kterými se pracuje 

pYedstavují rizikové faktory ke tvorb� chyb, jeliko� není mo�né pou�ít vícekanálovou pipetu 

(Hulankova, 2024).    

Do makrodilu
ních metod spadá metoda Yed�ní agaru 
i makrodilu
ní bujónová metoda 

(viz. obrázek 9), je� funguje principiáln� velmi podobn� jako mikrodilu
ní bujónová metoda. 
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Obrázek 9   Makrodilu
ní bujónová metoda (upraveno dle Feßler, Wang, Burbick et al., 
2023) 

 

1.7.2.1.1 Metoda Yed�ní agaru 

Ji� dle názvu metody lze usoudit, �e pou�ívaným médiem je zde agarová plotna. K zisku 

hodnot MIC je zapotYebí, aby agarové plotny obsahovaly koncentra
ní gradient daného 

testovaného antibiotika. Následujícím nezbytným krokem je inokulace testovaného 

mikroorganismu na povrch plotny. MIC je vyhodnocena na základ� inhibice rostu 

mikroorganismu na Petriho misce 3 viz obrázek 10. Výhodou metody Yed�ní agaru je mo�nost 

testování citlivosti antibiotik na více mikroorganismo. Oproti tomu bujónové metody umo�Iují 

testovat více antimikrobiálních látek vo
i jednomu mikroorganismu (Hossain, 2024). 

 

Obrázek 10   Vyhodnocení metody Yed�ní agaru (upraveno dle Correa, Martínez, Patiño Vidal 
et al., 2020) 

Metoda Yed�ní agaru, pYi
em� c1 > c2 > c3 > c4 > c5. 

1.7.2.2 Mikrodiluce  

Na rozdíl od makrodiluce, mikrodiluce pracuje s výrazn� menaími objemy  

a to f 500 #l. ZároveI také se odliauje pracovním prostYedím, jeliko� nej
ast�ji pou�ívané 

objemy 100 #l se dávkují do 96 jamkové mikrotitra
ní desti
ky. Vaeobecn� je mikrodilu
ní 

testování výhodn�jaí z hlediska ekonomie i reprodukovatelnosti. Nicmén� existují studie, které 

nastiIují mo�né ovlivn�ní výsledku testu pYechodem par mezi jamkami (Hulankova, 2024).  
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1.7.2.2.1 Mikrodilu
ní bujónová metoda 

Mikrodilu
ní bujónová metoda je zalo�ena na testování hojného po
tu antibiotik,  

kdy v ka�dé jamce probíhá reakce rozných koncentrací antibiotik s vybranými testovanými 

mikroorganismy. Vizuálním vyhodnocením, popYípad� fotometricky se získají hodnoty MIC. 

Naopak hodnoty MBC jsou charakterizovány po subkultivaci bakterií z mikrotitra
ní desti
ky 

na M-H agaru. V pYípad� práce s kvasinkami se jedná o minimální fungicidní koncentraci 

(MFC), její� definice odpovídá MBC s jediným rozdílem v ohledu na testované 

mikroorganismy. B��nou podou pro testování MFC je Sabouraud agar (Sanchez Armengol, 

Harmanci, Laffleur, 2021).  

Stejn� jako je mikrodilu
ní stanovení výhodn�jaí ne� makrodilu
ní, i u bujónové 

metody platí, �e se jedná o výhodn�jaí metodu oproti té agarové. 

Tato metoda je pYedm�tem experimentální 
ásti diplomové práce, její� cílem  

je stanovení citlivosti nov� syntetizovaných sulfonamidových deriváto na vybrané 

mikroorganismy.  
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2 SULFONAMIDY 

Sulfonamidy, skupina antimikrobiálních látek, pYedstavují organické slou
eniny,  

je� mohou být odvozeny napYíklad od kyseliny para-aminobenzoové (Nunes, Manaia, 

Kolvenbach et al., 2020). 

Základním stavebním pilíYem chemické struktury u sulfonamidových antimikrobiálních 

látek je sulfonamidová 
i sulfonylová skupina vázající se na alifatickou, aromatickou  


i heterocyklickou strukturu 3 viz chemická struktura 1. Sulfonamidové deriváty nelze v oblasti 

lékaYské chemie opomíjet, jeliko� pYedstavují významnou skupinu lé
ivých pYípravko 

dominantn� vyu�ívaných v zem�d�lství a farmacii (Kumar Verma, Verma, Xue et al., 2020; 

Rana, Kumar, Dhiman et al., 2023). 

 

Chemická struktura 1   Obecný vzorec sulfonamido  

 

Výrazné vlastnosti tzv. arylsulfonamidové skupiny, kdy dochází k vazb� sulfonamidové 

funk
ní skupiny na aromatické jádro, byly centrem pozornosti pYi návrhu lé
ivých látek.  

A to zejména t�ch, je� byly zam�Yené na strukturn� rozmanité cíle lokalizované na povrchu 

buIky 3 bun�
ná membrána 
i na intracelulární cíle v
etn� t�ch lokalizovaných v bun�
ném 

jádYe (Blicharz-Futera, KamiEsky, Grychowska et al., 2025). 

 

2.1 Historie 

První sulfonamidová látka byla syntetizována v roce 1908 Paulem Gelmonem,  

jen� v tomto období provád�l výzkum týkajících se azobarviv. Následoval objev barviv 

obsahujících sulfonylovou skupinu panem Hoerlienem ve spolupráci s jeho kolegy. Barviva  

se vyzna
ovala afinitou k proteinom vln�ných a hedvábných vláken. Objev pana Hoerlicha  

et al. se stal základním pilíYem pro pana Eisenberga, který se zaslou�il o objev azobarviva 

chrysolidin v roce 1913. Jeliko� do roku 1930 nebyly známy lé
ebné vlastnosti sulfonamido, 

bývá v mnoha recenzovaných 
láncích první zmínka o sulfonamidech datována a� do roku 

1935, kdy byl objeven prontosil. N�které 
lánky uvád�jí, �e prontosil byl první lé
ebnou látkou 

na bázi sulfonamido proti streptokokové infekci. Nicmén� v podrobn�ji rozebíraných zdrojích 

je zmínka o zkoumání antibakteriálních vlastností prontosilu, kdy bylo zjiat�no, 
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�e antibakteriální vlastnosti nejsou charakteristické pro prontosil, ale pro sulfanilamid, hlavní 

metabolit prontosilu (Pervaiz, Riaz, Saeed, 2020). 

Gerhardu Domagkovi byla v roce 1939 ud�lena Nobelova cena za fyziologii a lékaYství 

za jeho po
in objevení prontosilu. Vlivem nacistického re�imu v tehdejaí dob� byl ale Domagk 

n�meckými úYady donucen ocen�ní odmítnout. V roce 1947 obdr�el ale ocen�ní ve form� 

medaile a diplom (Wainwright, Kristiansen, 2011; The Nobel Prize, b.r.). 

Zásluhu na zjiat�ní, �e prontosil vystupuje jako prolé
ivo, jen� v t�le podléhá endogenní 

redukci za vzniku sulfanilamidu, má Ernest Fourneau. Odborn� nazývaná prontosilová cesta 

byla identifikována v roce 1936 a je znázorn�na ní�e 3 viz rovnice 1 (Jayashree, Nikhil, Paul, 

2022): 

 

 

Rovnice 1   Prontosilová cesta  

 

Prokaz antibakteriální povahy na základ� realizace sulfanamidového skeletu odstartoval 

Yadu syntéz nových deriváto. Jedním z klinicky ú
inných byl sulfapyridin podáván v roce 1943 

Winstonu Churchillovi, kterému byla diagnostikována pneumonie (Wainwright, Kristiansen, 

2011). 

B�hem 40. let 20. století byl také zjiat�n mo�ný ú
inek n�kterých sulfonamido v boji 

proti n�kterým systémovým onemocn�ním, jako je diabetes mellitus 
i proti stYevním infekcím, 

napY. Crohnova choroba a ulcerózní kolitida (Wainwright, Kristiansen, 2011). 

 

2.2 Vlastnosti 

Sulfonamidové slou
eniny vykazují amfoterní chování, a co se tý
e polarity, Yadí  

se mezi polární molekuly. S amfoteritou souvisí také disocia
ní konstanta (pKa) udávající míru 

ionizace látek v daném prostYedí, kdy pro protonaci aminodusíku (-NH2) je hodnota pKa 2-3. 
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Naproti tomu zásadit�jaí amidodusík (-SO2NH-) je deprotonován v rozmezí pH 4,5-11 (Rana, 

Kumar, Dhiman et al., 2023; Nunes, Manaia, Kolvenbach et al., 2020). 

Disocia
ní reakce sulfonamido je znázorn�na ní�e 3 viz rovnice 2: 

 

 

Rovnice 2   Disociace sulfonamido  

 

Na základ� jejich rozpustnosti ve vod� a nízké tendenci sorbce do podního prostYedí  


i aktivního uhlí se ve srovnání s jinými lipofilními xenobiotiky o
ekává nevýrazná 

biomagnifikace (hromad�ní v t�lech organismo) v potravní síti. I pYes tento pYedpoklad byla 

prokázána akumulace slou
enin se sulfonamidovou 
i sulfonylovou funk
ní skupinou  

jak v rostlinných, tak i v �ivo
ianých produktech, jako jsou rostliny (napY. hlávkový salát), 

moYské plody, ryby nebo také chovná zvíYata (Nunes, Manaia, Kolvenbach et al., 2020). 

Sulfonamidy, druh antimikrobiálních látek, se se svým komplexním bakteriálním 

spektrem vyzna
ují ú
inností nejen pYi lé
b� infekcí zposobených gramnegativními  


i grampozitivními bakteriemi. Mimo svoji antibakteriální aktivitu s pYeva�ujícími 

bakteriostatickými ú
inky, mohou sulfonamidy vystupovat také jako látky antifungální (Rana, 

Kumar, Dhiman et al., 2023; Apaydin, Török, 2019; Nunes, Manaia, Kolvenbach et al., 2020). 

Výhodnými vlastnostmi sulfonamido v boji proti rezistenci jsou snadná pYíprava, 

dostupnost a také jejich stabilnost. Vzhledem k jejich nízké cen� jsou mnohdy vyu�ity v oblasti 

chovatelství zvíYat nejen jako lé
iva rozných chorob, ale také jako pYísady do krmiv (Rana, 

Kumar, Dhiman, 2023; Gao, Chen, Cui et al., 2024). 

 

2.3 Kontaminace odpadních vod 

Látky sulfonamidového povodu jsou v �ivotním prostYedí pova�ovány  

za vaudypYítomné, kdy jejich pYítomnost byla prokázána ve vodních útvarech, pod�, 

suspendovaných materiálech, sedimentech nebo také v biologických látkách. Hlavním 

faktorem pYispívajícím k vaudypYítomnosti je fakt, �e lidé a zvíYata nedoká�ou antibiotika pln� 

odbourat, a tak dochází k jejich vylou
ení pomocí mo
i 
i stolice. V pYípad� chovatelství  

se sulfonamidy hromadí v trusu skotu a následn� v hnojivech, a to v dosledku vylu
ování 

nestrávených sulfonamidových antibiotik. Kontaminace v rozných kompartmentech �ivotního 
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prostYedí má za následek zvýaení koncentrace sulfonamido v podzemních vodách. Na tomto 

základ� se Yadí mezi jedny z hlavních látek zposobující zne
iat�ní vodního prostYedí. 

Perzistence je krom� migrace látek dále zapYí
in�na také jejich koordinací s kovovými ionty  

za vzniku stabilních komplexo a transformací.  (Duan, Cui, Jia et al., 2022; Rana, Kumar, 

Dhiman, 2023; Ottosen, Bjerg, Kümmel et al., 2024).  

Kontaminované prostYedí je pomyslným prostYedníkem mezi pYílianým pou�íváním 

antibiotik (ro
ní spotYeba antibiotik na bázi sulfonamido pYekonala hranici 20 000 tun)  

a jím zposobenými vá�nými zdravotními problémy. Nebezpe
nou hrozbou v dosledku 

kontaminace �ivotního prostYedí antimikrobiálními rezidui je vznik a následné aíYení 

rezistentních kmeno bakterií v lidském organismu. Nicmén� zne
iat�ní prostYedí není 

zposobeno pouze nadm�rným u�íváním antibiotik 
i u�íváním v chovatelství zvíYat. Vysoké 

riziko kontaminace je také zapYí
in�no komunálním odpadem, mlé
nými výrobky, 

farmaceutickými 
i nemocni
ními zaYízeními, a to zejména pYi vypouat�ní odpadu 3 viz 

obrázek 11 (Mishra P., Tripathi, Mishra V., 2025; Rana, Kumar, Dhiman, 2023; Zango, Khoo, 

Garba et al., 2024). 

 

 

Obrázek 11   PYehled historie, struktury a zdrojo sulfonamido (upraveno dle Ottosen, Bjerg, 
Kümmel et al., 2024) 

 

B��ný výskyt ve vodném prostYedí je mimo sulfonamidy typický pro makrolidy  


i chinolony, pro které je také charakteristická vysoká spotYeba a silná perzistence v �ivotním 

prostYedí. D�je se tak díky jejich nízké molekulární hmotnosti pYispívající k odolnosti (Duan, 

Cui, Jia et al., 2022; Mishra P., Tripathi, Mishra V. et al., 2025). 
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VaudypYítomnost antibiotik byla prokázána ve sladkovodním, ale také v moYském 

prostYedí. Geografické rozaíYení antibiotik je znázorn�no na obrázku 12. Zajímavostí je  

a� 100 % detekce 3 typo sulfonamido ve StYedozemním moYi 3 sulfadiazin (SDZ), 

sulfamethoxazol (SMX) a sulfamethizol. V�dci u mno�ství reprezentativních vzorko 

sulfonamido provád�li studii týkající se bioakumulace. Výstupem biakumula
ního výzkumu 

byl vysoký potenciál bioakumulace SDZ v bentických organismech (organismy �ijící u dna 

moYí) daný vyaaím faktorem akumulace sedimentu bioty (BSAF). Z tohoto dovodu antibiotika 

pYedstavují potenciální riziko pro ekosystémy a pro 
lov�ka prostYednictvím potravního Yet�zce 

(Duan, Cui, Jia et al., 2022).  

 

Obrázek 12   Geografické rozaíYení antibiotik v povrchových vodách sv�ta (upraveno dle Duan,  
Cui, Jia et al., 2022) 

 

2.4 Metody eliminace sulfonamidových antibiotik  

Cílem eliminace sulfonamidových antibiotik je minimalizace dopadu kontaminace 

�ivotního prostYedí. Zkoumanými metodami za ú
elem odstran�ní sulfonamido byly fyzikální, 

chemické ale i biologické metody mezi které se Yadí napY. adsorpce, membránová separace  


i pokro
ilá oxidace (Huang, Wen, Wang, 2024). 

2.4.1 Chemická degradace 

V sou
asné dob� patYí mezi populární mechanismy ty z oblasti chemického rozkladu. 

Hlavními, podrobn�ji studovanými a pou�ívanými mechanismy jsou pokro
ilé oxida
ní 

metody, a to z dovodu jejich výkonnostních výhod, jako je vyaaí reak
ní rychlost a také vysoká 

ú
innost (Huang, Wen, Wang, 2024). 
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Následující druhy chemických technologií mohou omezovat ú
innost rozkladu 

sulfonamido, a to z dovodu tvorby meziprodukto, popY. vedlejaích produkto, které jsou oproti 

výchozím slou
eninám stabiln�jaí a toxi
t�jaí (Huang, Wen, Wang, 2024). 

Pozoruhodná ú
innost pokro
ilých oxida
ních metod degradace antibiotik  

je pYipisována in situ tvorb� velmi reaktivních forem kyslíku (ROS), zejména "OH, 

vyzna
ujícím se vysokým reak
ním potenciálem a oxida
ní schopností; výhodou zde je také 

jeho nestabilnost (Li, Peng, Zeng et al., 2025). 

2.4.1.1 Ultrafialové záYení, fotokatalýza 

Ultrafialové záYení (UV)  

UV reprezentuje reak
ní mechanismus degradace antibiotik vyu�ívající fotolýzu. 

V pYípad� degradace sulfonamido ve vodném prostYedí dochází k fotolýze vody pYi vlnové 

délce 309 nm s energií asi 4 eV, ta zposobí disociaci H2O na reaktivní formy kyslíku 3 "OH  

a H2O2 (peroxid vodíku) (Hu, Li, Liu et al., 2022; Sibali, Mokhothu, Mohomane et al., 2024).  

PYevládá rozklad pYímou fotolýzou, kdy dochází k pYevodu sulfonamido excitací  

na tripletové stavy pomocí fotono 
i d�r vzniklých pYi zmín�né excitaci. PYímá fotolýza bývá 

podporována procesem fotosenzibilizace. Mezi ovlivIující faktory patYí pH, jeliko� protona
ní 

stav je fotoreaktivn�jaí. V pYípad� nepYímé fotolýzy hrají roli "OH a také fotosenzibilizátory, 

jako jsou napYíklad rozpuat�né organické látky ve form� excitovaných tripleto. PYevaha pYímé 

fotolýzy nastává z dovodu stopového mno�ství rozpuat�ných organických látek a "OH,  

které pYispívají k degradaci sulfonamido v menaí míYe. Co se ale tý
e podílu degradovaných 

sulfonamido, zde je mno�ství v pYípad� nepYímé fotolýzy srovnatelné s pYímou fotolýzou (Hu, 

Li, Liu et al., 2022). 

UV záYení vyu�ívá mnoho typo pokro
ilých oxida
ních proceso. V posledních letech 

byly pou�ity pro degradaci rozných kontaminanto radikály chloru, tedy metoda kombinující 

UV záYení a chloraci, kdy UV záYení slou�í k aktivaci chloru (Khajouei, Finklea, Lin, 2022). 

Samotný proces fotolýzy ale nedosahuje úplné mineralizace sulfonamido (Hu, Li, Liu 

et al., 2022). 

 

Fotokatalýza polovodi
i  

Slibným pYínosem pYi degradaci kontaminanto organického povodu v �ivotním 

prostYedí je metoda fotokatalýzy. Fotokatalytický mechanismus vyu�ívá nejen sv�telnou 

intenzitu, ale také pou�ití katalyzátoru polovodi
ového materiálu. Do budoucna je o
ekávána 

klí
ová role fotokatalýzy v Yízení kvality vody a ovzduaí (Sibali, Mokhothu, Mohomane et al., 

2024).  
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Nejvyu�ívan�jaí fotokatalyzátor je tvoYen oxidem titani
itým (TiO2) a to z mnoha 

dovodo. Ae u� díky nekorozivnosti 
i z hlediska nízké ceny, snadné dostupnosti a vysoké 

stabilnosti. Oproti oxidu zine
natému (ZnO), polovodi
i s lepaí fotokatalytickou aktivitou, 

TiO2 poskytuje degradované produkty s nízkou toxicitou (Sibali, Mokhothu, Mohomane et al., 

2024).  

Dalaím vhodným polovodi
ovem je oxid wolframový (WO3), který má menaí 

energetickou hodnotu elektronu (2,4-2,8 eV) a je schopen absorbovat airoký rozsah viditelného 

spektra záYení. WO3 je zájmovým materiálem díky v�taí velikosti 
ástic, v�taímu povrchu  

a ú
innosti vyu�ití viditelného sv�tla, co� pYedstavuje slibný potenciál pro tvorbu stabilního 

fotokatalyzátoru (Kanafin, Abduvalov, Kaikanov et al., 2025). 

Mezi dalaími mo�nými materiály fotokatalyzátoru mo�e být kupYíkladu oxid m��ný 

(Cu2O), který má lepaí mo�nost zisku energie slune
ního záYení, jeliko� má ni�aí hodnoty 

elektronové energie (Kanafin, Abduvalov, Kaikanov et al., 2025).  

2.4.1.2 Chlorace 

Chlora
ní systém pYedstavuje dezinfek
ní technologii vyu�ívající v pYípad� 

sulfonamido oxid chlori
itý (ClO2) 
i volný chlor (HOCl/ClO-). Chlora
ní aktivita v tomto 

pYípad� pramení z elektrofilního ataku zmín�ných reaktivních forem chloru,  

pYi
em� reaktivními místy jsou aminové, benzenové a sulfoamidové mostky. Také se mo�eme 

setkat s kombinovaným chlorem napY. chloramin (NH2Cl) 
i chlorid aminového radikálu 

(NHCl), takové slou
eniny se sulfonamidy tém�Y nereagují (Hu, Li, Liu et al., 2022).  

