
 

  

Vypracované otázky z 
mikrobiologie 
1. LF UK, Praha 
 
Otázky z obecné mikrobiologie, speciální bakteriologie a speciální  
virologie, parazitologie a mykologie 
 
CabiCz & Lenjulenka 
2010/2011 
 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

2 
 

OBECNÁ MIKROBIOLOGIE 

1. VÝSKYT A VÝZNAM BAKTERIÍ V PŘÍRODĚ .............................................................................................................. 7 

2. STRUKTURA BAKTERIÁLNÍ BUŇKY ........................................................................................................................ 7 

3. SPÓRY A SPORULACE .......................................................................................................................................... 10 

4. OBALY BAKTERIÁLNÍ BUŇKY ............................................................................................................................... 11 

5. BAKTERIÁLNÍ STĚNA A PEPTIDOGLYKAN ............................................................................................................ 14 

6. ENDOTOXIN, SLOŽENÍ A BIOLOGICKÉ ÚČINKY .................................................................................................... 14 

7. POUZDRO A GLYKOKALYX ................................................................................................................................... 15 

8. VNĚJŠÍ STRUKTURY BAKTERIÍ, FIMBRIE A BIČÍKY ................................................................................................ 16 

9. TYPY A PRODUKTY BAKTERIÁLNÍHO METABOLISMU ......................................................................................... 17 

10. RŮST A MNOŽENÍ BAKTERIÁLNÍ POPULACE ....................................................................................................... 21 

11. GENETICKÁ INFORMACE BAKTERIÍ ..................................................................................................................... 21 

12. EXTRACHROMOSOMÁLNÍ GENETICKÁ INFORMACE A JEJÍ PŘENOS ................................................................... 22 

13. PŘIROZENÁ ANTIBAKTERIÁLNÍ IMUNITA ............................................................................................................ 25 

14. ZÁNĚT A SEPTICKÉ STAVY ................................................................................................................................... 27 

15. ZÍSKANÁ (ADAPTIVNÍ) ANTIBAKTERIÁLNÍ IMUNITA ........................................................................................... 28 

16. PASIVNÍ IMUNIZACE A NESPECIFICKÁ PODPORA IMUNITY ................................................................................ 30 

17. AKTIVNÍ IMUNIZACE ........................................................................................................................................... 31 

18. TYPY OČKOVACÍCH LÁTEK, VAKCINACE .............................................................................................................. 31 

19. FYZIKÁLNÍ METODY STERILIZACE A DESINFEKCE ................................................................................................ 32 

20. CHEMICKÉ METODY STERILIZACE A DESINFEKCE ............................................................................................... 33 

21. STRUKTURNÍ TYPY ANTIMIKROBIÁLNÍCH LÁTEK ................................................................................................ 35 

22. MECHANISMY ÚČINKU ANTIMIKROBIÁLNÍCH LÁTEK ......................................................................................... 37 

23. VYŠETŘOVÁNÍ CITLIVOSTI NA ANTIMIKROBIÁLNÍ LÁTKY .................................................................................... 39 

24. REZISTENCE BAKTERIÍ NA ANTIMIKROBIÁLNÍ LÁTKY .......................................................................................... 40 

25. STRATEGIE ANTIMIKROBNÍ TERAPIE................................................................................................................... 41 

26. FYZIOLOGICKÁ BAKTERIÁLNÍ FLÓRA LIDSKÉHO TĚLA ......................................................................................... 41 

27. BIOFILMY A REGULACE BAKTERIÁLNÍ FLÓRY ...................................................................................................... 45 

28. KLINICKÝ VÝZNAM FYZIOLOGICKÉ BAKTERIÁLNÍ FLÓRY ..................................................................................... 46 

29. PATOGENITA A VIRULENCE BAKTERIÍ ................................................................................................................. 46 

30. FAKTORY VIRULENCE BAKTERIÍ ........................................................................................................................... 49 

31. BAKTERIÁLNÍ EXOTOXINY ................................................................................................................................... 50 

32. BAKTERIÁLNÍ ENTEROTOXINY ............................................................................................................................. 52 

33. BAKTERIÁLNÍ SUPERANTIGENY ........................................................................................................................... 53 

34. ZÁSADY ODBĚRU KLINICKÝCH MATERIÁLŮ ........................................................................................................ 53 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

3 
 

35. MOŽNOSTI DETEKCE A IDENTIFIKACE BAKTERIÍ ................................................................................................. 56 

36. KULTIVAČNÍ VYŠETŘENÍ KLINICÝCH MATERIÁLŮ ................................................................................................ 60 

37. VLASTNOSTI A KULTIVACE ANAEROBNÍCH BAKTERIÍ ......................................................................................... 66 

38. SÉROLOGICKÁ VYŠETŘENÍ KLINICKÝCH MATERIÁLŮ........................................................................................... 67 

39. DIAGNOSTICKÉ KOŽNÍ TESTY .............................................................................................................................. 70 

40. DIAGNOSTICKÉ GENOVÉ SONDY A PCR .............................................................................................................. 71 

41. GENETIKA VIRŮ, FREKVENCE MUTACÍ, VYUŽITÍ ATENUOVANÝCH KMENŮ, REKOMBINACE, REASORTACE ...... 72 

42. STRUKTURA VIRŮ, NÁZVOSLOVÍ, KLASIFIKACE DLE BALTIMORA ....................................................................... 76 

43. RŮSTOVÝ CYKLUS VIRŮ ....................................................................................................................................... 77 

44. REPLIKAČNÍ STRATEGIE RNA VIRŮ ...................................................................................................................... 78 

45. REPLIKAČNÍ STRATEGIE DNA VIRŮ ...................................................................................................................... 78 

46. INTERAKCE VIRU A BUŇKY, TYPY INFEKCE, CYTOPATOGEN. EFEKTY VIRŮ ......................................................... 78 

47. VIRUS A HOSTITELSKÝ ORGANISMUS, PRŮBĚH INFEKCE MAKROORGANISMU, TYPY INFEKCE ......................... 79 

48. VSTUP VIRU DO ORGANISMU ............................................................................................................................. 80 

49. PROTIVIROVÉ MECHANISMY NESPECIFICKÉ IMUNITY ....................................................................................... 81 

50. INDUKCE A FUNKCE INTERFERONŮ A JEJICH POUŽITÍ K TERAPII ....................................................................... 82 

51. ZPŮSOBY OBCHÁZENÍ ČI MODULACE IMUNITNÍ ODPOVĚDI VIRY ..................................................................... 83 

52. ŠÍŘENÍ VIRU V ORGANISMU A JEHO VYLUČOVÁNÍ ............................................................................................. 83 

SPECIÁLNÍ BAKTERIOLOGIE 

1. NEUROTOXICKÁ KLOSTRIDIA .............................................................................................................................. 84 

2. AEROMONAS, PLESIOMONAS ............................................................................................................................. 86 

3. AKTINOMYCETY A AKTINOMYKÓZY .................................................................................................................... 86 

4. ATYPICKÁ MYKOBAKTERIA.................................................................................................................................. 88 

5. BACILLUS ANTHRACIS, BACILLUS CEREUS .......................................................................................................... 88 

6. COXIELLA BURNETII ............................................................................................................................................ 90 

7. BORDETELLA ....................................................................................................................................................... 90 

8. BORRELIA ............................................................................................................................................................ 92 

9. BRUCELLA, BARTONELLA .................................................................................................................................... 94 

10. CAMPYLOBACTER ............................................................................................................................................... 95 

11. CLOSTRIDIUM PERFRINGENS A C. DIFFICILE ....................................................................................................... 95 

12. CORYNEBACTERIUM DIPHTERIAE ....................................................................................................................... 97 

13. BIOLOGICKÉ ZBRANĚ A BIOTERORISMUS ........................................................................................................... 98 

14. ENTEROCOCCUS................................................................................................................................................ 101 

15. ESCHERICHIA COLI ............................................................................................................................................ 102 

16. FRANCISELLA TULARENSIS ................................................................................................................................ 104 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

4 
 

17. HAEMOPHILUS, PASTEURELLA ......................................................................................................................... 105 

18. HELICOBACTER .................................................................................................................................................. 107 

19. HISTOTOXICKÁ KLOSTRIDIA .............................................................................................................................. 108 

20. CHARAKTERISTIKA ČELEDI ENTEROBACTERIACEAE .......................................................................................... 109 

21. CHLAMYDIE ....................................................................................................................................................... 111 

22. KOAGULÁZA-NEGATIVNÍ STAFYLOKOKY ........................................................................................................... 112 

23. LEGIONELLA ...................................................................................................................................................... 113 

24. LEPTOSPIRA....................................................................................................................................................... 114 

25. LISTERIA MONOCYTOGENES ............................................................................................................................. 114 

26. MYCOBACTERIUM LEPRAE ............................................................................................................................... 115 

27. MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS ................................................................................................................... 116 

28. MYCOPLASMA .................................................................................................................................................. 118 

29. NEISSERIA GONORRHOEAE ............................................................................................................................... 119 

30. NEISSERIA MENINGITIDIS ................................................................................................................................. 121 

31. NESPORULUJÍCÍ ANAEROBNÍ BAKTERIE ............................................................................................................ 122 

32. NOCARDIA ......................................................................................................................................................... 125 

33. NOVÉ A ZNOVU SE OBJEVUJÍCÍ INFEKCE .......................................................................................................... 126 

34. PATOGENY CENTRÁLNÍHO NERVOVÉHO SYSTÉMU .......................................................................................... 128 

35. PATOGENY GASTROINTESTINÁLNÍHO TRAKTU................................................................................................. 129 

36. PATOGENY RESPIRAČNÍHO TRAKTU ................................................................................................................. 130 

37. PATOGENY UROGENITÁLNÍHO TRAKTU ........................................................................................................... 132 

38. PODMÍNĚNÉ PATOGENNÍ ENTEROBAKTERIE ................................................................................................... 133 

39. PODMÍNĚNĚ PATOGENNÍ KORYNEBAKTERIA ................................................................................................... 134 

40. PSEUDOMONAS AERUGINOSA ......................................................................................................................... 135 

41. PSEUDOMONAS, STENOTROPHOMONAS, BURKHOLDERIA ............................................................................. 136 

42. RICKETTSIA ........................................................................................................................................................ 137 

43. SALMONELLA .................................................................................................................................................... 139 

44. SHIGELLA ........................................................................................................................................................... 142 

45. STAPHYLOCOCCUS AUREUS .............................................................................................................................. 143 

46. STREPTOCOCCUS AGALACTIAE A VIRIDUJÍCÍ STREPTOKOKY ............................................................................ 146 

47. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ...................................................................................................................... 148 

48. STREPTOCOCCUS PYOGENES ............................................................................................................................ 149 

49. TREPONEMA PALLIDUM ................................................................................................................................... 151 

50. VIBRIO CHOLERAE A DALŠÍ VIBRIA.................................................................................................................... 153 

51. YERSINIA PESTIS, Y. ENTEROCOLITICA, Y. PSEUDOTUBERCULOSIS .................................................................. 154 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

5 
 

52. NOSOKOMIÁLNÍ INFEKCE ................................................................................................................................. 156 

SPECIÁLNÍ VIROLOGIE, PARAZITOLOGIE, MYKOLOGIE 

1. PRINCIP OBRANY PROTI VIROVÝM INFEKCÍM .................................................................................................. 159 

2. PROTOVIROVÉ VAKCÍNY, ANTIVIROTIKA .......................................................................................................... 162 

3. POXVIRY ............................................................................................................................................................ 164 

4. VIRUS VARICELLY A HERPES ZOSTER ................................................................................................................ 166 

5. VIRUS HERPES SIMPLEX .................................................................................................................................... 167 

6. CYTOMEGALOVIRUS (CMV) .............................................................................................................................. 169 

7. PAPILLOMAVIRY (HPV)...................................................................................................................................... 170 

8. ADENOVIRY ....................................................................................................................................................... 171 

9. ROTAVIRY .......................................................................................................................................................... 173 

10. CHŘIPKOVÉ VIRY ............................................................................................................................................... 174 

11. VIRUS PAROTITIDY ............................................................................................................................................ 176 

12. VIRUS SPALNIČEK .............................................................................................................................................. 176 

13. VIRUS POLIOMYELITIDY .................................................................................................................................... 177 

14. VIRUS COXSACKIE (CV) ...................................................................................................................................... 179 

15. RHINOVIRUS ..................................................................................................................................................... 179 

16. PŮVODCI PRŮJMOVÝCH VIROVÝCH ONEMOCNĚNÍ ......................................................................................... 180 

17. VIRY PŘENÁŠENÉ ČLENOVCI ............................................................................................................................. 182 

18. VIRY KLÍŠŤOVÉ ENCEFALITIDY ........................................................................................................................... 186 

19. VIRUS ZARDĚNEK .............................................................................................................................................. 186 

20. VIRUS VZTEKLINY .............................................................................................................................................. 187 

21. FLAVIVIRY A ARENAVIRY ................................................................................................................................... 189 

22. FILOVIRY ............................................................................................................................................................ 190 

23. PŮVODCI VIROVÝCH HEPATITID ....................................................................................................................... 191 

24. VIRUS HEPATITIDY A ......................................................................................................................................... 196 

25. VIRUS HEPATITIDY B ......................................................................................................................................... 197 

26. VIRUS HEPATITIDY C ......................................................................................................................................... 197 

27. VIRUS EPSTEINA A BARROVÉ ............................................................................................................................ 197 

28. RETROVIRY ........................................................................................................................................................ 199 

29. LIDSKÉ VIRY IMUNOLOGICKÉ NEDOSTATEČNOSTI ........................................................................................... 203 

30. INFEKČNÍ AGENS BEZ NUKLEOVÝCH KYSELIN ................................................................................................... 204 

31. POMALÉ VIROVÉ INFEKCE................................................................................................................................. 204 

32. NÁDOROVÉ VIRY ............................................................................................................................................... 206 

33. TRYPANOSOMY ................................................................................................................................................. 207 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

6 
 

34. LEISHMANIE ...................................................................................................................................................... 208 

35. TRICHOMONAS VAGINALIS ............................................................................................................................... 209 

36. ENTAMOEBA HISTOLYTICA ............................................................................................................................... 210 

37. MĚŇAVKY, NAEGLERIA FOWLERI ...................................................................................................................... 211 

38. TOXOPLASMA GONDII ...................................................................................................................................... 212 

39. PLASMODIA, MALÁRIE ...................................................................................................................................... 213 

40. PNEUMOCYSTIS CARINII ................................................................................................................................... 214 

41. MOTOLICE ......................................................................................................................................................... 214 

42. TASEMNICE ....................................................................................................................................................... 216 

43. ENTEROBIUS VERMICULARIS, ASCARIS LUMBRICOIDES ................................................................................... 218 

44. TOXOKARY ........................................................................................................................................................ 219 

45. FILÁRIE .............................................................................................................................................................. 219 

46. TRICHINELLA SPIRALIS, DRACUNCULUS MEDINENSIS ...................................................................................... 221 

47. PŘENOS INFEKČNÍCH CHOROB ČLENOVCI ........................................................................................................ 221 

48. PARAZITUJÍCÍ ČLENOVCI ................................................................................................................................... 222 

49. PŮVODCI MYKÓZ .............................................................................................................................................. 225 

50. CANDIDA ALBICANS .......................................................................................................................................... 229 

51. CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS ....................................................................................................................... 230 

52. ASPERGILOVÉ INFEKCE ..................................................................................................................................... 230 

  



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

7 
 

OBECNÁ MIKROBIOLOGIE 

1. VÝSKYT A VÝZNAM BAKTERIÍ V PŘÍRODĚ 
- váhově tvoří cca ½ živé hmoty Země 

- výskyt po celém povrchu planety - vzduch, půda, voda, na jiných organismech, rostliny, živočichové 

- i tak extrémní podmínky, kde neexistují jiné formy života (horké prameny, Antarktida, solná jezera,…) 

- realizují opačný proces než zelené rostliny (anorg. látky na organické) a to - mineralizují organické látky na 

anorganické, uvolňuje se teplo 

- dynamická rovnováha v přírodě: životní činnost živočichů je podmíněna životní činnosti rostlin a ta je 

podmíněna životní činnosti bakterií 

- po kontaktu bakterie s povrchem makroorganismu většinou pasivní chování (nenachází specifické 

podmínky k růstu a množení), jiné mají schopnost kolonizovat - pronikat do vnitřního prostředí 

makroorganismu a množit se = infekce 

- během života dochází u člověka k adaptaci (původně bezmikrobní organismus se dostává do kontaktu 

s mikroby a ustanovuje se rovnováha mezi hostitelem a mikrobem, ta neustále obnovována - trvalý 

podnět k udržení základní hladiny protilátek, produkují vitaminy) 

- vztah mezi bakterií a makroorganismem může být různý: 

o parazitismus - bakterie v lidském organismu škodí 

o komensalismus - hostitel = vhodné prostředí a zdroj výživy, není poškozován, častěji má dokonce 

prospěch - mikrob se stává součástí obranných mechanismů (soutěží o prostředí s mikroby, které 

by mohly hostiteli škodit - normální flóra) 

o symbiosa - mikrob i hostitel mají ze soužití užitek (streptokoky dutiny ústní, E. coli) 

o patogeny - využívají prostředí hostitele, svými mtb. produkty mohou vyvolat u hostitele reakci, 

která ho poškodí a vyvolá příznaky onemocnění 

- využití bakterií k výrobě: alkoholických nápojů, kysaných nápojů z mléka, výrobu sýrů, chleba, kysaného 

zelí, výroba antibiotik (streptomyces, bacillus), AMK, vit.C, čištění odpadních vod,... 

- organický uhlík z mrtvých a hnijících organismů by rychle vyplýtval CO2 v atmosféře nebýt aktivity 

dekompozitorů 

- cyklus dusíku: rostliny jej nemohou přijímat v plynné formě - FIXACE dusíku (bakterie - Rhizobium, 

cyanobakterie - Anabaena, Nostoc, Spirulina) => přeměňují N2 na citráty a nitrily - symbiosa s rostlinami 

- denitrifikační bakterie - opačný proces (kolonizují-li půdu, stane se neúrodnou) 

- biotechnologie 

o genové inženýrství využívá bakterie produkující: 

 enzymy - streptokinasa (rozpouštění trombů) 

 hormony - insulin! 

 diagnostické látky, léky, ATB, vakcíny, protilátky, hnojiva 

2. STRUKTURA BAKTERIÁLNÍ BUŇKY 
- protoplast = celistvé těleso živé hmoty, ohraničené tenkou, semipermeabilní cytoplasmatickou 

membránou, navenek pokrytá tuhou, porézní a relativně propustnou buněčnou stěnou 

- hlavní součást protoplasmy je cytoplasma (organický koloid obsahující ribosomy, mesosomy - 

membránové smotky, jadernou hmotu - bakteriální jádro = nukleoid) 
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- další EC a IC struktury: cytoplasmatické inkluse (rezervní látka volutin, lipid poly-beta-hydroxybutyrát, 

glykogen, škrob), ochranné pouzdro, mikropouzdro - vně buněčné stěny 

- adnexa: bičíky (pohyb), fimbrie (adherace), pili (přenos genetické informace) 

- na stavbě živých organismů se podílí biogenní prvky - např. H, C, O, N, P, S, ... 

Bakteriální jádro 
- jedna molekula dvouřetězcové kruhové DNA (dsDNA, po rozvinutí délka 1 mm) - superhelix, funkční 

jednotky - geny - cca 3500 genů, jen introny, jádro je haploidní (jeden gen v jedné alele) = nukleoid 

- přídatné fragmenty DNA - episomy, plasmidy 

- reprodukce prostým dělením, nikoliv mitosou 

- kromě genetické informace v nukleoidu jsou další informace uloženy v tzv. plasmidech = kruhovité 

molekuly DNA v cytoplasmě, 100x menší než jaderná DNA, informace nejsou životně důležité, zajišťují 

jisté výhody pro přežití: 

o resistence na ATB, těžké kovy, chemikálie 

o produkce toxinů, kolicinů 

- plasmidové informace si mohou předávat konjuagcí, transdukcí, nebo transformací 

- nemá vnější membránu ani jadérko, nestálý tvar, neobsahuje histony - jen HLP (histon like proteins) 

navázané na DNA, kromě nich na DNA mnoho katalytických a regulačních proteinů 

- v klidové nerostoucí buňce jen 1 chromosom, současně s růstem probíhá pak i replikace chromosomu 

- genová exprese: nejprve vzniká působením DNA-dep. RNA-polymerasy (DDRP) řetězec mRNA, který už 

není dále upravován (nejsou introny), na DDRP se dočasně váže také σ-faktor, který je nositelem 

schopnosti navázat se na promotor, umožní tím navázání DDRP na promotor a zahájení transkripce 

Cytoplasma bakteriální buňky 
- viskózní vodní roztok obsahující - chromosom, rozpuštěné látky (50% všech proteinů buňky), zásobní 

granula, ribosomy 

- neobsahuje: ER, mitochondrie, netvoří vakuoly, buňka se nepohybuje amoeboidním pohybem 

- enzymy - glykolýzy, pentózového cyklu, Krebsova cyklu, glyoxalátového cyklu, dehydrogenasy, nukleasy, 

regulační molekuly, mRNA, tRNA, enzymy katalyzující replikaci, reparaci, transkripci, translaci, katabolity,.. 

