Rezistence
na antibiotika

Je treba hledat nové latky
a nové postupy

JAROSLAV SPIiZEK

Antibiotika jsou prirozené latky produkované mikro-
organizmy (nékdy i vyssimi rostlinami &i Zivocichy),
které potlacuji riist jingch organizmii. K ,, producen-
tum* antibiotik patii bakterie, houby, fasy, liSejniky
qj. (viz tabulkku na s. 30). V néjaké formé se antibioti-
ka musela pouzivat jiZ ve starém Egypté, protoZe
v mumiich se nasly stopy tetracyklinu. Ve stiedove-
ku pry lidé pouzivali k lécbé hnisavych ran plesnivy
chléb. Skutecny rozvoj antibiotik vSak zacal aZ Fle-
mingovym objevem penicilinu r. 1929. Cesta od zjis-
teni, Ze kolonie plisné Penicillium notatum na Petri-
ho miskdch branti rustu zlatého stafylokoka Staphy-
lococcus aureus, vSak byla jesté velmi dlouhd...
Klinicky byl penicilin pouZit poprvé az koncem druhé
svétové vdlky pri léceni zranénych spojeneckych vo-
Jjaki. Dalsi antibiotika pak jiZ byla objevovdna jako
na bézZicim pdsu. S moznosti rezistence se tenkrat
prilis nepocitalo.

Dnes je aZ 40 % klinickych kmenti béZné bakterie
Staphylococcus aureus rezistentnich vti€i penicilinu
a zda se, Ze stafylokokové infekce mohou byt spo-
lehlivé 1é¢eny pouze vankomycinem. Mycobacterium
tuberculosis (ptivodce tuberkulézy) vykazuje vicena-
sobnou rezistenci via¢i antibiotikim a chemoterapeu-
tikim a odhaduje se, Ze kazdy desaty pripad plicni
tuberkulézy je smrtelny. Neisseria gonorrhoeae (pti-
vodce kapavky, prenaSené pohlavnim stykem) je re-
zistentni va€i penicilinu, tetracyklinu, chinolontim
a n€které kmeny i vii¢i cefalosporinu. Zvlasté vazna
je takeé situace Siricich se nemocni¢nich infekci, které
postihuji zejména pacienty s nizsi ti¢innosti imunit-
niho systému.

ROZSIRENI A CENY ANTIBIOTIK

Nyni je znamo asi 10 000 antibiotik a podobnych latek
z mikroorganizm, rostlin ¢i Zivoéich, z nichz je dale
odvozeno vice nez 100 000 polosyntetickych a syntetic-
kych latek, ziskanych organickou syntézou. Z toho se
sotva jedna setina pouziva v klinické praxi. | tak je vSak
pocet novych nebo modifikovanych lééiv na trhu kazdo-
rocné vysoky (asi 6-7 %). V USA je napfriklad podil anti-
biotik vi¢i ostatnim Iéciviim asi 13 %, navic jsou antibio-
tika hlavnim produktem biotechnologickym. Také trzni
cena antibiotik je vy$Si nez cena kterékoli jiné skupiny
lIéciv. Finanéni obrat produkce antibiotik vyuzivanych
v humanni mediciné se pohybuje v rozmezi desitek mi-
liard americkych dolard roéné. Nejvice se vyrabi penici-
linu, tetracyklinu, cefalosporinu, erytromycinu a jejich
derivatl. V nasi republice bylo objeveno jediné antibio-
tikum — mucidin (V. Musilek a kol., 1970).

SLOVNICEK

bakterialni konjugace — prenos genové informace
z jedné bakterialni buriky do druhé pfi jejich kon-
taktu a cytoplazmatickém propojeni (podminéno pri-
tomnosti specifického plazmidu)

bakterialni transdukce — proces, ve kterém bakterio-
fag vnasi vlastni geneticky material do napadenych
bakterii a vyvola tak u nich nové vlastnosti

bakteridlni transformace - projev nové ziskanych
vlastnosti buriky v disledku mezibunééného preno-
su genetické informace

bakterie gramnegativni a grampozitivni — dvé sku-
piny eubakterii, liSici se v barveni podle Grama (diky
rozdilim ve stavbé bunééné stény)

hydrofobni - odpuzujici vodu, nevsakujici

hydrofilni - zadrZujici, nasavajici vodu nebo se v ni
rozpoustéjict

rezistence - schopnost odolavat, vzdorovat nééemu

ribozom - zdkladni ¢astice v cytoplazmé buriky sloZe-
na z bilkovin a nukleovych kyselin, na niZ probiha
syntéza bilkovin