ClO2 je ozna
ován za vysoce selektivní oxidant, je� ve srovnání s kyselinou chlornou 

(HClO) vykazuje vyaaí dezinfek
ní ú
innost, a naopak je mén� závislý na zm�ny pH.  

PYi chloraci ClO2 se vytváYí menaí mno�ství vedlejaích produkto. Vyaaí ú
innost  

zde potvrzuje fakt, �e ClO2 je schopen zoxidovat více ne� 95 % sulfonamido ve vodním 

prostYedí. Chlorace za pomocí ClO2 má ale i svá úskalí, jako je vysoká cena, snadná 

rozlo�itelnost a nebezpe
í exploze (Hu, Li, Liu et al., 2022; Shao, Shen, Liu et al., 2023). 

PYi degradaci sulfonamidové látky pomocí HClO je v závislosti na typu vodního 

prostYedí rozdílná reak
ní rychlost eliminace, kdy v moYské vod� je degradace sulfonamido 

rychlejaí oproti sladké vod�, a to díky bromovým iontom (Hu, Li, Liu et al., 2022). 

Chlora
ním mechanismem se zvyauje toxicita chlorderiváto, produkto degradace 

sulfonamido (Hu, Li, Liu et al., 2022). 

Degrada
ní mechanismus kombinující UV/chloraci je z hlediska efektivity (výt��ku) 

volných radikálo a ú
inn�jaí dezinfekce chlorem výhodn�jaí oproti UV/H2O2, typu pokro
ilých 

oxida
ních proceso zahrnujících UV záYení s následnou oxidací peroxidem. K v�taímu 
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zam�Yení na UV/chloraci doalo mimo jiné také na základ� studie z roku 2011, která prokázala 

v pYípad� vyu�ití UV/chlorace mo�nost sní�ení náklado na zpracování, spotYebu energie a také 

na tvorbu vedlejaích produkto (Lu, Ling, Sun et al., 2022). 

2.4.1.3 Ozonizace 

Ozoniza
ní mechanismus pYedstavuje dalaí ú
innou metodou ur
enou k eliminaci 

sulfonamido. D�je se tak pYímým posobením ozonu O3 
i posobením funk
ní hydroxylové 

skupiny -OH, produktem rozkladu ozonu. Studiemi byla oproti oxidaci "OH prokázána vyaaí 

selektivita v pYípad� pYímé oxidace ozonu, jeliko� pYímá oxidace je v první 
ásti zam�Yena  

na aminovou skupinu -NH2, kdy reakcí vzniká nitroskupina -NO2 navázaná na benzenovém 

jádYe. Následným krokem ozonizace je at�pení vazby -S-N- (Li, Zhao, Feng et al., 2021). 

B�hem ozonizace mo�e také nastat situace, kdy atakující molekula ozonu, respektive 

"OH, mo�e napadnout benzenové jádro sulfonamido procesem hydroxylace. Hydroxylová 

skupina se pYi takovém napadení vá�e na uhlík v poloze 5 (Li, Zhao, Feng et al., 2021). 

Efektivita ozonizace mo�e být ovlivn�na krátkým polo
asem rozpadu a také vysokými 

provozními náklady (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025). 

Ú
innost ozonizace lze výrazn� zvýait zapojením katalyzátoro do procesu. Vhodným 

pYíkladem katalyzátoru jsou oxidy kovo usnadIující selektivní oxida
ní procesy 
i aktivní uhlí, 

jeho� funkcí je zesílení tvorby radikálo (Wada, Olawade, 2025). 

2.4.1.4 Oxidace ferratem 

Stabilním a ekologickým desinfek
ním prostYedkem pYi degradaci sulfonamido je ferrat, 

slou
enina obsahující prvek �eleza v oxida
ním stavu +6 3 Fe (VI). Jedná se o zelen� zbarvené 

silné oxida
ní 
inidlo, je� nevykazuje reaktivitu vo
i bromidovým iontom a zároveI 

neprodukuje vedlejaí produkty. Ferrat vykazuje silný redoxní potenciál (2,2 V), ve srovnání 

s ostatními oxida
ními 
inidly jako je O3 (1,24-2,08 V), manganistan draselný K2MnO4  

(0,59-1,51 V) a ClO2 (0,95 V). Mimo dezinfek
ní funkci ferrat vystupuje také jako flokulant,  

tedy pomáhá agregovat 
ástice v kapalinách (Hu, Li, Liu et al., 2022; He, Zhou, Chen et al., 

2022).  

Ve srovnání oxidace Fe (III) je ferrat ú
inn�jaí volbou, podílí se na tom síla oxida
ního 


inidla, ale také vyaaí adsorp
ní kapacita, která je umo�n�na v�taím povrchem 
ástic Fe (VI) 

pYi jeho redukci na Fe (III) (He, Zhou, Chen et al., 2022). 

Ferrat v závislosti na struktuYe SMX posobí jako nukleofil 
i elektrofil. V pYípad� 

neutrofilu ferrat cílí na isoxazolovou skupinu SMX, oblast s nedostatkem elektrono, a následn� 
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incicuje jeho degradaci. Elektrofilní útok ferratu zahrnuje delokalizaci elektrono v molekule 

sulfonamidu, co� vede také k jeho degradaci (Hu, Li, Liu et al., 2022).  

2.4.1.5 Fentonova oxidace 

Systém Fentonových reakcí pYedstavuje ú
inné oxida
ní procesy 
iat�ní odpadních vod, 

díky schopnosti dosáhnout úplné mineralizace antibiotik na jejich minerální slo�ky. Existuje 5 

variant Fentonových oxidací 3 konven
ní Fenton, foto-Fenton, Fenton-like, elektro-Fenton  

a sono-Fenton. V sou
asné dob� se postrádají studie týkající se porovnání jednotlivých variant, 

konkrétn� nejsou známy informace o podrobných mechanismech jednotlivých variací,  

o udr�itelnosti, nákladové efektivit� a také o výhodách a nevýhodách samotných metod. 

Vaeobecn� vaak Fentonovy oxida
ní reakce jsou ekonomicky výhodné a jednoduché  

na provedení. Jedná se tak o vysoce ú
inné alternativy k tradi
ním metodám sanitace odpadních 

vod (Ahmed, Maya, Akhtar et al., 2025).   

Fentonových reakcí se ú
astní tzv. Fentonova 
inidla, které zahrnují �eleznatý iont 

(Fe2+) a peroxid vodíku H2O2. V první 
ásti oxida
ního mechanismu spolu reagují Fentonovy 


inidla za vzniku �elezitých ionto (Fe3+) a "OH. Následn� se Fe3+ mo�e ve vodném prostYedí 

redukovat na Fe2+ (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025). 

Výkon a ú
innost Fentonovy reakce závisí na koncentraci H2O2, Fe2+ a na pH média, 

kdy se doporu
uje rozmezí pH od 2 do 3 (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025). 

Fentonovy reakce lze také rozliait z hlediska pou�ité formy �eleza na homogenní  

a heterogenní (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025).  

>Homogenní Fentonov proces je zalo�en na pou�ití �eleznatých solí v
etn� síranu 

�eleznatého v kyselém prostYedí< (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025, >pYeklad autora<). 

Záva�ným problémem pro eliminaci kontaminanto b�hem homogenní Fentonovy 

reakce je tvorba velkého mno�ství kalu obsahujícího �elezo. Z dovodu zamezení tvorby kalu  

se zavád�jí heterogenní Fentonovy katalyzátory, jako jsou �elezné minerály, nulomocné �elezo 


i materiály obsahující �elezo (Befenzi, Ezzariai, Mechichi et al., 2025).  

2.4.1.6 Peroxidázová katalytická oxidace 

Pro oxidaci organických kontaminanto v �ivotním prostYedí pomocí peroxidázové 

aktivity je na základ� svých vlastností vhodným oxida
ním 
inidlem peroxid vápenatý (CaO2). 

Jedná se o aktivní a zároveI bezpe
nou formu peroxidu, která má ve srovnání s kapalným H2O2 

delaí reak
ní dobu, a proto posobí efektivn�ji v procesu degradace polutanto (Amina, Ullah, 

Abbas et al., 2025).  
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CaO2 se ve vodném prostYedí pYem�Iuje na hydroxid vápenatý (Ca(OH)2)  

a jako vedlejaí produkt vzniká H2O2 (Amina, Ullah, Abbas et al., 2025). 

Vzniklý H2O2 je výhodný z ekologického hlediska, neboe se rozkládá na kyslík a vodu, 

a pYedstavuje tak vhodný prostYedek pro sanaci zne
iat�ného �ivotního prostYedí. Pro CaO2  

je charakteristická jeho funk
nost v airokém rozmezí pH 6-7; s rostoucím pH se produkuje 

H2O2 rychleji. Zásadité hodnoty pH takté� podporují degradaci polutanto v �ivotním prostYedí. 

Alkalické podmínky umo�Iují následnou deprotonaci vzniklého H2O2, je� vede ke tvorb� 

reaktivn�jaích hydroperoxidových anionto (HO2
-), anionto podílejících se na tvorb� radikálo  

za ú
elem ú
inné sanace prostYedí (Amina, Ullah, Abbas et al., 2025). 

PYi pomalém rozkladu CaO2 ve vodním prostYedí se produkuje kyslík vyu�ívaný  

pYi aerobní bioremediaci zne
iat�ného �ivotního prostYedí (Amina, Ullah, Abbas et al., 2025).  

 

2.4.2 Biologická degradace 

Biologické technologie ur
ené k eliminaci sulfonamido ze �ivotního prostYedí zahrnují 

následující procesy 3 bioakumulace, biosorpce a biodegradace. Biologický rozklad  

je z výae zmín�ných degrada
ních metod nejú
inn�jaí. Zatímco bioakumula
ní a biosorp
ní 

procesy slou�í pYedevaím k transportu sulfonamido mezi jednotlivými fázemi (Hu, Li, Liu et 

al., 2022). 

2.4.2.1 Degradace bakteriemi 

V pYírodním prostYedí jsou bakterie hlavními mikroorganismy podílející  

se na odstraIování sulfonamido. Rozliaují se dva hlavní typy mechanismo 3 aerobní a anaerobní 

biodegradace. Aerobní bakterie vyu�ívají sulfonamidové antimikrobiální látky jako jediný 

zdroj dusíku a uhlíku. Acetát, jako externí zdroj uhlíku podporuje degradaci, zatímco  

pro dusi
nan amonný, jako zdroj dusíku, je charakteristický inhibi
ní ú
inek zposobený 

kompeticí externího zdroje dusíku (NH4NO3) s dusíkem na sulfonamidu. Typickými aerobními 

bakteriemi jsou napY. Pseudomonas spp. 
i Acinetobacter. Co se tý
e anaerobní biodegradace, 

zde je oproti aerobním mikroorganismom velmi odlianý mechanismus. Vyu�ívají ho 

mikroorganismy pYi pYenosu elektrono ze sulfonamido na sulfát, tedy v chemických reakcích 

autotrofní nitrifikace a denitrifikace s redukcí sulfátu, a to v prostYedí bez pYítomnosti kyslíku. 

Typickými anaerobními mikroorganismy jsou Mycobacterium, Clostridium 
i Enterobacter 

(Hu, Li, Liu et al., 2022).  

 



 
 

55 
 

2.4.2.2 Degradace Yasami 

Biodegradace jsou schopny také ni�aí rostliny, respektive Yasy. Degradace spo
ívá  

ve tYech po sob� jdoucích krocích 3 adsorpce, absorpce a následná degradace. V pYípad�,  

�e tyto kroky probíhají analogickou rychlostí, lze dosáhnout kontinuální eliminace. Klí
ovou 

roli pYi adsorpci sehrávají tzv. EPS látky, extracelulární polymerní látky, je� jsou uvolIovány 

mikroYasami (Zhuang, Qian, Wang X. et al., 2024). 

PYi biodegradaci Yasami je výt��ek závislý na vlastnostech a materiálu EPS, kdy  

napY. silná vrstva EPS mo�e omezovat transport antibiotik, a tím i sni�ovat jejich absorpci. 

Záv�re
ný proces, samotná degradace, se v rozných pYípadech liaí svojí rychlostí. Nedostate
ná 

degradace má za následek akumulaci sulfonamido v buIkách mikroYas zposobující zvýaený 

stres buIky (zvýaená produkce ROS a antioxida
ních enzymo) doprovázený sní�eným 

obsahem chlorofylu. Proces eliminace je negativn� ovlivIován cytolýzou mikroYasových bun�k 

(Zhuang, Qian, Wang X. et al., 2024). 

2.4.2.3 Degradace rostlinami 

Ú
inná eliminace sulfonamido v �ivotním prostYedí je také umo�n�na flórou, a to na 

základ� extrahovaných enzymo z rostlin. Vhodným pYíkladem enzymu je kYenová peroxidáza,  

je� v prostYedí H2O2 vykazuje vysoký ú
inek v odstran�ní kontaminanto typu sulfonamidu.  

A to pomocí naruaení vazeb S-N a S-C, k n�mu� mo�e dojít pYi oxidaci sulfonamido. Existuje 

také zposob eliminující rezistentní sulfonamidy, kdy se do enzymatické reakce pYikládá ú
inný 

mediátor (Hu, Li, Liu et al., 2022). 

 

2.4.3 Fyzikální degradace 

Mezi metody fyzikální degradace sulfonamido se Yadí napY. adsorpce, membránová 

filtrace 
i UV záYení. Jejich schopností je pYenos pouze zne
iat�ných látek mezi roznými médii. 

Ú
innost fyzikálních mechanismo zvyauje pYídavek flokulanto, látek zajiaeujících shlukování 

a následn� snazaí odstran�ní antibiotik. Pomocné 
ástice mimo jiné pYedstavují zvýaený 

rizikový faktor sekundárního zne
iat�ní (Huang, Wen, Wang, 2024).  

Fyzikální degradace sulfonamido pYedstavuje oproti biologické a chemické degradaci 

metodu poslední volby. Spadají sem metody jako je napY. adsorpce, membránová separace  


i UV záYení. Degradace fyzikálními mechanismy nemo�e antibiotika zcela degradovat  

na neakodné produkty. K nízké frekvenci vyu�ití pYispívá také fakt, �e UV záYení odstraIuje 

rezidua antimikrobiálních látek v podním prostYedí velmi nízkou rychlostí (Ji, Zhu, Yang et al., 

2023). 
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ZároveI ale existuje mo�nost vyu�ití fyzikálních metod pYi odstran�ní SMX,  

a to pou�itím kombinace fyzikáln�-chemických technologií (Hu, Li, Liu et al., 2022). 

 

2.5 Syntéza sulfonamido 

Na základ� roznorodých rolí sulfonamidových lé
ebných látek bylo vyvinuto mnoho 

metod týkajících se syntézy sulfonamido. Obecn� lze rozliait metody (ne)vyu�ívající k syntéze 

pYechodné kovy (Mondal, Malakar, 2020). 

Z hlediska stále se prohlubujícího zne
iat�ní �ivotního prostYedí se v sou
asné dob� 

podporuje syntéza za tzv. zelených podmínek, kdy za ekologickým ú
elem dochází k návrhom 

proceso a produkto sni�ujících/zabraIujících tvorbu a pYípadné pou�ití nebezpe
ných látek. 

Udr�itelná chemie zároveI aetYí energii, je� mimo sni�ování ekologické stopy zvyauje  

také ekonomickou �ivotaschopnost chemických proceso. Cílem zelené chemie je náhrada 

neobnovitelných zdrojo udr�itelnými alternativami (Mondal, Malakar, 2020; Song, Kazemi, 

2024).  

Dalaí mo�nou alternativou je tzv. teleskopická syntéza, sekven
ní syntéza probíhající 

v jedné nádob�, kdy 
inidla jsou pou�ita bez jejich pYedchozího zpracování a také jsou  

do reaktoru pYidávána jednotliv� (Mondal, Malakar, 2020). 

2.5.1 Syntéza sulfonamido bez pYítomnosti pYechodných kovo 

PYechodnými kovy nekatalyzovaná reakce, tzv. klasický pYístup syntézy, byla v minulosti 

výrazn� vyu�ívanou metodou k syntéze sulfonamido 3 viz rovnice 3. Metoda zahrnovala 

chemickou reakci typu nukleofilní reakce, která cílila na aminoslou
eniny a sulfonylchloridy 

za pYítomnosti báze (Mondal, Malakar, 2020).  

 

 

Rovnice 3   Klasický pYístup syntézy sulfonamido 

 

Sulfonylchloridy jsou snadno dostupnými slou
eninami, avaak jejich rozsáhlým 

omezením je 
astá nemo�nost dlouhodobého skladování z dovodu jejich citlivosti na vlhkost.  

Charakterizujícím prvkem klasického pYístupu syntézy sulfonamido je jednoduchost z hlediska 

provedení a také dobrá reaktivita b�hem provedení metody (Mondal, Malakar, 2020; Davies, 

Tilby, Skolc et al., 2020). 
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B�hem nukleofilní reakce dochází k produkci kyseliny chlorovodíkové (HCl), 

v dosledku jejího následovného vychytávání pYedstavuje jednu z hlavních nevýhod syntézy   

bez pYítomnosti pYechodných kovo. Dalaími nevýhodami metody je kupYíkladu vysoká teplota 

pYi pou�ití mén� reaktivního substrátu 
i náro
nost na purifikaci, a to v pYípad�, pokud dochází 

ke kompetici vedlejaích reakcí vo
i t�m hlavním (Mondal, Malakar, 2020). 

 

PYi syntéze ú
inných sulfonamido se vyu�ívají Grignardovy 
inidla v kombinaci  

se stabilním 
inidlem 1,4-diazabicyklo-[2.2.2]oktanem (DABCO)-bis(oxidem siYi
itým) 

(DABSO), kdy 
inidlo DABCO-DABSO vystupuje jako zdroj oxidu siYi
itého (SO2). 

Vznikajícími meziprodukty jsou sulfináty, je� se posobením sylfonylchlorido 
i sulfonylamino 

pYevedou na odpovídající sulfonamidy (Mondal, Malakar, 2020). 

Následné studie se zam�Yují na hledání ú
inn�jaích metod syntézy sulfonamido 

z hlediska generování SO2. Cílem je lepaí prakti
nost metody a zároveI nákladová efektivita, 

jeliko� DABSO pYedstavuje velmi finan
n� náro
ný zdroj SO2. V jedné ze studií byl SO2 získán 

z reaktoru, kde reak
ními 
inidly byly roztoky 1,6 M siYi
itanu sodného (Na2SO3) a 9,0 M 

kyseliny sírové (Chung Leung, Ramalingam, Loh et al., 2020). 

2.5.2 Syntéza sulfonamido vyu�ívající pYechodné kovy 

Na základ� n�kolika faktoro sulfonylchlorido (akála omezení pou�ití, náro
né reak
ní 

podmínky, pYítomnost nebezpe
ných a zne
iaeujících chlora
ních 
inidel 
i oxidanto) byly  

za ú
elem odstran�ní komplikací pYi konve
ní syntéze vyvinuty metody vy�ívající katalyzátory 

pYechodných kovo jako napY. Cu, Fe, Ni, Pd, Rh 
i Ru. Katalýza pYechodnými kovy umo�Iuje 

pYímé zavedení -SO2- skupiny do vhodných substráto obsahujících funk
ní skupiny, jako  

jsou arylhalogenidy (Mondal, Malakar, 2020). 

V dosledku nízké ceny, komer
ní dostupnosti 
i toxického neposobení pYeva�ují  

pYi syntéze sulfonamido katalyzátory slo�ené ze solí m�di. K nadvlád� pou�ití pYechodného 

kovu m�di pYispívá také zprostYedkování aktiva
ní reakce C-H bez potYeby ligandu  


i kokatalyzátoru spolupracujícím se solemi m�di (Mondal, Malakar, 2020). 

Výhodou katalýzy kovovým prvkem palladium je vysoká chemická stabilita  

pYi oxida
ní reakci. Mimo syntézu sulfonamidových antibiotik je katalyzátor vyu�it kupYíkladu 

pro syntézu sildenafilu, organické látky obsahující sulfonamidovou skupinu, je� je hlavní 

slo�kou léku Viagra ur
eného pro erektilní dysfunkci (Mondal, Malakar, 2020). 

Aktivace C-H za pomoci katalyzátoru na bázi rhodiem je umo�n�na díky vysoké 

toleranci funk
ních skupin a také vynikající katalytické aktivity (Mondal, Malakar, 2020). 
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Mo�ností syntézy sulfonamido za pYítomnosti kovo s ohledem na �ivotní prostYedí  

je vývoj recyklovatelných katalyzátoro napY. magneticky obnovitelných katalyzátoro. Cílem 

vyu�ití obnovitelných zdrojo je eliminace plýtvání materiálo, ve které dochází v dosledku 

tvorby systému s uzavYenou smy
kou k neustálým recyklacím pou�itých materiálo (Song, 

Kazemi, 2024). 