Ribosomy bakterií 
- ze dvou podjednotek - malé (30s) a velké (50s) - dohromady tvoří 70s 

- menší - 16S RNA, 21 molekul bílkovin; větší - 5S a 23S RNA, 34 molekul bílkovin 

- slouží pro translaci mRNA (genetického kódu) na sekvenci AMK = proteosyntéza 

- nacházejí se jednak v oblasti jádra (60%), kde ihned nasedají na vznikající mRNA a probíhá translace a 

jednak na obvodu buňky, kde dochází k translaci proteinů určených do membrány ne na export 

Inkluze 
- kulatá granula (agregáty metabolitů) - rezerva živin 

o volutinová granula (metachromatická): silná afinita k bazickým barvivám 

o lipidová granula: afinita k barvivům rozpustných v tucích (sudanová červeň), kulovitá, nestejně 

velká, světlolomná; obsahují kys. β-hydroxymáselnou 

o polysacharidová granula: glykogenová (barvení jodem - červenohnědá), škrobová (modrá); 

nejsou u všech bakterií 

o sirná granula 
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Mesosomy 
- lamelovité svinuté útvary, vznikají invaginací cytoplasmatické membrány směrem k jadernému tělísku 

- význam při dělení a sporulaci v kompartmentalizaci DNA, lokalizace respiračních enzymů 

Cytoskelet 
- analogie, proteiny podobné aktinu, respektive tubulinu (MreB, FtsZ) => udržují tvar bakteriální b. 

- prokázáno u E. Coli nebo Bacillus subtilis (normálně tyčinky, pokud proteiny chybí => kulovité) 

- Magnetospirillum - orientuje pohyb podle mag. pole Země, proteinová vlákna pevně orientovaná a 

nesoucí vlákna magnetického oxidu železitého 

Cytoplasmatická membrána 
- silná 5 - 10 nm, má několik funkcí - izolace, musí tvořit topologicky uzavřený celek, další funkcí je 

transformace energie (fotosyntetizující bakterie - světelná E => E protonového gradientu; chemotrofní 

bakterie - respirační řetězec vytváří protonový gradient) 

- složení převážně z molekul fosfolipidů (fosfatidylglycerol, fosfatidylethanolamin), které tvoří dvojvrstvu 

- periferní nebo integrální proteiny tvoří asi 10-20% všech proteinů buňky 

- u bakterií membrána neobsahuje cholesterol 

- tvoří osmotickou bariéru, určuje rozdílný obsah některých látek v cytoplasmě a okolí 

- aktivně selektivně transportuje specifické živiny dovnitř a katabolity ven 

- kromě enzymů proteáz (aktivní transport) obsahuje i pigmenty (cytochromy), respirační enzymy, některé 

enzymy trikarboxylového cyklu a EC struktury 

- je křehká, na vnější straně přiléhá na buněčnou stěnu 

Bakteriální stěna 
- viz ot. č. 5 - Bakteriální stěna a peptydoglykan 

Pouzdro a glykokalyx 
- viz ot. č. 7 - Pouzdro a glykokalyx 

Fimbrie, bičíky 
- viz ot. č. 8 - Vnější struktury bakterií 

 

 

- VELIKOST BAKTERIÍ: 

o menší než eukaryota - 0,3 až 25 μm => použití imersního objektivu (1000x) 

o napří . Staph. aureus cca 1 μm, E. coli tyčinka cca 1x2 μm 

o výjimkou např. Thiomargarita namibiensis (až 0,75 mm, tělo převážně vakuola se zásobní látkou), 

Nanoarchaeota (nanobakterie, jen 25-200 nm) 

 

- TVARY 

o koky 
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o tyčinky 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- mnohé bakterie tzv. pleomorfní = mohou se vyskytovat v různých tvarech, závislé na kultivačních 

podmínkách, př. Haemophilus influenzae 

3. SPÓRY A SPORULACE 
- endospora = klidové (dormantní) stadium s téměř nulovým metabolismem, extrémně odolná (odolává 

varu, UV a gama záření, vyschnutí, lysozymu a většině chem. desinfekčních prostředků; ničí je 
autoklávování nad 120°C) 

- tuto schopnost mají bakterie rodu Bacillus a Clostridium (i některé další) a endosporu vytvářejí při vzniku 
nepříznivých podmínek pro růst a množení 

- spora se tvoří uvnitř buňky a vždy jen jedna 
- sporulovat začíná kultura na konci exponenciální fáze růstu (mizí živiny) a tvorba spor trvá cca 10 hodin – 

proces diferenciace na prokaryotní úrovni; exprese genů dosud neaktivních a „vypínány geny aktivní“, 
mimo jiné realizováno náhradou dosavadního sigma faktoru v RNA-polymerase novým (kaskádou nových) 

- nově aktivních asi 30 operonů (200 strukturních genů), výsledkem je buňka se stejným genomem, ale 
jinou morfologií i fyziologií 

- tvorba endospory začíná asymetrickým dělením (obě části mají úplný genom) – z menší se stane 
endospora s dvojitou membránou, z druhé sporangium (po ukončení sporulace lyzuje) 

- hotová dormantní endospora je bakteriální protoplast obalený mnoha vrstvami s úplným genomem, 
úplný proteosyntetický aparát (enzymy stabilizovány dipikolinátem vápenatým), ribosomy (nezbytné pro 
germinaci), tRNA, přídatné enzymy; chybí cytochromy, E z glykolysy 

- charakteristickou vlastností je téměř nulový obsah volné vody => ↑ světlolomnost a odolnost vůči ↑t 
- jednotlivé vrstvy spory: 

o cytoplasmatická membrána – nejvnitřnější 
o tenká vrstva peptidoglykanu – základ budoucí 

buněč. stěny 
o kortex – hutná, tlustá vrstva; modifikované 

peptidoglykany, nositel extrémní odolnosti 
spory proti mechanickým a jiným účinkům 
prostředí 

o vnější membrána – pochází z cytoplasmy 
mateřské b. 

o plášť spory – bílkoviny, až 60% sušiny spory, 
rezistence vůči chemikáliím, UV a ioniz. záření 

o exosporium – zcela na povrchu, membrána z lipidů a proteinů 
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dormantní spora má vysoký obsah kys. dipikolinové (specif. pro endosporu) a Ca2+, ty 

tvoří asi 15% hmotnosti spory, lokalizovány v protoplastu, brání termálnímu pohybu 

makromolekul a jejich denaturaci (kalciumdipikolinátové můstky – zpevnění) 

- mohou se zpětně přeměnit na rostoucí a množící se buňku procesem germinace (vyklíčení), impulsem je 
přítomnost vhodných podmínek (chem. a fyzikál.), proces germinace má 3 fáze: 

o aktivace spory – neživý proces, porucha nepropustného pláště (mechanicky, teplota, nízké pH), 
reverzibilní 

o germinace – vlastní klíčení, ireverzibilní a metabolický, vyžaduje přítomnost vody, spuštěno 
chem. impulsy z okolí, hydrolyzován kortex – uvolňuje se sporový protoplast (do prostředí Ca-
dipikolinát), do b. voda, K+, Mg2+, atd.; mizí termorezistence a světlolomnost; proces velmi rychlý 

o fáze diferenciační – přestavění ve vegetativní buňku, přepisování jednotlivých genů, jednotlivé 
druhy mRNA, tvorba bílkovin, replikuje se DNA, σ-faktor 

4. OBALY BAKTERIÁLNÍ BUŇKY 

A. Cytoplasmatická membrána 
- lipidová dvojvrstva, proteiny, fluidní, neobsahuje cholesterol 

- uskutečňuje se na ní přeměna energie: 

o respirační řetězec (chemotrofní bakterie) 

o světelná na protonový gradient (fotosyntetizující bakterie) 

Bakteriální lipidy 

- obsaženy v cpl. membráně, bakteriální stěně i v cytoplasmě; nachází se zde řada struktur, které 

v eukaryotních buňkách nenajdeme 

- dělení na: 

o cyklické a acyklické neutrální lipidy 

 isoprenoidní sloučeniny: tri- a tetraterpenoidy, isoprenoidní chinony 

 acyklické: kvalen, pristan, fytan 

 také karotenoidy - fotosynt. bakterie, Staphylococcus aureus 

o polární lipidy 

 (di)fosfatidylglycerol, fosfatidylinositol 

 polární lipidy s obsahem dusíku: fosfatidylserin, fosfatidylethanolamin 

 chybí fosfatidylcholin! 

 lipidy mykobakterií: velký podíl extrahovatelných lipidů s řadou unikátních, biologicky 

aktivních struktur 

 archaea: charakteristické etherové lipidy - archaeoly - struktura zásadné odlišná od lipidů 

ostatních živých organismů 

o mastné a mykolové kyseliny 

 kyseliny liché rozvětvené se skupinou: -CH3 (methylová), =CH2 (methylenová), - OH 

(hydroxylová), =O (keto) 

B. Bakteriální stěna 
- obaluje protoplast, naléhá zvenčí na cpl. membránu (s výjimkou mykoplasem), relativně pevná, silná 

20nm (G+), částečně elastická, permeabilní (molekuly < 10 000 kDa a průměr max 1nm) 

- opora cpl. membrány proti vysokému vnitřnímu osmotickému tlaku (G- 500kPa, G+ 2500kPa) a určuje 

charakteristické tvary bakterií (kokovité, tyčkovité, vláknité, spirální) 
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- uděluje bakterii odolnost - chemickou, proti záření, vyschnutí, nepříznivým osmotickým podmínkám, 

mechanická ochrana (tuhý obal) 

- integrita buněčné stěny je životně důležitá, při oslabení => průnik vody => lýza, ... 

- role při dělení buňky (příčná přepážka buněč. stěny - zaškrcuje jako prstenec buňku v jejím středu, až 

dojde k rozdělení) 

- v běžném světelném mikroskopu u běžného barvení není viditelná, lze ji zviditelnit speciálním barvením 

nebo v elektronovém mikroskopu 

- bakterie bez BS = protoplasty, s částečnou BS = sféroplasty (L-formy, odolávají β-lakt. ATB => inaparentní 

infekce; po vysazení ATB se reverbují v kompletní formy) 

- chemické složení se značně liší, ale u všech druhů (kromě Archaea a mykoplasmat) je hlavní zpevňující 

složkou peptidoglykan - murein (mukopeptid) = lineární polymer dvou střídajících se aminocukrů (N-

acetylglukosamin a kys. N-acetylmuramové) svázaných v jeden řetězec převážně β-1-4-vazbami => 

pevnost stěny spočívá ve zkřížených vazbách mezi souběžnými řetězci: na karboxyl N-acetylmuramové 

kys. jsou navázány 4 AMK; síťovina, kterou polymery tvoří, je pevnější u G+ než u G- (méně četná 

propojení a méně vrstev) 

- kys. muramová je dg. významná - mají ji jen bakterie => detekce i stopových množství 

- propojení mezi tetrapeptidovými řetízky katalyzují transpeptidasy - jejich specifita určuje směr růstu 

(spolu s buňkou do délky nebo kolmo na dlouho osu b. = dělící septum) 

- transpeptidasy váží penicilinová a cefalosporinová ATB (β-laktamová) = PBP (penicillin binding proteins), 

po navázání dojde k inhibici transpeptidázové reakce a to inhibuje syntézu peptidoglykanu 

- peptidoglykanový váček se zvětšuje spolu s buňkou - vsunováním stavebních jednotek peptidoglykanu do 

stávající struktury (nejdříve rozštěpení PG, po vložení nové podjednotky opětná resyntéza ); β-laktamová 

antibiotika inhibují syntézu, ale neovlivňují štěpení, které převládne a dojde k destrukci PG, obnažení 

bakterie a její lýzu (přetlakem, hostitielem) 

- PG a jeho fragmenty mohutně stimulují imunitní a zánětlivé odpovědi organismu na bakteriální infekci 

- G+ bakterie 

o bohatší na PG (několik vrstev), vázán na cpl. mem. teichoovými kys., silnější, pevnější (hustší 

zkřížené vazby) 

o teichoová kys. (polymer ribitolfosfátu nebo glycerolfosfátu s glykosidicky navázanými sacharidy) - 

její řetězce skrz stěnu až na povrch, kde váží kationty (zejm. dvojmocné - Ca2+, Mg2+), které jsou 

nepostradatelné pro integritu stěny i membrány a jsou hlavním povrchovým antigenem G+ 

bakterií 

o až na výjimky (mykobakterie, korynebakterie, nokardie) neobsahuje stěna lipidy a bílkoviny 

- G- bakterie 

o 1 vrstva PG, ale složená membránová struktura vně PG vrstvy - VNĚJŠÍ MEMBRÁNA - kotvena 

k PG molekulami lipoproteinu 

o funkce vnější membrány: chrání před účinky lysozymu, žluč. kyselin, enzymů, nepropustná pro 

některá ATB 

o lipid A stěnového lipopolysacharidu (=endotoxin) vyvolá při uvolnění do krve endotoxinový šok 

(zvýšení teploty) 

o periplasmový prostor - prostor mezi oběma membránami, mnoho molekul importovaných živin, 

export. metabolitů a hlavně hydrolytických enzymů, které u G- bakterií vyloučeny volně do 

prostředí 

o ve vnější membráně dominuje jen jeden fosfolipid (u E. coli fosftidylethanolamin), který je hl. na 

vnitřní straně fosfolipidové dvojvrstvy, zevní stranu tvoří především lipopolysacharidy 
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o mezi vnější membránou a vnitřní cpl. membránou existují četná spojení - tzv. adhezinová místa 

=> obě membrány tak tvoří spojité fosfolipidové kontinuum (přesun látek z jedné membrány do 

druhé); adhesivními místy dochází k inserci nových molekul LPS a bílkovin do vnější membrány a 

jimi také mnoho bakteriofágů vpravuje do buňky svojí NK 

o bílkoviny vnější membrány jsou odlišné od cpl.m. (jen několik druhů hlavních a minoritních 

proteinů), významné jsou specifické receptory fágů - poriny - trimery tvořící nespecifické póry 

dovolující neselektivní průnik malých hydrofilních molekul skrze vnější membránu k PG; také 

receptorem pro F-pilus donorové buňky při konjugaci 

o vnější membrána především tvoří chemickou obranu, propouští živiny a současně chrání před 

lytickými účinky žlučových kys., enzymů, lysozymu, penicilinu, atd. 

o G- buňka je tak chemicky odolnější než G+ 

C. Peptidoglykan 
- viz výše +níže 

- u G+ bakterií je PG hustě provázán peptidovými můstky, u G- je tato síť řidší 

- glykanový řetězec je uniformní u všech bakterií, stejně tak oligopeptidový u G- bakterií (označován jako 

typ A), u G+ bakterií je složení oligopeptidového řetězce velmi variabilní, pravidlem jen střídání D- a 

L-AMK a přítomnost D-Ala: 

o typ A: 1. řetězec spojen přes AMK na 3. pozici s terminálním D-Ala druhého řetězce 

o typ B: D-Glu na 2. pozici 1. řetězce spojen s D-Ala druhého řetězce přes můstek obsahující 

diaminokyselinu 

- přítomnost D-AMK - dg. marker pro detekci stopového množství bakterií 

- na PG vázány: teichoové kys., polární a nepolární lipidy, atd. 

- biologické aktivity PG: pyrogenita, antigenita, aktivace komplementu!!! 

- biosyntéza může být inhibována β-laktamovými ATB (penicilin, cefalosporin) => vazba PBP 

(transpeptidasy, syntetizují interpeptid. můstky PG) 

- lysozym působí na PG => regulace bakteriálního osídlení lidského těla - přirozená nespecifická obrana 

proti bakteriím 

- BARVENÍ PODLE GRAMA: 

o absorpce komplexu krystalové violeti s Lugolovým roztokem - rozdílné vymývání tohoto 

komplexu org. rozpouštědlem (aceton, ethanol) 

o G- obsahující lipidy - snadný průnik acetonu => vymytí  => následné dobarvení karbolfuchsinem 

=> světle RŮŽOVÉ 

o G+ průnik acetonu neumožňují => MODROFIALOVÉ 

D. Vnější membrána u G- bakterií 
- viz výše 

E. Lipopolysacharid 
- viz ot.č.6 - Endotoxin, složení a biologické účinky 

F. Další stěnové složky 
- teichoové kys. (TA) - ve vodě rozpustné polymery, vázány na kys. muramovou v PG, tvořeny polyoly: 

glycerol, ribitol, mannitol - propojené fosfodiesterovými můstky; základní řetězec je substituován AMK (A-

Ala), cukry, aminocukry; řada biologických aktivit - antigenita 

- teichuronové kys. - tvoří tzv. kyselý stěnový polysacharid 
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- lipteichoová kys. (LTA) - analog LPS u G (+), vázány na lipidy cpl. membrány; povrchové antigeny, 

vazebné faktory (umožňuje Streptococcus - adheze k epitelu); nejsou pyrogenní ani toxiceké; uniformní 

složení, řada bakterií obsahuje více či méně specifické polymery analogické k LTA: makroamfifily, 

lipoglykany, lipomannany, lipoarabinomannany 

5. BAKTERIÁLNÍ STĚNA A PEPTIDOGLYKAN 
- viz ot. č. 4 - Obaly bakteriální buňky 

6. ENDOTOXIN, SLOŽENÍ A BIOLOGICKÉ ÚČINKY 
- toxiny patogenních mikrobů - lipopolysacharid (LPS) - složkou vnější membrány u G- bakterií, má výrazný 

vliv na lidský organismus => ovlivňuje imunitní aparát, zodpovědná za řadu příznaků a poškození 

vyvolaných bakteriální infekcí - nespecifická odpověď: produkce interleukinů makrofágy, horečka, průjem, 

zvracení, zvýšení permeability cév, vasodilatace (pokles tlaku), srážení krve, oběhová selhání (septický 

šok) 

- na rozdíl od exotoxinů se uvolňuje až po zniku bakterie (přirozená lýza, desintegrace in vitro) 

- LPS zakotven ve vnější membráně lipidem A - kovalentně navázán cukr s 8 atomy uhlíku a 

ketodeoxyoktonát  (vázaný na oligosacharidy) => vytváří vysoce variabilní strukturu O-antigenu G- bakterií 

- bakterie s LPS s O-antigenem rostou v hladkých koloniích, bez O-antigenu rostou v drsných koloniích 

- LPS aktivuje komplement alternativní cestou - podstatná část účinku způsobena Lipidem A, který je spolu 

s LPS silným aktivátorem makrofágů (indukce řady cytokinů regulujících imunitní a zánětlivou odpověď) 

- Lipopolysacharidy: 

o mají strukturální oblasti - specifický polysacharid (O-řetězec), který je spojen s dřeňovou oblastí 

(core) a ta je napojena na lipid A 

o polymery, polysacharidová část je tvořena O-specifickým řetězcem (z oligosacharidů, nese 

antigenní determinanty, určuje sérologickou specifitu bakteriálního druhu, chybí u Neisseria 

meningitidis, N. gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Bordetella pertussis, ti mají krátký 

„branch-oligosacharid“ a jednodušší jádro) a dřeňovou částí (málo variabilní, druhově specif.) 

o existují i mutované Enterobakteriacae - mají zkrácený O-řetězec, jsou méně virulentní a rostou 

v drsných koloniích jako bakterie bez O-řetězce 

o dřeňový polysacharid je vázán kovalentně na lipid A, jehož kostra je složena ze dvou molekul 

glukosaminu spojených fosfátovými můstky - hydroxylové skupiny jsou esterifikovány vyššími MK, 

lipid A je zodpovědný za toxicitu a antigenitu(biologicky aktivní) 

o LPS jako dvojvrstva, kde hydrofilní část tvoří polysacharid a hydrofobní část lipid 

o biologická aktivita pouze po uvolnění z vnější membrány (rozpadem nebo postupným 

oddělováním z povrchu ve formě drobných puchýřků) 

o vazba na plasmatický protein, který se podílí na vazbě LPS na CD14 receptor 

(monocytomakrofágový systém) 

o ovlivňuje faktory koagulace (aktivuje XII, degranulace destiček) a komplementový systém 

o cílovými buňkami jsou monocyty, MF, neutrofily, B-lymf., endotelie 

o pyrogenní reakce pomocí endogenních pyrogenů z MF - IL-1, TNF; iniciuje uvolňování bazických 

proteinů z neutrofilů 

o aktivace komplementu - cytolýza, chemotaxe, opsonizace, Z reakce (C5a přitahuje neutrofily, 

C3b=opsonin, C3a a C5a = anafylatoxiny => stoupá kapilární permeabilita) 

o IL-1 => stoupá poč. B-lymf. => stoupá množ. protilátek => LPS = nespecificky podporuje imunitu 
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o bioaktivní lipidy, ROS, cytokiny (TNF-α, IL-1, IL-6) => vyšší permeabilita, klesá kontraktilita srdce, 

plicní hypertenze, DIC 

o toxicita endotoxinu se uplatňuje při systémových onemocněních, při bakteremii nebo v tkáních, 

nikoliv v lumen GIT 

o vlastní autolytické enzymy, cytolýza komplementem, účinky membránově půs. ATB => zaplavení 

organismu endotoxinem, zhoršení stavu nemocného 

o endotoxin do krve z primárních ložisek G(-)flory, nejčastěji při perforaci střeva, popáleninách, 

obstrukcích moč. traktu, infekcích žlučníku => nejčastěji bakterie normální flory - E.coli, Klebsiella 

pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa => reakce makroorganismu na endotoxin je závislá na 

množství uvolněného endotoxinu 

 nízké dávky  - horečka, vasodilatace, zvýšená syntéza protilátek, zánětová reakce 

 vysoké dávky - přistupuje ještě intravaskulární koagulopatie a šok: endotoxinový šok (VD, 

snížení výkonu MK - poruchy oxidace, multiorgánové selhání - MODS, SIRS, DIC) 

o za normálních okolností se endotoxin z bakterií rezidentní flory tlustého střeva vstřebává a 

stimuluje imunitní systém 

o Waterhouse-Friedrichsenův sy  u meningokoka - infarkt nadledvin + náhlá smrt (způs. LPS) 

