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 ,,Ez az egyes növényekre, algákra, baktériumokra, 

korallokra, vagy gombákra jellemző olyan képesség, ami 

folyamán egy élettani rendszerben bizonyos ún. 

biomolekulák kibocsátása útján egy élőlény a 

környezetében levő más növények életfolyamatát 

gátolja, illetve lehetetlenné teszi.”

 -Wiki

Antibiózis kicsiben



 Ehrlich, szelektív toxicitás: a hatás alapjául 

szolgáló támadási pontok a kórokozóban 

megvannak, a gazdaszervezet sejtjeiben viszont 

nincsenek

 Kemoterápiás index: Dosis Curativa Minima / 

Dosis Tolerata Maxima

 Baktericid: rapidan pusztítja a kórokozót

 Bakteriosztatikus: a szaporodását lassítja

Antibiotikum, miért működik?



Mi történt?

1928, Alexander 

Fleming - Penicillium 

notatum

1936, May & Baker -

első széles spektrumú 

sulphonamid 'M+B 693'

1945 Fleming, Chain és 

Florey - Nobel díj, ami 

ezután következik: “the 

era of the antobiotics”



Mi történt!?

1950, MRSA (methicillin 

rezisztens Staphylococcus 

aureus)

2005, XDR Pseudomonas 

aeruginosa

2006, XDR-TBC

2007, rt027 Clostridium 

difficile járvány kezdete

2010, pánrezisztens 

Acinetobacter baumannii

2011, Megan McArdle 

(Kaufmann fórum) elemzése 

“Antibiotics: The world’s 

most broken market”



Új játékosok vagyunk e hadviselésben

A probléma, nos... 

a régmúltban

gyökerezik



Antibiotikumok áttekintése



Sejtfal I. β-laktámok/Penicillinek

 jellemző: gyors baktericid hatás

 target: PBP

 G+, G-, aerob, anaerob széles hatásspektrum, β-

laktamáz inhibitorokkal tovább szélesíthető

(sulbactam, clavulansav, tazobactam) 

 jól tolerálható (akár 20ME=12.000 mg/nap)

 ritka mh: allergia

 tagok: benzilpenicillin (Maripen), 

amoxicillin-clavulánsav (Augmentin), 

oxacillin, piperacillin



Sejtfal II. β-laktámok/Cefalosporinok

 jellemző: gyors baktericid, széles hatásspektrum

 target: PBP

 G+ (első 2 generáció), G- (3. és 4. generáció), 
aerob, gyenge anaerob, kivéve: 
Enteroococcusok

 3. ill. 4. generáció már a liquortérbe is jól 
penetrál

 ritka mh: allergia

tagok: 

 I és II gen: cefalexin, cefazolin (G+)

 III és IV gen: ceftazidim, cefepim (G-), ceftibuten (Cedax)

 Legújabbak: Ceftolozane/tazobactam, Ceftarolnie fosamil



Sejtfal III. β-laktámok/Carbapenemek

 jellemző: gyors baktericid, széles hatásspektrum

 target: PBP

 G+, G-, aerob, anaerob, ellenáll a β-

laktamázoknak

 ritka mh: allergia

 erős rezisztencia enzminduktorok

tagok: 

 Imipenem (Tienam), meropenem

(Meronem), ertapenem (Invanz)



Sejtfal IV. Glikopeptidek

 jellemző: szűk G+ hatásspektrum, baktericid

 target: (POG)

 ellenáll a β-laktamázoknak, jó a problémás G+ 

baktériumokra is (MRSA, Enterococcusok, 
Corynebacteriumok)

 gyakori mh: vesetoxicitás (rossz terápiás index)

 csak i.v. adagolás (kiv. C. difficile)

tagok: 

 Vancomycin (generikumok), 

teicoplanin



Sejtmembrán - Polymyxinek

 jellemző: szűk G- ellenes hatásspektrum, 
baktericid (csúcshatás)

 target: sejtmembrán kationos dezintegrálása

 sok kórokozó természetes rezisztenciával
rendelkezik vele szemben

 gyakori mh: vesetoxicitás, neurotoxicitás

 "újraélesztett" szer, P. aeruginosa és A. 
baumannii ellenes hatása miatt

tagok: colistin (Colomycin), polymyxinB



Nukleinsavszintézis I. Sulfamethoxazol/Trimethoprim

 jellemző: terápiás 
koncentrációban 
legtöbbször csak 
bakteriosztatikus, de széles
spektrumú

 target: szinergista
kombinációban alkalmazzák
(a folsavszintézis 2 lépése)