 

2.6 Mechanismus ú
inku 

Sulfonamidové látky pYedstavují obsáhlou tYídu antimikrobiálních látek vyzna
ujících  

se airokospektrálními ú
inky pYi prevenci a lé
b� infek
ních onemocn�ní. Jak ji� bylo zmín�no, 

jedná se o bakteriostatická antibiotika, která se Yadí do skupiny antibiotik inhibujících 

metabolické dráhy. Jak ji� bylo popsáno v kapitole 1.5.2.2 Antibiotika inhibující metabolické 

dráhy, v praxi se vyu�ívá synergického ú
inku dvou látek TMP-SMX. Mo�nými dosledky  

je poté sní�ená syntéza DHF s tím je spojena také syntéza THF a následná syntéza nukleových 

kyselin (Gao, Chen, Cui et al., 2024; Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019).  

Samotný mechanismus ú
inku tzv. antifoláto závisí na míst� posobení, respektive  

na enzymu v postihujícím míst�. Sulfonamidová antibiotika kompetují s PABA o enzym 

dihydropteroát syntetázu, trimethoprim poté inhibuje v následujícím kroku enzym 

dihydrofálátreduktázu 3 viz obrázek 13 (Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019): 

 

 

Obrázek 13   Metabolismus kyseliny listové se znázorn�nými antifoláty posobící na dané 
enzymy (upraveno dle Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019) 
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DHF 3 dihydrofolát     GTP 3 guanosintrifosfát 

DHFR 3 dihydrofolátreduktáza   His 3 histidin 

DHP 3 dihydropteroát    HomoCys 3 homocystein 

DHP-PPi 3 dyhydropteroát pyrofosfát  Met 3 methionin 

DHPS 3 dihydropteroát syntetáza   PABA 3 kyselina para-aminobenzoová 

dTMP 3 deoxythymidinmonofosfát   Ser 3 serin 

dUMP 3 deoxyuridinmonofosfát   THF 3 tetrahydrofolát 

Gly 3 glycin      TS 3 thymidylátsyntáza 

 

2.7 Indikace sulfonamido 

Sulfonamidy pYedstavují první klinicky vyu�ívaná syntetická antibakteriální 

terapeutika. Mezi airokou akálu biologických aktivit spadají mimo antibakteriální ú
inky  

také ú
inky antivirové, protiplísIové, protizán�tlivé, ale i ty protinádorové. Zatímco 

antibakteriální látky se pova�ují za tzv. >klasické< sulfonamidy, 
inidla s antivirovým  


i protinádorovým ú
inkem se ozna
ují za >neklasické< sulfonamidy, a to na základ� odlianých 

bun�
ných cílo (Bormio Nunes, Hideki Nakahata, Corbi et al., 2023).  

Typickou indikací k lé
b� sulfonamidy je infekce mo
ových cest, kdy se vyu�ívají 

sulfonamidová antibiotika v kombinaci s trimethoprimem (Bormio Nunes, Hideki Nakahata, 

Corbi et al., 2023). 

Sulfonamidy hrají podstatnou roli pYi lé
b� komplexních onemocn�ní, napY. diabetes 

mellitus, rakoviny 
i nemocí centrální nervové soustavy (CNS) 3 viz obrázek 14 (Apaydin, 

Török, 2019):  

 

 

Obrázek 14   Posobení sulfonamido na centrální nervový systém (upraveno dle Blicharz-
Futera, KamiEski, Grychowska et al., 2025) 



 
 

60 
 

2.7.1 Lé
ba Alzheimerovy choroby 

Alzheimerova choroba (AD) patYí do skupiny chronických neurodegenerativních 

poruch. Charakteristickými symptomy jsou odliané neuropatologické rysy, do kterých lze 

v 
asném stádiu zaYadit zm�ny nálad a apatie, které vyúseují a� do poruch komunikace, 

prostorové orientace a poruch pam�ti. AD je také spjata s poruchami motorických funkcí 

(D9alessandro, Kanaan, Geller et al., 2025).  

Za zmín�né poruchy v CNS je zodpov�dný nedostatek acetylcholinu. Acetylcholin  

je rozkládán procesem za pYítomnosti cholinesteráz 3 acetylcholinesteráza, 

butyrylcholinesteráza. Hydrolýza je akodlivá pro cholinergní neurotrasmisi, která se stává 

oslabenou. Na základ� tohoto faktu se první terapeutická volba zam�Yila na vývoj inhibitoro 

enzymo rodiny cholinesteráz, napY. takrin 
i galantamin. U inhibitoro byla prokázána omezená 

ú
innost a nepYíznivé vedlejaí ú
inky, v dosledku toho je snaha o vývoj nových inhibitoro 

cholinesteráz s výrazn� lepaí ú
inností a bezpe
nostním profilem (Blicharz-Futera, KamiEski, 

Grychowska et al., 2025). 

V pYípad� AD se také setkáváme s tvorbou amyloidních plako v dosledku hromad�ní 

skupiny proteino ß-amyloid, u kterých se pYedpokládá, �e se jedná o spouat�
e kaskády 

patologických proceso, jako je zán�t, synaptická dysfunkce apod. Dalaím charakteristickým 

znakem AD je depozit mikrotubulárního asociovaného proteinu (tau protein), jen� podléhá 

hyperfosforylaci a tvoYí tak protein nefunk
ním. Hyperfosforylovaný tau protein se hromadí 

v neuronech ve form� agregáto tzv. neurofibrilární spleti (NFT).  Mimo jiné dochází  

také k progresivní ztrát� progrese synapsí, jak znázorIuje obrázek 15 (D9alessandro, Kanaan, 

Geller et al., 2025).  

 

Obrázek 15   Role dysfunkce mitochondrií v patogenezi Alzheimerovy choroby (upraveno dle 
D'Alessandro, Kanaan, Geller et al., 2025) 
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>Podle Alzheimerovy asociace je AD nej
ast�jaí pYí
inou demence, která pYedstavuje 

pYibli�n� 60-80 % pYípado< (D9alessandro, Kanaan, Geller et al., 2025, >pYeklad autora<). 

Do roku 2050 je odhadován celkový po
et posti�ených jedinco AD na sv�t� pYibli�n� 

na 139 miliono, pYi
em� více ne� dv� tYetiny posti�ených budou tvoYit �eny (D9alessandro, 

Kanaan, Geller et al., 2025).  

Navzdory nejasného mechanismu neurodegenerativního onemocn�ní byla prokázána 

inhibice rozných drah AD Yadou sulfonamidových slou
enin. Zacílení sulfonamido  

na g-sekretázu, proteázu at�pící ß-amyloidový prekurzorový protein (ß-APP), zapYí
iIuje 

akumulaci ß-amyloido a tím následn� tvorbu amyloidních plako (Apaydin, Török, 2019). 

2.7.2 Lé
ba Parkinsonovy choroby 

Parkinsonova choroba (PD) je po AD druhé nej
ast�jaí chronické progresivní 

neurodegenerativní onemocn�ní.  K roku 2020 bylo celosv�tov� diagnostikováno pYibli�n� 

8 500 000 pYípado Parkinsonovy choroby, co� ve srovnání s rokem 2000 zaznamenal nárost o 

81 %. ZároveI vzrostl také po
et úmrtí na hodnotu 329 000, co� 
iní nárust o 100 % vo
i 

za
átku. Výhledov� je do roku 2050 pYedpokládán nárost pYípado PD o dvojnásobek. V 
eské 

republice dosahuje po
et paciento s PD okolo 50 000, pYi
em� se odhaduje, �e tato hodnota je 

podhodnocena. Z údajo zveYejn�ných ústavem zdravotnických informací a statistiky (ÚZIS) 

za období 2015-2016 byl prokázán 2-3x vyaaí po
et jedinco s PD oproti pYedpokladu 

odborníko. Nej
ast�ji onemocn�ní postihuje mu�e okolo 65 let a více.  (Singh, Khare M, Khare 

A. et al., 2025; Ministerstvo zdravotnictví 
eské republiky, 2018).   

PYí
ina onemocn�ní je zposobena poakozením 
i smrtí nervových bun�k lokalizovaných 

v bazálních gangliích, oblasti mozku regulující pohyb t�la. Neurony produkují dopamin,  

jeho� je v dosledku poakození neurono nedostatek (Singh, Khare M., Khare A. et al., 2025).  

Stejn� jako u AD, který je charakterizován ß-amyloidem a tau proteinem, Parkinson je 

spojován s tvorbou proteinu, tentokrát ale s %-synukleinem, je� vytváYí v cytoplazm� bun�k 

struktury Lewyho t�lísek (Singh, Khare M., Khare A. et al., 2025). 

Charakteristickým symptomem je nekontrolovatelný pohyb v
etn� tYesu, ztuhlosti, 

ztráty koordinace a rovnováhy. Doprovodnými pYíznaky mohou být také poruchy chování a 

spánku, únava a problémy s pam�tí. PYíznaky onemocn�ní, jejich intenzita a progrese 

onemocn�ní se s ka�dým pacientem odliaují. Pohybové poruchy vy�adují vyaaí pozornost, 

jeliko� poruchy pohybu jsou 
astým symptomem u rozných onemocn�ní, tudí� by mohlo dojít 

k zám�n� diagnózy (Singh, Khare M., Khare A. et al., 2025). 
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Cílem lé
by je obnova hladiny dopaminu indikací jeho prekurzoru, formy  

L-dihydroxyfenylalaninu (L-DOPA). Lé
ba je doprovázena podáváním inhibitoru L-DOPA 

dekarboxylázy, jeliko� tento enzym zamezuje prochod L-DOPA do mozkové tkán�.  O
ekává 

se, �e zvýaení intrakraniální aktivity zapYí
iní zmírn�ní symptomo. V Japonsku je lé
ba od roku 

2019 obohacena o zonisamid, antiklonvulzivum, jeho� mechanismus není do dneaního dne 

objasn�n. U zonisamidu byl prokázán ú
inek nejen pYi lé
b� symptomo PD, ale také u 

kYe
ových záchvato. Testování zoniamidu na zvíYecích modelech nazna
uje zvýaení hladiny 

tyrosinhydroxylázy, je� je klí
ový pYi syntéze dopaminu, a naopak sní�ení neurozán�tu. 

V dosledku toho zmírIuje toxicitu slou
eniny 1-methyl-4-fenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridinu 

(MPTP) (Tabrez, Jabir, Shakil et al., 2012). 

2.7.3 Lé
ba onemocn�ní Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus (DM), progresivní metabolické onemocn�ní, je v sou
asné dob� 

diagnostikován u více ne� 460 000 000 lidí na sv�t�. Mezinárodní diabetologická federace 

vydala pYedpovídající fakt týkající se nárostu po
tu potvrzených diabetiko na 592 000 000  

a nediagnostikovaných diabetiko na 175 000 000 jedinco do roku 2035. Negativní dopad DM 

na veYejné zdraví se mimo narostající po
ty potvrzených pYípado DM spojuje  

také s odhadovaným po
tem úmrtí paciento v pYípad� komplikací na 5 000 000 ro
n�. 

Výhledem do roku 2040 je více ne� 600 000 000 diagnostikovaných jedinco (Iheagwam F.N., 

Iheagwam O.T, 2025). 

Pro DM je charakteristická hyperglykémie, je� mo�e být zposobena destrukcí  

&-Langerhansových ostrovko T-buIkami, postupným vývojem inzulinové rezistence  


i samotnou degradací &-bun�k (Iheagwam F.N, Iheagwam O.T, 2025).  

Rizikovými faktory s mo�ností ovlivn�ní je kupYíkladu fyzická aktivita, sedavý zposob 

�ivota, obezita, nezdravá strava 
i nadm�rné po�ívání alkoholických nápojo. Naopak  

mezi rizikové faktory, je� nelze ovlivnit se Yadí vyaaí v�k, hypertenze, rodinná anamnéza  

apod (Iheagwam F.N, Iheagwam O.T, 2025). 

DM se kategorizuje do základních tYech skupin na DM 1.typu 3 inzulin-dependentní 

(IDDM), 2.typu 3 noninzulin-dependentní (NIDDM) a gesta
ní DM (GDM), pYi
em� 

sulfonamidy jsou indikovány pouze v pYípad� diagnózy DM 2.typu (Iheagwam F.N, Iheagwam 

O.T, 2025). 

Rozdíly mezi IDDM a NIDDM jsou znázorn�ny v tabulce 3: 
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 IDDM NIDDM 

Výskyt 10 % 90 % 

Vývoj DM D�tství Dosp�lost 

Deficit inzulinu Absolutní Relativní 

PYí
ina deficitu Zánik &-bun�k 
Porucha sekrece inzulinu, 

inzulínová rezistence 

Symptomy 

Rychlý nástup 3 hubnutí, 

�íznivka, autoprotilátky, 

ketoacidóza 

Mírné, postupné 3 pYibírání 

na váze 

Lé
ba Inzulin 
Metformin, sulfonylurey, 

inhibitory SGLT-2 apod. 

Tabulka 3   Odlianosti mezi IDDM a NIDDM (zpracováno dle Iheagwam F.N., Iheagwam O.T, 
2025) 

 

NIDDM vzniká v pYípad� relativního deficitu inzulinu a také se pojí s inzulinovou 

rezistencí, je� je zapYí
in�na poruchou glukózového transportéru (SGLT-2).  

Je pro n�j typický vývoj u dosp�lých jedinco a co se tý
e frekvence výskytu, NIDDM 

pYedstavuje 90 % diagnostikovaného DM. Charakteristickými symptomy je mimo 

hyperglykémii také zvýaená &-oxidace zposobená sní�eným transportem glukózy  

do adipocyto, myocyto a hepatocyto. Vysoké hladiny glukózy a jaterního glukagonu  

jsou typické ji� ve stavu nala
no a ani po po�ití potravy se tyto hladiny nesní�í (Iheagwam F.N, 

Iheagwam O.T, 2025). 

PYíkladem terapeutik NIDMM z hlediska sulfonamido jsou tzv. sulfonylurey, 

modulátory sulfonylmo
ovinových receptoro (SUR) lokalizovaných pankreatických 

&-buIkách. Modulátory SUR se napojí cílový receptor SUR &-bun�k a posobí na draslíkové 

kanály závislé na adenosintrifosfátu (ATP), je� vypnou. Neaktivita draslíkových kanálo má  

za následek depolarizaci membrány a následný vstup vápníku do &-bun�k. Cílem mechanismu 

posobení je stimulace sekrece inzulinu podmín�ná vstupujícím vápníkem (Guo, Zhang, Sun  

et al., 2024). 

Terapeutické modulátory SUR se 
lení na léky první a druhé generace,  

které se navzájem odliaují silou a dobou trvání ú
inku. Tolbutamid a chlorpropamid jsou látky 

Yadící se do první generace modulátoro, naopak glibenklamid a glimepirid jsou komer
ními 

terapeutiky druhé generace (Guo Zhang, Sun et al., 2024). 
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Navzdory svým ú
inkom pYi sni�ování hladiny glukózy v krvi mohou sulfonurey vést 

k roznorodým ne�ádoucím ú
inkom, napY. hypoglykémie, problémy gastrointestinálního traktu 

(GIT) 
i pYírostek váhy. V pYípad� dlouhodobého u�ívání lé
iv je pravd�podobnost selhání &-

bun�k a s tím spojená také sní�ená sekrece inzulinu (Guo, Zhang, Sun et al., 2024).  

2.7.4 Lé
ba jaterní fibrózy 

Jaterní fibróza pYedstavuje následek prakticky vaech chronických jaterních onemocn�ní 

a zároveI s cirhózou jater se jedná o primární pYí
iny úmrtí z hlediska onemocn�ní jater. Jaterní 

onemocn�ní je celosv�tov� jednou z nej
ast�jaích pYí
in úmrtí, ro
n� na tuto diagnózu umírá 3 

miliony lidí a frekvence úmrtí 
iní 1:25. PYi jaterní fibróze se ve vnitYním prostYedí a zároveI 

v okolí tkán� jater hromadí fibrilární extracelulární matrix (ECM), její� následkem je poakození 

vedoucí k jizvení, cirhóze a a� ke kone
nému selhání jater (Irshad, Alqahtani, Ikejima et al., 

2025). 

Po poakození jater dochází k apoptóze, kdy hepatocyty fungují jako spouat�
e zán�tlivé 

odpov�di. Produkty apoptózy jsou apoptotická t�líska, jejich� mo�né pohlcení a následnou 

aktivaci mají na sv�domí jaterní hv�zdicovité buIky. V dosledku trvalého poakození jater  

se naruauje fyziologické mikroprostYedí jater a vytváYí se ROS, negativn� ovlivIující reaktivní 

formy kyslíku, je� napomáhají aktivaci hv�zdicovitých bun�k jater. Ty poté produkují 

vazoaktivní peptidy 
i cytokiny, které posobí na fibrózu v negativním slova smyslu. Dopadem 

je ji� zmín�né hromad�ní ECM, které vyúseuje k tvorb� vláknité jizvy a následné progresi 

fibrózy (Irshad, Alqahtani, Ikejima et al., 2025). 

Aktivace hv�zdicovitých bun�k a následné jizvení je energeticky náro
ný proces,  

který vede ke zvýaené spotYeb� energie. Jaterní fibróza je spojována s poruchami energetického 

metabolismu, na jejich� základ� by bylo mo�né vyvinout potenciální inovativní lé
iva, 

konkrétn� antifibrotická terapeutika (Irshad, Alqahtani, Ikejima et al., 2025). 

Potenciálními lé
ivy pro zvrácení jaterní fibrózy jsou antivirové látky ur
ené  

na hepatitidu B a C. Nicmén� navzdory tomuto faktu pYedstavuje fibróza stále ekonomickou  

a zdravotní zát��. Co se tý
e lé
ebných mo�ností, ty jsou omezené; primární lé
bou  

je transplantace jater (Irshad, Alqahtani, Ikejima et al., 2025).  

2.7.5 Lé
ba onkologických onemocn�ní 

Onkologická onemocn�ní jsou pova�ována za jednu z nejzáva�n�jaích nemocí 

ohro�ující lidstvo na �ivot�. Dle publikovaných fakto WHO byl za rok 2018 prokázán nárost 

nových pYípado o 18 000 000 a po
et úmrtí za zmín�ný rok 
inil 9 600 000 (Wan, Fang, Chen 

et al., 2021). 
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 Definice rakoviny zmiIuje, �e se jedná o tYídu komplexních onemocn�ní,  

pYi nich� se buIky nekontrolovateln� d�lí vysokou rychlostí, tzn. �e se jedná o naruaení 

normálního bun�
ného d�lení. K její lé
b� je schváleno americkým úYadem pro kontrolu 

potravin a lé
iv (FDA) více ne� sto lé
ivých protinádorových pYípravko, bez kterých se terapie 

neobejde. Cílem protinádorových 
inidel je miniaturizace ne�ádoucích ú
inko spolu 

s pYekonáním lékové rezistence, k nim� dochází na základ� spln�ní po�adavko pro taková 

lé
iva 3 vysoká ú
innost a specifita (Wan, Fang, Chen et al., 2021).  

Na základ� zamíYení 
inidel na dané proteiny rozliaujeme: 

2.7.5.1 Inhibitory aromatázy 

Aromatáza, známá také jako cytochrom P19 (CYP19), patYí to rodiny cytochromu C450 

(CYP450). Její hlavní úlohou je biosyntéza estrogeno z výchozích androgeno. Inhibitory 

aromatázy jsou indikovány v pYípadech diagnostikovaných rakovin prsu (BC), celosv�tové 

nemoci, pYi které jsou �eny vystaveny vyaaímu nebezpe
í úmrtí. BC se rozd�lují na luminální 

a estrogenní, pYi
em� estrogenní varianta je 
etn�jaí, nastává v 70 % pYípado. Dle názvu lze 

odvodit, �e hlavní roli zde hraje estrogen, který v tomto pYípad� stimuluje rost 

rakovinotvorných bun�k. Nadpolovi
ní 
ást estrogenní BC je poté identifikována jako odpov�� 

na hormon progesteron, ozna
ováno jako PR-pozitivní. Zatímco 20 % je ozna
ováno 

za HER2+, co� poukazuje na vysokou expresi HER2 onkogenu. V malé míYe se mo�e jednat  

o BC triple negativní, kdy není pYítomna exprese estrogenu, progesteronu a také HER2 

onkogenu. Zvolení vhodné lé
by je závislé na daném typu BC. Míra pYe�ití BC v pYípad� 

metastází do jiných 
ástí t�la (játra, plíce, kosti) 
iní kritických 12 %. (Wan, Fang, Chen et al., 

2021; Bhatia, Thareja, 2024).  