7. POUZDRO A GLYKOKALYX 
- nad buněčnou stěnou může být u G(+) i G(-) bakterií další vrstva různé tloušťky, různé stavby a různě 

ostrého ohraničení proti prostředí = pouzdro/slizová vrstva/glykokalyx 

- tato vrstva není u všech bakterií a není nepostradatelná pro život bakterie, jeho tvorba je ovlivněna i 

vnějším prostředím 

- s jedinou výjimkou (pouzdro Bacillus anthracis z poly-D-glutamové kys.) je tato vrstva polysacharidového 

charakteru 

- tvoří-li polymer kondenzovanou, dobře definovanou a zřetelně ohraničenou vrstvu = pouzdro; poku je 

hmota řídká a splývá v celek = sliz; je-li tvořen řídkou síťovinou z jednotlivých vláken trčících z buňky = 

glykokalyx 

- gel pouzdra obsahuje nejvíce vody a 2% pevných látek - komplexní polysacharidy (expolysacharidy, jejichž 

složení je druhově specifické: Streptococcus - aminocukry a k. hyaluronová), polypeptidy nebo proteiny 

- má antigenní vlastnosti, kapsulární antigeny (K-antigeny, u E.coli 70 K-antigenních typů) určují antigenní 

specifitu bakterie; u patogenních bakterií přispívá k virulenci a invazivitě, protože opouzdřené buňky jsou 

chráněny před vniknutím bakteriofága i před účinkem protilátek namířených proti pouzdru a ne proti 

vlastní bakteriální buňce 

- GLYKOKALYX hraje důležitou roli v adheraci bakterií na povrchy, mají funkci sacharidových adhezinů - 

schopnost nespecificky adherovat ke tkáním i k inertním organickým či anorganickým povrchům; 

adherace na eukaryotní buňku je první podmínka úspěchu parazitické bakterie při kolonizaci 

- adherace je důkladně prostudována v případě dutiny ústní a zubních plaků (ústní dutina domovem více 

než 37 rodů a 300 různých druhů bakterií, dominuje 10-20 druhů streptokoků (mutans, oralis, gordonii, 

sanguis, atd.), na bakterie adherované na zubní sklovině či na měkké tkáně se skrze adheziny již snadno 

specificky váží další a další bakterie => vytvářejí tak bakteriální komunitu = plak = biofilm; bakterie 

v zubním plaku usnadňují usazování zubního kamene, kvašením cukrů produkují kyseliny => vznik zubního 

kazu) 

- hlen je amorfní koloidní látka, kterou neopouzdřené a opouzdřené bakterie uvolňují do okolí, u 

opouzdřených má charakter pouzdra (kapsula); většinou v obvyklém barvení neviditelná, pouze způsobují 

projasnění 
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- pouzdra obsahují převážně vodu, při vysušení se smrští, proto nejsou suché nátěry pro průkaz pouzder 

vhodné; nejspolehlivější metodou je negativní znázornění pouzder ve vlhkých nátěrech obarvených tuší 

(uhlíkové částice vytvářejí temné pozadí, pouzdrem neproniknou a jeví se jako světlý zářivý obrazec) 

- sliz - řídká neohraničená hmota volně spojená s povrchem buňky, často je společná několika buňkám => 

spojuje je za vzniku biofilmu (mikroprostředí, které umožní koexistenci a kooperaci bakterií, které by 

v daném prostředí samy o sobě nepřežily) 

8. VNĚJŠÍ STRUKTURY BAKTERIÍ, FIMBRIE A BIČÍKY 

A. Pouzdro a glykokalyx 
- viz ot. č. 7 - Pouzdro a glykokalyx 

B. Fimbrie (pili) 
- četná, poměrně krátká rigidní vlákna trčící všemi směry ven z povrchu bakterie, jsou velmi křehká a 

snadno se ulamují, jsou dutá a vystavěná z proteinových jednotek 

- speciálním typem fimbrií jsou tzv. curli (kadeře) na povrchu některých G- bakterií 

- jako glykokalyx mají funkci adhesinů, umožňující specifickou adhesi k různým buňkám (epitelie, 

erytrocyty, kvasinky) - např. Neisseria gonorrhoeae, která pomocí fimbrií adheruje k epitelu uretry a 

podmiňuje vznik kapavky 

- někdy fimbrie spojeny s produkcí nástrojů virulence - tvorba toxinu u Vibrio cholerae nebo enterotoxinu u 

E. coli 

- u G- bakterií je významná tvorba tzv. sex-pili - mezibakteriální přenos genetických informací během 

konjugace 

- sex-pilus (F-pilus) - přenos genet. informace nejčastěji ve formě plasmidů (F-plasmid), nekdy i části 

chromosomů; v těchto informacích se přenáší např. resistence k ATB, tvorba toxinů => šíření 

C. Bičíky (flagella) 
- vlákno dlouhé až 20 μm, průměr 10 - 30 nm a je vystavěno z globulárních molekul bílkoviny flagelinu 

(H-antigen => rozlišení H-serovarů bakterií; molekuly uspořádané tak, že vlákno je uvnitř duté, velmi 

křehké) 

- některé druhy bakterií mají bičíky 

o na jednom pólu buňky = monotricha 

o svazek bičíků na jednom nebo obou pólech buňky = lofo-/amfitricha 

o mnoho bičíků po celém povrchu = peritricha 

- počet a umístění bičíků je druhově specifické, pro dg. mohou být zviditelněny stříbrem 

- bičík má 3 části: vlákno je pružně ukotveno do buněč. stěny a cpl.m. (u G- i vnější membrány) přes tzv. 

háček (kolínko) svou bazální částí (připomíná rotor a stator elektromotoru) 

- jsou orgánem pohybu, fungují jako lodní šroub; pohyb může být náhodný i cílený (gradient konc. 

chemických sloučenin v okolí - chemoreceptory) 

- pohyb ve směru stoupající koncentrace např. živin = chemotaxe (opačný pohyb je negativní chemotaxe, 

která umožňuje bakterii uniknout z místa s  vysokou koncentrací nepříznivě působících látek); u aerobní 

bakterií existuje positivní aerotaxe 

D. Hlenová vrstva (?) 
- amorfní koloidní látka, kterou bakterie uvolňují do okolí; u opouzdřených má charakter pouzdra 
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9. TYPY A PRODUKTY BAKTERIÁLNÍHO METABOLISMU 
- metabolismus je souhrn katabolických a anabolických dějů a rozlišujeme typy: 

o fotosyntetický 

 fotolithotropní 

 fotoorganotropní 

o chemosyntetický 

 autotrofní 

 chemoorganotrofní 

 aerobní respirace 

 anaerobní respirace 

 fermentace 

- některé bakterie mají odlišný způsob metabolismu, který se jinde nevyskytuje (zejm. fylogenet. nejstarší) 

- Rozdíly od eukaryot: 

o velikost bb., velikost genomu (bakterie - 5.103 kbp, savci - 3.106 kbp), na základě mapování 

genomu (poprvé zmapován u bakterií) lze detekovat a identifikovat jednotlivé bakterie 

- metabolismus je souhrn všech biochemických reakci v buňce nutných pro rovnováhu, růst a množení 

bakterií, tyto reakce můžeme dělit na: 

o exergonické - oxidace/disimilace substrátu = KATABOLISMUS 

o endergonické - asimilační = ANABOLISMUS (enzymy) 

- energetický metabolismus - fotosyntetický (E ze světla) a chemosyntetický (E z anorg./org. zdrojů); 

energie je uložena ve formě ATP, ADP, acetylCoA (slouč. s thioesterovou vazbou) 

A. Fotosyntéza 
- bakterie, cyanobakterie, sinice 

- redukce CO2 na glukosu fotolithotropním  a fotoorganotropním mechanismem 

- světelná kvanta zachycena např. chlorofylem => přeměna v E excit. e- => redukce NADP na NADPH2 => 

syntéza ATP z ADP => syntéza glucosy 

- zdroj vodíku a e- - H2, H2S (bakterie); H2O (sinice a rostliny) 

- mikroorganismy schopné fotosyntézy musí obsahovat: bakteriochlorofyl, bakteriorhodopsin, 

proteorhodopsin (poslední dvě u Archaea, analogy rhodopsinu v sítnici oka) 

- fototrofní bakterie významné jako producenti kyslíku a organického uhlíku, žijí hlavně ve světových 

oceánech 

- zástupci: purpurové sirné bakterie (chromatinaceae), purpurové bezsirné bakterie (rhodospirillaceae), 

zelené bakterie (chlorobiaceae) 

- vesměs zanedbatelný medicínský význam, výjimkou některé sinice (alergie při koupání v zamořené vodě) 

B. Autotrofní mechanismus 
- schopné využívat anorganických zdrojů E, zdroje uhlíku je CO2 

- E z oxidace anorganických sloučenin 

o nitrifikační bakterie (NH3 => NO2
-, NO3

-) 

o sirné bakterie (H2S, S, SO3
2- => SO4

2-) 

o železité bakterie (Fe2+ => Fe3+) 

- nitrifikační bb. zajišťují koloběh dusíku, sirné bb. - koloběh síry 

- malý medicínský význam 
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C. Chemoorganotrofní mechanismus 
- oxidace organických sloučenin: dehydrogenace oxidované sloučeniny za vzniku H+ a e- => ihned přeneseny 

na akceptorové molekuly; E převedená na chemickou formu (pokud ne tak vzniká teplo) => ATP; 

dlouhodobé uskladnění E např. ve formě glukosy 

- čerpání této E mohou bakterie dvěma způsoby - respirace, fermentace 

- elektrony získané oxidací jsou akceptovány anorganickou molekulou, pokud je tato molekula kyslík = 

respirace aerobní; u některých bakterií je akceptorem jiná anorganická látka (NO3
-, SO4

2-) = respirace 

anaerobní; pokud akceptorem organická látka (pyruvát) = fermentace 

- výchozí oxidovaná látka - glukosa, z ní se syntetizuje ATP: 

o glykolýzou 

o Krebsův cyklus 

o oxidativní fosforylace 

o pentosafosfátová dráha 

o hexosamonofosfátový zkrat (některé anaeroby) 

- klíčovým meziproduktem je pyruvát => další zpracování respirací nebo fermentací 

C.1) AEROBNÍ RESPIRACE 

- pyruvát => Krebsův cyklus => oxidován za vzniku CO2 a elektronů => redukce kyslíku, který je finální 

akceptor těchto elektronů (elektron prochází tzv. elektrontransportním systémem = respirační řetězec) 

- hlavní složky respiračního řetězce: NAD a FAD (volně v cytoplasmě), chinony a cytochromy (vázány na 

buněčnou membránu); dochází k předávání elektronů, někdy i protonů (NAD, FAD, chinony) 

- u bakterií je značná variabilita respiračních řetězců, částečně druhově specifické 

- kromě mtch. přenašečů elektronů existují u bakterií ještě: 

o ferredoxiny 

o flavodoxiny 

o bakteriální chinony  - velká variabilita, snadno stanovitelné => chemotaxonomická klasifikace a 

identifikace bakterií; chemicky odvozeny od vitaminu K, přenos elektronů oxidačně-redukčními 

reakcemi typu chinon-hydrochinon; podle povahy základního aromat. jádra: 

 naftochinony 

 benzochinony 

 benzothiofenchinony (u Archaea) 

C.2) ANAEROBNÍ RESPIRACE 

- akceptorem elektronů není kyslík, ale jiná anorganická látka 

- menší energetický zisk než u aerobní respirace, pomalejší anaerobní růst (48-72 hod, aerobní 3x méně) 

- musí obsahovat příslušný enzym katalyzující finální redukci (např. nitrátreduktasa) 

- jednotlivé typy: 

o Nitrátová respirace - konečným akceptorem dusičnanový aniont, který je redukován nejčastěji na 

dusitan (méně často na elementární dusík až amoniak) 

 NO3
- => NO2

- + 2e- 

 NO3
- => N2 + 5e- 

 NO3
- => NH3 + 8e- 

 přítomnost nitrátreduktasy lze prokázat nitrátovým testem - medicínsky významné 

bakterie lze takto identifikovat - enterobakterie (Escherichia, Shigella, Salmonella, 

Citrobacter, Seratia, Klebsiella, atd.), stafylokoky, mykobakteria 

o Fumarátová a tetrathionátová respirace - redukce těchto akceptorů na sukcinát resp. thiosíran 

 S4O6
2- + H2 => 2 S2O3

2- + 2 H+ 
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 detekce těchto produktů respirace významná pro diferenciaci G- bakterií (Serratia, 

Salmonella, Providencia, Proteus, Citobacter; E. coli NE) 

o Respirace síranů - pouze tzv. sulfátoreduktující bakterie (striktní anaeroby, O2 je jed), pokud 

netvoří spóry, tak na vzduchu nepřežívají 

 SO4
2- + 4 H2 + H+ => HS- + 4 H2O 

 např. Desulfovibrio, Desulfotomaculum 

 ze vznikajícího aniontu HS- dále může vznikat sirovodík nebo reaguje s různými kationty za 

vzniku sulfidů => koloběh síry 

 černá barva sulfidů kovů a sirovodíkový zápach; anaerobní koroze železných konstrukcí; 

také v tlustém střevě 

o Respirace CO2 

 CO2 + 4 H2 => CH4 + 2 H2O 

 methanogenní bakterie (anaerobní rozkladné procesy v přírodě, skládkách odpadu) => 

vzniká bioplyn 

 v GIT přežvýkavců (1 kráva/den až 200 l methanu - skleníkový efekt), v lidském tlustém 

střevě (Methanobrevibacter smithii) - methan absorbován portálním systémem a 

vylučován dechem (tvorba ovlivněna např. dietou) 

 zvýšené vylučování - indikátor střevních nádorů 

 snížené vylučování - ulcerativní kolitidy, Crohnovy choroby 

C.3) FERMENTACE 

- anaerobní proces, elektrony přenášeny na organickou sloučeninu 

- u striktních anaerobů (nejsou schopny respirace, kyslík inhibuje růst) a fakultativních anaerobů (rostou i 

za přítomnosti kyslíku) 

- energeticky velmi nevýhodná - výchozí substrát není úplně redukován (není zcela využita jeho E: při 

úplné oxidaci glukosy na CO2 a H2O se vytvoří 38 molekul ATP, u fermentace glukosy na kys. mléčonu 

vznikají asi 2 ATP => fakultativní anaeroby využívají přednostně respiraci 

- při fermentaci sensu stricto - z pyruvátu vznikají karboxylové kys., alkoholy, plyny 

- typy: 

o Ethanolická fermentace 

 pyruvát => acetaldehyd + CO2 ---- acetaldehyd + NADH + H+ => ethanol + NAD+ 

 zejména kvasinky 

o Homolaktátová 

 pyruvát + NADH + H+ => laktát + NAD+ 

 streptokoky, laktobacily 

o Heterolaktátová 

 kromě laktátů vzniká také mravenčí, octová a alkoholy 

 laktobacily 

o Propionová 

 vzniká propionát 

 Propionibacterium acnes 

o Smíšená 

 vznikají v různých poměrech hlavně formiát (mravenčí), acetát, laktát, sukcinát => 

okyselení media prokazatelné acidobazickým indikátorem (dg. test s methylenovou 

červení) 

 Escherichia, Salmonella, Shigella 
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o Butandiolová 

 konečnými produkty: butan-2,3-diol, acetoin 

 Vogesův-Proskauerův test - pozitivní např. pro enterobakterie (Klebsiella, Enterobacter, 

Serratia), ty mají narozdíl od výše uvedených negativní test s methylen. červení (nekyselé 

produkty) 

o Máselná 

 u striktních anaerobů, produkují hlavně butyrát 

 Clostridium, Fusobacterium 

- krátké karboxylové kyseliny vznikající bakteriálním mtb. - potenciální faktory virulence anaerobních 

bakterií - inhibují některé obranné mechanismy organismu 

D. Bazické produkty mtb 
- aminy - dekarboxylace AMK, aminace aldehydů 

- anaerobní i aerobní bakterie 

- aminy jsou těkavé, páchnoucí => detekce nebo i diferenciace bakterií (např. test produkce indolu => 

diferenciace enterobakterií) 

- kromě extracelulárních aminů významné i intracelulární polyaminy (putrescin, spermin, spermidin) - 

esenciální složky eukaryotické buňky 

E. Další produkty metabolismu 
- kromě uvedených kyselých a bazických produktů řada dalších metabolitů, mnohé biologicky aktivní a také 

diferenciační, taxonomický i průmyslový význam 

- příklady: ethanol, propanol, butanol, propandiol, butandiol, ethanal, propanal, propanon, butandion 

- často produkovány plyny: 

o CO - Proteus, Morganella 

o H2 - vydechovaný vodík poskytuje informace o tlustém střevě, kde vzniká fermentací sacharidů, 

difunduje do krve a je vylučován plícemi, pokud je obsah v dechu snížený - nedostatečné osídlení 

střeva methanogenními a sulfát redukujícími bakteriemi, které vodík spotřebovávají 

- pro detekci bakterií podle specifických metabolitů existuje mnoho metod - založeny na chromatografii, 

hmotnostní spektrofotometrii, elektronické „nosy“ 

- mnohé mikroorganismy tvoří tzv. sekundární metabolity - vylučovány do okolí nebo ukládány uvnitř 

buněk 

o řada barevných nebo fluoreskujících pigmentů, tvorba druhově specifická 

o zástupci: pyocyanin (zelený) - Pseudomonas aeruginosa; žluté - Staphylococcus aureus, 

Micrococcus luteus 

F. Anabolické reakce 
- strukturní proteiny, enzymy, cytochromy a další biologicky a imunologicky aktivní složky 

- činnost enzymů je základem biochemických identifikačních testů 

o změna barvy AB indikátorů 

o substráty značené chromogeny/fluorogeny, které jsou uvolňovány enzymatickou hydrolýzou 

substrátu 

- exotoxiny - nejsilnější a nejnebezpečnější ze známých toxických látek, podle biologických efektů 

rozeznáváme: 

o neurotoxiny - produkty např. klostridií (botulotoxin, tetanospasmin) 

o cytotoxiny - Corynebacterium diphteriae (difterický toxin) 
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o enterotoxiny - stimulují hypersekreci vody a elektrolytů z intestinálního epitelu => vodnaté 

průjmy; Vibrio cholerae, shigely, E.coli (některé kmeny) 

- unikátní D-AMK a isomery diaminopimelové kys. (DAP) 

- bakterie schopny využívat nejen acetyl-CoA, ale dokáží utilizovat i propionyl-CoA (vznik lichých MK)a 

kondenzace malonyl-CoA + produkty deaminace rozvětvených AMK - Val, Leu, Ile (=> rozvětvené MK) 

10. RŮST A MNOŽENÍ BAKTERIÁLNÍ POPULACE 
- pokud se v prostředí nachází dostatek potřebných živin, tak probíhá růst izolovaného bakteriálního kmene 

definovaným způsobem 

- dynamika růstu sleduje tzv. růstovou křivku 

- proces růstu má několik fází: 

o lag-fáze - přestavba b. klidové na aktivní rostoucí (větší, více ribosomů), adaptace na prostředí 

(deprese a syntéza nových enzymů), nahromadění dostatečného množství metabolitů a CO2 

potřebného k heterotrofní fixaci, buňky se zatím nemnoží a v důsledku odumírání může jejich 

počet i přechodně klesat 

o Exponenciální fáze - intenzivní a pravidelný růst (geometrickou řadou s kvocientem 2), počet 

v daném čase je dán rovnicí: x = x02
ct, kde x0 je poč. množství, c je rychlost dělení (c = 1/T, kde T je 

doba zdvojení = generační doba, u běžných bakterií desítky minut - nejčastěji 20- 30 min) a t je čas 

o Stacionární fáze - růst a množení bakterií ustalo, nepřibývá jich (ani neubývá), došlo k vyčerpání 

některé ze živin nebo nahromadění některého z inhibujících produktů (toxické zplodiny mtb.), 

klesá pH 

o Fáze odumírání - bakterie hynou, jejich koncentrace ubývá, destruktivní působení fyzikálních a 

chemických faktorů prostředí (bakterie již nedokážou vzdorovat) 

- v laboratorních podmínkách lze sledovat průběh růstové křivky kultury v tekutém médiu fotometricky 

(resp. turbidimetricky nebo nefelometricky): 

o měřením zákalu kultury 

o stanovením hmotnosti bakterií (vážení usušených vzorků kultury) 

o počítáním živých bakterií (resp. kolonií tvořících jednotky - colony forming units - CFU) po 

vyočkování na polotuhou půdu a počítání narostlých kolonií 

- průběžným dodáváním živin a odstraňováním zplodin metabolismu včetně části namnožených bakterií je 

možná kontinuální kultivace => používání ve fermentorech (průmyslové měřítko) 

- v přirozeném prostředí se uplatňuje více vlivů než in vitro: 

o bakterie se zde množí jen pomalu nebo vůbec - existují v některém z ustálených stavů (odpovídá 

zhruba stacionární fázi růstové křivky) 

o limitovaný přísun živin, konkurenční vlivy jiných bakterií, schopnost organismu likvidovat bakterie 

(fagocytosa), vliv podávaných léčiv (zejména ATB) 

- př. „soužití“ patogenních bakterií: mtb. Fe - v organismu živočichů jen málo volného Fe (většina v Hb, 

transferinu, laktoferinu) => tento „nedostatek“ Fe bakterie řeší tvorbou tzv. sideroforů = látky tvořící s Fe 

tak silné komplexy, že jsou schopny pro potřeby bakterie „konfiskovat“ a využívat Fe vázané v transferinu 

a laktoferinu => ochuzuje organismus; příklad takových bakterií - salmonely (siderofor - enterochelin), 

legionely (legiobaktiny) 

11. GENETICKÁ INFORMACE BAKTERIÍ 
- je uložena hlavně jako dsDNA v bakteriálním chromosomu + extrachromosomální genet. informace 

v plasmidech nebo bakteriofázích 
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- výměna probíhá transformací, transdukcí nebo konjugací a na přenosu se podílejí transposony 

- není jádro ani jadérko, pouze nukleoid, při dělení se replikuje semikonzervativně a nedochází k meiose ani 

k mitose 

- genetická DNA neobsahuje introny, obsahuje životně důležité geny (strukturní, řídící syntézu složek, 

regulačních signálů, atd.) 