Rezistence primarni a ziskana

® PRIMARNI REZISTENCE (pomérné€ vzacna) vaci urcité-
mu antibiotiku je dana druhem bakterie a jeho pfi-
rozenymi vlastnostmi. Bez jakékoli genetické zmény
je takovy druh bakterie rezistentni prosté proto, Ze
pro dané antibiotikum nenese zasahové misto. Na-
piiklad nékteré gramnegativni bakterie jsou ve srov-
nani s grampozitivnimi podstatné méné citlivé na
penicilin, jsou vSak citlivé vii¢i antibiotikéim jinym.
Prirozena vicenasobna rezistence se muiZe vyskyto-
vat u bakterii Zijicich v prostredi (ve vodé¢, v pudé),
kde jiz byly ti¢inktim antibiotik vystaveny. Jako pfi-
klad volné zijiciho patogena s vysokym stupném pfi-
rozené rezistence muZze slouzit Pseudomonas aeru-
ginosa. VétSina kmenu této bakterie byla vii¢i mnoha
antibiotikiim rezistentni hned od zacatku, v dobé,
kdy se s antibiotiky teprve zacinalo.

® ZISKANA REZISTENCE (tj. v€tSina rezistenci) vznika jako
dasledek mutaci nebo rtiznych genetickych preno-
su. Bakterie, kterou ptivodné antibiotikum zabijelo,
najednou zac¢ne byt odolna.

Pfi¢iny rezistence viéi antibiotikiim

® ZMENA PRUCHODNOSTI BUNECNYCH OBALU BAKTERIE. Obal
bakteridlni buriky se skldda z vnéjsi bunééné stény
a vnitfni plazmatické membrany. Tato struktura
umoZnuje prichod Zivin a produkta latkové vymeé-
ny, a pritom t¢inkuje jako bariéra proti latkam, které
bakterialni burice Skodi. Slizova vrstva vSak vétsi-
nou neni pro antibiotika velkou prekazkou. Bunéc-
na sténa grampozitivnich bakterii je pomérné silnj,
ale pro vétSinu antibiotik priichodna. Bunécna sté-
na gramnegativnich bakterii je tené¢i, zato vSak slo-
charidu, jejichZ hydrofilni konce sméruji z bunky
ven. Jejich vnitini (lipofilni) konce se ovliviiuji na-
vzijem s mastnymi kyselinami fosfolipidické vrstvy
vnitfniho povrchu. Fosfolipidy a lipopolysacharidy
vnéjsi membrany vytvareji klasickou lipidickou dvoj-
vrstvu, ktera brani vstupu hydrofobnich i hydrofil-
nich antibiotik. Rozdily ve sloZeni buné¢né membra-
ny mezi grampozitivnimi a gramnegativnimi bakte-
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Tab I.

enzymy zakodované na plazmidech !
Mechanizmy

B—Ia_kt_an]ova inhibice syntézy b stény hydrolyza B-laktamového kruhu Blaktamaza re.zi_stenc_e, vﬁ’éi
antibiotika antimikrobialnim
aminoglykosidy podjednotka ribozomu 30S interference s transportem litek  2cytyltransferaza, adenyltransferaza, lécivim
.......................... Inhiblce proteosymtezy e foSTOtrAnsferaza

chloramfenikol podjednotka ribozomu 50S acytylace hydroxylovych skupin, acetyltransferaza

inducibilni enzymy

riemi jsou odpovédné nejen za rozdily v prirozené
prachodnosti nejraznéjsich latek, ale také za rozdi-
ly v prirozené rezistenci vii¢i antibiotiktim.