 G+, G-, anaerob hatás

 tagok: SXT

(Sumetrolim)

 jól tolerálható

 ritka mh: csontvelő károsítás, 

allergia

 régi szer, sok szerzett

rezisztencia



Nukleinsavszintézis II. Kinolonok

 jellemző: széles spektrumú, 
baktericid hatás

 target: DNS giráz
megbénítása

 G+, G-, anaerob hatás, 
intracelluláris ellen is

 húgyutakban jól dúsul

 tagok: nalidixsav, 

ciprofloxacin (Cifran), 

levofloxacin (Tavanic), 

moxifloxacin (Avelox)

 újabbak: gatifloxacin

 jól tolerálható

 ritka mh: porc, csontfejlődés

károsítása



Nukleinsavszintézis III. Metronidazol

 jellemző: szűk spektrumú, 

baktericid

 target: toxikus szabad

gyökök keletkeznek

redukálódása során

 specifikus anaerob

ellenes hatás, néhány

protozoon is  tagok: metronidazol (Klion)

 közepesen tolerálható

 ritka mh: autoimmun

folyamatot indíthat el, 

terhességben mutagén, 

sok gyógyszer-interakció 

(alkohol is)



Fehérjeszintézis I.  - Makrolidok, Clindamycin

 jellemzők: bakteriosztatikus, 
szűk de intracelluláris
ellenes hatás is

 target: 50S riboszóma

 elsősorban atípusos
tüdőgyulladásban jók, és IC 
baktériumok ellen, a 
Clindamycin anaerobokra
is

 jól tolerálható

 gyakori mh: 
gasztrointesztinális
panaszok

 poszt-antibiotikus effektus

 toxintermelés gátlása
(fehérjék)

 tagok: erithromycin, 

azithromycin (Azi-

Sandoz), clarithromycin

clindamycin (Dalacin)



Fehérjeszintézis II.  - Tetracyclin

 jellemzők:, eleinte széles

spektrumú, leginkább 

bakteriosztatikus

 target: 30S riboszóma

 G+, G-, anaerob és IC ellenes

hatás

 sok a szerzett rezisztencia

 ma már leginkább 4 indikáció: 

atípusos pneumonia, zoonozis, 

STD, néhány intracelluláris

 elég toxikus

 gyakori mh: fényérzékenység-

bőrpír, terhességben mutagén

 tagok: doxycyclin, tetracyclin

(Tetran), újabb: Tigecyclin



Fehérjeszintézis III.  - Aminoglikozidok

 jellemzők: gyors baktericid

 target: 30S riboszóma (irreverz.)

 G+, G-; de sem anaerob, sem

intracelluláris ellenes hatása

nincs

 húgyutakban jól dúsul

 lokálisan biztonsággal adható

 gyakori mh: vesetoxicitás, 

halláskárosodás megelőzése

érdekében vérszintjét

ellenőrizni kell - csúcshatású

 szisztémás fertőzésre csak

intravénásan adható, jó 

kombó

 tagok: gentamicin, 

amikacin (Amikin), 

tobramicin (Tobrex)



Összefoglalás

csoport target hatás spektrum Tox mh

Penicillinek PBP cid Széles, anaerob is - Allergia

Cefalosporinok PBP cid Széles, anaerob is - Allergia

Carbapenemek PBP cid Széles, anaerob is - Allergia

Glikopeptidek POG cid Szűk G+ Vese

Polymyxinek Membrán cid Szűk G- Vese

Sulfonamidok SXT Folsav stat Széles Csontv. Allergia

Quinolon DNS giráz cid Széles, IC is Kötőszöv

Metronidazol 50S cid Anaerob és protozoon - Mutagén

Makrolid, Clinda 50S stat Szűk, jó IC -

Tetraciklinek 30S stat Ma már szűk Csontok Mut., fény

Aminoglikozidok 30S cid Anaerob hatás nincs Vese, fül

https://www.youtube.com/watch?v=IVBCrzjOl40&feature=player_detailpage#t=17



A barikád másik oldalán

Kórokozók rezisztencia mechanizmusai antimikrobiális szerekkel 
szemben



A rezisztencia eredete

 Veleszületett

Enterococcus - Cefalosporinok 

Acinetobacter - Penicillinek 

Proteus - Colistin (stb.)

 Szerzett

Konjugáció - pilus (plazmid) 

Transzdukció - bakteriofág 

Transzformáció - szabad 

gén

https://www.youtube.com/watch?feature=player_detailpage&v=057phDG4mKU#t=12



Rezisztencia módjai

 1: megváltozott target      

(pl. MRSA-PBP)

 2: AB lebontó enzim        

(pl. ESBL)

 3: AB 

inaktiváló/megkötő 
fehérje

 4: efflux pumpa



Az infektológia aktuális problémái