- dsDNA je kruhová (výjimkou jsou Borrelia a Streptomyces, které ji mají lineární; Agrobacterium 

tumefaciens - 1 kruhový a 1 lineární chromosom), genom je haploidní 

- velikost DNA od cca 0,4.109 u mykoplasmat do 8,6.109 u bakterií schopných komplexní diferenciace 

(Myxococcus), E.coli je průměrná bakterie (1 chromosom, 5000 kbp) 

- extrachromosomální genomy - plasmidy a profágy (genomy bakteriofágů), 1 nebo více kopií, menší než 

chromosom, replikují se autonomně (někdy synchronně s chromosomem), některé DNA profágy mohou 

být včleněny do chromosomu a replikovány s ním; obsahují informace nutné pro své vlastní funkce 

(resistence na ATB, tvorba toxinů), více viz ot. č. 12 

- REPLIKACE: bakteriální chromosom - samostatně se replikující prvek (replikon), semikonzervativní 

replikace; začíná na specifickém místě = počátek, probíhá dvousměrně, u rychle rostoucích bakterií začíná 

nový cyklus dříve, než je dokončen předchozí 

- EXPRESE: určuje fenotyp, probíhá 1směrnýn přepisem = transkripce => mRNA => translace => proteiny; 

jako u vyšších - 1AMK = 3 nukleotidy; pokud informace uložena v RNA např. u retrovirů - syntéza DNA 

molekuly pomocí RNA-dependentní DNA polymerasy (reverzní transkriptasy)  - inkorporace informací 

z retrovirů do genomů živočišných buněk 

- REGULACE GENOVÉ EXPRESE: IC i EC vlivy, regulace kteréhokoliv kroku genové exprese (počátek i konec 

transkripce, translace, aktivita produktů); sada genů, které přepisovány jako 1 jednotka a exprimovány 

koordinovaně = operona; specifická regulace může ovlivnit jednotlivý gen i celý operon (indukce, 

represe); celková regulace ovlivňuje sadu operonů = regulon (všechny operony koordinovaně řízeny 

stejným regulačním mechanismem) 

- MUTACE A SELEKCE: dědičné změny genotypu (mutace) se mohou a nemusí objevit ve fenotypu; typy 

mutací: 

o mutace letální - ztráta životaschopnosti 

o mutace vitální - vznik životaschopného organismu s novými vlastnostmi 

o mutace bodová - náhrada jednoho nukleotidu 

o delece - vyjmutí určité sekvence 

o inverze - vyjmutí a následné vložení sekvence v opačném pořadí 

o inzerce - vložení nové sekvence 

mutace mohou nastat spontánně, častěji indukované působením vnějších mutagenů (fyzikální - UV, RTG, 

radioaktiv.; chemické - analoga nukleových bazí, alkylační činidla); řada opravných mechanismů; 

referenční kmeny = divoký typ, mutované potomstvo = mutanty; => rozlišení: 

o selektivní média - podle schopnosti růstu 

o diferenciační média - podle fenotypového znaku 

12. EXTRACHROMOSOMÁLNÍ GENETICKÁ INFORMACE A JEJÍ PŘENOS 
- úvod v předchozí otázce 

A. Plasmidy 
- cirkulární (dsDNA) extrachromosomové genetické elementy, mohou nést doplňkovou genetickou 

informaci včetně informace pro vlastní přenos konjugací do jiných buněk; Borrelia a Streptomyces mají 

lineární plasmidy 
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- genom kóduje: vlastní replikaci, distribuci kopií do dceřiných buněk při dělení bakterie a tvorbu 

konjugačních pili u plasmidů autonomně přenosných (velké spektrum hostitelů) 

- existuje uvnitř bakterie, nevytváří si bílkovinný obal a není schopen (oproti bakteriofágům) přežívat mimo 

bakterie 

- kryptické plasmidy = nesou pouze geny nezbytné pro jejich existenci a nemění fenotyp bakterie 

- často nesou geny, které samy nepotřebují, ale doplňují genetickou informaci bakterie a mění její fenotyp 

=> zvýhodnění v bakteriální populaci nebo dokonce zajištění přežití při zhoršení vnějších podmínek 

- 2 skupiny: 

o 1. skupina: plasmidy Tox, Vir, Hly, Col - podílejí se na virulenci svých hostitelů, kombinují se 

 Tox => řídí produkci toxinů 

 Vir => tvorba adherenčních fimbrií („kolonizačních faktorů“) 

 Hly => syntéza hemolysinu 

o 2. skupinu tvoří plasmidy, které řídí resistenci k ATB (R-plasmidy) 

- lékařsky významné plasmidy, které nesou geny pro syntézu sideroforů (transfer Fe do buněk) 

- dále rozeznáváme: 

o konjugativní plasmidy - kódují funkce podporující přenos plasmidu z dárcovské (donorové) na 

přijímající (recipientní) bakterii 

o nekojugativní plasmidy - nemají tuto funkci 

o fertilní plasmidy (F-plasmid) - některé konjugativní, podporují přenos bakteriálního chromozomu 

z donorové na recipientní bakterii 

- dle velikosti: 

o velké pl. (>40 kbp) - obvykle konjugativní, 1 nebo několik kopií => kódují veškeré funkce 

nezbytné pro jejich replikaci, přesné rozdělení mezi dceřiné bb. 

o malé pl. (<7 kbp) - obv. nekonjugativní, počet kopií  10-20 => k replikaci využívají fce hostitelské 

b., mezi dceřiné bb. se rozděluje nahodile 

- replikace: vegetativní replikace genomu plasmidů (zajišťuje jejich přežití a distribuci kopií do dceřiných 

bb.) začíná v místě Ori-V; replikace spojená s přenosem plasmidu do jiné buňky v místě Ori-T (transfer) - 

transferová replikace je unikátní pro tra+ plasmidy (schopné autonomního přenosu) a je totožná 

s replikací dsDNA bakteriofágů => dojde k přerušení jednoho řetězce replikační molekuly dsDNA, na jeho 

3‘ konci doreplikován, dochází k prodlužování podél nepřerušeného vlákna, „odsouvající se“ vlákno 

prochází dutou bílkovinnou strukturou (F-pilus, kódován samotným plasmidem), kterou se předtím buňka 

hostící tra+ plasmid propojila s buňkou příjemce, do této cizí buňky = semikonzervativní replikace (model 

otáčejícího se kruhu) => v buňce dárce zůstává jedna kopie plasmidu, druhá (ssDNA) se v buňce příjemce 

doreplikuje na dsDNA a stává se autonomním replikonem 

B. Bakteriofágy (profágy) 
- jsou genomy bakteriálních virů; jejich systém je založen na tvaru jejich kapsidy a na druhu NK tvořící 

genom - RNA/DNA 

- jsou obligatorní IC parazité bakterií, nemají vlastní metabolismus a nemohou se rozmnožovat mimo 

bakteriální buňku (poskytuje E, chem. slouč., enzymy) 

- díky své kapsidě (tvar hlavičky nebo vlákna) mohou přežívat mimo bakterii 

- různě dlouhý bičík může být opatřen ještě vláknitými přívěsky nebo tzv. límečky 

- genom nese informace o kapsidových proteinech, nestrukturálních prot. pro kompletaci fága 

- rozdílné fágy infikují rozdílné bakteriální hostitele 

- morfologické typy: 

o polyedrické 
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o vláknité 

o komplexní - polyedrická hlavička + bičík (na něm destičky, vlákna) 

- někdy upravují celý mtb. bakterie ve svůj prospěch 

- infekce bakteriální buňky začíná nasednutím bakteriofága na receptor (adsorpce fága => fáze eklipsy) na 

povrchu bakteriální b., pro připojení často nutné ionty Ca2+ a Mg2+ (i jiné) => vpraví do buňky svou NK, 

bílkovinný obal zůstává mimo bakterii a odpadá 

- uvnitř bakterie pak dojde k replikaci profága, syntézy složek kapsidy a dalších bílkovin => nakonec lýza 

buňky a uvolnění bakteriofágů = lytická infekce bakterie virulentními fágy 

- je-li první syntetizovanou bílkovinou specifický receptor, brání další replikaci bakteriofága 

- profág zůstává v bakterii v klidovém stavu vložen do specifického místa chromosomu (fág λγ) nebo mimo 

něj (fág P1) => bakterie se stává lysogenní (pokud změna fenotypu = lysogenní konverze) 

- fágy, které lyzogenizují = mírné/temperované fágy; v infikované b. jsou jeho profágy replikovány spolu 

s chromosomem 

- různé druhy fágů tvořeny různými NK: lineáční dsDNA, cirkulární ssDNA, lineární dsRNA, cirkulární ssRNA; 

temperované fágy výhradně dsDNA 

- uvolnění bakteriofága umožněno lýzou bakterie fágovým lysozomem zevnitř infikované b. 

C. Přenos genetické informace 
- změna genomu bakteriální b. je způsobena - mutací vlastní DNA nebo vnesením další DNA z vnějšku, 

faktorem evoluce bakterií 

- k přenosu může docházet intercelulárně (mezi bb.) nebo intracelulárně (pomocí inzerčních sekvencí, 

transposonů nebo integronů) 

- intercelulární přenos se dělí na vertikální (na přímé potomstvo, do dceřiných bb.) a horizontální (mezi 

nepříbuznými bb.), zajišťován transdukcí, konjugací a transformací 

C.1) TRANSDUKCE 

- přenos zprostředkovaný bakteriofágy - slouží jako vektor = transdukční fágy 

- přenášen jakýkoliv fragment chromosomální nebo plasmidové DNA, při maturaci fága omylem vbalen do 

kapsidy místo vlastní DNA => recipient je nazývaný transduktant 

- přenos genů u bakterií dost rozšířený, prokázán u rodu Bacillus, Corynebacterium, Escherichia, Klebsiella, 

Lactobacillus, Mycobacterium, Proteus, Salmonella, Shigella, Streptococcus, Staphylococcus 

- je buď generalizovaná (fágy odnesou zcela náhodnou část chromosomu, transdukují jakýkoliv 

chromosomální gen) nebo specializovaná 

C.2) KONJUGACE 

- proces, kdy dojde k navázání kontaktu mezi donorovou a recipientní bb. a DNA od donora přímo 

přestupuje do příjemce - genetická informace je nesena plasmidem = sex-faktor (transfer- faktor); jako 

donoři fungují bb. s tímto plasmidem (F+), bb. bez něj jsou příjemci (F-) 

- autonomně přenosné plasmidy, přenos DNA vyžaduje přímý kontakt (umožněn chemotaxí) 

- plasmid zprostředkující přenos nese geny pro produkci 1-2 μm dlouhých bílkovinných přívesků na povrchu 

donorové b. = pili => pomocí nich napojení na příjemce a udržení spojení 

- většinou je sex-faktor (zprostředkující faktor) jediný DNA, která je konjugací přenášena - 1 řetězec 

cirkulární DNA se na urč. místě otevře a volný konec prochází do b. příjemce, během přestupu dochází 

k replikaci => po přenesení sex-faktor se recipientní b. stává donorovu a může předávat faktor dál => 

rychlé rozšíření celou populací (infekční šíření plasmidu) 

- recipient nazýván transkonjugant 

- tohle platí u G- bakterií, pro G+ platí: 
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o neúčastní se fimbrie 

o bakterie produkují adhesin - donorové a recip. bb. agregují  

o některé streptokoky - recip. bakterie => sexuální feromony - způsobují expresi donor. fenotypu 

v bakteriích obsahujících příslušný konjugativní plasmid, jehož přítomnost současně brání 

produkci přísluš. feromonu donorovou bakterií 

- zvláštním případem konjugace je zygotická indukce = spolu s chromosomem přechází i profág 

lyzogenizujícího fága (vložený do chromosomu) - v příjemci chybí bílkovinný represor fága => profág se 

indukuje, pomnožení složek, maturace => lýza recipientní b. 

C.3) TRANSFORMACE 

- přenos genetické informace přímo čistou DNA (alespoň 500 ntd), která vnikla do b. recipienta z vnějšího 

prostředí (do vnějšího prostředí se dostala např. lýzou donorové b.) 

- transformovaný příjemce = transformant 

- po vstupu zlomku DNA dovnitř b. se inkorporuje do chromosomu procesem rekombinace (jinak nepřežije) 

- zvláštní případ transformace - transfekce = vnesení purifikovaného genomu fága, který vede k infekci a 

vytvoření kompletních bakteriofágů 

- bakterie se ovšem po vstupu cizí DNA brání a účinná transformace je možná jen za stavu kompetence 

buňky 

C.4) TRANSPOSONY 

- též „skákající geny“, úseky DNA, které se mohou přemisťovat (uvnitř 1 DNA nebo i mezi dvěma), proces 

transpozice (nezávislý na všeobecné rekombinaci) 

- způsobují mutace, změny v uspořádání genomu, přijímání nových genů, šíření bakteriální populace 

- samy se nereplikují, musí být integrovány v jiných replikonech 

- dělení do několika hlavních skupin: 

o inzerční sekvence - na nich často medicínsky významné vlastnosti (produkce adherentních 

antigenů, toxinů, resistence na ATB), např. transposony Tn5 a TN10 (resistence na tetracyklin) 

o homologní transposony - např. TnA, resistence na ampicilin 

o bakteriofág Mu (mutátor) - po integraci do bakteriálního chromosomu vyvolává mutace 

o odlišné konjugativní transposony u G+, šíření resistence na ATB u G+ bakterií 

o  

13. PŘIROZENÁ ANTIBAKTERIÁLNÍ IMUNITA 
- nespecifická, brání v osídlení povrch těla, pronikání pod povrch, šíření, neutralizuje - deaktivuje - rozkládá 

bakteriální toxiny, ničí a rozkládá vlastní bakterie 

A. Ochrana povrchu 
- kůže a sliznice - bariéry osídlení a průniku patogenů 

- kůže 

o  mechanická bariéra, bakterie nepronikají, a pokud nejsou přizpůsobeny suchu a nedostatku živin, 

tak ani neosidlují, trvalé obnovování kůže - další ochrana 

o chemické mechanismy, zejména lysozym (proti G+) a nenasyc. MK (G-); dálé např. složky potu 

(mléčná kys. snižuje pH, soli zvyšují osmotický tlak) 

- sliznice 

o mechanická ochrana hlavně v horních cestách dýchacích a v ústní dutině - kašel, kýchání, smrkání 

o v nosní dutině zachycování bakterií na chloupcích a na vlhkém členitém povrchu nosní sliznice 
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o v dolních cestách dýchacích bakterie obaleny hlenem a vynášeny pohybem řasinek nahoru 

o sliznice dutiny ústní  - oplachování slinami (podobně v moč. traktu - moč, oční spojivka - slzy) 

o na všech sliznicích odlučování a výměna povrchových buněk (nejrychleji ve střevě - 5 dnů) 

o hlen: chrání sliznici mechanicky (bakterie obaluje a imobilizuje, chemicky (vazba na receptory 

bakterií - blokuje adhesi), sekreční protilátky IgA, lysozym, laktoperoxidáza, laktoferin 

(bakteriostatický) 

o v žaludku většina bakterií zničena kyselým pH a trávicími enzymy, v duodenu přistupuje 

detergentní půs. žluč. solí 

B. Fyziologická mikrobiální flóra 
- brání usídlení patogenů 

- mechanismy ochrany:  

o kompetice o živiny 

o zábrana proniknutí patogenů k povrchu sliznice 

o stimuluje imunitní mechanismy (produkce sekrečních protilátek, produkci a aktivitu M, T a B-bb. 

a makrofágů) 

o kyselé pH (ve vagíně, brání přežívání externích patogenů, např. Döderleinovy laktobacily) 

C. Vnitřní ochrana 
- ochrana před bakteriemi, které pronikly do krve a do tkání - anatomické bariéry, nespecifická buněčná a 

humorální imunita, horečka, zánětlivé procesy 

- Anatomické bariéry: povlaky orgánů, výstelky dutin - zejména svalové obaly (fascie), pleura, peritoneum; 

zánětlivá ložiska se často obalí sekundární m vazivem izolující je od zdravé tkáně, brání šíření 

- pro Buněčnou obranu jsou zapotřebí receptory buněčné ochrany (vrozená schopnost rozpoznat např. 

peptidoglykan, lipopolysacharid a lipoteichové kys., mannany, glukany kvasinek), spočívá v ničení bakterií 

fagocytózou (neutrofily a makrofágy) 

- neutrofily hlavně proti původcům hnisavých infekcí -Streptococcus, G- tyčinky, hemofily; makrofágy 

zaměřeny spíše proti IC parasitům - Mykobakterie, Brucely, Listerie, Salmonela;  

- fagocytóza má několik částí:  

o chemotaxe - přitahování fagocytů polypeptidovými chemotaxiny 

o adherence bakterií - na povrchu fagocytu, zesílena opsoniny 

o pohlcení - adherované bakterie dovnitř 

o zničení - některý dostupný mech., např. lysozym, radikály kyslíku (H2O2, O2
-, OH radikál), NK bb., 

eosinofily 

- Humorální obrana - zajišťuje ji zejména komplementový systém, lysozym, interferony, cytokiny, 

interleukiny, transferin 

- aktivace komplementu nejčastěji alternativní dráhou (aktivována bakteriálními složkami - endotoxin, 

vnější polysacharidy - ty aktivují dráhu lektinovou), po aktivaci působí zejména fragmenty C3a a C5a řadu 

reakci => až akutní zánětlivá odpověď (dilatace kapilár, exsudát, hromadění neutrofilů) 

- C5b na povrch bakteriálních bb. => membrána poškozujícího komplexu => lýza; tohle u G- bakterií, 

bakterie G+ jsou necitlivé 

- v krevním séru lysozym 

- při virových i mykobakteriálních infekcích - tvorba interferonů (IFN) α, β, γ; lze je využít např. pro terapii 

virových i jiných onemocnění  

- NOD (nucleotid-binding oligomerisation domain) - zejména NOD1 (na peptidoglykany ve stěně G-) a 

NOD2 (peptidoglykany, G+) a také NALP (účast na apoptóze i ve spouštění zánětu; cytoplasmatické 

komplexy - apoptozom, inflamazom) 
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14. ZÁNĚT A SEPTICKÉ STAVY 
- zánět je odpovědí organismu na poškození => cílem ohraničit poškozenou tkáň, eliminovat patogeny, 

stimulovat specifické imunitní odpovědi a reparace tkáně 

- tato odpověď - odpověď akutní fáze (kaskáda specif. reakcí) - začíná lokální odpovědí (změna 

hemodynamiky, aktivace buněč. populací a humorálních faktorů), následuje krátkodobá vasokonstrikce, 

pak vasodilatace (zánětové mediátory - histamin, serotonin, bradykinin, fibrinopeptidy; koagulační 

systém, kininový, fibrinolytický, komplementový) 

- buněčná odpověď - neutrofily, mastocyty, eosinofily, monocyty, makrofágy a endotelové bb., leukocyty 

(řízeny chemokiny, cytokiny, leukotrieny, komplement) 

- následuje systémová odpověď řady orgánů 

o CNS - horečka 

o kostní dřeň - leukocytóza 

o kardiovaskulární sys. - tachykardie 

o endokrinní systém - glukokortikoidy 

o játra - proteiny akutní fáze - z nich nejvýznamnější C-reaktivní protein (CRP) => při bakteriální 

infekci stoupá koncentrace (norma 1mg/l, při závažnějších stavech až 100 mg/l), při virových 

infekcích nestoupá, proto slouží pro diferenciaci bakteriálních a virových infekcí 

- dg. významné makroskopické projevy zánětu: 

o rubor (zčervenání) - calor (zvýš. teploty) - dolor (bolest) - edém - functio laesa (ztráta funkce) 

 

- SEPSE - celkové infekční onemocnění, nadměrné množení mikroorganismů v důsledku selhání ochranných 

bariér, charakteristické nálezy: 

o přítomnost septického ložiska => rozsev infekčního agens 

o přítomnost infekčního agens v krvi, příznaky celkového onemocnění 

o tvorba metastatických ložisek 

- stádia sepse: 

o Kompenzovaná sepse 

 ↑: TF, kontraktilita srdce, VT 

 ↑ spotřeba O2 

 ↑ katabolismus, glukoneogeneza 

 respirační alkalóza 

 mikrocirkulace bez poruch 

o Metabolická insuficience 

 ↑ TF, kontraktilita, VT 

 ↓ spotřeba O2 tkáněmi, ↓ A-V diferenciace krve 

 proteokatabolismus, porucha tolerance Glc, ↑ Glc, ↑ laktát 

 respirační alkalóza, mtb. acidóza 

 dosud kompenzovaná porucha mikrocirkulace 

o Orgánová insuficience (selhávání šokových orgánů) 

 ↑ TF, ↓VT a TK 

 ↓↓ spotřeba O2 tkáněmi, ↓↓ A-V diferenciace O2 

 ↑↑ proteokatabolismus, ↑↑ laktát a aromatické AMK 

 resp. acidóza, mtb. acidóza 

 dekompenzace mikrocirkulace => ARDS, DIC, selhání ledvin, ischémie GIT 

o Septický šok (přežití jen krátkodobě, není steady-state) 

 ↓↓ TK 
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 hypoxie tkání 

- sepse = tělesná teplota > 38°C nebo < 36°C, TF > 90/min, dech. f. > 20/min, leukocyty > 12000 /μl nebo 

< 4000 /μl nebo > 10% tyček; může být i bez infekčního agens, pokud je současně infekce (sepse + inf.) 