Hydrofobni antibiotika mohou vstupovat do bunék
gramnegativnich bakterii napfi¢ tukovou vrstvou
membrany, ale husté usporadané molekuly lipopo-
lysacharidt kryjicich membranu mohou mechanic-
ky vstupu latky branit. Hydrofilni antibiotika (jichZ
je vétSina) prochéazeji dovnitf do gramnegativnich
bunék kanalky vytvorenymi membranovymi bilko-
vinami (poriny). Proto nékteré typy rezistence viaci
antibiotikim u gramnegativnich bakterii zavisi vlast-
né na sniZené koncentraci porinti.
® 7NESKODNENI ANTIBIOTIKA BAKTERIALNIMI ENzyMy. Jako
piiklad mtZe slouzit rezistence na p-laktamova an-
tibiotika (peniciliny, cefalosporiny). Rezistentni bak-
terie produkuji enzymy B-laktamazy, které se nava-
Zou na antibiotika vazebnymi misty obsahujicimi
aminokyselinu serin a oteviou B-laktamovy kruh.
Ten se jiZ nevaZe na své zasahové misto, a proto
nemda Zadnou antimikrobni aktivitu. Transformace
penicilinu katalyzovana p-laktamézou je znazorné-
na na obr. 1. Podobné mechanizmy byly nalezeny
také u bakterii rezistentnich vii¢i aminoglykosidic-
kym antibiotikiim, jako jsou streptomycin, neomy-
cin a kanamycin. Specifické enzymy zde modifikuji
aminoskupiny nebo hydroxylové skupiny antibioti-
ka, a molekuly modifikovaného antibiotika jiZ nejsou
schopny se vazat na cilové ribozomalni bilkoviny.

U grampozitivnich bakterii 3-laktamova antibioti-
ka snadno vstupuji do bunék a -laktamaza se uvol-
nuje do vnéjsiho prostredi a sniZuje koncentraci pe-
nicilinu v blizkosti buriky. V optimalnich podmin-
kach jedna molekula enzymu dokaze rozlozZit 100 000
molekul penicilinu za minutu. Rezistence zlatého
stafylokoka (Staphylococcus aureus) je tedy vlastné
také populacni jev, velka spolecCenstvi bakterii jsou
mnohem rezistentnéjsi nez mala.

U gramnegativnich bakterif bunéc¢na sténa zpoma-
luje vstup penicilinu a cefalosporinu do burky,
B-laktamaza muiZe proto zbavovat ucinnosti pouze
ty molekuly antibiotika, které vnikly do burky (anti-
biotikum, jez ztstava v prostfedi, neni pro bakteri-
alni burky Skodlivé).
® AKTIVNI VYPUZOVANI ANTIBIOTIKA. U rezistentnich bak-
terii je rychléa exkrece antibiotika spojena s produk-

1. Transformace penicilinu katalyzovana p-laktamazou
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ci membranovych bilkovin. To plati napf. pro bilko-
viny nazyvané Tet, které vypuzuji antibiotikum
z buriky. K tomu typu rezistence naleZi rezistence
vuci tetracyklinu, nékterym chinolontim, ale i nékte-
rym dezinfekénim prostredktim a téZkym kovam.
Zda se, Ze tento typ rezistence je mnohem casté€jsi,
neZ se puvodné predpokladalo.

® ZMENA ZASAHOVEHO MisTA antibiotika v burice zptiso-
bi, Ze se antibiotikum nenavazZe. Jako priklad uved-
me vazebné bilkoviny pro penicilin. Jsou to bilkovi-
ny bunéénych obalt, které vaZou penicilin, a jsou
tedy zdsahovymi misty pro p-laktamova antibiotika.
Kazda bakterialni bunika ma téchto bilkovin néko-
lik. Vlastné jde o enzymy, které se uic¢astni biosyn-
tézy bakteridlni bunécéné stény a bunééného ristu.
Nékteré z nich bakterialni burika potfebuje pro své
zy, na rozdil od nich vSak vytvareji s B-laktamovymi
antibiotiky stalé komplexy a samy pii tom prestava-

OBNOVA CITLIVOSTI VUCI ANTIBIOTIKU

Populace bakterii, které jsou viéi urcitému antibiotiku
rezistentni, se mohou nékdy stat opét citlivymi, kdyz se
antibiotikum pfestane uzivat. Tato moznost se studova-
la experimentalné: Pfi pétidennim pouziti tetracyklinu je
pocateéni odolnost bakterii v zazivacim traktu velmi niz-
ka a dosahuje vrcholu po dvou dnech. Kdyz je po péti
dnech léceni tetracyklinem ukonéeno, citlivost rezistent-
nich bakterii vici tetracyklinu se za¢ne pomalu obnovo-
vat. Trva obvykle 15 dni, nez se ustali po¢atecni hladina
rezistence.