V sou
asné dob� existuje k lé
b� BC nespo
et inhibitoro aromatázy, jejich� cílem  

je sní�ení hladin estrogeno. Navzdory zna
né ú
innosti inhibitoro se 
asto setkáváme  

se získanou lékovou rezistencí a ne�ádoucími ú
inky, respektive inhibitory jsou 

charakteristické ni�aí selektivitou a vyaaí toxicitou (Wan, Fang, Chen et al., 2021).  

Mezi vyvinutými inhibitory BC jsou napY. sulfonamidové deriváty na bázi 1,2,3-triazolu 


i imidazolylmethylpiperidinu. ZároveI byly syntetizovány také hybridy indol-

sulfonamidových deriváto (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

2.7.5.2 Inhibitory karboanhydrázových proteino 

Pro mikroprostYedí solidních nádoro je typickou vlastností nízká hladina  

kyslíku 3 hypoxie. Reakce rakovinotvorných bun�k na nedostate
né zásobení tkání kyslíkem 

spo
ívá zm�nou metabolismu (pYizposobení se), respektive sní�ením pH bun�k a zm�nou 
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genové exprese, co� zapYí
iní prostYedí nevhodné pro zdravé buIky (Wan, Fang, Chen et al., 

2021). 

Jedn�mi z klí
ových enzymo pro regulaci pH jsou karboanhydrázové proteiny (CA), 

jejich� mechanismem posobení je katalýza reverzibilní pYem�ny oxidu uhli
itého CO2 a vody 

na hydrogenuhli
itan a protony (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

Potencionálním cílem inhibitoro CA jsou izoformy CA IX a CA XII,  

je� jsou nezbytnými faktory pro stimulaci rostu nádoro, jejich proliferaci, invazivitu, 

metastazování a zisku rezistence vo
i b��ným postupom chemo/radioterapie (Wan, Fang, Chen 

et al., 2021). 

PYíkladem inhibitoro CA jsou hybridy pyrazolin-sulfonamid 
i sulfonamidy nesoucí 

isatin-thiazolidinové skupiny (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

2.7.5.3 Inhibitory proteino tYídy B-bun�
ného lymfomu-2 

Funkcí proteino tYídy B-bun�
ného lymfomu-2 (Bcl-2) je regulace apoptózy 

zprostYedkované mitochondriemi. Regulace procesu apoptózy závisí na struktuYe a funkci  

Bcl-2. Proapoptotickými proteiny jsou Bax a Bak, multidoménové Bcl-2 proteiny a také se sem 

Yadí proteiny Bid a Bim obsahující pouze jednu doménu 3 BH3. Naproti tomu Bcl-2, Bcl-xL 
i 

MCl-1 jsou pYíklady Bcl-2 proteino, jejich� ú
inkem je posobení proti apoptóze. 

Antiapoptotické Bcl-2 proteiny se podílí na vývoji a následné progresi mnoha druho nádoro 

(rakovina d�lo�ního 
ípku, prsu, plic 
i leukémie), 
ím� vytváYí ideální cíle pro lé
by nádoro. 

Známými inhibitory Bcl-2 proteino obsahujících sulfonamidovou skupinu jsou ABT-199, 

ABT-263, UMI-77 a WL-276 (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

Z hlediska klinických výsledko je na tom nejdále jediné schválené BH3-mimetikum 

FDA, a to ABT-199 známé pod komer
ním názvem Venetoclax. Monoterapie inhibitorem 

ABT-199 je indikována u paciento s chronickou lymfocytární leukémií (CLL) 
i v pYípad� 

diagnózy malý lymfocytární lymfom (SLL). V pYípad� akutní myeloidní leukémie je podáván 

takté�, na
e� v kombinaci s jiným lé
ivem napY. azacitidinem (Alharbi, Almanifi, 

Ashrafuzzaman, 2024). 

ABT-263, komer
n� Navitoclax, je modifikací ABT-737 s prokázanými ne�ádoucími 

ú
inky, jeho� cílem je maximální ú
innost a minimalizace ne�ádoucích ú
inko pozorované  

u ABT-737 (Alharbi, Almanifi, Ashrafuzzaman, 2024).  

Navzdory tomu, �e Mcl-1 je antiapoptotický protein, inhibitory skupiny ABT (ABT-

263, ABT-737) Mcl-1 neinhibují z dovodu odliané struktury a rozdílného mechanismu ú
inku 

posobení od Bcl-2 a Bcl-xL (Alharbi, Almanifi, Ashrafuzzaman, 2024). 
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2.7.5.4 Inhibitory topoizomerázy 

Topoizomerázové enzymy hrají klí
ovou roli pYi Yízení topologických problémo DNA, 

je� nastávají b�hem bun�
né proliferace, diferenciace a proceso zajiaeujících bun�
né pYe�ití. 

Známými topoizomerázami jsou topoizomeráza I a topoizomeráza II, které se navzájem odliaují 

svými strukturami, katalytickými funkcemi a mechanismy ú
inku. Zatímco topoizomeráza I  

se vyzna
uje schopností at�pit pouze jedno vlákno DNA, Topoizomeráza II doká�e sou
asn� 

at�pit DNA vlákna dv� (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

Shelke et al. pYipravili metodou molekulární hybridizace mno�ství sulfonamidových 

deriváto, jejich� sou
ástí bylo aminoflavonové jádro v poloze 6/7. Na základ� vyhodnocení  

in vitro protirakovinných aktivit za pou�ití rakovinových bun�
ných linií jater (HepG-2), 

adenokarcinomu plic (A-549), adenokarcinomu tlustého stYeva (Caco-2) byla prokázána vyaaí 

ú
innost v pYípad� inhibitoro s flavonovým jádrem v poloze 7 (Wan, Fang, Chen et al., 2021). 

2.7.5.5 Inhibitory fosfatidylinositol-3-kinázy 

Fosfatidylinositol-3kináza (PI3K) je enzymem fosforylujícím fosfatidylinositol 

v poloze 3, kde je navázána hydroxylová skupina. Produktem fosforylace  

je fosfatidylinositol-3-fosfát. Rozné typy lidských rakovin jsou spojovány s aktivací signální 

dráhy PI3K/AKT/mTOR podílející se na proliferaci bun�k, jejich pohybu a pYe�ití. PI3K  

jsou klasifikovány do tYí tYíd, pYi
em� první tYídu lze dále d�lit na podtYídy ozna
ovanými 

Yeckými písmeny %-'. Vznik a progrese nádoro je spojována zejména s PI3K³, je� je kódován 

genem PIK3CA. Nadm�rná exprese genu se mo�e vyskytovat u mnoha maligních nádoro,  

tudí� byly za ú
elem lé
by vyvinuty inhibitory PI3K³, v
etn� sulfonamidových deriváto 

(Liang, Wu, Yang et al., 2021; Wan, Fang, Chen et al., 2021).  

V období 2015-2020 byly pro lé
bu nádoru schváleny tYi inhibitory PI3K s charakterem 

malých molekul. Jedná se o Copanlisib s aktivitou oproti ³ a ' izoformám, je� byl schválen 

v kombinované lé
b� pro pacienty s folikulárním lymfomem 
i B-bun�
ným  

non-Hodgkinovým lymfomem. Druhým terapeutikem je Duvelisib, jeho� podání je mo�né 

v pYípad� SLL. Posledním schváleným lé
ivem je Alpelisib, inhibitor PI3K³ pYi terapii 

rakoviny prsu (Liang, Wu, Yang et al., 2021). 

 

2.7.6  Sní�ení rizika nokardiózy u pYíjemco transplantovaných solidních orgáno 

PYíjemci transplantovaného solidního orgánu jsou na základ� imunosupresivní terapie 

slou�ící k prevenci rejekce aloat�pu vystaveny vysokému riziku oportunních infekcí. Pokud 

zdravotní stav pYíjemce dovolí, je pYíjemcom doporu
ováno podání profylaxe vyu�ívané 
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kombinace antibiotik TMP-SMX, jako prevence pYed pneumonií zposobené patogenem 

Pneumocystis jirovecii. Mimo jiné TMP-SMX posobí i proti jiným patogenom, napY. 

vaudypYítomným bakterií Nocardia, je� tvoYí a� 3,5 % povodco infekce u transplantovaných 

jedinco. Infekce u pYíjemco transplantovaných solidních orgáno rodem Nocardia je spojena  

také se zvýaenou mortalitou. V pYípad� diseminace infekce do CNS se mortalita úm�rn� 

zvyauje, kdy mo�e pYesahovat a� 30 % celkových pYípado Nocardia po transplantaci (Passerini, 

Nayfeh, Yetmar et al., 2024).  

 

2.8 Sulfonamidy vyu�ívané v terapii 

PYíkladnými zástupci registrovaných sulfonamidových deriváto v 
eské republice  

jsou sulfacetamid, sulfanilamid, sulfasalazin a SMX. Mezi dalaí známé antimikrobiální 

struktury obsahující sulfonamidovou skupinu se Yadí dapson, je� není v 
eské republice 

registrovaný (SÚKL, 2024). 

2.8.1 Trimethoprim-sulfamethoxazol 

SMX s bakteriostatickým ú
inkem na citlivé bakterie se obvykle indikuje v kombinaci 

s trimethoprimem 3 viz chemická struktura 2. Samotný trimethoprim se vyzna
uje 

bakteriostatickým ú
inkem na mikroorganismy, nicmén� v podob� TMP-SMX se jeví  

jako baktericidní. Synergické posobení látek zajiaeuje blokaci dvou po sob� jdoucích kroko  

pYi biosyntéze nukleových kyselin a proteino. V sou
asnosti se kombinace co-trimoxazol 

vyu�ívá v souvislosti s oddálením rozvoje AMR (Trimethoprim, 2025; Sulfamethoxazol 2025). 

 

 

 

Chemická struktura 2   A 3 trimethoprim, B 3 sulfamethoxazol 

 

TMP-SMX je mimo lé
bu infekce mo
ových cest indikován v pYípad� rozmanitých 

bakteriálních infekcí, a to pYi enteritid� zposobené patogenem Shigella, pYi lé
b� projmových 
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onemocn�ní zposobených enterotoxigenní Escherichia coli anebo v pYípad� diagnostikované 

pneumonie Pneumocystis jirovecii. U d�tských paciento je TMP-SMX indikován u akutního 

zán�tu stYedního ucha.  Kanada, druhá nejv�taí zem� na sv�t�, vyu�ívá co-trimoxazol mimo jiné 

jako doplIkovou lé
bu infekcí cholery nebo také bacilární úplavice. Existují indikace 

s vyu�itím kombinované lé
by TMP-SMX s gentamicinem 
i rifampicinem pYi lé
b� druhé 

linie brucelózy 
i v pYípad� infekce nokardiózy (Trimethoprim, 2025; Sulfamethoxazol 2025). 

Ob� látky, je� jsou sou
ástí co-trimoxazolu, jsou eliminovány pYedevaím mo
í,  

10-20 % trimethoprimu je poté metabolizováno v játrech (Trimethoprim, 2025; 

Sulfamethoxazol 2025). 

2.8.2 Sulfacetamid 

Sulfacetamid 3 viz chemická struktura 3 3 se vyu�ívá pYi lé
b� bakteriální vaginitidy a 

vyu�ití mají také u o
ních infek
ních onemocn�ní, jako napY. akutní konjunktivitida, blefaritida 

(zán�t o
ních ví
ek) (Sulfacetamid, 2025). 

 

Chemická struktura 3   Sulfacetamid  

 

2.8.3 Sulfanilamid 

V�decké studie prokázaly produkci sulfanilamidu u bakteriálního rodu Streptomyces, 

napY. Streptomyces lincolnensis 
i u rostliny Arabidopsis thaliana. Antiinfek
ní látka posobí 

krátkodob� a má ni�aí antibakteriální aktivitu ne� SMX. Indikace sulfanilamidu je typická  

pro diagnózu vulvovaginitidu, bakteriální infekci zposobenou kvasinkou Candida albicans. 

Antibiotikum je vstYebáváno pYes vaginální sliznici. V sou
asné dob� nejsou známy údaje  

o mno�ství intravaginální dávky, je� se dostane do systémové cirkulace (Sulfanilamide, 2025). 

Struktura sulfanilamidu je znázorn�na na obrázku chemické struktury 4: 
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Chemická struktura 4   Sulfanilamid 

 

2.8.4 Sulfasalazin 

Mezi dalaí protizán�tlivé terapeutikum ze skupiny sulfonamido se Yadí sulfasalazin, 

jeho� strukturou se podobá nesteroidním protizán�tlivým lékom (NSAID), napY. salicylátom 3 

viz chemická struktura 5. Po podání sulfasalazinu dochází k jeho metabolizaci za ú
asti 

stYevních bakterií na farmakologicky aktivní mesalazin (kyselina 5-aminosalicylová) a 

sulfapyridin. Metabolity jsou primárn� vylu
ované mo
í ve form� volných metabolito  


i jako glukuronidové konjugáty. ZároveI velká 
ást mesalazinu pYetrvává v lumen tlustého 

stYeva a následn� je vylu
ována stolicí (Sulfasalazine, 2025). 

Co se tý
e vhodnosti indikace, sulfasalazin je indikován v pYípad� autoimunitních 

zán�tlivých onemocn�ní, jako je ulcerózní kolitida a revmatoidní artritida (RA). Ve srovnání 

lé
by RA sulfasalazinem a methotrexátem (první volba pYi lé
b� RA) je ú
innost  

sulfasalazinu a methotrexátu identická, míra snáaenlivosti ji� nikoli. Ni�aí snáaenlivost je 

spojována s lé
bou RA sulfasalazinem (Sulfasalazine, 2025). 

V pYípad� sulfasalazinu existují také studie týkající se prosp�anosti u paciento 

s Crohnovou chorobou. FDA ale nedoporu
uje indikaci pYi této diagnóze, jeliko� nejsou 

dolo�eny �ádné podlo�ené dokazy o hojení sliznic (Sulfasalazine, 2025). 

 

 

Chemická struktura 5   Sulfasalazin 
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2.8.5 Dapson 

Dapson 3 viz chemická struktura 6 3 se vyzna
uje nejen antibakteriálními a 

antibiotickými vlastnostmi, ale také jsou pro n�j charakteristické imunosupresivní vlastnosti. 

Jeho hlavním cílem posobení je acidorezistetní bakterie Mycobacterium leprae zposobující 

onemocn�ní zvané lepra. Dále se protiinfek
ní 
inidlo indikuje pYi lé
b� malárie 
i nov� u HIV 

pozitivních paciento v pokro
ilejaích stádiích v
etn� AIDS, jim� byla diagnostikována jedna  

z komplikací 3 pneumocystická pneumonie (Dapson, 2025).  

Dapson je vstYebáván z GIT a v dosledku jeho distribuce do celkové t�lesné vody  

je pYítomen ve vaech tkáních. Antibiotikum je v t�le detekovatelné i tYi týdny po ukon
ení lé
by, 

a to z dovodu jeho tendence zadr�ovat se v rozných orgánech (játra, ledviny) a tkáních (svalová, 

ko�ní) (Dapson, 2025). 

 

 

Chemická struktura 6   Dapson  

 

2.9 Ne�ádoucí ú
inky 

PYítomnost sulfonamidových látek v �ivotním prostYedí pYedstavuje potenciální riziko 

ve form� toxicity nejen pro osídlené �ivotní prostYedí, ale také pro lidské zdraví (Zango, Khoo, 

Garba et al., 2024). 

Co se tý
e ne�ádoucích ú
inko pYi lé
b� antimikrobiálními látkami na bázi sulfonamido, 

setkáváme se s rozmanitými vedlejaími ú
inky v závislosti na podaném lé
ivu. V pYípad� 

indikace sulfonamido (sulfisoxazol, SMX) 
i nitrofurantoinu byla prokázána pom�rn� nízká 

míra záva�ných reakcí, pYi
em� dle Koch-Weser et al. je podání nitrofurantoinu spojováno 

s vyaaím rizikem ne�ádoucích ú
inko oproti zmín�ným sulfonamidom (Fernández-Villa, 

Aguilar, Rojo, 2019). 

Lé
ba kombinací TMP-SMX je ve v�tain� pYípado velmi dobYe snáaena, tudí�  

pro co-trimoxazol je charakteristická vzácnost ne�ádoucích ú
inko. Typickými reakcemi  
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jsou ko�ní erupce a exantémy. U paciento s renální insuficiencí se mohou objevit 

hyperglykemické a hyperkalemické stavy, a to v dosledku interakcí mezi roznými typy lé
iv. 

Navzdory vzácné pYítomnosti ne�ádoucích reakcí byly v minulosti hláaené �ivot ohro�ující 

hematologické poruchy vycházející z poruch cyklu kyseliny listové. Podání TMP-SMX  

je umo�n�no i v t�hotenství, nicmén� existují studie týkající se záva�ných vedlejaích ú
inko, 

mezi které spadají vrozené malformace (kardiovaskulární malformace, malformace mo
ových 

cest, defekty neurální trubice) (Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019). 

Dapson s jeho baktericidními ú
inky zposobuje ne�ádoucí ú
inky velmi 
asto. Mezi ty 

nejb��n�jaí se Yadí hematologické reakce (nejb��n�ji hemolýzy, methemoglobinémie  

a sulfhemoglobinémie). Dále byly hláaeny také kardiovaskulární, pankreatické, psychiatrické 


i kardiovaskulární pYíhody. Dlouhodobé podávání dapsonu zposobuje hore
ku, exfoliativní 

dermatitidu, lymfadenopatii, hepatitidu, leukopenii a také mononukleózu. Soubor zmín�ných 

symptomo se ozna
uje za tzv. Dapsonov syndrom. V pYípad� t�hotenství nebyly zpozorovány 

�ádné vá�né abnormality (Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019). 

V�taina ne�ádoucích reakcí u sulfasalazinu je mírná, jedná se o bolesti hlavy 
i nauzea. 

Ovaem byly hláaeny také pYípady s alergickými rekacemi, hepato- a nefrotoxicitou 
i 

pankreatitidou. Indikace sulfasalazinu zposobila také neplodnost. Nicmén� salfasalazin je brán 

za bezpe
né antibiotikum u gravidních �en (Fernández-Villa, Aguilar, Rojo, 2019). 
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3 VYBRANÉ MIKROORGANISMY ZA Ú
ELEM 

TESTOVÁNÍ CITLIVOSTI NOV� SYNTETIZOVANÝCH 

SULFONAMIDo 

3.1 Grampozitivní koky 

3.1.1 Staphylococcus aureus 

Staphylococcus aureus 3 viz obrázek 16 3 je grampozitivní oportunní bakterie, je� 

zposobuje roznorodé infekce u oslabených lidí. Jeho pYítomnost na sliznicích 
i ko�i u zdravých 

jedinco obvykle nezna
í �ádné infek
ní onemocn�ní (Brdová, Ruml, Viktorová, 2024).  

Co se tý
e biochemických vlastností, jedná se o fakultativn� anaerobní koky 

nevy�adující ke svému rostu kyslík. Dále je pro tyto v mikroskopu pozorovatelné  

modro-fialové shluky koko ve tvaru hrozno charakteristická pozitivní kataláza, a naopak 

negativní oxidáza. Stafylokoky jsou nepohyblivými a zároveI nesporolujícími mikroorganismy 

(Brdová, Ruml, Viktorová, 2024).  

 

 

Obrázek 16   Staphylococcus aureus 

 

Staphylococcus aureus pYedstavuje nejinvazivn�jaí druh rodu Staphylococcus.  

Je povodcem jak akutních, tak chronických infekcí, napY. endokarditid, hlubokých tkáIových 

abceso, pneumonií 
i vYedo. Tyto infekce mohou progredovat a� v �ivot ohro�ující orgánové 

selhání (Brdová, Ruml, Viktorová).  

Ji� ve 40. letech 20 století se byly pozorovány penicilin-rezistentní kmeny,  

mezi které patYí známý MRSA 
i VRSA. Mechanismus posobení je zalo�en na produkci  

³-laktamázy, kdy v dosledku jejího posobení dochází ke at�pení ³-laktamového kruhu. 

V pYípad� MRSA se jedná o rezistenci vo
i methicilinu, substituovaného ³-laktamového kruhu. 
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Rozliaují se infekce pocházející z nemocni
ního prostYedí (HA-MRSA), z jakéhokoli 

zdravotnického zaYízení (HCA-MRSA) 
i komunitn� asociované stafylokokové infekce  

(CA-MRSA). Terapeutickou výzvou je lé
ba infekcí zposobených MRSA, jejich� míra výskytu 

se v sou
asnosti globáln� zvyauje. Rezistence se neustále prohlubuje i pYes schválení  

anti-MRSA cefalosporino Evropskou unií v roce 2010. Staphylococcus aureus je WHO Yazen 

mezi patogeny s vysokou prioritou (Brdová, Ruml, Viktorová, 2024). 