=> SIRS (systemic inflammatory response syndrome) 

- těžká sepse = předchozí + změny vědomí či chování, hypoperfuze, dysfunkce orgánů, hypotenze; MODS 

- septický šok = předchozí , stav nereaguje na rehydratační léčbu, masivním rozpadem bakterií a uvolněním 

velkého množství lipopolysacharidu (endotoxinu) => přehnaná neregulovaná imunitní odpověď organismu 

- tvorba cytokinů (IL-1, TNF-alfa), klíčové - vazba lipidu A (složky endotoxinu) na  receptor makrofágů 

- ETIO: endotoxin - do krve → 

o aktivuje komplement →  uvolnění C5a, C3a 

o aktivace koagulační kaskády, fibrinolýzy, kinin-kalikreinového komplexu, arachidonové kys. 

o uvolňují se aktivované polymorfonukleáry a makrofágy → příprava organismu na vyrovnání se 

s infektem (buněčné mediátory: TNF, IL-1, IL-2, IL-6, trombocyty aktivující faktor - PAF, PGE2, 

atd.), celkové účinky mediátorů spíše negativní (tachykardie, leukopenie, sekvestrace, ARDS, 

MODS - poslední dvě do značné míry reverzibilní, při dalším zhoršení, např. hypoxií, dojde 

k rozvoji těžkých, ireverzibilních změn → další translokace bakterií ze střeva, postupný rozvoj 

septického šoku, jaterní selhání) 

o etiologická agens: 

 Staphylococcus aureus 

 meningokoky, salmonely 

 viridující Streptococcus, Enterococcus; Staph. epidermidis (povrchy, i umělé - centrální 

katetry, umělé srdeční chlopně) 

 E. Coli, Enterobacter, Proteus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, atd. 

 plísně - především candida 

o klinický obraz: 

 celková a místní příznaky 

 horečka (téměř vždy, chronické sepse - subfebrilní) 

 třesavka (není zimnice, organismus tak reaguje na vyplavení bakterií nebo jejich toxinů do 

oběhu - nejvhodnější doba na odběr hemokultury) 

 stave vědomí - u G- často poruchy vědomí 

 tachypnoe a respirační alkalóza (zpočátku), cirkulace v hyperdynamickém stavu (↑ VT, 

snížená R, sklon k hypotenzi) 

 zátěž kardiopulmonální soustavy, stav hyperkatabolismu (především svalová hmota a 

pojivová tkáň), s progresí sepse klesá schopnost utilizovat tuky a cukry (poslední 

utilizovatelné jsou větvené AMK) 

15. ZÍSKANÁ (ADAPTIVNÍ) ANTIBAKTERIÁLNÍ IMUNITA 
- mechanismy specifické pro daný antigen, realizován T a B (→ protilátky) lymfocyty  

- specifická imunitní reakce může být navozena: 

o prodělání onemocnění 

o asymptomatické nosičství patogenu či subklinická infekce 

o osídlení mikroorganismem s podobnou (zkříženou) antigenní strukturou 

o vakcinace 
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- působení T lymfocytů nebo protilátek na patogen → bakteriolýza (složky komplementu, iniciace 

protilátkou), opsonizace, fagocytosa (usmrcení), neutralizace virů (nejsou schopné pak pronikat do bb.), 

pomocí T lymfocytů zabíjejících bb. hostící patogenní mikroorganismus 

- protilátky též neutralizují toxiny 

- primární patogeny (po infekci dostatečnou dávkou vyvolávají onemocnění zpravidla zdravých jedinců) - 

specifické pro člověka, ale mohou vyvolat onemocnění i u jiných živočichů, poměrně málo 

- podmíněné patogeny - častější, součásti běžné fyziologické flóry, onemocnění jen při některých 

příležitostech (mech. poranění, operační zákrok, potlačení imunitních mech., stres), imunitní mechanismy 

na tyto patogeny nejsou tak dokonale prostudovány 

 

- Protektivní antigeny - jejich imunologické vlastnosti jsou determinantami obrany lidského organismu, 

imunita namířena proti antigenům, které jsou součástí intaktních mikroorganismů, nebo proti 

individuálním EC antigenům - vylučované toxiny 

 

- Proteinové antigeny - závislé na T-buňkách (mají specifická místa - epitopy, mohou je hydrolyzovat na 

peptidy buněč. proteasami); pokud jsou jimi T-bb. aktivovány => uvolňují cytokiny => podporují dělení B-

bb. => sekrece specifických protilátek; T-buňky aktivovány i hostitelskými buňkami, v nichž parazitují IC 

mikroorganismy (APC - antigen presenting cells) → proteiny IC parazita prezentovány 

s histokompatibilními antigeny hostitelské b. pomocným TH-lymfocytům → poskytují specifická místa pro 

TK-lymfocyty (cytotoxické); proteinové antigeny vysoce specifické a jedinečné 

 

- Polysacharidové antigeny - povrchové struktury G- i G+ bakterií: např. pouzderné K antigeny 

(Streptococcus penumoniae, Haemophilus influenzae, E. coli, Neisseria meningitidis), povrchové Vi 

antigeny Salmonel a vnější části lipopolysacharidů G- bakterií; struktura jednodušší než proteiny, 

multivalentní pro každý epitop (opakující se subjenodtky) → provázání receptorů na povrchu B-lymfocytů, 

shlukování a aktivace buněk; běžně přítomny v přírodě (syntéza protilátek a rozvoj přirozené imunity 

nejen při onemocnění, ale i během vývoje za nepřítomnosti specif. homologního mikroorganismu), 

nezávislost tvorby protilátek na pomoci T-buněk 

 

- Superantigeny - schopné aktivovat imunitní systém polyklonálně obejitím některých kroků klasické 

imunitní odpovědi zprostředkované antigenem - nejsou zpracovány v APC, ale váží se rovnou na molekuly 

hlavní histokompatibilitního systému II. třídy na povrchu APC, následně na nevariabilní část β-řetězce 

specifického receptoru T-lymfocytu → polyklonální aktivace velkého množství T-buněk (aktivace až 50% 

jejich populace najedno) → masivní uvolňování cytokinů a interleukinů → sy kapilárního úniku a klinické 

příznaky; prototypem superantigenů - toxin syndromu toxického šoku (TSST 1) - produkovaný některými 

kmeny Staphylococcus aureus, kromě tohoto i další produkty bakterií mají vlastnosti superantigenu: 

o další produkty stafylokoků - enterotoxiny, exfoliatiny 

o Streptococcus pyogenes → pyrogenní toxiny A a C 

o součásti Streptococcus pyogenes - M-protein, streptokokové superantigeny SSA-1 a SSA-2 

o enterotoxin Clostridium perfringens 

o složka (faktor-III) komplexního toxinu Bacillus anthracis 

o mitogeny Yersinia pseudotuberculosis, Mycoplasma arthritidis 

o peptidoglykolipidy Mycobacterium tuberculosis 

superantigeny vyvolávají řadu závažných onemocnění - sy toxického šoku, toxické epidermolýzy, spála, 

arthritida, revmatická horečka; vazbou na MF a mostocyty → IL-1, TNF, leukotrieny (→ pyrogenní reakce, 
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↓ váhy, somnolence), IL-2, IFN-γ; superantigeny zvyšují citlivost k účinkům endotoxinů G- bakterií => 

závažné simultánní infekce!  

16. PASIVNÍ IMUNIZACE A NESPECIFICKÁ PODPORA IMUNITY 
- podává se již hotová protilátka (hyperimunní imunoglobulin), zvířecí či lidská, z časového důvodu (aktivní 

imunizace již nemocného by nebyla možná) 

- příklady: 

o léčebná séra → séroterapie, má okamžitý, ale krátkodobý účinek, nevýhodou - možnost 

senzibilizace a nepříznivých reakcí (riziko anafylakt. šoku, sérová nemoc), 

frakcionace/enzymatické opracování 

o specifické imunoglobuliny proti: toxinu Corinobacterium diphtheriae, Clostridium botulinum, 

Clostridium tetani, klostridiím plynaté směsi, proti různým živočišným jedům, proti infekci virem 

varicella-zoster, proti viru vztekliny a klíšťové encefalitidy; hyperimunní globulin proti CMV (při 

terapii závažných posttransplačních komplikací), hyperimunní globulin proti viru hepatitidy B 

o imunoglobuliny proti viru vztekliny a klíšťové encefalitidy mají omezený význam, pouze jako 

součást prevence; u vztekliny nutno po poranění podezřelým zvířetem vždy očkovat! 

o směs normálních lidských sér - dostatek protilátek k ochraně proti řadě infekčních onemocnění, 

lidský imunoglobulin → pro krátkodobou profylaxi některých virových nákaz (hep. A) či u celkově 

oslabených osob 

o umělá pasivní imunizace slouží v praxi k okamžité krátkodobé ochraně pacienta, preparáty 

lidského původu jsou homologní a je menší pravděpodobnost nepříznivých účinků, imunita trvá 

3-6 měsíců 

o k profylaxy a léčbě diftérie - antitoxin - imunizací koně proti difterickému toxinu; podobné sérum 

při podezření na botulismus k ochraně osob v předpokládaném riziku, podáváme testovací dávku 

před podáním celé dávky (vyloučení alergie 

- imunizace je v ČR řízena zákonem 

 

- Nespecifická podpora imunity: imunostimulátory/imunomodulátory 

o chemické preparáty - levamisol, immodin, isopriosin 

o preparáty odvozené od různých bakterií 

 celé bakterie - vakcin. kmen BC6 → prevence TBC (souš. tzv. kompletního Freundova 

adjuvans) 

 bakteriální frakce - lipidové extrakty mykobakterií, faktor Ei z Listeria monocytogenes; 

frakce patogenních bakterií: 

 Klebsiela pneumoniae, Haemophilus influenzae, E. coli, Enterococcus faecalis, 

Staph. aureus, Strept. pyogenes et pneumoniae, Corynebacterium 

pseudodiphteriticum → preparáty: broncho-vaxom, biostim, ribomunyl, luivac 

(aktivace komplementu, MF, NK bb., stim. B-lymf., sekrece IgA a cytokinů) 

o virové infekce - IFN-α, β, γ 

o proteolyt. enzymy - preparáty enzymoterapie (wobenzym) 

o slizniční imunita - probiotika - kultury laktobacilů a bifidobakterií 
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17. AKTIVNÍ IMUNIZACE 
- k prevenci případného onemocnění - navození odolnosti - prevence klinické projevu infekce, nepoškozuje 

příjemce 

- provádí se před expozicí nákaze, po ní se očkuje pouze proti vzteklině, u tetanu se podává tzv. booster 

(další dávka) 

- vyvolá vznik specifické imunity aplikací živých nebo neživých očkovacích látek 

- u živé atenuované očkovací látky je antigenní signál trvalý a možno imunizovat jen jednou dávkou 

- provádíme podáním očkovací látky → vyprovokuje tvorbu ochranných protilátek proti původci (musí 

obsahovat stejné antigeny - protektivní antigen, upravený toxin, apod.) 

- prezentace antigenu má zásadní význam, neprezentované nevyvolají téměř žádnou odpověď 

- prezentace antigenních fragmentů mikroba navázaných na MHC glykoproteiny II. třídy (individuálně 

odlišné, proto prezentovaná část původního antigenu u každého jedince odlišná), MHC class II si „vybírá“, 

který antigen se naváže => specifický imunitní sys. každého z nás reaguje na trochu jiné antigeny 

mikrobů => příliš malé části antigenu obsažené ve vakcíně nemusí odpovídat struktuře MHC class II u 

některých očkovaných → nedojde k vytvoření imunity 

- zkušenosti s moderní vakcínou proti pertusi, která se proti klasické lépe snáší, ale je méně imunogenní, 

ukazují, že i zde omezující hranice 

- očkovací látka také musí stimulovat imunitní systém dostatečně dlouho, živá očkovací látka proto musí 

mít optimální nízkou virulenci, aby se vůbec v organismu množila; doba uvolňování toxoidů se 

prodlužuje adsorpcí na tzv. adjuvans (např. Al(OH)3) 

- typy očkovacích látek: 

o viz ot. č. 18 - Typy očkovacích látek, vakcinace 

18. TYPY OČKOVACÍCH LÁTEK, VAKCINACE 

A. Tradiční očkovací látky 
- inaktivované vakcíny 

o usmrcení teplem, chemicky, stabilní 

o nevýhodou relativně slabá imunitní odpověď=> několik dávek 

o u bakterií tzv. bakteriny 

o př.: pertusse (černý kašel), chřipka, tyfus, Salkova vakcína proti poliomyelitis 

- živé oslabené (atenuované) vakcíny 

o kultivace tak, aby ztratil svou virulenci 

o výhodou - dobrá imunitní odpověď již po jedné dávce, nevýhodou - vyšší nároky na skladování, 

možnost zpětné mutace do virulentní formy (zbytková virulence, nepodáváme osobám 

s podstatně sníženou obranyschopností) 

o př.: spalničky, zarděnky, příušnice (trojkombinace) 

o TBC 

o Sabinova vakcina proti poliomyelitis 

- toxoidy 

o inaktivovaný toxin se zachovalou antigenicitou (inaktivace formalinem) 

o př.: tetanus, diftérie (trojkombinace s pertussis) 

B. Moderní vakcíny 
- konjugované 
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o imunitní systém dětí do 2 let nereaguje na polasacharidové - T-independentní antigeny → ty např. 

u Haemophilus influenzae, Streptococcus penumoniae, Neisseria meningitidis => ale pokud tento 

polysacharid svázán (konjugován) s proteinem → stane se  T-dependentním antigenem a 

protilátky se u dětí vytvoří; proteinový nosič nejčastěji tetanický nebo difterický toxoid 

o př.: Haemophilus Infl. 

- subjednotkové 

o antigen nepochází fyzicky z původce, produkován např. geneticky modifikovanými kvasinkami 

o jednodušší tvorba, bezpečnost 

o př.: proti hepatitidě B (purifik. HBsAg), chřipka 

- vektorové 

o gen pro antigen je inkorporován do nosičského neškodného mikroorganismu → jím se očkuje → 

exprese svých antigenů i vneseného antigenu → vznik imunity 

o nosičem např. vakcinální virus, poliovirus, BCG, nepatogenní salmonela 

C. Vakcíny budoucnosti 
- DNA vakcíny 

o obdoba vektorové vakcíny, nosičem je holá DNA (obdoba plasmidu) → vpravení do b. očkované 

osoby → exprese vnesené informace →zdroj antigenu (produkce antigenu snad celoživotně) 

o vpravení parenterálně, ale také např. v buňkách geneticky modifikovaných banánů 

- autovakcína 

o inaktivovaná vakcína připravená z kmene od konkrétní osoby a určená k léčbě jen této osoby 

o nejde o očkování - úprava nenormální aktivity imunitního systému vůči tomuto konkrétnímu 

původci (není exaktní teorie účinku) 

o př.: acne vulgaris (pacientův kmen propionibacterium acnes, přidává se staph. anatoxin) 

o zpravidla 20 postupně stoupajících dávek, někdy tzv. stock-vakcíny (kmen z jiné osoby) 

D. Běžně užívané vakcíny 
- Adsorbovaný tetanový toxoid - na hlinitou sůl, více imunotenní, menší reakce, součást trojvakcíny, 3 

dávky v intervalu 6 týdnů a 6 měsíců, imunita 5 let, další dávky á 10 let 

- Difterický toxoid - adsorb. na aluminiumfosfát, součst trojvakcíny, ochrana účinná, booster při nástupu do 

školy, ne pro dospělé 

- Vakcína proti pertussis - z usmrcených celých bb. Bordetella pertussis, 3 injekce á 1 měsíc nebo delší, 

součást trojvakcíny, sama adjuvantní účinek 

- Vakcína proti poliomyelitis - Salkova vakcína (směs 3 usmrcených typů poliovirů, 3 injekce); Sabinova 

vakcína (živá atenuovaná, směs 3 typů, per os ve 3 dávkách, kolonizuje sliznici střeva → tvorba lokálních a 

humorálních protilátek, stolice obsahuje živý virus) 

- Vakcína proti spalničkám, příušnicím a zarděnkám (MMR-vakcína) - směs živých atenuovaných kmenů 3 

virů, 1 dávka ve 2. roce života 

- BCG-vakcína - atenuovaný kmen mykobakterie (bacille Calmette-Guérin), imunita proti lidské TBC, 

intradermálně na dors. část paže (m. delt.), testování na citlivost (tuberkulinový test) 

- Vakcína proti hepatitidě B (HBsAg - Engerix B) - připravená geneticky, 3 i.m. injekce v intervalech 1 a 5 

měsíců, imunizace trvá 6 měsíců, imunita cca 5 let, poté booster 

19. FYZIKÁLNÍ METODY STERILIZACE A DESINFEKCE 
- SNÍŽENA/ZVÝŠENÁ TEPLOTA -  různý účinek, suché/vodní páry, ↑ teplota zvyšuje účinnost chem. 

prostředků, závisí na vých. počtu mikrobu a době působení - letalitní křivka; chlad - N. gonorrhoeae, C. 
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perfringens - hynou chladovým šokem (t blízké 0°C), většina mikrobů přežívá 4°C; zmrazením pod 0°C 

většina mikrobů suspendovaných ve vodě nepřežije (mech. poškození růstem krystalů ledu) 

- PASTEURIZACE - zahřátí kapaliny, při dlouhodobé pasteurizaci na 62°C po dobu 30 min, většinou ale 

několik vteřin na 70-80°C; krátkodobá konzervace termolabilních tekutin (potravinářských), 99% 

spolehlivost, přežívají spory a termofilní organismy (Streptococcus faecalis, S. lactis); ultrapasteurizace = 

mžikové zahřátí kapaliny vstříknutím vodní páry přehřáté na 150°C (ničí prakticky vše včetně spór) 

- TYNDALIZACE - zahřátí na 60°C po dobu 30-60 min, 6x opakovat á 16-24 hodin, u termolabilních látek 

- VAR ZA NORM. TLAKU - ve vodě, 100°C, po 2-30 min hubí většinu veget. forem bakterií, virů a kvasinek; 

přežívají spóry a některé viry; není vhodný ke sterilizaci nástrojů 

- FRAKCIONOVANÁ STERILIZACE - varem při 100°C po dobu 30 min, 3x opakovat á 16-24 hodin; za snížené 

teploty resistentní spóry vyklíčí, následný var vegetativní formy zničí; v tzv. Kochových hrncích, 

Arnoldových sterilizátorech proudem nasycené vodní páry (pára 80-100°C v průmyslu k desinfekci papíru 

a textilu) 

- VAR POD TLAKEM - působení přehřáté vodní páry, bod varu vody závisí na přetlaku (200 kPa - 121°C, 300 

kPa - 134°C); těchto tlaků dosahujeme v autoklávech = silnostěnná kovová nádoba, přívod přehřáté páry 

z vyvíječe; doporučení: 20 min 121°C a 10 min 134°C → bezpečné zničení všech forem mikroorganismů; 

denaturace prionů není spolehlivá ani při 1 hodině 134°C 

- HORKÝM VZDUCHEM - horkovzdušné sterilizátory, ohřev do 200°C, nucený oběh vzduchu; suché teplo 

méně účinné než vlhké → vyšší teplota, delší dobu: 160-180°C po dobu 1-2 hodin; spóry zničeny při 180°C 

za 15 min 

- HORKÝ OLEJ - olejová lázeň, teplota kolem 200°C, sterilizace zubařských (kovových) nástrojů 

- PLAMEN - protažení plamenem není zcela spolehlivé (jen zahřátí do červeného žáru, ale to je omezeno 

jen na bakteriologické kličky) 

- FILTRACE - mech. oddělení částic z termolabilních kapalin nebo plynů; podle požadovaného stupně - 

různé filtry (materiál, velikost pórů), filtry: keramické, azbestové, skleněné, kolodiové → filtrační zařízení 

→ protlačování nebo odsávání kapaliny; velikost pórů → většina virů projde (jen velké zachyceny) 

- UV ZÁŘENÍ - 210-330 nm, baktericidně, účinnost klesá s čtvercem vzdálenosti, jen v nezastíněném 

prostoru, poškozuje zrak, letální dávka se liší, hl. tzv. germicidní zářivky - jen do vzdálenosti 0,5 m, 

dodatková dekontaminace místností (pitevny, laboratoře) 

- IONISUJÍCÍ ZÁŘENÍ - gama záření, 60Co, proniká většinou materiálů, nezahřívá, nezanechává residua, 

sterilizace nástrojů, doporučovaná dávka je 25 kGy, neničí spolehlivě některé viry (hepatitidy, HIV) 

- NÍZKOTEPLOTNÍ PLASMA - v komorách - evakuovány a naplněny parami peroxidu vodíku nebo peroctové 

kys., vysokofrekvenční elektromag. pole převede páry na reaktivní radikály - při teplotě 50°C během 20 

min spolehlivá sterilizace většiny suchých materiálů 

- MIKROVLNY - frekvence MHz až GHz, vytvářejí uvnitř mikrobiální b. teplo, podobný účinek jako var ve 

vodě, půs. dobře na mikroorganismy ve vodní suspenzy, minimální účinek na bakteriální spóry, které 

neobsahují vodu; nedají se použít na el. vodivé materiály 

- OSMOTICKÝ TLAK - zvýš. koncentrací anorg. solí, potlačení růstu některých mikroorganismů, konzervace 

potravin, dif. dg. bakterií; při ↑ konc. solí a sacharosy → většina bakterií inhibována; řada mikrobů 

(plísně, kvasinky, některé bakterie) tyto podmínky toleruje 

20. CHEMICKÉ METODY STERILIZACE A DESINFEKCE 
- ANORGANICKÉ KYS. A ZÁSADY - HCl, HNO3, H2SO4; při pH < 4 usmrcují bakterie i spóry koagulací bílkovin; 

omezené použití (poškozují); NaOH, KOH, Ca(OH)2, CaO: účinné na bakterie, spóry i viry - při pH > 9 

denaturují bílkoviny a zmýdelňují lipidy, žíravé 
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- ORGANICKÉ KYSELINY - kys. octová, mléčná, propionová, benzoová, sorbová, salicylová, citronová; slabé 

protibakteriální účinky, lepší protiplísňové; potravinářství (konservační prostředky) 

- MANGANISTAN DRASELNÝ - KMnO4, dobře na bakterie, antiseptikum (výplach kůže, ran, sliznic), v konc. 

