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Rezistence Mycoplasma 
pneumoniae k makrolidům 
- detekce mutací A2063G/
A2064G pomocí PCR 

P. Hošek

Mycoplasma pneumoniae jako etiologické agens 
respiračních infekcí

Mycoplasma pneumoniae je výhradně lidský patogen, 
který se významně podílí na etiologii komunitně získa-
ných respiračních infekcí, zejména u dětí, adolescentů 
a mladých dospělých, ačkoli se infekce mohou vyskyt-
nout napříč všemi věkovými skupinami. Nejčastěji způ-
sobuje faryngitidy, laryngotracheitidy, bronchitidy a aty-
pické pneumonie, přičemž klinický obraz bývá většinou 
mírný až středně závažný, často s nespecifickými projevy  
a bez výrazné leukocytózy.. V posledních letech jsou však 
stále častěji hlášeny i případy těžkých pneumonií vyvo-
laných právě tímto patogenem [1]. K závažnějším mimo-
plicním komplikacím mykoplazmové infekce patří mimo 
jiné kožní projevy vč. Stevens-Johnsonova syndromu, ple-
uritida, meningoencefalitida, perikarditida, endokarditida, 
trombocytopenie nebo hemolytická anemie..

Mycoplasma pneumoniae je patogen, který není scho-
pen syntetizovat peptidoglykan, díky čemuž postrádá 
klasickou buněčnou stěnu. Tato skutečnost má zásadní 
důsledky jak pro biologické vlastnosti tohoto patogenu, 
tak především pro terapeutické možnosti infekcí jím vy-
volaných. Absence peptidoglykanové struktury totiž při-
spívá k jeho plastickému tvaru a schopnosti adherovat na 
epitel dýchacích cest a zároveň činí tento mikroorganis-
mus přirozeně rezistentním vůči β-laktamovým a glyko-
peptidovým antibiotikům. Po aspiraci do dýchacích cest 
prochází M. pneumoniae mukociliární vrstvou sliznice 
 a následně adheruje k povrchu epitelových buněk dý-
chacího traktu. Tato adheze je zprostředkována speciali-
zovanou strukturou ve tvaru terčíku, tzv. apikální adhezivní 
destičkou, prostřednictvím níž bakterie navazuje těsný 
kontakt s hostitelskými buňkami a získává z nich esen-
ciální živiny (zejm. aminokyseliny a cholesterol). Klíčovou 
roli v procesu cytoadherence a virulence hrají membrá-
nové proteiny, především adhezní protein P1, který záro-
veň představuje nejvýznamnější antigen této bakterie [2].

Terapie respiračních infekcí mykoplazmové  
etiologie

Vzhledem k přirozené rezistenci na β-laktamová antibio-
tika se v terapii mykoplazmových infekcí využívají anti-
biotika, která inhibují syntézu proteinů nebo zasahují do 
replikace nukleové kyseliny

- tetracykliny (doxycyklin), makrolidy a azalidy (azithromy-
cin, klarithromycin) a některé fluorochinolony (moxifloxa-
cin, levofloxacin).

Přestože se respirační infekce mykoplazmové etiologie 
rutinně léčí antibiotiky, objevila se  v posledních letech 
řada přesvědčivých důkazů o tom, že podávání antibiotik 
u většiny komunitně získaných respiračních infekcí hor-
ních cest dýchacích nevede ke zkrácení délky onemoc-
nění, nezlepšuje klinický obraz pacientů a nebrání vzniku 
komplikací. U imunokompetentních jedinců, kteří nemají 
závažné komorbidity, by léčba těchto infekcí měla být 
omezena na symptomatickou terapii [3].