Výskyt kmeno VRSA je oproti MRSA vzácný. Celosv�tov� bylo prokázáno  

pouze n�kolik pYípado (v�tainou v USA), pYi
em� v Evrop� byl VRSA poprvé detekován v roce 

2013, a to v Portugalsku (Brdová, Ruml, Viktorová, 2024).  

3.1.2 Streptococcus pyogenes 

Streptococcus pyogenes 3 viz obrázek 17 3 se spole
n� se Staphylococcus aureus Yadí 

mezi grampozitivní koky. Vzájemn� se ale odliaují biochemickými testy na katalázu a oxidázu, 

kdy pro Streptococcus pyogenes jsou charakteristické negativní testy na katalázu i oxidázu. 

Liaí se takté� uspoYádáním, kdy pod mikroskopem mo�eme pozorovat uspoYádání 

Streptococcus pyogenes ve form� diplokoko 
i Yetízko. 

 

 

Obrázek 17   Streptococcus pyogenes 

 

Rod Streptococcus je klasifikován do skupin dle polysacharidové substance, jedná  

se o tzv. klasifikaci dle Lancefieldové, pYi
em� druh Streptococcus pyogenes patYí do skupiny 

A (GAS) (Rafei, Al Iaali, Osman et al., 2022). 

Navzdory bezpYíznakového bakteriálního nosi
ství mo�e Streptococcus pyogenes 

zposobit pYi kolonizaci hrdla 
i ko�e roznorodá onemocn�ní 3 od mén� invazivních a� po t��ké 

�ivot ohro�ující invazivní infekce a také imunitn� zprostYedkované stavy (akutní revmatická 

hore
ka, revmatické srde
ní onemocn�ní). Mén� invazivními infekcemi jsou pyodermie 
i 



 
 

75 
 

faryngitida. T��kými �ivot ohro�ujícími infekcemi jsou poté syndrom toxického aoku, 

nekrotizující fasciitida nebo bakteriémie. Globální výskyt vá�ných infekcí GAS doprovází 

vá�né následky. Ka�doro
n� t��kým infekcím GAS podlehne pYibli�n� 500 000 lidí a  

nejmén� 18,1 milionu infikovaných trpí dlouhodobými následky (Rafei, Al Iaali, Osman  

et al., 2022; Hung, Phuong, Grobler et al., 2024). 

Ji� pYed pandemií COVID-19 byl zachycen narost invazivních infekcí patogenem 

Streptococcus pyogenes. Koncem roku 2022 byla zaznamenána ohniska v Austrálii, 

Nizozemsku 
i ve Spojeném království. Jeliko� se bakterie pYenáaí respira
ními kapénkami, 

bylo b�hem popula
ní studie týkající se pYenosu infekce prokázáno a� 2000krát vyaaí riziko 

pYenosu mezi blízkými kontakty. ZároveI se mluví o prevenci pYed streptokokovými infekcemi 

u blízkých osob pomocí chemoprofylaxe. Zde se ale jedná o diskutabilní téma, jeliko� 

chemoprofylaxe pYispívá k AMR (Hung, Phuong, Grobler et al., 2024). 

První volbou antibiotické lé
by jsou ³-laktamy, zejména penicilin, který se vyzna
uje 

pYetrvávající ú
inností vo
i GAS. U paciento s alergií na penicilin jsou vhodnými alternativami 

makrolidy 
i linkomycin, je� se mohou ve vá�ných stavech kombinovat s penicilinem. 

V pYípad� alternativních antibiotik se ale setkáváme s AMR zposobenou nej
ast�ji mechanismy 

metylace ribozomálního cíle antibiotik a efluxními pumpami. Situace makrolidové rezistence 

GAS je kritická v oblasti 
íny (90 %), naopak v Evrop� se momentáln� potýkáme s prevalencí 

pouhých 2 % (Rafei, Al Iaali, Osman et al., 2022). 

3.1.3 Enterococcus faecalis 

VaudypYítomné grampozitivní nesporulující enterokoky byly v 80.letech na základ� 

jejich podobností se streptokoky v oblasti morfologie, fyziologie a biochemie sou
ástí 

streptokokové skupiny D. Skupina pYirozených kolonizátoro GIT byla roce 2009 vyYazena 

Ludwigem et al. do samostatné 
eledi Enterococcus (Zaidi, Zaheer, Zovoilis et al., 2024; 

Eichel, Last, Brühwasser et al., 2023).  

Biochemickými vlastnostmi Enterococcus je negativní katalázový a oxidázový test. 

Vhodným prostYedím pro rost je prostYedí obohacené a� o 6,5 % NaCl, jedná  

se o tzv. halotoleratní mikroorganismy. V�taina druho není schopna pohybu, výjimku tvoYí 

napY. Enterococcus gallinarum. Laboratorními postupy, respektive testem na fermentaci 

eskulinu, lze odliait 
ele� Enterococcus od rodu Streptococus, jeliko� enterokoky hydrolyzují 

zmín�nou chemickou slou
eninu 3 eskulin (Zaidi, Zaheer, Zavoilis et al., 2024).  

Mezi nejznám�jaí druhy se Yadí Enterococccus faecum a Enterococcus faecalis 

(znázorn�ný na obrázku 18), oportunní patogeny tvoYící 90-95 % infekcí získaných 
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v nemocni
ním prostYedí, pYi
em� pro vybraný mikroorganismus k testování nových 

sulfonamido jsou typické záva�n�jaí infekce oproti Enterococcus faecum. Enterokoky jsou 


astými povodci infekcí mo
ových cest, ohro�ujícími infekcemi jsou poté bakteriémie spojené 

s endokarditidou (Wada, Afolabi, Al-Mhanna et al., 2024). 

 

 

Obrázek 18   Enterococcus faecalis 

 

Enterokoky jako�to sou
ást skupiny ESKAPE jsou odolnými bakteriemi vo
i 

dezinfek
ním a dekontamina
ním procesom. Podíl na AMR má nejen jejich pYirozená odolnost 

vo
i aminoglykosidom, cefalosporinom, klindamycinu 
i penicilinu, ale také plasticita 

enterokokových genomo. Mechanismy AMR jsou roznorodé 3 od modifikace antibiotika  


i cílového místa pomocí enzymo, a� po expresi efluxních pump (Zaidi, Zaheer, Zovoilis, 

2024). 

Co se tý
e rezistence enterokoko na daný druh antibiotika, nejznám�jaím je druh VRE, 

dále je pak popsán napY. enterokok rezistentní na linezolid (LRE) (Wada, Afolabi, Al-Mhanna  

et al., 2024). 

3.1.4 Vankomycin-rezistentní enterokok (VRE) 

Horizontální pYenos geno dal vzniku VRE (znázorn�ný na obrázku 19), ji� jsou dle 

WHO a dalaích organizací globální výzvou. V posledních desetiletích se výrazn� zm�nila 

epidemiologie VRE, kdy se objevují stále nové kmeny, zejména Enterococcus faecum. ZároveI 

byl v N�mecku prokázán posun genotypo VRE z vanA na vanB, jen� jsou si navzájem podobné 

svojí strukturou. VanA rezistence je u enterokoko nej
ast�jaí a je pro ni charakteristická 

odolnost vo
i dv�ma antimikrobiálním látkám 3 vankomycinu a teikoplaninu. Naproti tomu pro 

vanB je charakteristická pouze rezistence vo
i vankomycinu (Eichel, Last, Brühwasser et al., 

2023; Zaidi, Zaheer, Zovoilis et al., 2024). 
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Vzhledem k omezenému lé
ebnému boji proti VRE je bakteriémie vyvolaná  

tímto druhem spojována s vysokou naka�livostí a úmrtností ve srovnání s bakteriémií 

zposobenou enterokoky citlivými na vankomycin (Eichel, Last, Brühwasser et al., 2023).  

 

 

Obrázek 19   VRE 

 

3.2 
ele� Enterobacteriaeceae 


eled Enterobacteriaceae charakterizuje gramnegativní ty
inky, pro které je typický 

rost v prostYedí bez nutné pYítomnosti kyslíku, jedná se o tzv. fakultativn� anaerobní 

mikroorganismy. 

3.2.1 Escherichia coli 

Escherichia coli 3 viz obrázek 20 3 je sou
ástí b��né stYevní mikroflóry, tudí�  

u zdravých jedinco vyvolává onemocn�ní pouze v ojedin�lých pYípadech. V pYípad� 

patogenních kmeno mo�e bakterie zposobit stYevní 
i extraintestinální onemocn�ní 3 nej
ast�ji 

infekce mo
ových cest (Gomes, Elias, Scaletsky et al., 2016).  

Mezi patogenní kmeny vyvolávající projmová onemocn�ní patYí kmeny,  

je� jsou souhrnn� ozna
ovány za diarheagenní Escherichia coli (DEC). DEC je následn� 

klasifikována dle odlianého místa kolonizace hostitele, roznorodých symptomo, dosledko a také 

dle mechanismo virulence na enteropatogenní Escherichia coli (EPEC), enterohemoragické, 

pro n�j� je charakteristická produkce Shiga-like toxinu (EHEC/STEC), enteroagregativní 

(EAEC) a enteroinvazivní (EIEC). Projmová onemocn�ní jsou vysoce riziková pro kojence a 

malé d�ti, u kterých mo�e progredovat a� do úmrtí (Gomes, Elias, Scaletsky et al., 2016). 
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Obrázek 20   Escherichia coli 

 

Escherichia coli je jednou z hlavních bakterií pYispívajících ke globální krizi AMR. 

V sou
asné dob� prohlubují AMR kmeny Escherichia coli produkující rozaíYené spektrum  

³-laktamáz (ESBL) a karbapenemáz (CR-Ec), jejich� po
et neustále narostá v dosledku 

nadm�rného 
i nesprávného u�ívání. Podíl na nárostu AMR tvoYí také globální propojení 

prostYednictvím cestování, obchodu a také distribuce potravin (Aljohni, Harun-Ur-Rashid, 

Selim, 2025). 

ESBL a CR-Ec vznikají na základ� výjime
né adaptibility bakterie, kdy pomocí HGT 

dochází k zisku rezistentních geno. Zatímco kmeny ESBL jsou celosv�tov� rozaíYeny a  

jsou rezistentní vo
i antimikrobiálním látkám skupiny cefalosporino tYetí generace, s narostající 

prevalencí CR-Ec se setkáváme v nemocni
ním prostYedí a zaYízeních s dlouhodobou pé
í  

v oblastech vysp�lých i rozvojových zemí, pYi
em� je pro n� charakteristická odolnost vo
i 

karbapenemu (Aljohni, Harun-Ur-Rashid, Selim, 2025). 

3.2.2 Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae 

Klebsiella pneumoniae, dalaí zástupce 
eledi Enterobacteriae, tvoYí a� 95 % infekcí 

rodu Klebsiella. Jedná se o oportunní patogen, jen� b��n� osidluje trávicí a dýchací trakt 

jedinco. Onemocn�ní poté vyvolává zejména u paciento s oslabeným imunitním systémem, 

pYi
em� nej
ast�ji se jedná o infekce ve zdravotnických zaYízeních (Shah, Alwashmi, Abalkhail 

et al., 2025).  

Pozorováním obarvené bakterie dle Grama v mikroskopu lze vizualizovat nepohyblivé 

zapouzdYené ty
inky ro�ové barvy. Polysacharidové pouzdro slou�í jako ochrana  

pYed fagocytózou a vysycháním. Na agarové plotn� lze vyhodnotit pYítomnost pouzdra  

na základ� mukoidních kolonií 3 viz obrázek 21 (Shah, Alwashmi, Abalkhail et al., 2025). 
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Obrázek 21   Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae 

 

Pro usnadn�ní identifikace Klebsiella pneumoniae se v laboratoYi vyu�ívají 

biochemické testy pro prokaz fermentace laktózy a dále testy týkající se produkce kyseliny  

a plynu (Shah, Alwashmi, Abalkhail et al., 2025). 

Klebsiella pneumoniae celosv�tov� pYedstavuje hlavní pYí
inu komunitních infekcí  

a infekcí z nemocni
ního prostYedí (vysoká prevalence je zejména na jednotkách intenzivní 

pé
e). OpouzdYený patogen je povodcem pneumonie, jaterních absceso, infekcí mo
ových cest 

a krevního Ye
iat� (Shah, Alwashmi, Abalkhail et al., 2025). 

Antimikrobiální rezistence je spojována s tvorbou MDR, a to v
etn� kmeno je� jsou 

rezistentní vo
i karbapenemu (CRKP). CRKP jsou spojovány s vysokou mortalitou, kdy  

u infekcí krevního Ye
iat� dosahuje neuv�Yitelných 50 %. Klebsiella pneumoniae je 

v sou
asnosti odolná vo
i mnoha tYídám antimikrobiálních látek, napY. ³-laktamom a 

chinolonom, pYi
em� AMR je dosa�eno mechanismem HGT (Shah, Alwashmi, Abalkhail et 

al., 2025). 

3.2.3 Proteus sp. 

Rod Proteus, ureáza pozitivní pohyblivé bakterie, je pova�ován za komenzální 

organismy, které kolonizují v GIT lidí i zvíYat. V pYírod� osidluje pody a odpadní vody (Vaez, 

Kalarestaghi, Sahebkar et al., 2022).  

Nejznám�jaími druhy jsou Proteus mirabilis a Proteus vulgaris, pYi
em� Proteus 

mirabailis je nejb��n�jaím bakteriálním druhem s plazivým rostem na agarové plotn� 

identifikovaným v klinických vzorcích 3 viz obrázek 22. Patogen se 
asto podílí na katétrových 

infekcích mo
ových cest (UTI), a to zejména na cystitid� a pyelonefritid�. Ve vylu
ovacím 

systému se dále mo�e podílet na tvorb� ledvinových kameno. Proteus je také spojován 

s infekcemi a ranami o
í a GIT. K AMR Proteus sp. výrazn� pYispívá rozsáhlým vyu�íváním 
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aminoglykosidových, chinolonových a ³-laktamových antibiotik, je� jsou v pYípad� UTI 

indikovány (Vaez, Kalarestaghi, Sahebkar et al., 2022). 

 

 

Obrázek 22   Proteus sp. 

 

Nej
ast�jaím mechanismem AMR je modifikace antibiotik ³-laktamázami, dále pak 

pomocí efluxních pump 
i membránové permeability. Jak ji� bylo zmín�no u pYedealých 

bakterií 
eledi Enterobacteriaceae, modifikace lé
iv airokým spektrem ³-laktamáz zapYí
iIuje 

tvorbu tzv. ESBL kmeno, v pYípad� posobení karbapenemáz vznikají kmeny rezistentní vo
i 

karbapenemu (Vaez, Kalarestaghi, Sahebkar et al., 2022). 

3.2.4 Salmonella Enteritidis 

Posledním zvoleným zástupcem 
eledi Enterobacteriaceae je Salmonella 3 viz obrázek 

23 3 zposobující globáln� rozaíYené alimentární onemocn�ní 3 salmonelózu. Ro
n� je 

diagnostikováno 550 000 000 posti�ených jedinco. Projmové onemocn�ní má pro veYejné 

zdraví po celém sv�t� významné následky, kdy mnoho pYípado je �ivot ohro�ujících a� 

smrtelných. 
astým úkazem je nákaza MDR sérotypy po konzumaci kontaminovaných 

produkto �ivo
ianého povodu (Alenazy, 2022; Moraes, Almeida, Andrade et al., 2024). 
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Obrázek 23   Salmonella Enteritidis  

 

Rod Salmonella je rezistentní vo
i fluorochinolonu. Dokonce v nedávné dob� byla 

nalezena tzv. tetra, respektive penta rezistence u Salmonella, tzn. rezistence vo
i 4 (5) rozným 

antibiotikom sou
asn� (Alenazy, 2022).  

Pro MDR sérotypy salmonely je charakteristická odolnost vo
i antibiotikom první linie 

3 ampicilin (AMP), chloramfenikol, TMP-SMX. V Evropské unii byl hláaen MDR sérotyp 

v drobe�ím mase, v Ji�ní Africe z hospodáYského prostYedí (krmiva, zvíYata, prostYedí) 
i napY. 

v Brazílii byla bakterie izolována z rozných fází produkce prasat 3 od chovu a� po porá�ku 

(Moraes, Almeida, Andrade et al., 2024). 

Mechanismy vzniku AMR u Salmonella Enteritidis zahrnují 
innost efluxních pump, 

inaktivaci antibiotika pomocí enzymo, modifikace cílového místa 
i zm�nu týkající  

se porinových kanálo (Alenazy, 2022). 

V budoucnu by mohlo dojít ke vzniku tzv. postantibiotické éry 3 nemo�nosti lé
by 

antibiotiky, a to z dovodu postupného vyúst�ní rezistence vo
i vaem druhom antibiotik (PDR) 

z MDR a následující XDR (Alenazy, 2022). 

3.3 Bacillus subtilis 

Bacillus subtilis 3 viz obrázek 24 3 se jako�to grampozitivní ty
inka tvoYící endospory 

klasifikuje do skupiny grampozitivních anaerobních sporulujících ty
inek. Endospory 

napomáhají bakterii pYe�ívat v nepYíznivých podmínkách. Z hlediska biochemických testo  

se rod Bacillus vyzna
uje rozkladem H2O2 za pomocí enzymu peroxidázy. Bacillus je globáln� 

rozaíYeným mikroorganismem, jen� je pYítomen nejen v podním, vodním a vzduaném prostYedí, 

ale také ve fermentovaných potravinách 
i mo�e osidlovat lidský trávicí trakt (Akinsemolu, 

Onyeaka, Odion et al., 2024; Zhao, Liu, Li et al., 2025). 

 



 
 

82 
 

 

Obrázek 24   Bacillus subtilis 

 

N�které kmeny rodu Bacillus (v
etn� Bacillus subtilis) se vyzna
ují probiotickými 

vlastnostmi, respektive jsou schopny produkovat rozné trávicí enzymy, �iviny apod. Spolu 

s odolností a stabilitou vytváYí probiotické vlastnosti ideální prostYedí pro pYe�ití probiotika 

v GIT lidí i zvíYat (Akinsemolu, Onyeaka, Odion et al., 2024; Zhao, Liu, Li et al., 2025). 

Bacillus se na základ� jejich vyu�ití v zem�d�lském odv�tví v roli biopesticido Yadí 

mezi nejvíce zkoumané 
inidlo biologické kontroly. Produkcí sekundárních peptidových 

slou
enin s antimikrobiálními ú
inky mohou potla
ovat rostlinné patogeny (Akinsemolu, 

Onyeaka, Odion et al., 2024). 

3.4 Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa 3 viz obrázek 25 3 je bakterie zastupující skupinu 

nefermentujících gramnegativních ty
inek. VaudypYítomný oportunní patogen se zam�Yuje  

na oslabené jedince, napY. s diagnózou cystické fibrózy, rakoviny, chronické obstruk
ní plicní 

nemoci (CHOPN) 
i popálenin. Výskyt Pseudomonas aeruginosa byla prokázána také u osob 

se záva�n�jaími infekcemi vy�adujícími ventilaci 3 COVID-19 (Oliver, Rojo-Molinero, Arca-

Suarez et al., 2024; Gupta, Chauhan, Singh et al., 2025). 

 Stejn� jako Klebsiella pneumoniae, i Pseudomonas aeruginosa je jedna z nej
ast�jaích 

pYí
in infekcí v nemocni
ním prostYedí a také chronických infekcí, pro je� je charakteristická 

po
etná morbidita a mortalita. Více ne� 300 000 úmrtí ro
n� je zposobeno infekcemi 

Pseudomonas aeruginosa. Z tohoto faktu lze usoudit, �e Pseudomonas aeruginosa se Yadí mezi 

mikroorganismy spojované s AMR, kdy dle priorit WHO je bakterie spolu s 
eledí 

Enterobacteriaceae a Acinetobacter baumanii na nejvyaaí pYí
ce seznamu (Oliver,  

Rojo-Molinero, Arca-Suarez et al., 2024; Gupta, Chauhan, Singh et al., 2025). 
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AMR u Pseudomonas aeruginosa vzniká v dosledku chromozomálních mutací 
i HGT 

bakterie, kdy op�t se op�t vyvíjí rezistentní kmeny produkující ESBL 
i karbapenemázy 3 

XDR, MDR a kmeny PDR. Následkem mechanismo AMR získává nefermetující bakterie 

rezistenci vo
i aminoglykosidom, ³-laktamom 
i chinolonom (Gupta, Chauhan, Singh et al., 

2025). 