1-2% účinný i na některé viry 

- PEROXID VODÍKU - 30% roztok, leptavý → používá se jen 3% roztok; uvolňuje kyslík, který působí na 

bakterie, spóry a viry; velmi labilní 

- PEROXYKYSELINY - peroxomravenčí kys. - antibakteriální, fungicidní, ale nestálá, příprava těsně před 

použitím (mravenčí kys. + peroxid vodíku); peroxooctová kys. - nejúčinnější a nejčastěji používaná, 

desinfekční i sterilizační účinky, Persteril (36-40% roztok), již konc. 0,5% ničí bakterie, mykobakterie, 

spóry, viry; nepůsobí na cysty protozoí a vajíčka parazitů 

- OZON - účinný ale labilní, někdy dezinfekce vody 

- HALOGENY A JEJICH SLOUČENINY - Cl, I, jejich sloučeniny; půs. uvolňováním volných halogenů, dobře 

účinné na bakterie,kvasinky, plísně, méně na mykobakteria, spóry a některé viry; plynný chlor k desinfekci 

pitné vody a dekontaminaci odpadních vod, velmi toxický 

- CHLORNANY - laciné preparáty, hrubá desinfekce, roztok chlornanu sodného je podstatou komerčních 

preparátů řady SAVO 

- CHLORAMINY - deriváty chloraminu (H2NCl), uvolňují jako chlornany aktivní chlor, obecně účinnější, 

nejběžnější Chloramin B (konc. 2%, 30 min), pokud konc. 5% a několik hodin - i na spóry, mykobakterie, a 

viry, přidáním amonných solí (aktivace) se účinek zrychluje 

- DICHLORISOKYANURÁT SODNÝ - působí rychleji a účinněji než chlornany a chloraminy i na mykobakterie, 

viry a spóry 

- JOD - roztoky nebo kovalentně vázaný na org. nosiče (jodofory), nerozpustný ve vodě, rozpouští se dobře 

v roztoku jodidu draselného za vzniku polyjodidů (Lugolův roztok), slabé desinfekční účinky, pro výplachy 

sliznic; jodová tinktura = jod + jodid draselný + ethanol → velmi dobře na všechny mikroorganismy včetně 

spór, mykobakterií, plísní a prvoků; nejspolehlivější antiseptika kůže a okolí ran 

- ALKOHOLY - denaturace bílkovin nebo dehydratace, nepůsobí na spóry a většinu virů, účinnost stoupá 

s délkou řetězce; hlavně ethanol a isomery propanolu; součástí řady preparátů pro desinfekci rukou - 

zesilují účinky aldehydů, oxidačních činidel a kyselin; další: triethylenglykol - páry k dezinfekci ovzduší 

v uzavřených místnostech, glycerol - dekontaminace a konzervace virových kultur 

- ETHYLENOXID - plynný, toxický, velmi reaktivní; výborné sterilizační účinky na všechny mikroby včetně 

spór; sterilizace nástrojů a pomůcek zatavených v obalech z plastové folie (proniká do plastů) - 

sterilizátory: 10% ethylenoxidu a 90% CO2, zvýš. vlhkost, teplota do 50°C, 2-24 hodin 

- ALDEHYDY - formaldehyd (ve vodě 40% = formalin, formol), ničí vegetativní formy bakterií i spóry, 

mykobakteria, plísně a viry; hrubá desinfekce 2-20% koncentrace ve směsi s vodní párou při 60-80°C - 

sterilizace nástrojů a choulostivých předmětů; korosivní účinky, dráždivý zápach, toxický, kancerogenní; 

glutaraldehyd - méně dráždivý, olejovitý, desinfekce nástrojů (před použitím opláchnout) 

- DERIVÁTY FENOLU - fenol je klasické antiseptikum - inaktivace enzymů a koagulace proteinů, toxický, 

desinfekční účinnost poměrně malá; dnes konservans farmaceutických preparátů; k desinfekci ve směsi 

s kafrem a ethanolem (Chlumského roztok); kresol - 10% vodný roztok, hrubá desinfekce; chlorhexidin - 

účinná složka Spitadermu, residuální půs., baktericidní, fungicidní, nepůsobí na mykobakteria, spóry a viry 

- BARVIVA - akridinová a trifenylmethanová, desinfekce kůže a sliznic, dobře na bakterie, kvasinky a spóry 

- POVRCHOVĚ AKTIVNÍ LÁTKY - detergenty, mech. snižování povrch. napětí, změn povrch. struktur, 

inaktivace specif. enzymů a koagulace bílkovin; spíše bakteriostatický účinek, většinou jen na G+ bakterie 

a plísně, nepůsobí na mykobakteria, spóry a viry 

- ANION-AKTIVNÍ SLOUČENINY - různé druhy mýdel (drasel. a sodných solí vyšších MK), nemají desinf. úč. 

- AMFOTENSIDY - amfoterní sloučeniny, účinnější než kvartérní slouč., baktericidní a fungicidní účinek 
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- NEIONOGENNÍ TENSIDY - komerční přípravky řady Tween nebo Triton; pro desinfekci nemají praktický 

význam 

- KATION-AKTIVNÍ SLOUČENINY - kvartérní amonné báze; komerční preparáty - Ajatin, Septonex, 

Mukoseptonex, Centrimid; dobře na G+ bakterie a plísně, špatně na G- bakterie, neúčinné na 

mykobakteria, spóry a viry 

- AZID SODNÝ - NaN3, i v malých konc. (0,001 - 0,003%) účinný na G+ i G- bakterie, kvasinky a plísně; 

desinfekce a konzervace biologických materiálů - dg. preparáty, léčiva; i v potravin. průmyslu 

- RTUŤ A JEJÍ SLOUČENINY - klasickým desinfekčním prostředkem - sublimát a oxycyanát; toxické, málo 

účinné, již se nepoužívají; org. slouč. méně toxické ale také málo účinné 

- STŘÍBRO - AgNO3 v 1% roztoku - vykapávání spojivkových vaků novorozenců (prevence gonorrhoeické 

ophtalmia neonatorum. credéisace); komplexní chlorostříbrnan sodný (komerční Sagen) k desinfekci 

menších zdrojů vody (konc. 10 g/m3) 

- CÍN - organocíničité sloučeniny, dobře na bakterie, mykobakterie, spóry, fungicidní, residuální účinek; 

toxické, hlavně ochrana stavebních konstrukcí a v zemědělství 

- MĚĎ - baktericidní a fungicidní účinek sloučenin, toxické; postřiky s modrou skalicí při ochraně rostlin 

21. STRUKTURNÍ TYPY ANTIMIKROBIÁLNÍCH LÁTEK 

a) β-laktamy 
- penicillin (penicillinum notatum) 

- struktura tvořena β-laktamovým kruhem 

- R2 a R3 u penicilinu 5členný, u cefalosporinů 6členný subst. sirný 

heterocyklus, podle substituentů řazení do podskupin 

 

- KLASICKÉ PENICILINY 

o  acidolabilní (injekční, penicillin G) nebo acidostabilní (per os, penicillin V); G+ i G-: streptokokoy, 

neisserie, treponemy (sifilis), borrelie (lymeská borelióza) 

o aminopeniciliny: amoxicilin, ampicilin, amoclen, augmentin; enterococcus, řada G- 

o karboxypenicilliny: pseudomonas aeruginosa 

o methicilin, oxacilin, cloxacilin: proti resistentním laktamasa-positivním kmenům Staph. aureus 

o obecně peniciliny zanedbatelná toxicita, málo vedlejších účinků, z nichž ale významná alergická 

reakce (podobné u citlivých anafylaktickému šoku) 

o dobře pronikají do tkání a tělních tekutin, ale snadno vylučovány močí => podávání v krátkých 

intervalech 

- CEFALOSPORINY 

o širokospektrá, G+ koky (kromě enterokoků), enterobakterie, G- tyčinky (včetně Pseudom. aerug.) 

o vyšší toxicita a případné vedlejší účinky 

- INHIBITORY Β-LAKTAMAS 

o kys. klavulanová, sublaktam 

o nemají vlastní ATB aktivitu → kombinace s pravými β-laktamovými ATB (zabraňují jejich rozkladu 

bakteriálními β-laktamasami - častý původce resistence) 

o β-laktamasa se naváže na β-laktamový kruh, není schopna ho hydrolyzovat → je inhibována 

b) Tetracykliny 
- širokospektrá: bakterie, někteří prvoci 

- struktura 4x 6členné cykly 
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- časté vedlejší účinky - potlačování i fyziologické flóry → přemnožení resistentních druhů → průjmy, GIT 

potíže 

- špatný vliv na osteosyntézu, zbarvují žlutě rostoucí zuby 

- neměli by se podávat těhotným ženám a dětem do 8 let 

c) Chloramfenikoly 
- užívá se derivát ze streptomycet, širokospektré: aerobní/anaerobní bakterie, mykoplasmata, rickettsie 

- závažná toxicita (jen v indikovaných případech) → poruchy funkce kostní dřeně, šedý sy novorozenců 

d) Aminoglykosidy 
- ATB oligosacharidy obsahující neobvyklé aminosacharidy 

- původně z aktinomycet: 

o streptomycin (Streptomyces griseus) 

o gentamycin (Micromonospora) 

- pouze parenterálně, účinné na aerobní G- bakterie (Staphylococcus, Mycobacterie), pokud jsou 

s β-laktamy, tak působí i na Enterococcus, Pseudomonada 

- vedlejší účinky: neurotoxicita, nefrotoxicita, ototoxicita (zejm. po podání gentamycinu, až hluchota) 

e) Makrolidy 
- obsahují makrocyklus, navázány zatím neobvyklé monosacharidy 

- základním derivátem je erythromycin (Streptomyces erythreus) - per os, spektrum účinnosti jako penicilin 

- dobře působí i na řadu G- bakterií (haemophilus, bordetella),IC paraziti včetně legionel, mykoplasmata, 

rickettsie i prvoky 

- vedlejší účinky: GIT potíže, toxicita malá 

- dále např. spiramycin (rovamycin), klaritromycin (klacid) 

f) Linkosamidy 
- jednoduchá sloučenina prolin + aminocukr (thiolinkosamin) 

- ze streptomycet 

- základní deriváty - linkomycin, klindamycin 

- dobrý účinek hlavně na G+ bakterie kromě enterokoků, často i na resistentní i stafylokoky, na anerobní 

bakterie 

- málo toxické, dobře pronikají do tkání i buněk 

g) Polypeptidy 
- cyklické, polymyxiny (10 AMK, z Bacillus polymyxa) 

- působí dobře na G- bakterie včetně resistentních pseudomonádj 

- špatně pronikají do tkání, výrazně nefrotoxické 

- polymyxin B, bacitracin - oba jen lokálně 

h) Glykopeptidy 
- základní ATB vankomycin (původně ze Streptomycet) 

- léčba infekcí vyvolaných resistentními stafylokoky, na G- bakterie zpravidla nepůsobí 

- vysoce nefrotoxický, neurotoxický a ototoxický 

i) Chinolony a fluorochinolony 
- stále se rozšiřuje 

- základní představitel chinolonů - kys. nalidixová a oxolinová; fluorované deriváty - ciprofloxacin 
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- působí dobře na G- bakterie, fluorochinolony i na řadu dalších 

- léčba močových infekcí, málo toxické 

- vedlejší účinky: GIT, neurologické a heatologické potíže 

j) Antituberkulotika 
- heterogenní skupina, účinnost proti mykobakteriím (vyvolávající: TBC, lepra) 

- streptomycin, rifampicin (makrocyklické ATB) - oboje ze streptomycet 

- syntetické deriváty nikotinamidů: isoniazid, pyrazinamid, dapson (léčba lepry) 

- léčba mykobateriálních infekcí - většinou v kombinacích → TBC: např. 4kombinace = isoniazid, rifampicin, 

pyraziamid a streptomycin; kombinace se mohou upravovat 

k) Chemoterapeutika 
- heterogenní skupina 

- nitroimidazoly´→ anaeroby, trichomonády 

o metronidazol 

o nepůsobí na savčí bb., léčba anaerobních infekcí, i trichomoniázy a Helicobacter pylori 

- nitrofurany → potlačuje bakteriální proteosyntézu 

o furantoin 

o široké spektrum, jen vzácně resistence 

o špatně proniká do tkání; močové infekce 

- sulfonamidy 

o sirná analoga paraaminobenzoové kys. 

o G+ i G-, používány spíše lokálně (kožní infekce) 

- trimethoprim 

o často v kombinaci se sulfonamidy (sulfomethoxazol) → co-trimoxazol (preparáty biseptol, 

sumatrolim) 

l) Antimykotika 
- ovlivnění syntézy ergosterolu → porušení funkce buněč. membrány plísní, kvasinek a některých vyšších 

parazitů (améb, prvoků) 

- podle chemického složení 3 skupiny: 

o polyenová ATB - amfotericin, nystatin 

o azolová chemoterapeutika - flukonazol, clotrimazol, miconazol 

o inhibitory mtb. 

o griseofulvin - Penicillinum griseofulvum → inhibuje mitózu bb. plísní 

22. MECHANISMY ÚČINKU ANTIMIKROBIÁLNÍCH LÁTEK 
- dělení AML do 5 základních skupin: 

a) Inhibitory syntézy bakteriální stěny 
- stupně syntézy stěn. peptidoglykanu 

o 1. stupeň - v cpl., syntéza nízkomolekulárních prekurzorů, inhibice ATB fosfomycinem 

o 2. stupeň - katalyzovaný enzymy na membráně, přenos prekurzorů přes membránu, inhibice např. 

bacitracinem; pokud projdou, tak mohou být inhibovány tvorbou komplexů jejich C-terminálního 

D-alaninu např. s vankomycinem 
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o 3. stupeň - konečná polymerizace a připojení peptidoglykanu ke stěně - transpeptidasy = 

penicilin-binding proteins - inhibice β-laktamovými ATB (u různých bakterií různé PBP → rozdílný 

účinek β-laktamových ATB na různé bakterie) 

→ jestliže se ATB váže na enzym účastnící se tvorby septa při dělení bb. => výsledkem 

vláknité formy bakterie - umírají) 

→ vazba na jiný PBP - tvorba výdutí bakteriální stěny a prasknutí 

některé - např aztreonam - váží se jen na PBP G-, proto neinhibuje G+ bakterie 

b) Inhibitory cytoplasmatické membrány 
- dezorganizace membrány (porucha permeability → únik kationtů a smrt b.) - způsobena např.: 

o polypeptidovými ATB (polymyxin B, kolistin) 

o antimykotiky ze skupiny imidazolů (clotrimazol, fluconazol) a polyenů (amfotericin B, nystatin) 

o gramcidiny → tvorba pórů v membráně, lokální použití 

c) Inhibitory syntézy nukleových kyselin 
- narušení v různých stádiích: 

o inhib. synt. nukleotidů → analoga bazí a nukleosidů; anitivirová (acyklovir), antifungální terapie 

o zabránění templátové fci DNA → tvoří s DNA intrusivní sloučeniny; chloroquin, miracil D; použití 

proti plasmodiím, schistosomám 

o interference s polymerasami → inhibice RNA-polymerasy (rifampicin), DNA-gyrasu a 

topoisomerasu (ciprofloxacin, norfloxacin, ofloxacin) 

o přerušení a destrukce DNA vlákna → nitroimidazoly (metronidazol) 

d) Inhibitory funkce ribosomů 
- vazbou na podjednotky narušují proteosyntézu 

- některé se váží na 30S → aminoglykosidy (streptomycin, gentamicin), tetracykliny  

- některé na 50S → makrolidy (erythromycin), linkosamidy, chloramfenikol 

e) Inhibitory metabolismu kys. listové (antimetabolity) 
- bakterie a protozoa neumí kys. listovou přijímat z okolí → syntetizují ji 

- narušení syntézy pomocí: 

o  trimethoprim → vazba na dihydrofolátreduktásu → inhibice synt. tetrahydrofolátu 

o sulfonamidy → kompetitivně blokují konverzi pteridinu a p-aminobenzoové kys. na kys. 

dihydrolistovou 

f) KOMBINOVANÉ ÚČINKY AML 
- při podání různých preparátů 

o synergické zesílení 

o antagonistické zeslabení (např. tetracyklin/makrolidy + β-laktamy) 

- více ATB např. u léčby TBC - podávání kombinace 3 a více antituberkulotik 

- při nedokladné léčbě „naslepo“ - sepse (není možné čekat na výsledky lab. testů) 

- též při polymikrobní infekci 

- kombin. složení → co-trimoxazol (trimethoprim + sulfamethoxazol); framykoin (bacitracin-neomycin); 

kombinace β-laktamových ATB + inhibitory β-laktamas 
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23. VYŠETŘOVÁNÍ CITLIVOSTI NA ANTIMIKROBIÁLNÍ LÁTKY 
- kvalitativně diskovou difusní metodou nebo kvantitativně stanovením MIC resp. MBC diluční metodou 

resp. vyočkováním, nebo tzv. E-testem 

A. Disková difusní metoda 
- založena na inhibici růstu zkoumaného bakteriálního kmene ATB difundujícím v konc. gradientu agarovou 

půdou z testovacího disku (napuštěné kolečko z filtračního papíru) 

- používá se MH agar (Mueller-Hintonův agar), pro růstově náročné - přídavek krve; výška vrstvy 3-4 mm, 

pH 7,2-7,4 

- suspenze (o zákalu podle McFarlanda 0,5) se plošně naočkuje přelitím (1 min nechat a přebytečné slít) 

- aplikujeme disky s ATB (G-/G+), inkubace 16 - 24 hodiny → kolem disků inhibiční zóna s poloměrem 

úměrným minimální inhibiční konc. daného ATB 

- kvalitativní vyhodnocení dle tabulek s min. inhibič. průměrem 

- výsledkem testu: kmen na dané ATB - citlivý/resistentní 

B. Stanovení MIC a MBC 
- v indikovaných případech: 

o kvalitativní zjištění nedostatečné - sepse a jiné závažné stavy 

o při neúspěchu léčby založeném na kvalitativním vyšetření apod. 