Antibiotika velmi uc¢inné selektuji nové rezistentni kme-
ny, ale obraceny proces je obvykle velmi pomaly. Sku-
tecnost, ze bakterie nese geny rezistence viic¢i uréitému
antibiotiku, je velmi vyhodna v pripadé, ze prostredi toto
antibiotikum obsahuje. Odolnost vi¢éi antibiotiku vSak
muze jit také na ukor jinych vlastnosti a procesu, které
v bakterialni burice probihaji, a miize v jeho nepfitom-
nosti vést ke snizené konkurenceschopnosti rezistent-
nich bakterii vzhledem k citlivé éasti populace.

Kdyby tomu tak skuteéné bylo, staéilo by prestat brat
antibiotika po dobu, nez se vyskyt odolnych kment sni-
Zi na minimum a tak by bylo mozno kontrolovat Sireni
rezistence. V fadé praci bylo skutec¢né ukazano, ze re-
zistentni kmeny jsou v nepfitomnosti antibiotika malo
schopné konkurovat citlivym kmentm, coz ukazuje, Ze
rezistence néco stoji. V nepritomnosti antibiotika ros-
tou rezistentni kmeny ¢asto pomaleji nez jejich citlivi
partnefi. Mutaéni zmény, které vedou k rezistenci, vétsi-
nou porusuji nékteré normalni fyziologické procesy
v burice, coz miize mit pro takovou bakterialni buriku
Skodlivé dusledky. Pfi rezistenci kédované na plazmi-
dech musi bunka produkovat dalSi nukleové kyseliny
a bilkoviny, a tato syntéza predstavuje pro burku ener-
getickou zatéz. Navic mohou syntetizované produkty
narusit bunécénou fyziologii. Odolné bakterie tak mohou
byt skuteéné v prostredi bez antibiotika oproti burikam
citlivym v nevyhodé.
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ji byt aktivni. Tato antibiotika zbavuji vazebné bil-
koviny aktivity a zabraruji tak normalnimu buné¢-
nému rastu a déleni. V disledku toho je vadna bu-
nécéna sténa, coz casto vede k smrti bakterialni
burky.

Zmeéna zéasahovych struktur odpovida také za re-
zistenci bakterii vii¢i jinym antibiotikiim. Sem patfi
napriklad klinicky velmi vyznamna rezistence ptavod-
ce tuberkulézy vii¢i streptomycinu. NejbéZnéjsi typ
ziskané rezistence na erytromycin a klindamycin,
kterou nachazime u streptokokuti, enterokokt a sta-
fylokoku, je zaloZena na tvorbé&€ enzymu metylujicich
ribozoméalni RNA, coZ sniZuje vazbu téchto latek na
ribozomy.

Geneticka podstata ziskané rezistence

Ziskana rezistence vznika bud vinou mutaci ovliv-
nujicich geny na bakteridlnim chromozomu, nebo
tim, Ze bakterie ziska geny prenasejici rezistenci na
(ptivodné) citlivé mikroorganizmy.

® Mutace: MuZe jit o bodové mutace, odstranéni ¢asti
genu (deleci), jeho ndhradu (substituci), anebo pri-
dani (adici) jednoho ¢i n€kolika part bazi v deoxyri-
bonukleové kyselin€, které maji za nasledek vymeé-
nu jedné nebo vice aminokyselin v zasahové pepti-
dové strukture. Syntetizuje se tak bilkovinny pro-
dukt, ktery ma omezenou schopnost vazat antibio-
tikum. Jako priklad mtiZe slouZit rezistence Myco-
bacterium tuberculosis, ptivodce tuberkulézy, vici
streptomycinu, zptisobend mutaci, ktera ovliviiuje
specifickou bilkovinu vazajici streptomycin.