Rezistence M. pneumoniae k makrolidům

Nadměrné a často empirické používání makrolidových 
antibiotik (zejména azithromycinu) při léčbě respiračních 
infekcí vytvořilo v posledních dvaceti letech silný selekční 
tlak na bakterie, který vedl k selekci rezistentních kme-
nů. Mechanismus rezistence Mycoplasma pneumoniae  
k makrolidovým antibiotikům spočívá ve spontánních bo-
dových mutacích v genu pro 23S ribozomální RNA, kon-
krétně v doméně V, která tvoří součást vazebného místa 
pro makrolidy v 50S podjednotce ribozomu. Nejčastější 
jsou mutace A2063G a A2064G - substituce adenosi-
nu v pozici 2063 nebo 2064 na guanin. Touto substitucí 
dojde k narušení struktury vazebného místa, což má za 
následek neúčinnost antibiotika i přes jeho dostatečnou 
koncentraci. Kromě těchto dvou nejčastějších mutací 
byly však u rezistentních kmenů popsány i další, méně 
frekventované substituce (napři. A2067G, C2617G), jejichž 
dopad na úroveň rezistence a klinický význam zatím ne-
jsou přesně charakterizovány [4].

Rezistentní kmen má v prostředí s antibiotikem selek-
tivní výhodu.  Zatímco kmeny citlivé  k antibiotiku po-
stupně hynou, rezistentní kmeny přežívají a nerušeně 
se množí. Výsledkem je klonální expanze rezistentního 
kmene, neboť v prostředí s častým užíváním makroli-
dů dochází  k rychlé fixaci těchto mutací. V případě M. 
pneumoniae to může vést k rychlé dominanci jednoho 
rezistentního klonu v celé komunitě (např. ve školce, ne-
mocnici, městě), čímž se běžné infekce (např. pneumonie  
u dětí) stávají hůře léčitelné, protože makrolidová anti-
biotika selhávají. Obecně lze tedy tvrdit, že rezistence 
M. pneumoniae je výsledkem evoluce – ne proto, že by 
makrolidy bakterie mutovaly, ale proto že makrolidy dávají 
výhodu těm, které už mutované jsou.

Míra výskytu rezistentních kmenů M. pneumoniae se 
značně liší i geograficky. Nejvyšší prevalence byla zazna-
menána v Asii, kde např. v Číně byla rezistence deteko-
vána u více jak 90 % kmenů. Vysokou prevalenci rezis-
tentních kmenů udávalo i Japonsko nebo Jižní Korea.  
V Japonsku byl v roce 2012 podíl kmenů M. pneumoniae 
rezistentních k makrolidům 81,6 %, což vedlo k zavede-
ní národních doporučení, která výrazně omezila užívání 
makrolidů u dětí a zavedla alternativní léčbu, zejména 
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fluorochinolonem – tosufloxacinem. V následujících le-
tech se výskyt rezistentních kmenů v Japonsku skuteč-
ně snížil. V roce 2014 na 59,3 % a dále na 43,6 % v roce 
2015. Tento pokles byl připisován přísnějšímu přístupu  
k preskripci makrolidových antibiotik, díky čemuž došlo ke 
snížení selekčního tlaku na bakterie. Recentní data z Osa-
ky ovšem ukazují opětovný nárůst (ze 17,6 % v roce 2018 
na 60,2 % v roce 2024), což poukazuje na dynamickou  
a potenciálně vratkou situaci rezistence [5, 6]. V kontrastu  
s vysokou prevalencí rezistentních kmenů M. pneumoniae 
v Asii zůstává výskyt rezistence v Evropě relativně nízký, 
ačkoliv i zde byly zaznamenány lokální výkyvy. Evropská 
data ukazují, že průměrná prevalence rezistence se po-
hybuje kolem 5 %, přičemž některé země, jako například 
Itálie, hlásí 20 % [7]. Studie provedená v severovýchodním 
Německu v období od listopadu 2023 do března 2024 
prokázala výskyt rezistentních kmenů v 2,61 % případů, 
což potvrzuje dosavadní trend stabilně nízké prevalence 
(3,3 % v letech 2009-2012 a 3,0 % v letech 2016-2018) [8]. 
Ačkoliv jsou data o makrolidové rezistenci M. pneumoniae 
na globální úrovni k dispozici, v České republice systematic-
ká epidemiologická šetření prozatím chybí.

