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VEDCI ODHALILI KLiCOVY PROTEIN PRO VYVOJ NOVE GENERACE
ANTIBIOTIK UCINNYCH PROTI ODOLNYM BAKTERIIM

Bakterie rezistentni vici antibiotiktim predstavuji globalni hrozbu pro vefejnost. Tato rezistence
ztéZuje lécbu nemoci, jako je napftiklad tuberkuléza nebo zapal plic. Védci z Mikrobiologického
ustavu AV CR ve spolupraci s Biotechnologickym tstavem AV CR a CEITEC Masarykovy univerzity
odhalili novy mechanismus, ktery by mohl vydlazdit cestu k budouci Iécbé bakterialnich
onemocnéni. Vysledky zverejnil ¢asopis Journal of Bacteriology.

Schopnost odolavat antibiotikim je zakdédovana v bakteridlni DNA. Bakterie své genetické instrukce
»Ctou” pomoci procesu zvaného genova exprese a na zakladé informace v DNA vytvareji proteiny. Tyto
proteiny jsou jako stavebni kameny, které bakterie potfebuji k rlstu, mnoZeni a reakci na stresové
faktory, jakymi jsou kuptikladu pravé antibiotika.

Novy cil antibakterialni terapie

Béhem pétiletého vyzkumu védci zjistili, Ze cilem novych terapii proti rezistentnim bakteriim by mohl
byt protein zvany MoaB2. ,Zjistili jsme, Ze tento protein interaguje s klicovym proteinem zvanym Sigma-
A, ktery ridi, jak bakterie zapinaji své geny. MoaB2 ovlivriuje dostupnost a stabilitu Sigmy-A a tim pak
produkci bilkovin v bakterii,” fikd vedouci vyzkumné skupiny Libor Krasny z Mikrobiologického ustavu AV
CR.

Bez proteinll Sigma-A bakterie ztraci schopnost rlist, mnoZzit se. Interakce mezi Sigma-A a MoaB2 se tak
stdva atraktivnim cilem pro vyvoj nové generace lékl. ,,Uzamknuti” Sigma-A v interakci s MoaB2 muze
byt novym smérem pro budouci antibakterialni terapie.

Objev odhaluje moZnosti pro vyvoj novych lékt, které by mohly pfinést zdsadni zmény v [é¢bé infekci
zpUsobenych rezistentnimi bakteriemi. To by mélo Siroky dopad na zdravotni péci, zejména v oblastech,
kde selhavaji tradi¢ni antibiotické terapie.

Kontakt pro média: Markéta Rizi¢kova Nikola Vildova
Divize vné&jsich vztahl AV CR Mikrobiologicky tstav AV CR
press@avcr.cz nikola.vildova@biomed.cas.cz

+420 777 97 0812 +420 778 421 375
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Model funkéni interakce mezi MoaB2, Sigma-A (v obrazku oznadeno jako o) a RNA polymerazou
v mykobakterialni burice. Vazba MoaB2 na Sigma-A md potencial snizit dostupnost Sigma-A v burice, coZ
pravdépodobné ovliviiuje transkripci tim, Ze MoaB2 soutézi s RNA polymerdzou o Sigma-A. Sigma-A
navazany na MoaB2 neni schopen se vazat na RNA polymerdzu. Vysledky studie ukazaly, Ze MoaB2 mUze
interakci se Sigma-A pozitivné ovlivnit stabilitu Sigma-A.
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