Asi pred padesati lety byla antibiotika zavedena
do 1é¢by nemoci zptisobenych mikroorganizmy a oce-
kavalo se, Ze jednou provzdy skonc¢i nebezpeci in-
fek¢nich onemocnéni. Pro mikrobni populace to méla
byt katastrofalni situace, av8ak tehdy ne zcela jesté
zndma geneticka flexibilita mikroorganizmi umoz-
nila jejich preziti. Co se skute¢né mikrobnim popu-
lacim jako celku prihodilo, to se pravdépodobné ni-
kdy nedovime, protoZe zatim neni mozZné kultivovat
vSechny bakterialni druhy a rody, které Ziji v urci-
tém prostredi (kultivovat dovedeme jen asi 1 % vSech
mikroorganizmi). Navic neni takovou zajimavou stu-
dii v oboru mikrobni ekologie mozné provést proto,
Ze naSe prostiedi bylo jiz antibiotiky vyznamné ovliv-
néno. Rozvoj bakterii rezistentnich vii¢i antibiotiktim
vede ke krizovym situacim pri 1é¢bé infekénich ne-
moci. Nékteré nemocnice v Evropé€ a Severni Ameri-
ce jsou zaplaveny enterokokalnimi infekcemi, které
jsou rezistentni via¢i vSem klinicky doporuc¢ovanym
antibiotiktim, proti vicen4dsobné rezistentnim stafylo-
koktim nam zbylo jediné antibiotikum. Podobné se
zvySila rezistence pneumokoktl a to vSechno vlast-
né vraci 1é¢bu infekénich onemocnéni do predanti-
biotikalniho obdobi. Tato situace se nevyvinula bez
predchozich varovnych signalt. Odbornici (1ékafi
i mikrobiologové) na toto nebezpeci upozormnovali jiZ
od prvniho pouZiti antibiotik, ale napravna opatreni
nebyla nikdy piijata. Sifeni rezistence vii¢i antibio-
tiktim dosud pokracuje.
® PRENOS REZISTENCE na mikroorganizmy, které byly
pivodné na antibiotikum citlivé.

* Plazmidy jsou nezavisle se replikujici molekuly ky-
seliny deoxyribonukleové, které mohou existovat
mimo bakterialni chromozom a mohou nést rezisten-
ci viaci jednomu nebo vice antibiotikiim. PfenaSeji
se konjugaci, transdukci pomoci bakteriofagti nebo
transformaci DNA bez jakéhokoli nosi¢e. Dva posled-
ni pripady prenosu rezistence jsou v pfirodé dosti
vzacné, zatimco prenos konjugaci je bézny. Plazmi-
dy maji obvykle omezené spektrum hostitelt1, napf.

struktura genovych kazet a integronu

@ typicka genova kazeta | [ 1]

integron PE
-~
int1
P>
@ [ Il T - [F====
-~
int 1 1 2 3

integron se tfemi integrovanymi genovymi kazetami

Rekombinacni misto je vyznaceno bile, Sipka vyznacuje
rozsah genu za predpokladu, Ze se pouziva prvni iniciacni
kodon uvnitf ¢teciho ramce.

Podobné usporadani genu int | a rekombinacniho mista att |
(vyznaceno bile) a promotoru (P) existuje i pri expresi genl

v integrovanych kazetach v integronech 1, 2 a 3.

2. Struktura genovych kazet a integronti (int | - gen kédujici rekom-
binazu)

plazmidy z gramnegativnich bakterii vétSinou nemo-
hou prenaset rezistenci na grampozitivni druhy.

* Transpozony jsou zvlastni sekvence DNA, které se
mohou pohybovat z jedné replikaéni jednotky (chro-
mozomu nebo plazmidu) na druhou, proto se jim
také rika ,preskakujici geny“. Mohou kédovat rezis-
tenci vaci Sirokému spektru antibiotik, podobné vSak
mohou urcovat i fadu jinych vlastnosti.

* Genové kazety. Nedavno byl popsan systém geno-
vych kazet, které umoznuji pohyb rezisten¢nich
genu. Kazety obsahuji pouze jeden gen kédujici re-
zistenci vaci urcitému antibiotiku a celou rodinu
receptorovych prvku, integront, které poskytuji mis-
to pro integraci kazety, ale kéduji i enzym, ktery je
odpovédny za pohyb genu. Pohyb genovych kazet,
tj. jejich vneseni a vytrZeni z integronui, se odehrava
specifickou rekombinaci. Integrony se vSak mohou
také premistovat, coz je velmi dtileZité pro pohyb re-
zisten¢nich gent mezi rdznymi bakterialnimi dru-
hy. Umoznuje to totiZ integrontim a rezisten¢nim ge-
nuam pripojeni na fadu plazmidd se Sirokym spekt-
rem hostiteld.

Kazety se mohou integrovat do receptorovych ele-
mentt (integront), nebo se z nich vydélit, anebo se
integrovat na jinych mistech chromozomu. Tak mtiZe
vzniknout sestava né€kolika rezisten¢nich gent (viz
obr. 2).

Schopnost integronu prijimat vice neZz jednu ka-
zetu kodujici rezistenci, spojeni integronti s vétsimi
transpozony, které mohou nést dalsi rezistenéni
geny, a spojeni vicenasobnych transpozont v tom-
téZ plazmidu vysvétluje nyni jiZ zcela obecny vyskyt
klinickych kmenti patogennich bakterii, jeZ jsou re-
zistentni vii¢i mnoha riznym antibiotiktim zarovern.