 

Obrázek 25   Pseudomonas aeruginosa 

 

3.5 Kvasinky 

Na Zemi je odhadováno 1,5-5,1 miliono druho kvasinek, pYi
em� pouhých 400 z nich 

vyvolává u lidí onemocn�ní. Navzdory ni�aímu po
tu infikujících druho, jsou patogenní houby 

na celém sv�t� zodpov�dné za cca jednu miliardu infek
ních onemocn�ní a po
et úmrtí 

pYesahuje hodnotu 1,6 milionu. Nej
ast�ji se jedná o druhy Candida (Kaur, Nobile, 2023). 

K lé
b� kvasinkových infekcí jsou indikována tzv. antimykotika, je� jsou klasifikována 

do tYí tYíd 3 azoly, echinokandiny a polyeny 3 pYi
em� vaeobecn� nejvyu�ívan�jaími 

antimykotiky jsou azoly, resp. flukonazol. Nejnov�jaími antimykotiky jsou poté echinokandiny 

3 kaspofungin. Zástupcem polyeno je komer
ní antimykotikum amfotericin B (Kaur, Nobile, 

2023).  

Mo�nost indikace sulfamethoxazolu apod. je díky synergickému ú
inku s azolovými 

antimykotiky mo�ná pYi potla
ení rezistence u mnoha izoláto Candida albicans. V sou
asnosti 

vaak není jasné, zda by se tato aktivita podporné lé
by mohla rozaíYit na dalaí kvasinkové druhy 

Candida (Eldesouky, Li, Abutaleb et al., 2018). 

Na rezistenci a toleranci Candida k antifungálním prostYedkom se výrazn� podílí tvorba 

biofilmo. Mechanismy rezistence jsou mimo jiné také efluxní pumpy, pYítomnost extracelulární 

matrix 
i perzistentních bun�k (Kaur, Nobile, 2023). 
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Existují studie týkající se souvislosti Candida a orální karcinogeneze, kdy kvasinky 

mohou produkovat nejen pYímé karcinogeny (napY. nitrosamin), ale mohou také pYispívat  

ke vzniku karcinomu metabolizací ethanolu a glukózy za vzniku rakovinotvorného 

acetaldehydu, kdy zároveI dochází k produkci chronických zán�tlivých cytokino (Tasso, 

Ferrisse, de Oliveira et al., 2023). 

3.5.1 Candida albicans 

Candida albicans 3 viz obrázek 26 3 je nejznám�jaím a zároveI nejrozaíYen�jaím 

druhem komenzálních hub osidlující lidskou mikroflóru. PYirozen� se vyskytuje i u zdravých 

jedinco, kde asymptomaticky kolonizuje na ko�i, v GIT nebo také napY. v genitourinárním 

traktu. Infek
ní onemocn�ní poté vzniká na popud oslabení imunitního systému, stresových 

situací apod. Záva�nost vyvolaných infekcí mo�e být od povrchových slizni
ních infekto  

a� po hematogenn� diseminovanou kandidózu (Kaur, Nobile, 2023).  

 

 

Obrázek 26   Candida albicans 

 

V pYípad� tolerance flukonazolu pYi lé
b� kandidózy dochází ke zrychlení vzniku 

rezistence a zároveI ke zvýaení úmrtnosti novorozenco, jeliko� tolerance souvisí s perzistující 

kandidémií. Mechanismus tolerance je nejasný, ve studiích ale bylo prokázáno zesílení 

tolerance v pYítomnosti v�taího mno�ství proteino (Feng, Lu, Whiteway et al., 2023). 

Candida albicans je nejvýznamn�jaím zástupcem s vysokou frekvencí výskytu  

u rozných typo karcinomu (Tasso, Ferrisse, de Oliveira et al., 2023). 

3.5.2 Candida glabrata 

Candida glabrata, dYíve Torulopsis glabrata, je nepohlavní haploidní kvasinka,  

je� netvoYí hyfy. V ur
itých rostových podmínkách (vystavení CO2, nedostatek dusíku, 
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inkubace s bun�
nou linií myaích makrofágo) mo�e Candida glabrata zm�nit svoji strukturu 

tvorbou pseudohyf (Shantal, Juan, Lizbeth et al., 2022).  

Kolonie Candida glabrata na M-H agaru jsou znázorn�ny na obrázku 27: 

 

 

Obrázek 27   Candida glabrata 

 

Bye byla kvasinka dYíve pova�ována za saprofytickou nepatogenní kvasinku 

kolonizující zdravé sliznice u zdravých jedinco, v sou
asné dob� je vznikajícím oportunním 

patogenem. Candida glabrata vyvolává slizni
ní infekce a v dosledku napadání tkání 

zposobuje komplikace ve form� systémových infekcí a� smrti (Shantal, Juan, Lizbeth et al., 

2022). 

Po Candida albicans je jednou z nej
ast�jaích pYí
in vzniku kandidózy. První 

terapeutickou volbou u kvasinkových infekcí Candida glabrata jsou echinokandiny. Nicmén� 

výskyt rezistentních kmeno vo
i echinokandinu a azolu 
iní lé
bu velmi náro
nou. U n�kterých 

izoláto bylo prokázáno vyvinutí kYí�ové rezistence k antimykotikom po pYedchozímu vystavení 

t�chto lé
ivých pYípravko. Na mechanismech rezistence se nej
ast�ji podílí efluxní pumpy  


i modifikace antimykotického cíle pomocí enzymo (Shantal, Juan, Lizbeth et al., 2022). 

Candida glabrata se svým únikem imunitnímu systému podobá acidorezistentní 

bakterii Mycobacterium tuberculosis, kdy má schopnost vyhnout se fagocytóze a procesom  

s ní spojenými (Shantal, Juan, Lizbeth et al., 2022). 

3.5.3 Candida krusei 

Candida krusei, dnes známá pod pojmenováním Pichia kudriavzevii, zposobuje 

záva�né, rozn� lokalizované infekce. Napadá mo
ové a respira
ní ústrojí, ale také kolonizuje 

v GIT 
i krevním Ye
iati. Jeho invazivita je zaru
ena vylu
ováním fosfolipáz a proteáz, je� 

poakozují hostitelské buIky. Stejn� jako Candida glabrata se vyzna
uje schopností úniku pYed 
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imunitním systémem. Odhadované po
ty úmrtí na infekce patogenem Pichia kudriavzevii 
iní 

44-67 %. Vysoká mortalita je spojena zejména u dosp�lých paciento s �alude
ními  


i hematologickými maligními onemocn�ními (Nguyen, Kim, Stocker et al., 2024).  

Zvýaenému riziku infekce jsou vystaveni jedinci s oslabeným imunitním systémem,  


i osoby s nerovnová�nou stYevní mikroflórou. Typickým prostYedím pro pYenos kvasinky 

Pichia kudriavzevii jsou zdravotnická zaYízení, a to zejména prostYednictvím kontaminovaných 

rukou. Základem pro zamezení infekce je tedy pe
livá hygiena rukou a udr�ování sterility 

centrálních �ilních katétro (Nguyen, Kim, Stocker et al., 2024). 

Pichia kudriavzevii se vyzna
uje rezistencí vo
i flukonazolu a zároveI mo�e být mén� 

citlivá na amfotericin B. Mechanismy rezistence jsou stejné jako v pYedealých  

pYípadech 3 modifikace cílového místa pomocí enzymu, 
innost efluxních pump. Co se tý
e 

sní�ené vnímavosti k amfotericinu B, ta je dosa�ena ni�aím obsahem ergosterolu v bun�
né 

membrán� (Nguyen, Kim, Stocker et al., 2024). 

Rost kvasinky na M-H agaru je znázorn�n na obrázku 28: 

 

 

Obrázek 28   Candida krusei 

 

3.5.4 Candida tropicalis  

Candida tropicalis, jako�to druh non-Candida albicans, je b��ným patogenem 

hospitalizovaných paciento ve zdravotnických zaYízeních, na jednotkách intenzivní pé
e. Dále 

je povodcem infekcí u osob s oslabeným imunitním systémem, respektive s neutropenií,  

kdy zposobuje akutní diseminovanou kandidózu s ko�ními lézemi. Candida tropicalis byla 

identifikována u orálních a vulvovaginálních kandidóz 
i u infekcí mo
ových cest (de Oliveira, 

Pereira, Castelo-Branco et al., 2020). 
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Infekce Candida tropicalis je zakon
ena úmrtím ve více pYípadech ne� ostatní druhy 

non-Candida albicans. ZároveI ve srovnání s Candida albicans vyvolává Candida tropicalis 

trvalejaí systémová infek
ní onemocn�ní (de Oliveira, Pereira, Castelo-Branco et al., 2020).  

V sou
asné dob� se objevují izoláty druhu Candida tropicalis rezistentní na azoly,  

ale také k jiným tYídám antimykotických látek. Mechanismy rezistence jsou podobné výae 

zmín�ným kvasinkám. Rezistence mo�e být zposobena také zkYí�enou odolností mezi roznými 

antikvasinkovými terapeutiky. (de Oliveira, Pereira, Castelo-Branco et al., 2020). 

Rost Candida tropicalis je znázorn�na na obrázku 29: 

 

 

Obrázek 29   Candida tropicalis 
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4 EXPERIMENTÁLNÍ 
ÁST  

4.1 Cíl práce 

Hlavním cílem bylo stanovení antibakteriální a antifungální aktivity u vybraných 

sulfonamido, jako�to nových potencionálních látek s antimikrobiálním, resp. antifungálními 

ú
inky. 

 Minimální inhibi
ní koncentrace potencionálních antibiotik vo
i vybraným 

mikroorganismom byla stanovena mikrodilu
ní bujónovou metodou, její� postup byl proveden 

podle platné normy 
SN EN ISO 20776-1 ED.2.  

PYed samotným testováním sulfonamidových deriváto slo�ených ze sulfonamidové 

skupiny, na ní� je v poloze 1 navázáno benzenové jádro s roznými variantami substituento a 

dále v poloze 4 je pYes methylový zbytek navázán morfolin, bylo provedeno stanovení 

minimální inhibi
ní koncentrace sedmi druho komer
ních antibiotik vo
i vybraným 

mikroorganismom. Získané hodnoty minimální inhibi
ní koncentrace komer
ních antibiotik 

byly porovnány s nejnov�jaími hodnotami dle EUCAST. 

Nedílnou sou
ástí diplomové práce k posouzení ú
innosti nových potenciálních 

antibiotik je vyhodnocení získaných dat a porovnání s vyu�ívanými druhy komer
ních 

antibiotik v
etn� sulfonamidu 3 sulfamethoxazolu. 

 

4.2 Pou�ité laboratorní pomocky a vybavení 

4.2.1 Laboratorní pomocky 

 Mikrotitra
ní desti
ky 3 96 jamkové 

 Eppendorf mikrozkumavky 1,5 ml, 2 ml  

 Automatické pipety Eppendorf (10-100 ¿l, 100-1000 ¿l, 1-10 ml), multikanálová pipeta 

eppendorf (30-300 ¿l) 

 Jednorázové inokula
ní kli
ky 10 ¿l, 1 ¿l 

 Petriho misky 

 Bakteriologické zkumavky 10ml, krevní zkumavky 5 ml uzavYené kovovými zátkami 

 Kovový stojan na zkumavky, plastový stojan na mikrozkumavky typu Eppendorf 

 Plastové api
ky (1-200 ¿l, 10-100 ¿l, 100-1000 ¿l, 1-10 ml) 3 Eppendorf, Fisherbrand    

 Erlenmayerovy baIky o objemu 300 ml, 500 ml  

 
erná podlo�ka 

 Odm�rný válec 250 ml, 500 ml 
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 Laboratorní l�i
ka, kopistka 

 Lodi
ka na vá�ení 

4.2.2 Laboratorní pYístroje 

 Analytická váha BOECO  

 Vortex V-1 plus Biosan 

 Den-1 McFarland denzitometr Biosan 

 Plynový kahan  

 Sterilizátor Sterilab, Sterimat plus 

 Termostat POL-EKO APARATURA - 37 ÚC 

 Lednice LIEBHERR, GORENJE 

 Laboratorní váha KERN 440-43 

 Autokláv Sterimat 5104.2, HS 122A 

 

4.3 Reagencie a kultiva
ní média 

4.3.1 Fyziologický roztok 

Slo�ení: Chlorid sodný (8,5 g /1 litr), Lach-ner 

  Destilovaná voda 500 ml 

PYíprava:  Dle pokyno výrobce Lach-ner bylo navá�eno 4,25 g chloridu sodného do 500 ml  

destilované vody. Následovala sterilizace v autoklávu Sterilab pYi 121 ÚC  

po dobu 15 minut. Po vychladnutí byla Erlenmayerova baIka s fyziologickým 

roztokem skladována v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 

4.3.2 Sterilní destilovaná voda 

Slo�ení:  destilovaná voda 500 ml  

PYíprava:  Do Erlenmayrovy nádoby/uzavíratelné nádoby bylo pomocí odm�rného válce  

odm�Yeno 500 ml destilované vody z centrálního rozvodu FCHT. Následn� 

probíhala sterilizace v autoklávu Sterilab pYi 121 ÚC po dobu 15 minut.  

Po vychladnutí byla Erlenmayerova baIka (uzavíratelná láhev) s fyziologickým 

roztokem skladována v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 

4.3.3 Kyselina mlé
ná 

Kyselina mlé
ná 85 %, SIGMA-ALDRICH, Lot# SHBL8534 
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4.3.4 Mueller-Hinton agar 

Mueller-Hinton agar (38,0 g/1 litr), HiMedia Laboratories, M391-500G 

Slo�ení:  hov�zí masová infuse 300,0 g/l 

  kyselý hydrolyzát kaseinu 17,5 g/l 

  akrob 1,5 g/l 

  agar 17,0 g/l 

PYíprava: Dle pokyno výrobce bylo do Erlenmayerovy baIky se airaím hrdlem navá�eno      

15,2 g do 400 ml destilované vody. Následn� probíhala sterilizace v autoklávu 

Sterilab pYi 121 ÚC po dobu 15 minut. Po mírném vychladnutí byl  

Mueller-Hinton agar nalit na Petriho misky a po ztuhnutí byly plotny skladovány 

do následujícího dne pYi laboratorní teplot�. Následn� byly skladovány 

v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 

4.3.5 Mueller-Hinton bujón 

Mueller-Hinton bujón (21,0 g/1 litr), HiMedia Laboratories, M391-500G 

Slo�ení: hov�zí masová infuse 300,0 g/l 

  kyselý hydrolyzát kaseinu 17,5 g/l 

  akrob 1,5 g/l 

PYíprava: Dle pokyno výrobce bylo do Erlenmayerovy baIky s u�aím hrdlem navá�eno      

10,5 g do 500 ml destilované vody. Následn� probíhala sterilizace v autoklávu 

Sterilab pYi 121 ÚC po dobu 15 minut. Vysterilizovaný bujón byl po vychladnutí 

skladován v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 

4.3.6 MALT extrakt agar 

MALT extrakt agar GranuCult®, MERCK (48,0 g/1 litr), 1.05398.0500 

Slo�ení: MALT extrakt 30,0 g/l 

  Enzymaticky zpracovaný sójový extrakt 3,0 g/l 

  Agar 15,0 g/l 

PYíprava: Dle pokyno výrobce bylo do Erlenmayerovy baIky se airaím hrdlem navá�eno      

19,2 g do 400 ml destilované vody. Následn� probíhala sterilizace v autoklávu 

Sterilab pYi 121 ÚC po dobu 15 minut. Po mírném vychladnutí byl  

MALT agar nalit na Petriho misky a po ztuhnutí byly plotny skladovány 

do následujícího dne pYi laboratorní teplot�. Následn� byly skladovány 

v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 



 
 

91 
 

4.3.7 MALT extrakt bujón 

MALT extrakt bujón (17 g/1 litr), VWR chemicals, 84666.0500 

Slo�ení: MALT extrakt 17,00 g/l 

PYíprava: Dle pokyno výrobce bylo do Erlenmayerovy baIky s u�aím hrdlem navá�eno      

8,5 g do 500 ml destilované vody. Následn� probíhala sterilizace v autoklávu 

Sterilab pYi 121 ÚC po dobu 15 minut. Vysterilizovaný bujón byl po vychladnutí 

skladován v chladni
ce pYi teplot� 2-8 ÚC. 

 

4.4 Testované kmeny mikroorganismo 

Kmeny mikroorganismo Sbírková 
ísla 

Staphylococcus aureus CCM 4223 

Streptococcus pyogenes CCM 7418 

Escherichia coli CCM 3954 

Enterococcus faecalis CCM 7930 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae CCM 4415 

Proteus sp. Sbírka KBBV FCHT UPCE 

Pseudomonas aeruginosa CCM 3956 

Salmonella Enteritidis CCM 4420 

VRE Sbírka KBBV FCHT UPCE 

Bacillus subtilis Sbírka KBBV FCHT UPCE 

Candida albicans CCM 8186 

Candida glabrata CCM 8278 

Candida tropicalis CCM 8223 

Candida krusei CCM 8271 

Tabulka 4   Testované kmeny mikroorganismo 

 

4.5 Testované antimikrobiální látky  

Pro zajiat�ní správného postupu stanovení a hodnocení MIC nov� syntetizovaných 

deriváto sulfonamido dle normy 
SN EN ISO 20776-1 ED.2, byla nejprve otestována ú
innost 

sedmi zástupco komer
ních antimikrobiálních látek 3 viz tabulka 5: 
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Ú
inek antibiotik Ozna
ení Komer
ní název Výrobce LOT 

Baktericidní 

AMP Ampicilin 
SIGMA-

ALDRICH 
0000127014 

CPR Cefoperazon 
SIGMA-

ALDRICH 
014K0524 

CIP Ciprofloxacin TCI HRKFM-UO 

OFL Ofloxacin TCI OFRFG-RZ 

Bakteriostatické 
ERY Erythromycin TCI NJOFN-IJ 

SMX Sulfamethoxazol 
SIGMA-

ALDRICH 
BCBT1141 

Fungicidní, 
áste
n� 
fungistatické 

AMF Amfotericin B 
Duchefa 009046.03 

Tabulka 5   Testované komer
ní antimikrobiální látky 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

93 
 

Antimikrobiálními látkami vyu�itými k testování ú
innosti na vybrané mikroorganismy 

byly nov� syntetizované sulfonamidové deriváty (tabulka 6) na bázi 4-(morfolin-4-ylmethyl) 

anilinu 3 viz chemická struktura 7: 

 

Tabulka 6   Nov� syntetizované sulfonamidové deriváty 

 

 

 

 

Chemická struktura 7   Základní struktura testovaných deriváto 

 

 

 

morfolinový cyklus 

sulfonamidová skupina 

benzenové jádro 

anilin 

L-VAL 
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4.6 Pracovní postup 

Pro stanovení antimikrobiální a antifungální aktivity u (potencionálních) 

antimikrobiálních látek se pracuje dle sou
asn� platných norem 
SN EN ISO 20776-1 ED.2 a 


SN EN ISO 20776-2 ED.2.  

4.6.1 PYíprava kultiva
ních médií, reagencií a sterilizace laboratorních pomocek 

PYed samostatným zahájením práce v laboratoYi bylo nutné pYipravit potYebná kultiva
ní 

média a reagencie 3 sterilní destilovaná voda, fyziologický roztok, bujóny a agarové plotny 

s pYísluanými podami 3 MALT, M-H (postup uveden v podkapitole 4.3 Reagencie a kultiva
ní 

média). PYipravené sterilní roztoky byly po zchladnutí skladovány v lednici, zatímco sterilní 

agary byly po mírném vychladnutí nality na jednotlivé Petriho misky. Jejich skladování po 

ztuhnutí probíhalo za stejných podmínek jako v pYípad� roztoko.  

ZároveI bylo nutné provést sterilizaci potYebných pomocek 3 biologické zkumavky, 

krevní zkumavky, api
ky, zkumavky typu eppendorf apod.  

4.6.2 Inokulace mikroorganismo a pYíprava mikrobiálních suspenzí 

Základním kamenem testování antimikrobiální, respektive antifungální aktivity 

chemických látek, je udr�ování �ivotnosti vyu�ívaných mikroorganismo. Jednotlivé kmeny 

bakterií a kvasinek byly pravideln� pYeo
kovávány na pYedem uvaYené a ztuchlé pody.  