- obvykle dilučním testem = naočkování zkoumaného kmene do média s různými konc. testovaných ATB 

v řadě jamek miktrotitrační destičky 

- po inkubaci pozorujeme zákal, první jamka v řadě stoupajících konc. s čirým médiem (růst byl potlačen) 

→ konc. v dané jamce udává MIC 

- koncentrace ATB udávána v mg/l a to např.: 0,1 - 0,2 - 0,5 - 1 - 2 - 4 - 8 - 16 

- příprava a provedení je poměrně pracné, alternativou je tzv. E-test = komerčně dodávané proužky 

filtračního papíru napuštěné koncentračním gradientem testovaného ATB (natištěná stupnice) → 

položíme na plošně inokulovaný povrch agaru, inkubace, odečítáme inhibiční zóny - tvar kapky, nejširší na 

konci proužku s nejvyšší konc. a zužují se do místa, kde již k inhib. nedochází → odečteme ze stupnice MIC 

- stanovení MBC - vyočkováním média s různými konc. ATB z dilučního stanovení MIC na krevní nebo živný 

agar → z čirých jamek (růst jen inhibován) vyrostou kolonie stejně jako z jamek zakalených (k inhibici ještě 

nedošlo); MBC odpovídá koncentraci, která bakterie zahubí → na agaru nevyrostou 

C. Detekce β-laktamas 
- β-laktamasy (penicilinasy) → otevírají β-laktamový kruh ATB → konvertují tak např. penicilin na 

neúčinnou kys. penicilinovou 

- β-laktamasy dělíme na volné (produkované G+ koky do okolí) a vázané v periplasmovém prostoru buněč. 

stěny hlavně G- bakterií (nejdříve nutné uvolnit lýzou z bakterií) 

- někdy možný přenos produkce β-laktamas plasmidem na kmen, který je dříve neprodukoval → resistence 

→ vyvinuta kombinovaná penicilinová ATB obsahující inhibitory β-laktamas - např. klavulanová kys. 

- průkaz penicilinasy - jodometrickým testem: založen na redukčních vlastnostech kys. penicilinové 

(narozdíl od penicilinu redukuje jod na jodid) → zkoumaný kmen inkubujeme v roztoku penicilinu → 

pokud β-laktamasa, tak převedení na kys. penicilinovou → důkaz redukcí jodu na jodid - odbarvení 

fialového komplexu jodu se škrobovým mazem (lze provést na indikačním papírku napuštěném 

penicilinem, jodem a škrobem) 

- existuje komerční beta-LACTAMtest → rychlé stanovení β-laktamasové aktivity stafylokoků, neisserií a 

hemofilů (indikace okyselení kultivačního média hydrolýzou přidaného benzylpenicilinu) 
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24. REZISTENCE BAKTERIÍ NA ANTIMIKROBIÁLNÍ LÁTKY 
- odolnost může být primární nebo získaná 

- příčinou primární resistence 

→ např. nízká citlivost cílové struktury (buněč. stěny, ribosomy); G- střevní tyčky primárně resist. 

vůči penicilinu, streptokoky vůči aminoglykosidům 

→ absence struktury - mykoplasmata nemají buněč. stěnu (přirozeně resist. k penicilinovým ATB) 

- častěji bakterie citlivé a odolnost vůči ATB získávají 

o Staphylococcus aureus - dnes již penicilin resistentní většina kmenů, zůstával citlivý na methicilin 

(záložní rezervní ATB) → dnes ale často MRSA kmeny (methicillin resistant Staph. au.) → původci 

nosokomiálních infekcí;  vankomycin → občas už VISA (vancomycin-intermediate resistant S.a.); 

GISA (glycopeptide-intermediate resistant S.a.); v roce 2002 první zcela resistentní kmen VRSA 

(gen van A získaný konjugací od enterokoků) 

o multiresistentní kmeny Pseudomonas aeruginosa 

Mechanismy resistence 
o BODOVÁ MUTACE - delece, substituce, adice části genu 

 resistence na sulfonamidy (záměna 1 AMK v pteridinsyntase) 

o PŘENOSEM GENU - plasmidy, transpozony, genové kazety (pohyb) 

 resistence přenášená plasmidy - přenosná, velmi stálá 

 resistence lze pak dosáhnout různými mechanismy: 

 rozkladem ATB vlastními enzymy mikroba 

 zhoršení průniku ATB stěnou, aktivní exkrece z b. 

 modifikace receptorů - cílového místa, metabolické dráhy 

 ROZKLAD: 

 β-laktamasy (penicilinasy) - produkovány 50-80% stafylokoků, u G+ vylučované do 

okolí (exoenzymy, volné β-laktamasy), u G- vázány v periplasmovém prostoru 

(chrání PBP) 

 rozklad chloramfenikolu - acetyltransferasa (kódovaná plasmidem) 

 rozklad aminoglykosidů - acetyltransferasa (plasmidy, transposony, integrony) 

 SNÍŽENÁ KONCETRANCE ATB UVNITŘ (zhoršený průnik, exkrece) 

 silnou bakt. stěnou G+ většina ATB penetruje 

 u G- závisí na vlastnostech ATB → hydrofobní (přímo skrz lipidovou dvojvrstvu, 

mohou být mechanicky blokována - zvýš. hustota polárních polysacharidových 

řetězců LPS); hydrofilní (pouze skrz kanálky porinů → snížení hustoty porinů 

ovlivní pronikání) 

 typicky resistence na tetracyklin (snížený průnik i E náročné vyluč. do okolí); u 

resistence na aminoglykosidy (enterobakterie, Pseudomonas aeruginosa) - změna 

vlastností porinů; některé anaeroby (bacteroides) - nepřítomnost transport. sys. 

 MODIFIKACE RECEPTORŮ 

 pencilin-resistentní Streptococcus pneumoniae či resistence stafylokoků 

k β-laktamům ← změněná struktura PBP 

 tento typ resistence významný i u MRSA - indukce syntézy PBP2a (neváže se na 

ně žádný β-laktam) 

 resistenci na erytromycin - methylasa, přenášená na plasmidech, transposonech 

→ methyluje adenin v RNA → znemožňuje tak vazbu tohoto ATB 

 některé stafylokoky erytromycin aktivně vypuzují 
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 i resistence na linkomycin specifickou methylací RNA 

 resistence na chinolony změnou struktury DNA-gyrasy 

25. STRATEGIE ANTIMIKROBNÍ TERAPIE 
- opatření omezující vznik rezistence bakterií vůči AML 

- selekční tlak → přežívání a šíření rezistentních kmenů (neuvážené jednání lidí - laikové i lékaři, veterináři - 

přidávání ATB do krmiva zvířat v zemědělství → tetracyklin → šíření rezistentních kmenů enterobakterií 

včetně salmonel) 

- multirezistentní kmeny v nemocnicích, volný prodej ATB v některých státech (USA) 

- zásady racionální terapie: 

o porušování praktiky i v nemocnicích - neuvážené předepisování ATB (i při banálních nemocech), 

bez indikace a znalosti infekčního agens → nejčastěji při terapii běžných respiračních virových 

infekcích → rozlišení bakteriální a virové etiologie pomocí vyšetření CRP (u bakteriálních jeho 

konc. značně stoupá, není zcela specifické - i při jiných traumatech) → pozitivní výsledek je 

dobrou indikací pro ATB terapii 

o nejlepší indikací pro ATB terapii - izolace infekčního agens → vyšetření jeho citlivosti na AML 

o podávání ATB „naslepo“ oprávněné pouze při závažných či život ohrožujících stavech (sepse), 

nebezpečí z prodlení převažuje 

o profylaktické podávání AML např. před operacemi - řada indikací: operace GIT (střeva), 

implantace kloubních náhrad apod. 

o při rozhodování pomáhá zkušenost lékaře nebo konzultace s antibiotickým střediskem 

o administrativní opatření → rozdělují ATB na volná (předepisuje každý lékař) a vázaná (vydání 

vázáno na souhlas ATB střediska - koordinují jeho používání, jak v individuálních případech, tak i 

Kůžev širším měřítku dle aktuální epidemiologické situace, stav resistence, atd.) 

26. FYZIOLOGICKÁ BAKTERIÁLNÍ FLÓRA LIDSKÉHO TĚLA 
- v lidském těle 1014 bb. - jen 10% eukaryot => 90% tvoří bakterie (= cca 1-1,5 kg bakterií) 

- FLÓRA: 

o autochtonní - pův. flóra charakteristická pro zdravý organismus 

o alochtoní - výskyt nepravidelný nebo náhodný, uplatňuje se po narušení stability autochtonní 

flóry: podání ATB, změna diety, ozáření, stres, aj. 

o rezidentní organismy - stabilní fyziol. normální flóra 

o transientní - krátkodobá přechodná kolonizace nepatogenní flórou 

=> složení výrazně proměnné - regionální, individuálně 

- 500 možných druhů → přítomno jen několik desítek 

- minoritní druhy - řada potenciálních i primárních patogenů - porucha rovnováhy (podání ATB), porucha 

imunity (DM, cytostatika, imunosupresiva, AIDS aj.) → patogeny i příslušníci norm. autochtonní mikroflóry 

- složení se liší uvnitř jednotlivých lokalit: dutina ústní - rozdíly mezi bakteriemi ve slinách a anaerobním 

prostředím pod zubním plakem 

- osídlení v jedné lokalitě → vliv na druhou: 

o dut. ústní - farynx 

o kůže - vagina 

o střevní trakt - urogenitální trakt 

- v dané lokalitě je důležitá rovnováha mezi příslušníky mikroflóry, porušením → dyspepsie, vaginitida 
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- průnikem příslušné fyziol. mikroflóry do jiné lokality (zvláště pokud je sterilní) → bakterémie a sepse, 

močová infekce 

- pro makroorganismy je soužití s mikroorganismy nezbytné 

- germ-free zvířata: pomalu rostou, četné defekty, v normálním provozu rychle hynou 

- na kůži a sliznici je ochranná bariéra 

- střevo - inhibice růstu patogenů, stimulace imunit. sys. (tvorba IgG, IgM, MF aj.); metab. procesy: 

fermetnace sacharidů a AMK (10% spotřeby E), produkce esenciálních vitaminů (B, K, k. listová) 

- mtb. sterolů, xenobiotik, karcinogenů 

A. Kůže 
- množství ovlivňuje vlhkost, teplota, umístění potních a mazových žláz 

- povrch i hlubší vrstvy - zejména oblast folikulu a pot. a maz. žláz 

- mikroprostředí + tvorba biofilmů → anaerobní bakterie - např. propionibakterie - odolnost kožních 

bakterií vůči dezinfekci 

- živiny: složky potu, keratin. bb., výměšky maz. žláz; lipidové složky (TAG, volné MK, vosky, steroly - 

lipolytické korynebakterie) 

- nedostatek vody → omezení osídlení neadaptivní alochtonní flórou, přítomny převážně G+ bakterie, 

které jsou ne vyschnutí méně citlivé než G- 

- nejvíce: 

o stafylokoky (Staphylococcus epidermidis, aureus, hominis, saprophyticus) 

o mikrokoky (micrococcus luteus, varians) 

o sarciny  (Sarcina lutea, flava) 

o koryneformní bakterie (Corynebacterium minutissimus, xeronis) 

o G- (E. coli, Alcaligenes faecalis) 

o kvasinky, plísně 

- potenciální patogenita: Staphylococcus aureus (folikulitis, furunkl, karbunkl, impetigo), 

propionibacterium acnes (akné) 

B. Ústní dutina 
- osídlení nehomogenní - sliny, povrch sliznice, mezizubní prostory, zubní plak, tonsilly 

- sliny a povrch sliznic: 

o viridující streptococcus 

o neisseria 

o Staph. epidermidis 

o Corynebacterium 

- zubní plak 

o povrch: aerobní streptokoky, neisserie a corynebacterium 

o do hloubky přibývá anaerobů 

o zubní kaz - lokální onemocnění, Streptococcus mutans, sobrinus (sídlí v plaku, fermentuje cukry → 

kyselina demineralizuje sklovinu), také laktobacily, aktinomycety 

o periodontální onemocnění - gingivitidy (nespecif. gingivální zánět, ↑ G+ i G-), periodontitidy 

(přemnožení specif. G- bakterií uložených hlouběji v periodontálních kapsách); Actinobacillus 

actinomycetescommitans, porphyromonas gingivalis 

- endogenní fokální infekce úst bakteriemi zanesena do jiných lokalit: 

o proniknutí místní mikroflóry do cirkulace - dentální zákroky (extrakce, periodontitida) 

o přechodná bakteremie 

o zanesení do různých orgánů → oslabení imunity: lokální/systémové záněty 
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o bakteriální endokarditidy - 50% ústní streptokoky (Strept. sanguis, mutans, actinobacillus) 

- predispozice: poškození endokardu, chlopenní náhrady → streptokoky adherují (biofilm) 

- ATB profylaxe → ATB predisponování pacientů (jaterní ascites, infekce kůže a měkkých tkání, 

onkomyelitidy, kolonizace kloubních náhrad aj.) 

- infekce horních cest dýchacích a pneumonie - inhalace slin/zubního plaku 

- Helicobacter pylori - součást zubního plaku (po terapii v něm přežívá a může reinfikovat žaludek) 

- HORNÍ CESTY DÝCHACÍ: 

o nosní dutina - Staph. epidermidis, coryneformní b., Staph. aureus! 

o tonsilly - přítomna ústní flóra - aerobní  (streptococcus, neisseria, staphylococcus) 

o častý výskyt potenciálních patogenů: Staph. aureus, Haemophillus infl., Neisseria meningitidis 

o uplatnění např. při superinfekci vir. onemocněného 

o Streptococcus agalactiae, pneuomniae (potencionální patogenita), Streptococcus pyogenes - 

nutno vždy hodnotit jako patologický, zvláště při nefyzikální fci sliznice - enterobakterie a jiné G- 

tyčinky: E. coli, Klebsiella penuomniae, Pseuodomonas aeruginosa 

- DOLNÍ CESTY DÝCHACÍ 

o fyziologicky sterilní 

C. GIT 
- v jícnu transientní flóru, v žaludku jen acidoresistentní druhy: Helicobacter Pylori (v hlenu díky urease) 

- duodenum a tenké střevo: transientní - ústní streptokoky a stafylokoky, laktobacily, enterobakterie a 

enterokoky; konc. stoupá směrem k distální části ilea 

- tlusté střevo: stolice - tvořená převážně bakteriemi 

o velké zastoupení 30 - 40 druhů, 400 minoritních 

o 95% striktně anaerobní druhy - bacteroides 

o osídlení střeva postupnou kolonizací - nejprve laktobacily u novorozenců, později enterokoky a E. 

coli, bakteroidy aj. anaeroby; závisí na způsobu výživy 

o většinou potenciálně patogenní druhy, běžně také nepodmíněné patogeny: CLOSTRIDIUM sp.: 

 clostridium perfringens - až 14 letálních toxinů, klostridiová myonekróza X přesto 

přítomny ve střevech zdravých jedinců, epitel chráněn peristaltikou a sekrecí hlenu; 

původně otrávení z potravin → enterotoxikózy → těžké průjmy 

 díky zbylé mikroflóře clostridium sporuluje - uvolňuje pouze enterotoxin 

 clostridium difficile - po potlačení ostatních mikroorganismů ATB → přemnožení → 

průjmy a pseudomembranózní kolitida 

 clostridium botulinum - infekce per os, kojenecký botulismus 

- širokospektrá ATB - potlačení dominance E. coli - nahrazení rody proteus a providentia; přemnožení 

kvasinek candida 

- nehomogenita některých druhů - enteropatogenní varianty E. coli 

- proniknutí do jiných lokalit - močové infekce - cystitida (enterobakterie, enterokoky); G- střevní tyčky 

enterobacteriaceae - E. coli - usazení na tonsillách → bronchopneuomnie; perforace střeva - nebezpečí 

extraintestinální infekce 

- nepříznivé důsledky účinnosti střevních bakterií - dekarboxilace AMK anaeroby →toxické aminy → 

prekurozor knacerogenních nitrosamidů 

- hormonálně vyvážená střevní flóra - eubakterióza (eubióza) 

- porušení rovnováhy: širokospektrá ATB => dysmikrobie (disbakterióza) → průjmy, hypovitaminózy, 

pseudomembr. colitis, Staphylococcus enterocolitis 
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- ovlivnění dietou, rostlinná strava potlačuje anaeroby (bacteriodes, peptococcus, clostridium) → ↑ 

fakultních anaerobů, laktobacilů a bifidobakterií; příznaky rizika vzniku kolorektálního ca. 

- probiotika - obsahují živé bakter.  kultury (lactobacilus, streptococcus, therophilus, enterococcus faecium) 

- přeceňováno - baterie většinou nepřežijí pasáž žaludkem 

D. Vagina 
- osídlení se mění s věkem 

o po narození převládají lactobacily 

o prepubertální věk - flóra zevního genitálu 

o puberta: lactobacily (měly by převažovat, klíčový význam - ↓pH) 

- fermentace glykogenu → Ph 4-5, produkce H2O2 aj. → potlačení ostatní mikroflóry 

- stav vaginálního epitelu, sekrece g- genu → složky mikroflóry: ovlivněno hormonálně (estrogeny, změna 

během menstruace) 

- vaginální laktobacily - soubor druhů: Döderleinův laktobacil 

- lactobacily (acidophilus (56%), fermentum (16%), casei (8%), leichmanii (5%), atd.) 

- rovnováha může být velmi snadno posunuta 

o sexuálně přenosné nemoci 

o přemnožení některých minoritních složek mirkoflóry (hormonální vlivy, ATB) 

o přemnožením kvasinek → kandidová vulvovaginitida (candida albicans) 

o přemnožení E. coli, anaeroby: mobiluncus sp., Gardnerella vaginalis → specif. průvodce 

bakteriálních vaginóz (páchnoucí vazký sekret) 

- další podm. patogeny vaginální flóry: 

o Sterptococcus agalactiae - vážné infekce novorozenců 

o Staphylococcus aureus - toxin sy toxického šoku (TSST), zavlečení na menstruační tampon 

E. Močové ústrojí 
- fyziol. osídlené je málo - konečbná část urethry (kožní mikroflóra): Staphylococcus epidiermidis, 

Corynebacterium; střevní enterococcus a enterobacterie 

F. Krev 
- fyziol. striktní nepřítomnost bakterií, při průniku bakterie u zdravých jedinců rychle eliminovány 

STŘEVO: 

Aerobní, fakultativně aerobní: 

G-: 

-  tyčinky (enterobakterie), E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Proteus vulgaris/mirabilis, 

Providentia 

G+ tyčky: 

- Bacillus cereus/subtilis 

G+ koky: 

- Enterococcus faecalis/faecium/durans 

- Staphylococcus epidermidis 

- Streptococcus sanguis, salivarius 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

45 
 

G- koky: 

- Neisseria catarrhalis 

Anaerobní 

G- tyčky: 

- Bacteroides fragilis/oralis/coagulans 

- Leptotrichia buccalis 

G+ tyčky: 

- Lactobacillus acidophilus/casei/fermentum 

- Bifidobacterium adolescentis, longum, breve, bifidus,  

- Propionibacterium acnes 

- Clostridium perfrignens, difficile 

G+ koky: 

- Peptostreptococcus anaerobius, productus 

- Peptococcus niger 

G- koky: 

- Veillonella parvula 

27. BIOFILMY A REGULACE BAKTERIÁLNÍ FLÓRY 
- rezidentní mikroflóra 

o planktonická - volně rozptýlená 

o mikrokolonie - častější forma, adherují na povrch kůže a sliznic, bývají obaleny EC polymery, 

uvolňování jednotlivých bakterií vlastním pohybem nebo proudem okolní tekutiny 

o biofilmy - komplexní povlaky, strukturní a funkční heterogenita připomínající mnohobuněčné 

organismy 

- tvorba biofilmů jak na epiteliálních buňkách, tak i na inertním organickém či anorganickém povrchu 

(zvláště je-li pokryt adsorbovanou vrstvičkou makromolekul - conditioning film) → proto i např. na 

implantátech, katetrech, kanylách apod. 

- začíná adhezí bakterií (povrchové proteiny a glykopeptidy, glykokalyx, fimbrie) → vznikají mikrokolonie → 

rostou dělením adherovaných bakterií a další adhezí z okolí → strukturovaný trojrozměrný útvar (1 nebo 

více bakteriálních druhů, pospojovaný adhesiny a obalený EC polymery) 

- biofilmy nejen z mikroorganismů, ale i vyšší organismy - v lidském těle např. Candida albicans 

- uvnitř → gradienty živin, pH, obsahu kyslíku, produktů metabolismu, protkán kanálky (okolní tekutina → 

přivádí živiny, odvádí produkty mtb.) 