Kdo muiZe za rezistenci bakterii vic¢i antibiotikim?

Na zacatku &tyricatych let, kdy se sulfonamidy a an-
tibiotika dostaly do klinické praxe, byla vétSina ne-
mocni¢nich infekci zptisobena pneumokoky, B-he-
molytickymi streptokoky a kmeny Staphylococcus

Tab IlI. Pfiklady zavedeni antibiotik do klinické praxe a vyskyt rezis-
tence na né

antibiotikum klinicka praxe rezistence
penicilin 1940 1943 1940
streptomycin 1944 1947 1947
tetracyklin 1948 1952 1956
erytromycin 1952 1955 1956
vankomycin 1956 1967 1987
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3. Priklad testu rezistence bakterii (zde Staphyloccocus aureus) na
antibiotika. Na kulturu bakterii jsou umistény disky s antibiotiky (mala
bila kolecka). Neni-li bakterie vici pfislusnému antibiotiku odolna,
vytvofi se kolem disku kruhova inhibi¢ni zéna. Rezistentni bakterie
rostou v pfitomnosti antibiotik, tedy i v bezprostredni blizkosti dis-
ku; inhibiéni zéna se nevytvafi.

aureus. Rezistentni kmeny té€chto mikroorganizmu
v podstaté neexistovaly a vétSinu lékardi ani nena-
padlo, Ze by se rezistence mohla stat problémem. Ob-
jevila se teprve jako duisledek celosvétové exploze
uzivani antibiotik. Kdykoli byla na trh zavedena nova
antibakterialni latka, dfive ¢i pozdé&ji se zac¢aly obje-
vovat rezistentni kmeny (viz priklady v tabulce II).

Snad nejdéle ztistal zcela ti¢inny vankomycin (ale
ani to jiZ neplati).

Neni pochyb o tom, Ze za vznik rezistence mohou
hlavné bakterie samy, nebot jsou neobycejné genetic-
ky proménlivé a dokaZou vyvinout obranné mechaniz-
my béhem velmi kratké doby. Na druhou stranu vSak
antibiotika byla a jesté€ jsou v klinické praxi ¢asto pred-
pisovana, ackoli to neni nutné. Plati to zejména
o banalnich onemocnénich respira¢niho traktu. Sta-
tistiky ukazuji, Ze aZ 70 % terapeutickych postupt
vyuzivajicich antibiotika neni nezbytnych. Lékafi ne-
jsou vZdy o zpusobu pouZiti antibiotika dobre pouceni
(nékdy ziskavaji informace pouze od zastupcti farma-
ceutickych spolec¢nosti). Krom toho se dlouhou dobu
antibiotika témér bez kontroly uplatriovala ve vyZivé
hospodarskych zvirat, napriklad tetracykliny se pou-
Zivaly k zvySeni uzitné vahy dobytka. A nakonec mutZe
za vznik rezistence bakterii via¢i antibiotiktim i pacient
sam: jednak tim, Ze se pfedepsani antibiotika doZadu-
je, a také tim, Ze nedodrZuje 1é¢ebny postup.

Drive nebo pozdé&ji budou bakterie rezistentni viici
vSem béZné pouZivanym antibiotikiim. Zatim situa-
ce v Ceské republice neni tak vazna jako v nékte-
rych jinych zemich, neni proto dtivod k panice. Cesty
k napravé nebo alespon zlepSeni soucasné situace
jsou v podstaté dvé: nepouZivat antibiotikum, vti¢i
némuz infekéni bakterie za¢inaji byt rezistentni,
a hledat nové latky a nové 1é¢ebné postupy. m]

Odpovéd na kazdou otazku

Pro¢ po levném viné boli hlava, kdezto po drazsim
viné se citime dobre?
Marie Lipoldova