Po inkubaci v termostatu (24 h, 36 ±	1ÚC) bylo mo�né pYistoupit ke stanovení antimikrobiální 

a antifungální aktivity chemických látek. Jednodenní kultury vyrostlé na neselektivních 

médiích byly vyu�ity pro tvorbu bakteriální suspenze o zákalu 0,5 MF. Ta byla pYipravena 

v krevních zkumavkách s 5 ml vytemperovaného fyziologického roztoku. V pYípad� potYeby 

byla kultura upravena pYídavkem dalaího fyziologického roztoku.  

Hodnota 0,5 MF odpovídá 1-2.108 CFU (kolonie tvoYící jednotky) /ml. Suspenze bun�k 

poté byla upravena pomocí bujónu na výsledný 1.106 CFU/ml, a to pYenesením 0,1 ml suspenze 

bun�k do 9,9 ml bujónu.  

4.6.3 PYíprava antimikrobiálních látek 

Zvolená komer
ní antibiotika byla rozpustná ve vod� (baktericidní antibiotika), popY.  

v 0,1M NaOH (sulfamethoxazol) 
i DMSO (dimethylsulfoxid) (erythromycin, amfotericin B). 

Bakteriostatická antibiotika byla po rozpuat�ní dále Yed�na pomocí fosfátového pufru PBS. 

Testovaná koncentra
ní Yada u komer
ních antibiotik byla 0,0625-32 mg/l. 

Veakeré sulfonamidové deriváty byly rozpustné ve vod�. Pracovní roztoky byly 

pYipraveny ze zásobních roztoko o koncentracích 10 240 mg/l, respektive 6 400 mg/l, a to 
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Yed�ním v bujónu 1:10, respektive 1:100. Výsledná testovaná koncentra
ní Yada pro ka�dý nový 

derivát sulfonamidu byla 0,0625-512 mg/l. 

 PYi pYíprav� pracovního roztoku o koncentraci 1 024 mg/l bylo kvoli probíhajícím 

srá�ecím reakcím nutné pYidat 100 ¿l kyseliny mlé
né, je� poslou�ila k úprav� pH do rozmezí 

6-7, oblasti vhodné pro rost mikroorganismo. 

4.6.4 PYíprava mikrotitra
ních desti
ek 

Do jednotlivých jamek v mikrotitra
ní desti
ce bylo napipetováno 50 ¿l pYísluaného 

bujónu (sloupce 2-12). Sloupec 
.1 byl ur
en pro pracovní roztok testovaného antibiotika (150 

¿l), jen� slou�il jako negativní kontrola. Naopak pozitivní kontrola rostu byla soustYed�na  

do sloupce 
.12, který mimo 50 ¿l bujónu následn� obsahoval také 50 ¿l suspenze bun�k.  

Dvojkovým Yed�ním, jeho� výchozí koncentrace byla rovna koncentracím pracovních 

roztoko, byla vytvoYena klesající koncentra
ní Yada antimikrobiálních látek (mimo sloupec 


.12).  Následn� bylo do ka�dé jamky pYidáno 50 ¿l pYipravené suspenze bun�k, 
ím� byla 

upravena suspenze bun�k v jednotlivých jamkách na výsledných 5.105 CFU/ml. 

PYipravené mikrotitra
ní desti
ky byly uzavYeny v sá
ku a inkubovány v termostatu, pYi 

teplot� 35 ± 1ÚC po dobu 18 ± 2 h. Po dosa�ení inkuba
ní doby bylo provedeno okometrické 

vyhodnocení MIC 3 viz obrázek 31, a pYípadn� bylo dotestována MBC 3 nanesení 1 ¿l  

z jednotlivých jamek na agarovou plotnu.  Hodnoty MBC byly ode
teny po 24hodinové 

inkubaci pYi 36 ± 1ÚC. 

Stanovení MIC u nových sulfonamidových deriváto bylo provedeno v dubletu a zároveI 

ve tYech opakováních.  

 

 

Obrázek 30   Mikrodilu
ní metoda 3 vyhodnocení MIC 
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4.7 Získané hodnoty MIC komer
ních antibiotik 

4.7.1 Baktericidní antimikrobiální látky 

4.7.1.1 Ampicilin 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 0,125 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) f 0,0625 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) f 0,0625 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 2 

Escherichia coli (CCM 3954) 4 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) > 32 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 2 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 1 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE f 0,0625 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) > 32 

Tabulka 7   Hodnoty MIC ampicilinu 

 

 

Chemická struktura 8   Ampicilin  

 

Stanovením MIC u ampicilinu 3 viz chemická struktura 8 3 byla potvrzena citlivost 

mikroorganismo (mimo Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae a Pseudomonas 

aeruginosa) na testované antibiotikum. Nejvyaaí ú
innost ampicilinu byla prokázána  

u grampozitivních bakterií 3 Bacillus subtilis, Enterococcus faecalis, Streptococcus pyogenes, 

Enterococcus faecalis (MIC f 0,0625 mg/l). Testováním byla potvrzena airokospektrální 

ú
innost ampicilinu, hodnoty MIC odpovídají nejnov�jaím datom dle EUCAST. PYekvapivou 

hodnotou je MIC = 2 mg/l u VRE, je� je jinak rezistentní vo
i vysokému mno�ství 

antimikrobiálních látek. 
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4.7.1.2 Cefoperazon 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 8 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 0,5 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 8 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32 

Escherichia coli (CCM 3954) 0,125 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 1 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 4 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 2 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 2 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 16 

Tabulka 8   Hodnoty MIC cefoperazonu 

 

 

Chemická struktura 9   Cefoperazon  

 

Cefoperazon (chemická struktury 9) je takté� zástupcem airokospektrých antibiotik, co� 

bylo mikrodilu
ní bujónovou metodou potvrzeno. Nejvyaaí ú
innost byla prokázána  

u Escherichia coli o MIC = 0,125 mg/l. Naopak jediným rezistentním mikroorganismem byl 

VRE (MIC > 32 mg/l). 
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4.7.1.3 Ciprofloxacin 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 0,5 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 1 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 0,5 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32 

Escherichia coli (CCM 3954) f 0,0625 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 0,125 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 0,125 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) f 0,0625 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 0,125 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 0,5 

Tabulka 9   Hodnoty MIC ciprofloxacinu 

 

 

Chemická struktura 10   Ciprofloxacin  

 

Fluorichinolonová antibiotika, respektive ciprofloxacin 3 viz chemická struktura 10 3 je 

vysoce ú
inný vo
i vaem vybraným mikroorganismom, kdy hodnoty MIC nepYesahovaly  

1 mg/l. Výjimkou je VRE (MIC > 32 mg/l), u n�j� je nutné zvolit jiné ú
inné antibiotikum.  
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4.7.1.4 Ofloxacin 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 1 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 2 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 2 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32 

Escherichia coli (CCM 3954) f 0,0625 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 0,125 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 0,25 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 0,125 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 0,25 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 2 

Tabulka 10   Hodnoty MIC ofloxacinu 

 

 

Chemická struktura 11   Ofloxacin  

 

Ofloxacin 3 viz chemická struktura 11 3 jako�to dalaí zástupce fluorochinolono, 

vykazoval vysoký ú
inek vo
i vaem vybraným mikroorganismom mimo VRE. Hodnoty MIC 

mezi ciprofloxacinem a ofloxacinem nebyly natolik odliané, nejvyaaí ú
innost t�chto 

airokospektrých antibiotik byl u skupiny gramnegativních ty
inek. 
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4.7.2 Bakteriostatické antimikrobiální látky 

4.7.2.1 Erythromycin 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] MBC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 0,5 > 32 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) f 0,0625 0,25 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 0,5 > 32 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32  

Escherichia coli (CCM 3954) > 32  

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) > 32  

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32  

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 32 > 32 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 0,125 0,25 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) > 32  

Tabulka 11   Hodnoty MIC erythromycinu 

 

 

Chemická struktura 12   Erythromycin  

 

Gramnegativní ty
inky a VRE vykazovaly rezistenci na erythromycin (ERY) 3 viz 

chemická struktura 12. U gram pozitivních bakterií byla prokázána inhibice rostu pYi nízkých 

koncentracích < 1 mg/l. MIC < 32 mg/l byly vyo
kovány na agar pro prokaz MBC, zda 

odpovídá MIC 3 zde nebyla prokázána rovnost mezi MIC a MBC.  
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4.7.2.2 Sulfamethaxozol 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] MBC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) > 32  

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) > 32  

Enterococcus faecalis (CCM 7930) > 32  

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32  

Escherichia coli (CCM 3954) 8 16 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) > 32  

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE > 32  

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) > 32  

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 32 32 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) > 32  

Candida albicans (CCM 8186) > 32  

Candida glabrata (CCM 8278) > 32  

Candida krusei (CCM 8271) > 32  

Candida tropicalis (CCM 8223) > 32  

Tabulka 12   Hodnoty MIC sulfamethoxazolu 

 

 

Chemická struktura 13   Sulfamethoxazol  

 

SMX 3 viz chemická struktura 13 3 je jediným sulfonamidovým komer
ním 

antibiotikem, je� bylo testováno. Jediným mikroorganismem, u n�j� byla prokázána vyaaí 

citlivost je Escherichia coli (MIC = 8 mg/l, MBC = 16 mg/l). Bacillus subtilis prokázal hrani
ní 

hodnotu ú
innosti (MIC = 32 mg/l), kdy MBC = MIC. Z dovodu mo�ného vyu�ití SMX jako 

podporné lé
by kandidóz zposobených Candida albicans bylo provedeno také testování 

ú
innosti vo
i kvasinkám, avaak zde nebyla prokázána �ádná antimikrobiální aktivita. 
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4.7.3 Antimikrobiální látka s fungicidním a 
áste
n� fungistatickým ú
inkem 

4.7.3.1 Amfotericin B 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Candida albicans (CCM 8186) 1 

Candida glabrata (CCM 8278) 2 

Candida krusei (CCM 8271) 2 

Candida tropicalis (CCM 8223) 4 

Tabulka 13   Hodnoty MIC amfotericinu B 

 

 

Chemická struktura 14   Amfotericin B  

 

AMF 3 viz chemická struktura 14 3 je zástupcem antimykotických antimikrobiálních 

látek. Testováním byla prokázána rezistence vyu�ívaných kmeno kvasinek s výjimkou Candida 

albicans, je� byla na základ� MIC = 1 mg/l vyhodnocena jako citlivá vo
i amfotericinu B.  
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4.8 Výsledné MIC nov� syntetizovaných sulfonamidových deriváto 

4.8.1 (S)-4-(4-(3-methyl-2-(fenylsulfonamido)butanamido)benzyl)morfolin 

hydrochlorid (derivát 1) 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 512 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 256 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 512 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Escherichia coli (CCM 3954) 512 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 512 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 512 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 512 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 14   Hodnoty MIC derivátu 1 

 

 

Chemická struktura 15   Derivát 1 

 

 Vybrané mikroorganismy jsou rezistentní vo
i derivátu 1. Nejni�aí hodnota MIC (128 

mg/l) byla zjiat�na u kvasinky Candida albicans. 
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4.8.2 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((4-methylfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl) 

morfolin hydrochlorid (derivát 2) 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 256 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 128 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 256 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 512 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 256 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 256 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 15   Hodnoty MIC derivátu 2 

 

 

Chemická struktura 16   Derivát 2 

 

Nejni�aí hodnoty MIC derivátu 2 byly zaznamenány u grampozitivní bakterie 

Streptococcus pyogenes (128 mg/l) a kvasinky Candida albicans (128 mg/l). 
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4.8.3 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-fluor-4-methylfenyl)sulfonamido)butanamido) 

benzyl)morfolin hydrochlorid (derivát 3) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 512 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 256 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 512 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 256 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 512 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 512 

Candida albicans (CCM 8186) 256 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) > 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) > 512 

Tabulka 16   Hodnoty MIC derivátu 3 

 

 

Chemická struktura 17   Derivát 3 

  

Nejni�aí hodnoty MIC derivátu 3 byly zjiat�ny u grampozitivních bakterií 

(Streptococcus pyogenes, Enterococcus faecalis a VRE), gramnegativních bakterií (Klebsiella 

pneumoniae subsp. pneumoniae a Proteus sp.) a také u kvasinky Candida albicans (256 mg/l). 
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4.8.4 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-chlor-4-methylfenyl)sulfonamido)butanamido) 

benzyl)morfolin hydrochlorid (derivát 4) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 256 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 256 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Escherichia coli (CCM 3954) 512 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 512 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 512 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 512 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) > 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 17   Hodnoty MIC derivátu 4 

 

 

Chemická struktura 18   Derivát 4 

 

Nejni�aí hodnoty MIC derivátu 4 byly zaznamenány u kvasinky Candida albicans (128 

mg/l). V kontrastu s tím vaak zjiat�né MIC u ostatních testovaných kvasinek byly 512 mg/l 

nebo i vyaaí. 
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4.8.5 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-chlor-4-fluorfenyl)sulfonamido)butanamido) 

benzyl)morfolin hydrochlorid (derivát 5) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 256 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 128 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 256 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 256 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 256 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 256 

Candida albicans (CCM 8186) 256 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) > 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) > 512 

Tabulka 18   Hodnoty MIC derivátu 5 

 

 

Chemická struktura 19  Derivát 5 

 

U derivátu 5 byla prokázána nejni�aí MIC u grampozitivní bakterie Streptococcus 

pyogenes (128 mg/l).  
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4.8.6 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-fluorfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl) 

morfolin hydrochlorid (derivát 6) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 512 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 256 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 512 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Escherichia coli (CCM 3954) 512 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 512 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 512 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 512 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 19   Hodnoty MIC derivátu 6 

 

 

Chemická struktura 20   Derivát 6 

 

Nejni�aí MIC bylo stanoveno u Candidia albicans (128 mg/l). Ostatní mikroorganismy 

vykazovaly vysokou rezistenci vo
i derivátu 6. 
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4.8.7 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-chlorfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl) 

morfolin hydrochlorid (derivát 7) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 256 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 256 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 512 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 512 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 512 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 512 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 256 

Candida albicans (CCM 8186) 64 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 256 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 20   Hodnoty MIC derivátu 7 

 

 

Chemická struktura 21  Derivát 7 

 

U derivátu 7 vykazovala kvasinka Candida albicans inhibici rostu pYi 64 mg/l. Ostatní 

mikroorganismy byly na tento derivát vysoce rezistentní, kdy hodnoty MIC byly 256 mg/l a (>) 

512 mg/l. 
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4.8.8 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3,5-difluorfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl) 

morfolin hydrochlorid (derivát 8) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 128 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 128 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 128 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 256 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 256 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 256 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 256 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 21   Hodnoty MIC derivátu 8 

 

 

Chemická struktura 22   Derivát 8 

 

Nejni�aí MIC derivátu 8 byla ode
tena u Staphylococcus aureus, Streptococcus 

pyogenes, Enterococcus faecalis a Candida albicans (128 mg/l). 



 
 

111 
 

4.8.9 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3,5-dichlorfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl) 

morfolin hydrochlorid (derivát 9) 

 

Mikroorganismus MIC [mg/l] 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) 256 

Streptococcus pyogenes (CCM 7418) 128 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) 256 

VRE 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Escherichia coli (CCM 3954) 256 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) 256 

Proteus sp. 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 256 

Salmonella Enteritidis (CCM 4420) 256 

Bacillus subtilis 3 sbírka mikroorganismo KBBV UPCE 128 

Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) 128 

Candida albicans (CCM 8186) 128 

Candida glabrata (CCM 8278) > 512 

Candida krusei (CCM 8271) 512 

Candida tropicalis (CCM 8223) 512 

Tabulka 22   Hodnoty MIC derivátu 9 

 

Chemická struktura 23   Derivát 9 

 

Derivát 9 inhiboval rost pYi MIC = 128 mg/l u grampozitivní bakterie Streptococcus 

pyogenes, gramnegativní bakterie Pseudomonas aeruginosa a kvasinky Candida albicans. 

Ostatní mikroorganismy byly inhibovány pYi MIC = 256 mg/l 
i (>) 512 mg/l. 
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4.9 Vyhodnocení ú
innosti nov� syntetizovaných sulfonamidových deriváto 

a komer
ních antibiotik vo
i jednotlivým mikroorganismom 

4.9.1 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Staphylococcus aureus 

 

Graf 1   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Staphylococcus aureus 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Staphylococcus aureus (CCM 4223) je zna
n� rezistentní vo
i vaem nov� 

syntetizovaným sulfonamidovým derivátom a také vo
i sulfamethoxazolu. V souladu 

s klinickou praxí je jeho rost inhibován t�mito antibiotiky: ampicilin (MIC = 0,125 mg/l), 

cefoperazon (MIC = 8 mg/l), ciprofloxacin a erythromycin (MIC = 0,5 mg/l) a ofloxacin 

(MIC = 1 mg/l) 3 viz graf 1.  
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4.9.2 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Streptococcus pyogenes 

 

Graf 2   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Streptococcus pyogenes 

 
Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Pro Streptococcus pyogenes (CCM 7418) byly stanoveny MIC sulfonamidových 

deriváto ve velmi vysokých hodnotách (128 mg/l, 256 mg/l). Tyto hodnoty 
iní 

mikroorganismus rezistentní na sulfonamidové deriváty. Streptococcus pyogenes citlivý na 

vaechna testovaná komer
ní antibiotika (mimo sulfamethoxazol), kdy je jeho rost inhibován pYi 

velmi nízkých koncentracích 3 viz graf 2.  
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4.9.3 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Enterococcus faecalis 

 

Graf 3   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Enterococcus faecalis 

 
Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Enterococcus faecalis (CCM 7930) nebyl tém�Y inhibován. Hodnoty MIC  

u jednotlivých sulfonamido byly pYevá�n� rovny 256 mg/l, popYípad� 512 mg/l. Rezistence byla 

prokázána i v pYípad� sulfamethoxazolu, kde je MIC > 32 mg/l. U ostatních komer
ních 

antibiotik byla potvrzena známá citlivost Enterococcus faecalis 3 viz graf 3. 
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4.9.4 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i VRE 

 

Graf 4   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotika vo
i VRE 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Vankomycin rezistentní enterokoky jsou známé svou vysokou mírou rezistence  

na mnoho druho antimikrobiálních látek, co� se projevilo i v podob� zjiat�né rezistence  

na testované sulfonamidové deriváty. Hodnoty MIC se pohybují v rozmezí hodnot 256-512 

mg/l. V naaem pYípad� je vankomycin rezistentní enterokok (sbírka KBBV FCHT UPCE) 

citlivý na ampicilin (MIC = 2 mg/l) 3 viz graf 4. 
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4.9.5 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Escherichia coli 

 

Graf 5   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Escherichia coli 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Escherichia coli (CCM 3954) je rezistentní na vaechny sulfonamidové deriváty. MIC  

u komer
n� vyu�ívaných antimikrobiálních látek jsou ve srovnání se sulfonamidovými deriváty 

v oblasti velmi nízkých koncentrací 3 viz graf 5. Escherichia coli je jediným mikroorganismem 

citlivým na sulfamethoxazol, kdy její rost je inhibován pYi MIC = 8 mg/l. Naopak byla 

zaznamenána rezistence Escherichia coli vo
i erythromycinu (> 32 mg/l). 
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4.9.6 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Klebsiella pneumoniae subsp. 

pneumoniae 

 

Graf 6   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotika vo
i Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae (CCM 4415) je rezistentní nejen na vaechny 

sulfonamidové deriváty, ale také na n�která komer
ní antibiotika 3 ampicilin, erythromycin a 

sulfamethoxazol. Citlivost této gramnegativní ty
inky tvoYící mukózní kolonie byla potvrzena 

u cefoperazonu (MIC = 1 mg/l), ciprofloxacinu a ofloxacinu (MIC = 0,125 mg/l) 3 viz graf 6.  
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4.9.7 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Proteus sp. 

 

Graf 7   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Proteus sp. 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Proteus sp. (sbírka KBBV FCHT UPCE) je na základ� zaznamenaných hodnot MIC 

(256 mg/l, 512 mg/l) rezistentní na nové sulfonamidové deriváty. Rezistenci vykazuje také vo
i 

erythromycinu a sulfamethoxazolu. Mezi ú
inná komer
ní antibiotika patYí ampicilin, 

cefoperazon, ciprofloxacin a ofloxacin, je� zposobovaly inhibici rostu Proteus sp. pYi nízkých 

koncentracích 3 viz graf 7. 
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4.9.8 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Salmonella Enteritidis  

 

Graf 8   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Salmonella Enteritidis  

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

                

Byla zaznamenána rezistence Salmonella Enteritidis (CCM 4420) na veakeré 

sulfonamidy (MIC = 256 mg/l, 512 mg/l) v
etn� komer
n� vyu�ívaného sulfamethoxazolu. 