Výskyt rezistentních kmenů M. pneumoniae ve 
FNKV

Menší epidemii respiračních infekcí mykoplazmové etio-
logie, která proběhla na území České republiky v období 
od podzimu 2024 do března 2025, jsme využili k prove-
dení jednorázové prevalenční studie zaměřené na výskyt 
kmenů M. pneumoniae rezistentních k makrolidům. Cílem 
této prevalenční studie bylo zmapovat aktuální stav rezi-
stence v naší nemocnici a přispět k poznání lokální epi-
demiologické situace. Do studie bylo zařazeno celkem 
30 klinických vzorků od pacientů laboratorně potvrzenou 
infekcí Mycoplasma pneumoniae. Pro detekci mutací 
A2063G a A2064G jsme použili komerčně dostupnou 
PCR diagnostickou soupravu Mycoplasma Pneumoniae 
and Marcolides-Resistant Nucleic Acid Test Kit (Fluores-
cent Probe-based real-time PCR Assay. Přítomnost muta-
cí spojených s rezistencí na makrolidy byla detekována  
u 8 ze 30 vzorků (26,7 %), což je vyšší hodnota, než jaká je 
uváděna v současné evropské literatuře (cca 5 %). S ohle-
dem na omezený počet analyzovaných vzorků je však 
třeba tyto výsledky interpretovat s určitou rezervou. Avšak 
i přes tuto limitaci mohou výsledky naší studie nazna-
čovat existenci zvýšené lokální prevalence rezistentních 
kmenů. Naše výsledky současně podporují význam cíle-
ného mikrobiologického vyšetření, zejména v případech  
s atypickým nebo protrahovaným průběhem onemocně-
ní. S ohledem na zjištěný podíl rezistentních izolátů by bylo 
vhodné zvážit potřebu dalšího systematického sledování 
výskytu rezistentních kmenů Mycoplasma pneumoniae  
v České republice, a to včetně posílení principů racionální 
antibiotické terapie – především ve vztahu k makrolidům, 
které zůstávají v klinické praxi často používány i v přípa-
dech, kde jejich indikace nemusí být jednoznačná.

Závěr

Výsledky naší  jednorázové  prevalenční studie  naznačují, 
že  výskyt mutací spojených  s makrolidovou rezistencí 
u Mycoplasma pneumoniae v našem souboru není za-
nedbatelný. Přestože se jedná o omezený vzorek získaný 
v rámci lokálního šetření, pozorovaný podíl rezistentních 
kmenů představuje důležitý signál, který by neměl být 
přehlížen. Vzhledem k absenci systematicky sbíraných 
epidemiologických dat na celostátní úrovni může naše 
zjištění představovat podnět k zahájení širšího sledová-
ní výskytu této rezistence na našem území. Zkušenosti 
z jiných zemí, především z Japonska, ukazují, že cílené 
omezení makrolidové terapie a včasné nasazení alter-
nativních antibiotik u infekcí způsobenými rezistentními 
kmeny může vést ke snížení selekčního tlaku a postup-
nému poklesu prevalence rezistence. Tyto přístupy jsou 
však úspěšné pouze tehdy, pokud jsou podpořeny odpo-
vídající laboratorní diagnostikou. Molekulárně biologické 
metody představují klíčový nástroj nejen pro spolehlivou 
identifikaci M. pneumoniae, ale i pro detekci konkrétních 
mutací (zejména A2063G a A2064G), které jsou spojeny 
s rezistencí k makrolidům. Z dlouhodobého hlediska je 
žádoucí podporovat principy racionální antibiotické tera-
pie na všech úrovních zdravotní péče a vytvořit robustní 
národní dohlížecí systém pro sledování antibiotické re-
zistence u M. pneumoniae. Takový komplexní přístup by 
mohl přispět nejen k efektivnější terapii, ale také k ochra-
ně účinnosti makrolidů pro situace, kdy jejich použití zů-
stává nezastupitelné.
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