Kvalitativni rozdily mezi levnymi a drazsimi viny

Nas zakon ¢. 115/95 O vinohradnictvi a vinarstvi
(podobné jako zakony ve vyspélejSich vinafskych
zemich) rozdé€luje révové vino do tfi hlavnich sku-
pin: vina stolni, jakostni a privlastkova (predikatni).
Jejich struc¢na charakteristika ukazuje hlavni roz-
dily mezi nimi.
® Révové vino stolni se vyrabi z doméacich hroznti,
které dosahly nejméné 11 stuprnt cukernatosti, nebo
z dovezenych hroznti, mosta ¢i vin zahranic¢nich.
® Révové vino jakostni muiZe byt znamkové, tj. ze
smeési odriidovych vin, nebo odraidové - z hroznu do-
macich ¢i dovezenych, které dosahly nejméné 15
stupnt cukernatosti. TéZ mutZe byt z vina z dovozu.
Dosahne-li podil zahrani¢ni suroviny vice nez 50 %,
musi byt uveden stat, z néhoz byly hrozny doveze-
ny. Odradové vino jakostni musi byt oznaceno vi-
narskou oblasti, z niZ pochazi. U obou téchto sku-
pin je povoleno cukieni mosta pro vyrobu vin bilych
do 21 stupniti cukernatosti a u vin ¢ervenych do 22
stupnii cukernatosti.
® Révové vino s privlastkem je pravé ,pfirozené”
vino vyrobené z mostu neupravovaného ani cukre-
nim, ani Zadnymi konzerva¢nimi ¢inidly. Tato vina
se vyrabéji ve trech jakostnich stupnich a u vSech
je pridavek cukru zakazan. Jsou to: 1) kabinet z hroz-
nu, které dosahly 19 stupnu cukernatosti, 2) pozd-
ni sbér z hroznti, které dosahly 21 stupnti cukerna-
tosti, 3) vina ledova nebo slamova z hroznti zmrzlych
¢i dosuSovanych, které mély vyssi cukernatost nez
27 stupnu.

Hrozny s vy88i cukernatosti, ktera umoznuje zpra-
covani bez pridavku repného cukru, jsou plné vy-
zralé a ve stupnich kabinet a pozdni sbér (jde-li
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o vina suchd) nepotrebuji na titlum oxidaé¢nich pro-
vina. Ten, kdo je na obsah oxidu sifi¢itého ve viné
velmi vnimavy, coZ jsou vétSinou konzumenti s pie-
kyselenym travicim systémem, mtiZe byt i na povo-
Bartunkové, Vesmir 77, 612, 1998/11 a J. Kodla,
Vesmir 77, 672, 1998/12). Projevi se to bolesti hla-
vy. Takovy €¢lovék by si mél dopravat hlavné vina
kkabinetni nebo pozdni sbéry, coZ jsou ovSem vina
drahd, protoZe se jich da docilit jediné na tkor ve-
likosti sklizn€ hroznii.

ho vyS$si. Stejné tak u vin vyrobenych z hroznti na-
rusenych hnilobou, popripadé pti nevhodné techno-
logii vyroby vina anebo u velmi levnych vin z dovozu,
jejichz dovozni cena je zhruba 5 K¢ za litr. Byva tomu
i u vin cukrenych se zbytkovym cukrem, znac¢enych
jako polosladka nebo sladka.

th vice cukrenych, prodélavaji nékdy velké kvaseni,
pri némZ vznika vyssi obsah biogennich aminu, ze-
jména histaminu, ptisobiciho nékterym lidem bolesti
hlavy. Histamin se d& z vina odstranit tim, Ze se vino
po vykvasSeni znovu oSetfi bentonitem, podobné jako
mosty pred kvaSenim. Ale miiZe se stat, Ze se moSty
pro vyrobu levnych vin viitbec neodkaluji a tim vzni-
k& potreba vétsiho sifeni vin. Ani vino po kvaSeni se
neosSetri bentonitem, a proto mtiZze byt obsah hista-
minu vyssi. USetfi se na nakladech, ale pro citlivé
lidi je konzum takovych vin utrpenim. Kvalita vina
je otazkou stejné starou jako vino samo. UZ ve sta-
rém Rimé se prodavalo levné Sorrentské, vyrabéné
maceraci kvasni¢nich kalti drahého Palernského.
Francouzsti vinafi fikaji: , Kazdy pije takové vino, jaké
si zaslouZi!“ Mame v8ak mnoho prikladua, Ze i lev-
néjsi stolni vino mtize mit dobrou jakost. Jsou to
v prvni fad€ suchd, mlada, svéZi vina s niZ$im ob-
sahem alkoholu, vyrabéna modernimi technologie-
mi. Mezi vyrobci je vSak nutno hledat a najit si toho,
ktery dava prednost kvalité vina pred maximalnim
ziskem. Prof. Vilém Kraus