Nízké zaznamenané hodnoty MIC u ampicilinu, cefoperazonu, ciprofloxacinu a ofloxacinu 

potvrzují citlivost bakterie ke zmín�ným antibiotikom. U erythromycinu nebyla zaznamenána 

antimikrobiální aktivita 3 viz graf 8. 
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4.9.9 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Bacillus subtilis 

 

Graf 9   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Bacillus subtilis 

 

Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Rost bakterie Bacillus subtilis (sbírka KBBV FCHT UPCE) byl inhibován derivátem 9 

pYi 128 mg/l. U zbylých deriváto byly zaznamenány vyaaí hodnoty MIC (256 mg/l, popY. 512 

mg/l). Citlivost Bacillus subtilis byla prokázána vo
i vaem testovaným komer
ním 

antibiotikom, pYi
em� nejni�aí hodnoty MIC byly ode
teny u ampicilinu (f 0,0625 mg/l) 3 viz 

graf 9. 
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4.9.10 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Pseudomonas aeruginosa 

 

Graf 10   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotika vo
i Pseudomonas aeruginosa 

 
Legenda: 1 3 derivát 1  

                2 3 derivát 2  

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7    

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMP 

               11 3 CPR 

               12 3 CIP 

               13 3 OFL 

               14 3 ERY 

               15 3 SMX 

 

 

Podobn� jako u ostatních organismo, Pseudomonas aeruginosa (CCM 3956) je 

rezistentní na sulfonamidové deriváty 3 viz graf 10. Nejni�aí MIC byla zaznamenána u derivátu 

9 (128 mg/l). Nefermentující gramnegativní ty
inka je rezistentní také vo
i ampicilinu, 

erythromycinu a sulfamethoxazolu. Citlivost Pseudomonas aeruginosa je prokázána vo
i 

ciprofloxacinu (MIC = 0,5 mg/l), ofloxacinu (MIC = 2 mg/l), popY. u cefoperazonu /MIC = 16 

mg/l). 
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4.9.11 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Candida albicans 

 

Graf 11   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání  
s komer
ními antibiotiky vo
i Candida albicans 

 

Legenda: 1 3 derivát 1              

                2 3 derivát 2                 

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7  

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMF 

               11 3 SMX 

 

Derivát 7 inhiboval rost kvasinky Candida albicans (CCM 8186) pYi MIC = 64 mg/l. 

Hodnoty MIC u zbylých deriváto byly vyaaí (128 mg/l, popY. 256 mg/l). V pYípad� komer
ních 

antibiotik je prokázána citlivost Candida albicans vo
i amfotericinu B (MIC = 1 mg/l), kde�to 

na sulfamethoxazol je Candida albicans rezistentní 3 viz graf 11. 
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4.9.12 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Candida glabrata 

 

Graf 12   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotika vo
i Candida glabrata 

 
Legenda: 1 3 derivát 1              

                2 3 derivát 2                 

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7  

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMF 

               11 3 SMX 

 

 

Nebyla zjiat�na antimikrobiální ú
innost sulfonamidových deriváto vo
i kvasince 

Candida glabrata (CCM 8278). ZároveI byla zaznamenána rezistence Candida glabrata na 

komer
ní antibiotika amfotericin B a sulfamethoxazol 3 viz graf 12. 
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4.9.13 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Candida krusei 

 

Graf 13   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Candida krusei 

 
Legenda: 1 3 derivát 1              

                2 3 derivát 2                 

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7  

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9  

               10 3 AMF 

               11 3 SMX 

 

 

Derivát 7 inhiboval rost Candida krusei (CCM 8271) pYi MIC = 256 mg/l. U zbylých 

deriváto byly zaznamenány vyaaí hodnoty MIC (512 mg/l, > 512 mg/l).  Co se tý
e komer
ních 

antibiotik, zde je Candida krusei stejn� jako Candida glabrata rezistentní vo
i amfotericinu B 

a sulfamethoxazolu. 
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4.9.14 Ú
innost testovaných antibiotik vo
i Candida tropicalis 

 

Graf 14   Minimální inhibi
ní koncentrace sulfonamidových deriváto ve srovnání s komer
ními 
antibiotiky vo
i Candida tropicalis 

 

Legenda: 1 3 derivát 1              

                2 3 derivát 2                 

                3 3 derivát 3    

                4 3 derivát 4    

                5 3 derivát 5    

                6 3 derivát 6    

                7 3 derivát 7  

                8 3 derivát 8    

                9 3 derivát 9    

               10 3 AMF 

               11 3 SMX 

 

 

U v�tainy sulfonamidových deriváto byla pozorována inhibice rostu Candida 

tropicalis (CCM 8223) a� pYi 512 mg/l, u derivátu 3 a 5 nebyla inhibice rostu zaznamenaná. 

Kvasinka je rezistentní takté� na komer
ní antibiotika (amfotericin B, sulfamethoxazol). 
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5 DISKUSE 

Diplomová práce se v�nuje stanovení antimikrobiální a antifungální aktivity 

sulfonamidových deriváto na bázi 4-(morfolin-4-ylmethyl) anilinu. Navazuje na pYedchozí 

diplomovou práci týkající se testování ú
innosti sulfonamidových derivátu pYipravených  

na odliané bázi.  

V roce 2021 byla na KBBV realizována diplomová práce, ve které byl výzkum zam�Yen 

na antimikrobiální a antifungální aktivitu substituovaných morfolinomethylfenylbenzen 

sulfonamido. Testované látky, jejich� struktura je znázorn�na jako chemická struktura 24, 

nebyly nerozpustné ve vod�, tudí� bylo nutné je rozpustit v roztoku dimethylsulfoxidu. Celkem 

bylo testováno 16 sulfonamidových deriváto, pYi
em� u 8 deriváto byla morfolinová skupina 

navázaná v poloze 2 a u zbylých deriváto v poloze 4. Dále se deriváty liaily v navázaných 

substituentech. NejdYíve bylo testování zam�Yeno na ov�Yení hodnoty MIC u komer
n� 

dodávaných antibiotik. Na základ� zaznamenaných vysokých hodnot MIC byly testované 

mikroorganismy vyhodnoceny jako vysoce rezistentní vo
i sulfonamidovým derivátom na bázi 

morfolinomethylfenylbenzenu. Výjimkou byl 4-methyl-N-(4-(morfolinmethyl)fenyl) 

benzensulfonamid, jen� vykázal nejni�aí hodnotu MIC = 32 mg/l vo
i Candida tropicalis. 

V�taina ostatních sulfonamidových látek inhibovala rost mikroorganismo a� pYi MIC > 1024 

mg/l (Franko, 2021). 

 

Chemická struktura 24   Základní struktura sulfonamidových deriváto testovaných  
v diplomové práci Franko 2021  

R: H, 4-CH3, 3,5-(CH3)2, 3-F-4-CH3, 3-Cl-4-CH3, 3-F, 3-Cl, 3,5-F2 

 

V této diplomové práci byly pro testování vyu�ity stejné mikroorganismy 3 

grampozitivní bakterie (Bacillus subtilis, Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus), 
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gramnegativní bakterie (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 

Proteus sp.) a kvasinky (Candida albicans, Candida tropicalis). Stanovením antimikrobiální, 

respektive antifungální aktivity byly získány ni�aí hodnoty MIC oproti diplomové práci z roku 

2021. Podíl na tom mo�e mít forma sulfonamidových deriváto 3 hydrochloridy 3 je� zajiaeují 

rozpustnost deriváto ve vod�. Pou�ití vody jako rozpouat�dla oproti dimethylsulfoxidu pYináaí 

dalaí výhodu pro mo�né budoucí vyu�ití testovaných deriváto jako antimikrobiálních látek 

u�itých in vivo. 

Nejlepaí výsledky antimikrobiální a antifungální aktivity sulfonamidových deriváto 

byly zaznamenány u grampozitivních bakterií a kvasinek, konkrétn� u Streptococcus pyogenes 

a Candida albicans. V kontrastu s nízkou hodnotou MIC u Candida albicans (64 mg/l) nebyl 

zaznamenán tém�Y �ádný antifungální ú
inek u Candida glabrata. Také u gramnegativních 

bakterií nebyl zaznamenán �ádný antibakteriální ú
inek.  

Nejlepaích výsledko bylo dosa�eno pYi testování vaech deriváto vo
i Candida albicans, 

jen� byla inhibována pYi nejni�aích hodnotách MIC. Výjimku tvoYí deriváty 3 a 5, u nich� byla 

vyhodnocena MIC = 256 mg/l. Derivát 
íslo 7 3 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-chlorfenyl 

)sulfonamido)butanamido)benzyl) morfolin hydrochlorid nabízí nejslibn�jaí klinické výsledky 

in vitro (MIC = 64 mg/l).  

Vzhledem k zisku vysokých hodnot MIC, nebylo pYistoupeno ke stanovení MBC. 

Antibakteriální a antifungální aktivita nov� syntetizovaných sulfonamido  

byla porovnána s komer
ními antibiotiky (ampicilin, cefoperazon, ciprofloxacin, ofloxacin, 

erythromycin, amfotericin B), jejich� sou
ástí bylo také sulfonamidové antibiotikum 

sulfamethoxazol. 

Testované mikroorganismy jsou v naprosté v�tain� citlivé vo
i komer
ním antibiotikom 

mimo sulfamethoxazol. Byla potvrzena rezistence vankomycin-rezistentního enterokoka  

na antimikrobiální látky. V kontrastu s tím byla zjiat�na pYekvapující citlivost na ampicilin 

(MIC = 2 mg/l). U ampicilinu jsme se setkali s rezistencí vo
i Klebsiella pneumoniae subsp. 

pneumoniae a Pseudomonas aeruginosa, je� nereagovaly na posobení antibiotika.  

Odolnost mikroorganismo vo
i posobení bakteriostatických antibiotik je daleko 


ast�jaí. Jedinými mikroorganismy citlivými na sulfamethoxazol je Escherichia coli s MIC = 8 

mg/l, a poté Bacillus subtilis s hrani
ní citlivostí (MIC = 32 mg/l), pYi
em� MIC Bacillus 

subtilis odpovídá MBC. 

V kone
ném srovnání nedosahují nov� syntetizované sulfonamidové deriváty hodnost 

minimálních inhibi
ních koncentrací antibiotik vyu�ívaných v klinické praxi. Zejména 

gramnegativní bakterie a n�které kvasinky na n� projevují vysokou míru rezistence.  
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V této diplomové práci vaak bylo dosa�eno lepaích celkových výsledko, a
koliv 

v pYedchozí diplomové práci byl vyhodnocen derivát 4-methyl-N-(4-(morfolinmethyl)fenyl) 

benzensulfonamid ú
inný vo
i Candida tropicalis s MIC = 32 mg/l.  

Krátký et al. (2015) publikoval studii, kde se zabývali vývojem nových 

sulfonamidových deriváto. Za spolupráce Univerzity Karlovy v Hradci Králové a Krajského 

zdravotního ústavu v Ostrav�, respektive laboratoYe pro mykobakteriální diagnostiku a 

tuberkulózu, prob�hla syntéza a následné hodnocení antimikrobiální aktivity mo
ovin na bázi 

sulfamethoxazolu a jejich cyklických analogo imidazolidin-2,4,5-triono, jako�to potenciálních 

látek s antimikrobiálními ú
inky. K prokazu in vitro aktivity byly vybrány zástupci 

mykobakterií, kvasinek, grampozitivních i gramnegativních bakterií. Výt��ky deriváto byly 

uspokojivé, v rozmezí 40-96 %. Nejvýznamn�jaí ú
inek z hlediska acidorezistentních bakterií 

m�ly mykobakterie kategorizující se do skupiny tzv. netuberkulózních mykobakterií, zejména 

Mycobacterium kansasii. Cyklizace mo
ovin m�la pYíznivý ú
inek pouze v pYípadech,  

�e se jednalo o cyklizace mo
ovin s ni�aí antimikrobiální aktivitou, kdy výsledným ú
inkem 

bylo sní�ení MIC. Grampozitivní koky (Staphylocccus aureus, methicilin-rezistetní enterokok, 

Staphylococcus epidermidis a Enterococcus sp.) byly inhibovány pYi MIC = 125 mol/l a více, 

pYi
em� nejvyaaí ú
inek byl prokázán u rodu Staphylococcus. Ve srovnání s MIC 

sulfamethoxazolu, aktivita derivátu N-heptylmo
oviny byla shodná, popY. mírn� vyaaí.  

U n�kterých deriváto nebyl prokázán �ádný antibakteriální ú
inek, napY. nedoalo k inhibici 

rostu gramnegativních bakterií (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa) (Krátký, StolaYíková, Vinaová, 2025). Tento fenomén byl zaznamenán i v této 

diplomové práci. 

V práci Deblais et al. (2019) byly zkoumány ú
inky deriváto benzylthiofensulfonamido 

vo
i Campylobacter. Jeden z hlavních patogeno zposobující tzv. kampylobakteriózu, 

alimentární gastroenteritidu, byl n�kolika deriváty inhibován. MIC ú
inn�jaích deriváto bylo 

vo
i Campylobacter jejuni rovno 100 mol/l, popY. 50 mol/l. Dalaím inhibovaným zástupcem 

byl Campylobacter coli, jeho� rost byl inhibován slou
eninami pYi MIC 12,5-25 mol/l. 

Výsledky jsou velmi slibné, jeliko� byla pou�ita mnohonásobn� ni�aí koncentra
ní Yada ve 

srovnání s pYedchozími studiemi. Slou
eniny TH-4 a TH-8, které jsou analogy (5-chlor- N- (4-

chlorbenzyl)-2-thiofensulfonamidu, vykazovaly nejlepaí ú
innost vo
i Campylobacter jejuni a 

Campylobacter coli. Do budoucna by mohly pYedstavovat slibné výchozí slou
eniny pro vývoj 

potenciálních terapeutik. Následující studie se budou zabývat ú
innými deriváty, jejich cílem 

bude vývoj nových slou
enin na bázích TH-4 a TH-8 a také metody pro usnadn�ní klinického 
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vyu�ití 3 biologická dostupnost molekul v hostiteli po prod�lané lé
b� (Deblais, Helmy, Kumar 

et al., 2019). 

Me_eli et al. v roce 2021 vyvíjeli nové sulfonamidové deriváty odvozené od 4-(thiofen-

2-yl)thiazol-2-aminu. In vitro testování ú
innosti bylo provedeno ve srovnání s komer
ními 

antibiotiky 3 sulfadiazinem, sulfathiazolem. Testování prob�hlo vo
i airokému spektru bakterií, 

z nich� Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa a kvasinka Candida 

albicans byly hodnoceny i v této diplomové práci. Z celkového po
tu dvanácti deriváto byly tYi 

deriváty nejaktivn�jaí vo
i rozným kmenom Staphylococcus aureus. Nejlepaími MIC 

Staphylococcus aureus byly hodnoty 0,25 g/ml (derivát SA7), respektive 0,5 g/ml (derivát 

SA11). Dokonce methicilin-rezistentní Staphylococcus aureus byl vyhodnocen jako citlivý 

vo
i SA7 s MIC = 1 g/ml, ale také vo
i derivátu SA12, kde MIC 
inilo 2,5 g/ml. Navíc byla 

u ú
inných deriváto prokázána nízká cytotoxicita vo
i lidským plicním fibroblastom, a to 

pomocí m�Yení �ivotaschopnosti kultivovaných bun�k. Získaná data nazna
ují nový pYístup 

k modifikaci sulfonamido s cílem potla
ení antimikrobiální rezistence, zejména v pYípad� 

Staphylococcus aureus (Me_eli, Do�an, Gündüz et al., 2021). 

Studie z roku 2023 hodnotila in vitro ú
inek p�ti nových sulfonamidových deriváto 

posobících na Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae a Pseudomonas 

aeruginosa. Výsledky byly srovnávány s kombinací antibiotik trimethoprim-sulfamethoxazol. 

Mimo stanovení antibakteriální aktivity studie zahrnovala také testování cytotoxicity a 

genotoxicity. Vaechny deriváty vykazovaly antibakteriální aktivitu s velmi nízkými MIC vo
i 

gramnegativním bakteriím, a to zejména vo
i Escherichia coli a Klebsiella pneumoniae. Ú
inné 

deriváty by byly potenciáln� vhodnými deriváty i z pohledu cytotoxicity a genotoxicity (Imène, 

Akram, Eddine et al., 2023). 

Nejnov�jaí studie se také zam�Yují na syntézu sulfonamido vycházejících  

ze Schiffových bází (kondenzace se salicylaldehydy). In vitro antimikrobiální testy prokázaly 

ú
innost vo
i grampozitivním kokom v
etn� MRSA, ale také vo
i izolátom odolných vo
i 

posobení trimethoprim-sulfamethoxazol. Ve srovnání s komer
ními sulfonamidy 

(sulfamethoxazol, sulfamethazin a sulfathiazol) byly na základ� MIC a MBC hodnoceny jako 

baktericidní. Slou
eniny nevyvolávaly hemolýzu a zároveI n�které z nich také vykazovaly 

nízkou toxicitu vo
i lidským bun�
ným liniím, co� ozna
uje deriváty za mo�ná potenciální 

lé
iva infekcí. (Krátký, 2024). 

 

https://pubs.rsc.org/en/results?searchtext=Author%3ATu%C4%9Fba%20Me%C5%9Feli
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6 ZÁV�R 

V diplomové práci bylo testováno dle normy 
SN EN ISO 20776-1 ED.2 celkem dev�t 

nových sulfonamidových deriváto na bázi 4-(morfolin-4-ylmethyl) anilinu vo
i 14 

mikroorganismom zahrnujícím zástupce grampozitivních bakterií, gramnegativních bakterií a 

kvasinek. 

Ze získaných hodnot MIC lze usoudit ú
innost sulfonamidových deriváto na Candida 

albicans a grampozitivní bakterie, zejména Streptococcus pyogenes. V pYípad� Candida 

albicans byla ode
tena nejni�aí hodnota MIC celého testování 3 64 mg/l, a to u derivátu 7 3 

(S)-4-(4-(3-methyl-2-((3-chlorfenyl)sulfonamido)butanamido)benzyl)morfolin hydrochloridu. 

Nicmén� ú
innost vo
i Candida albicans byla potvrzena i v ostatních pYípadech 

sulfonamidových deriváto, kdy MIC bylo pYevá�n� rovno 128 mg/l. Streptococcus pyogenes 

m�l relativn� nízké hodnoty MIC u 
tyY deriváto 3 (S)-4-(4-(3-methyl-2-((4-

methylfenyl)sulfonamido)butanamido) benzyl)morfolin hydrochloridu, (S)-4-(4-(3-methyl-2-

((3-chlor-4-fluorfenyl)sulfonamido) butanamido)benzyl) morfolinhydrochloridu, (S)-4-(4-(3-

methyl-2-((3,5difluorfenyl) sulfonamido)butanamido)benzyl)morfolin hydrochloridu a (S)-4-

4-(3-methyl-2-((3,5-dichlorfenyl)sulfonamido) butanamido)benzyl)morfolin hydrochloridu 3 

kde hodnoty MIC nabývaly 128 mg/l. 

 U gramnegativních ty
inek naopak nebyl prokázán �ádný potenciál, co� mo�e být 

zposobeno odlianým slo�ením bun�
né st�ny bakterií a kvasinek.  

Bylo dosa�eno ni�aích hodnot MIC ne� v diplomové práci z roku 2021, a to i pYes to, �e 

nebyla prokázána aktivitu vo
i gramnegativním bakteriím. Ú
innost sulfonamidových deriváto 

vaak v obou pracích vykazuje potenciál vo
i grampozitivním bakteriím a kvasinkám. PYesto  

ale nebylo dosa�eno tak nízkých hodnot, jako u komer
n� vyu�ívaných antibiotik.  

Díky rozpustnosti deriváto ve vod� se testované sulfonamidové deriváty jeví jako 

vhodn�jaí pro vyu�ití in vivo, ve srovnání s deriváty testovanými ve zmín�né diplomové práci 

z roku 2021. Vyu�ití vody namísto roztoku dimethylsulfoxidu eliminuje riziko toxicity pro �ivé 

organismy.  

Slou
eniny na bázi sulfonamido mají vysoký potenciál z hlediska ceny, jednoduché 

syntézy a tím i technologické uplatnitelnosti. Dlouhodob� se vývoji a testování nových 

sulfonamido v�nují výzkumné skupiny na KatedYe fyzikální chemie ve spolupráci s Ústavem 

organické chemie a technologie a Katedrou biologických a biochemických v�d Fakulty 

chemicko-technologické Univerzity Pardubice. 
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