- bakterie v biofilmu mohou mít trochu jiné fenotyp. vlastnosti než volně žijící, biofilm je účinně chrání před 

ochrannými mechanismy hostitele a před ATB 

- nejznámější → zubní plak - hlavně ústní Streptokoky (adhese na inertní zubní sklovinu) 

- biofilmy s různými bakteriemi = ekosystémy - složité vztahy mezi jednotlivými druhy (podporují nebo 

omezují jejich růst), jednotlivé vztahy: 

o prospěšné pro oba - komensalismus, synergismus 
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o konkurenční - amensalismus, antagonismus, parazitizmus 

o bez interakcí - neutralismus 

- př. synergismu: streptokoky - z cukrů → kys. mléčná → inhibuje jejich glykolýzu, ale může být odčerpána 

bakteriemi rodu Vellonella (neumějí utilizovat cukry) - tohle např. v zubním plaku (vznik zubního kazu) 

- dále např. odčerpání kyslíku aerobními bakteriemi → umožňuje na spodině růst anaerobů 

- konkurenční vztahy o zdroje živin (tvorba vodíku bakteriemi ve střevě → soutěží o něj skupina 

methanogenních a sulfátredukujících bakterií) 

Bakteriociny a bakteriokiny 

- populace bakterií → produkce metabolitů → nepříznivé působení na jiné než vlastní druhy, např.: 

o inhibičně působící kyselé produkty fermentace aerobních a fakultativně anaerobních druhů 

o látky povahy ATB 

o bakteriociny - působí cidně na citlivé bakterie jiných druhů, produkční druh je imunní; solubilní 

nebo strukturní proteiny, kódované plasmidy, uvolňované do prostředí; název podle produkční 

bakterie → koliciny (E. coli), vibriociny (Vibria), bifodicin b (Bifidobakteria), ústní viridující 

streptokoky → bakteriociny inhibující patogenní Streptococcus pyogenes a pneumoniae (léčba 

rekurentních tonsilitid) 

o bakteriokiny - látky analogické cytokinům - stimulují jejich množení (oživení klidových bb. a 

zkrácení lag fáze růstu); př. siderofor (Bacillus subtilis), Micrococcus luteus 

Quorum sensing 

- mechanismy, kterými bakterie mohou vnímat přítomnost jiných bakterií ve svém okolí a přizpůsobovat 

jim velikost své populace (kvórum) 

- zprostředkován tzv. autoinduktory - metabolity produkovanými bakteriemi do okolí 

- mechanismus: 

o dosažení určité prahové koncentrace autoinduktoru (produkovaného určitou hraniční koncentrací 

bakterií v prostředí) → ovlivnění transkripce některých genů → vliv na množení bakterií → udržení 

určité optimální hustoty jejich populace 

- tento jev zvláště v biofilmu, ovlivněnými geny (kromě regulujících tvorbu biofilmu) i ty, které určují 

produkci některých faktorů virulence, např. produkci proteas u Pseudomonas aeruginosa, prakticky je 

možné umělé ovlivnění těchto dějů (antibakteriální kontrola) 

28. KLINICKÝ VÝZNAM FYZIOLOGICKÉ BAKTERIÁLNÍ FLÓRY 
- viz. ot. č. 26 a 27 

29. PATOGENITA A VIRULENCE BAKTERIÍ 
- typy bakteriálních infekcí (přítomnost cizího organismu v hostiteli, nemusí vyvolat onemocnění) a 

onemocnění (stav opaku zdaví): 

o podle místa projevů (kožní, střevní, močové, atd.), zdroje, způsobu nákazy, průběh a závažnost 

onemocnění 

o inaparentní (subklinické) - žádné klinické příznaky, např. asymptomatická gonorrhoea u žen 

o latentní (dormantní) - spící, obvykle označován stav nosičství, př. nosičství tyfových bacilů 

o náhodné - vniknutí patogenu (primární) z rezervoáru (člověk, zvíře, potrava, voda) 

o zoonózy - náhodné infekce vyvolané mikroby, jejichž rezervoárem jsou zvířata 
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o primární - infekční agens je primárním patogenem, vyvolá samo a bezprostředně onemocnění, př. 

shigellová dysenterie; další primární patogeny: Streptococcus pyogenes, Treponema pallidum, 

Bordetella pertussis, Salmonela typhi, Vibrio cholerae, Neisseria gonorrhoeae, Bacillus anthracis, 

Corynebacterium diphteriae, Mycobacterium tuberculosis, Yersinia pestis, Rickettsia prowazekii 

o příležitostné (oportunní) - obvykle příslušníky rezidentní nebo transientní fyziologické flóry 

(oportunní patogeny), např. při oslabení obranných mechanismů, při proniknutí mimo místo 

svého fyziologického výskytu 

o sekundární - exogenní nebo endogenní infekční agens, patogen v organismu oslabeném jinou 

infekcí; př. bakteriální infekce horních cest dýchacích a penuomnie, nasedající na virová 

onemocnění těchto orgánů, komplikující chřipku 

o smíšené - více infekčních agens, př. hnisavá onemocnění (Veillonova flóra) 

o akutní - často z plného zdraví, během několika hodin či dní, trvají několik dní až týdnů; př. záškrt 

o chronické - několik měsíců až let, př. tuberkulóza a lepra 

o lokalizované - omezené na jeden orgán (ohraničenou část), př. hnisavá onemocnění kůže 

(Staphylococcus) 

o generalizované - roznesení (diseminace) infekčního agens do různých orgánů nebo celého těla, 

př. bakterémie 

o pyogenní - provázené tvorbou hnisu, mnoho bakterií - Staphylococcus, Streptococcus, 

nesporulující anaeroby atd. 

o retrográdní - infekce vznikající průnikem infekčního agens do orgánů proti proudu tekutiny, př. 

infekce močových cest (E. coli) 

o fulminantní - infekce, které se rychle šíří ve formě epidemií až pandemií, př. plicní forma moru 

PATOGENITA A VIRULENCE 

- schopnost bakteriálního druhu vyvolávat onemocnění = patogenita (→ patogenní bakterie) 

- patogeny obvykle primární (onemocnění při každé infekci) a podmíněné (onemocnění jen za určitých 

podmínek) 

- virulence = schopnost určitého bakteriálního kmene vyvolat onemocnění, vyjádřena kvantitativně 

- virulence je kódovaná DNA, plasmidy, transpozony, bakteriofágy; exprese různých determinant 

regulována koordinovaně (vlivem prostředí) 

- řada výjimek - řada primárních bakterií někdy infikuje tělo bez příznaků onemocnění (nosičství salmonel a 

Neisseria meningitidis, ve střevě Clostridium perfringens), někdy způsobeno malým množství patogenu 

- někdy onemocnění vyvolávají jen určité kmeny - běžný komensál E. coli - některé sérovary vyvolávají 

závažná onemocnění, též Haemophilus influenzae 

- výrazně ovlivňuje patogenitu stav obranných mechanismů hostitele (mezní - stav imunodeficience - např. 

imunosupresí, AIDS → i mikroby považované za nepatogenní se mohou stát příčinou smrti) 

- kvantitativní vyjádření virulence: 

o počet mikrobů nutných k vyvolání onemocnění = infekční dávka 

o stanovení počtu vedoucí ke smrti přesně poloviny infikovaných pokus. zvířat= letální dávka = LD50 

o hodnoty ovlivněny různou vnímavostí pokusných zvířat, liší se svým momentálním stavem, 

výživou, věkem, genetickou výbavou 

- definice: 

o patogen = mikrob schopný vyvolat poškození hostitele, primární i příležitostné patogeny, 

poškození přímým působením nebo imunitní odpovědí hostitele 

o patogenita = schopnost daného druhu mikroba způsobit poškození hostitele 

o virulence = patogenita vyjádřená kvantitativně nebo poměrně ve vztahu k ostatním mikrobům 
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- vysoce virulentní kmeny usmrtí většinu cílových hostitelů → ztrácí možnost dalšího šíření; méně virulentní 

kmen přežívá, množe se a může infikovat další jedince 

- pokud se bakterie množí volně bez vazby na hostitelskou b. = extracelulární paraziti; některé přežívají 

uvnitř a odolávají baktericidním mechanismům MF = fakultativně IC; mtb. zcela závislí na eukaryotické 

buňce = obligatorně IC 

KLASICKÉ KOCHOVY POSTULÁTY 

- určují, zda je daný mikrob původcem daného onemocnění 

1) daný mikrob ve všech případech onemocnění, přítomen i v lézích tohoto onemocnění 

2) mikrob by měl být kultivován v čisté kultuře na umělých médiích 

3) infekce citlivého zvířete daným mikrobem by měla vyvolat podobné onemocnění 

4) z nemocného zvířete a z lézí by měl být mikrob opět izolován 

- v řadě případů nelze použít (nelze kultivovat na umělých půdách, není citlivé zvíře) → modifikace těchto 

postulátů → MOLEKULÁRNÍ KOCHOVY POSTULÁTY: 

 sekvence nukleové kys. charakteristická pro předpokládaného patogena přítomna ve 

většině případů onemocnění, převážně v postižených orgánech a ne v orgánech zdravých 

 sekvence by neměla být přítomna ve zdravých individuích 

 vyléčení by mělo vést k poklesu množství této sekvence 

 přítomnost této sekvence u zdravého individua by měla předpovědět jeho následné 

onemocnění 

 nálezy této sekvence by neměly být reprodukovatelné 

- někdy ještě exprese charakteristického genu, shody biologických vlastností jeho nositele s příbuznými 

v organismu, produkcí protilátek proti produktům charakteristického genu 

- neplatí pro fyziologickou flóru 

ONEMOCNĚNÍ VYVOLANÁ FYZIOLOGICKOU FLÓROU 

- poškození kůže, epitelu a dalších ochranných bariér: 

o Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes a exogenní Pseudomonas aeruginosa → infekce 

poranění → hnisavé léze 

o střevní bakterie Bacteroides fragilis → peritonitis po perforaci střeva 

o ústní bakterie, hlavně viridující streptokoky a stafylokoky → do krevního oběhu dásněmi 

(periodontální onemocnění, razantní čištění zubů, vytržením) → bakteriémie; ta rychle 

eliminována, ale bakterie se mohou uchytit na endokardu poškozeném dříve (revmatická 

horečka), kolonizovat → vznik biofilmu, těžko léčitelné potíže 

- přítomnost cizího tělesa 

o chlopenní náhrady, kloubní protézy - vznik biofilmů (bakterie z krevního oběhu) → endokarditis, 

arthritis 

o dočasně zavedená tělesa - katetry (venosní, močové) → bakteriémie, onemocnění moč. traktu 

- proniknutí fyziologické flóry 

o do jiných částí těla - např. u žen retrográdní proniknutí střevní flóry (E. coli, enterococcus) do 

močového traktu → vznik cystitidy 

o flóra úst a horních cest dýchacích - do plic (bezvědomí, vdechnutí slin či zvratků, intubace) → 

vznik aspiračních pneumonií (etiologie: stafylokoky, streptokoky, klebsielly, ústní anaeroby, 

Pseudomonas aeruginosa) 

- potlačení imunitních mechanismů 
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o vyvoláno radiační či lékovou terapií potlačující zejména nádorové bb., uměle navozenou 

imunosupresí (transplantace) - vedlejší efekt - potlačení neutrofilů a produkce protilátek → 

uplatnění řady příležitostných patogenů (enterobakterie, stafylokoky, kvasinky) 

- oslabení hostitele jinou funkcí 

o sekundární infekce banálních zánětů horních cest dýchacích nebo chřipky - rezidentní 

Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae 

o extrém - infekce provázející AIDS vyvolané běžnými rezidentními korynebakteriemi, 

mykobakteriemi apod. 

- potlačení fyziologické flóry ATB 

o nepotlačuje jen cílové patogeny ale i složky fyziologické flóry → porušení zdravé rovnováhy, 

ochranné funkce - nejčastěji střevní flóra → dyspepsie, průjmy, kolitidy (ulcerativní kolitida - 

přemnožení Clostridium difficile), potlačení laktobacilů vaginální flóry → přemnožení Candida 

albicans → vulvovaginitidy, vaginózy 

- neznámé předpoklady rozvoje onemocnění 

o gingivitis, periodontitis, aktinomykózy, meningitida (život ohrožující) 

30. FAKTORY VIRULENCE BAKTERIÍ 
- bakteriální složky (produkty) → poškození hostitele, vznik onemocnění 

- různé faktory, působí v různých úrovních, stádiích onemocnění a různými mechanismy 

a) Adhesiny 
- adheze, většina vnějších struktur bakterií → nespecifická adheze (glykokalyx, teichoové kys.) a specifická 

adheze (fimbrie, tropismus k určitému typu bb.; př. Neisseria gonorrhoeae - sliznice urethry, E. coli - epitel 

moč. měchýře; curli - adheze k enterocytům - salmonely, E. coli) 

- nefimbriální adhesiny: 

o pouzdro - adheze klebsiel k mukusu na epitelu, Pseudomonas aerug. - epitel dých. traktu 

o bičíky - E. coli, Salmonella Typhimurium, Vibrio cholereae - enterocyty 

o proteiny vnější membrány - protein F, M; Streptococcus pyogenes; vláknitý hemaglutinin 

Bordetella pertussis - epitel horních dých. cest 

b) Invasiny 
- proniknutí mikroba do hostitelových tkání (buněk), např. porušení zubní skloviny působením kyselých 

produktů (kys. mléčné) produkovaných ústními streptokoky → proniknutí bakterií do dentinu, do 

krevního oběhu 

- enzymy - pronikání do tkání narušením jejich struktur - hyaluronidasa Streptococcus pyogenes 

- paracytóza = pronikání bakterií skrz spoje mezi bb. epitelu - Haemophilus influenzae 

- do buněk různými mechanismy: 

o změna uspořádání cytoskeletonu - yersinie, salmonely, shigelly, Listeria monocytogenes 

o proniknutím buněčnými mikrotubuly - Campylobacter jejuni 

o vynucenou fagocytózou (jinak nefagocytující bb. epitelu) - salmonely, shigelly, yersinie, legionelly, 

chlamydie 

- dle invazivity lze bakterie rozdělit na: 

o EC (klostridia) 

o na mukózním povrchu (Staph. aure.) 

o fakultativně IC (legionelly, listerie) 

o obligátně IC (rickettsie) 
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c) Impendiny 
- umožňují vyhnout se obranným mechanismům hostitele 

o zabránění aktivace komplementu (složky C3b) pomocí pouzdra 

 Streptococcus agalactiae - pouzdro ze sialové kyseliny 

 Streptococcus pyogenes - pouzdro z neimunogenní hyaluronové kyseliny 

o inhibice složky kompelementu proteasami 

 Pseudomonas aeruginosa, Porphyromonas gingivalis, Streptococcus agalactiae 

o zabránění zničení ve fagosomu makrofágů 

 Neisseria gonorrhoeae - na povrch monocytů bez opsonizace pomocí proměnlivých Opa 

proteinů své vnější membrány → inhibují oxidativní mechanismus ničení fagocytovaných 

bakterií 

 Mycobacterium tuberculosis - udržuje vyšší pH ve fagosomech → brání lytickému účinku 

d) Moduliny 
- poškození hostitele vyvolávají nepřímo - stimulací produkce cytokinů (TNF α, IFN γ, IL-12) → signály pro 

funkci různých obranných mechanismů (TNF-α a IL-1β silně prozánětlivé - zvýšená koncentrace ovlivňuje 

kardiovaskulární sys. → vznik hypotenze či jiné oběhové dysfunkce → smrtelný septický a toxický šok 

- složky mající vliv na produkci cytokinů 

o lipopolysacharid (endotoxin) G- 

o peptidoglykan G-/G+ 

o lipoteichoové kys. G+ 

o lipoproteiny mykobakterií 

o peptidy, proteiny, toxiny - vliv na činnost buněk vazbou na jejich receptory CD14-TRL 

- bakteriální superantigeny → polyklonální aktivace T-lymfocytů → cytokiny a IL zodpovědné za sy 

kapilárního úniku 

e) Agresiny 
- přímé poškození tkání nebo funkce hostitele 

- bakteriální enzymy a toxiny 

31. BAKTERIÁLNÍ EXOTOXINY 
- toxické bakteriální proteiny, zvláštní třída jedů, antigenní bílkoviny, toxicita neutralizována specif. 

protilátkou, často v patogenezi onemocnění vyvolaných G+ bakteriemi (uvolňování v průběhu růstu), u G- 

bakterií uvolnění až po narušení buněč. membrány 

- proteinové toxiny - termolabilní (inaktivace varem), dobré imunogeny, mohou být změněny v toxoidy → 

aktivní imunizace 

- aktivní transport nebo uvolnění při rozpadu → poškozování hostitele, některé mohou usmrtit 

- přispívají k patogenitě spolu s dalšími faktory (Staph. pyogenes, aureus, Pseudomonas aeruginosa, 

Bacillus anthracis) 

- hlavními faktory patogenity (Corynebacterium diphterieae, Clostridium tetani, botulinum, Vibrio cholerae) 

- exotoxiny lze rozdělit podle účinku: 

o neurotoxiny (botulotoxin, tetanospazmin) 

o enterotoxiny (choleragen, enterotoxiny E. coli, stafylokokové enterotoxiny) 

o proteolytické toxiny (proteinasy) 

o cytotoxiny (cytolysiny, hemolysiny - sfingomyelinasa, lecithinasa) 

o hydrolytické enzymy (kolagenasa, hyaluronidasa, streptokinasa) 
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o superantigeny (polyklonální aktivace T-lymfocytů, TSST-1, exfoliativní toxin, M-protein) 

o komplexní toxiny (antraxový toxin Bacillus anthracis) 

- řada antigenních determinant - proti nim tvorba specif. antitoxických protilátek - neutralizační protilátky 

(přímo blokují aktivitu toxinů → léčba, předcházení) 

a) Cytolytické toxiny 
- EC proteiny, půs. přímo na membrány eukaryot. bb. 

- poškození buněč. membrány: 

o enzymovou hydrolýzou membránových fosfolipidů - štěpí fosfatidylcholin a sfingomyelin 

 C fosfolipasa - Clostridium perfringens → intravaskulární hemolýza při myonekrose 

 C sfingomyelinasa - Staphylococcus aureus 

 C lecithinasa - Pseudomonas aeruginosa 

 D sfingomyelinasa - Arcanobacterium haemolyticum → poškození endotelií a membrány 

trombocytů, vzniká DIC a šok 

o tvorba pórů v buněč. membráně po vazbě na cholesterol 

 oxigenlabilní hemolysiny - Streptococcus pyogenes, pneumoniae, klostridie, bacily, 

Listeria monocytogenes 

 tetanolysin - Clostridium tetani 

 listerolysin - předchozí mají v patogeneze onemocnění zanedbatelný význam, listerolysin 

je uvolňován listeriemi z vakuol do buněč. cpl. 

 streptolysin - O - kardiotoxický 

o povrchově aktivní hemolysiny 

 δ-lysin Staph. aureus 

o insercí do lipidové buněč. dvojvrstvy tvořící póry 

 α-toxin Staph. aureus - schopnost porušovat ery (i jiné; tvoří dermonekrosu) 

- porušují membrány, uvolňují z bb. mediátory, které iniciují zánět a jiné změny (srážení krve) 

b) IC působící bakteriální toxiny 
- mechanismus působení má 3 fáze: 

o vazba toxinu na specif. receptory na membráně vnímavých bb. 

o translokace toxinu přes membránu 

o interakce se substrátem v cpl. 

- tvoří řetězce se 3 fčními částmi: fragment A (enzymově aktivní) a fragment B (váže se na receptor) 

- celá molekula enzymově inaktivní, toxická po průniku do buňky 

- fragment A sám netoxický, fragment B se váže na receptor → naštěpení → fragment A dovnitř, B zůstává 

venku 

- vnímavost eukaryot. b. dána přítomností receptorů 

Toxiny s transferasovou aktivitou 

- katalyzují ADP-ribosilaci cílového proteinu v buňce 

- 3 kategorie dle proteinu, který je modifikován: 

- 1) vazba ADP-ribosy na elongační faktor 2 - zástava proteosyntézy, úhyn 

o difterický toxin - vysoce toxický, enzymaticky inaktivní; fragment A → transferasa - přenos ribosy 

z NAD na elongační faktor 2 → inaktivace; fragment B → vazba na receptory, antigenní 

determinanta; toxin → nekróza bb., vstřebávání => toxémie, cíl. orgán především MK - 

myokarditida, perif. nerv. vlákna, ledviny 
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o A toxin - Pseudomonas aeruginosa 

- 2) vazba ADP-ribosy na regulační složky adenylátcyklasy 

o zvýšená produkce cAMP - cholerový toxin, termolabilní enterotoxin E. coli, toxin Bordetella 

pertussis; cAMP → sekrece Cl- a vody, zabraňuje absorpci Na+ → únik tekutiny (průjem) projevem 

cholery a infekce toxigenním kmenem E.coli; toxin Bordetella pertussis → senzibilizuje pro 

histamin, vyvolává lymfocytosu a leukocytosu, aktivuje Langerhansovy ostrůvky; termostabilní 

enterotoxin E. coli → ↑cGMP 

 enterotoxin Vibrio cholerae - choleragen, 5 identických subjednotek B a subjednotky A → 

A aktivuje po průniku do střev. epitelu produkci cAMP (průjem) 

 termolabilní toxiny enterotoxigenní E. coli - nezpůsobuje zánětlivé změny sliznice, 

porušuje regulaci výměny vody a iontů ve střevním epitelu 

 toxin Bordetella pertussis -zvyšuje konc. cAMP, paralýza neutrofilů 

- 3) Neurotoxiny 

o Zn-dependentní endopeptidasy, selektivně štěpí synaptobrevin (bílkovina v membráně 

synaptickým vezikul) - vliv na uvolňování neurotransmiterů 

o botulotoxin 

 lehký (aktivní) a těžký (vazebná část) řetězec, účinky jen celá molekula 

 z potravy do střeva, krevního oběhu → neurosmuskulární ploténky → na motorické části 

vyvolá presynaptický blok uvolňování ACh → irevebrzibilní ochabnutí svalů, smrt 

v důsledku paralýzy dýchacích svalů 

 botulismus - i jako důsledek přemnožení Clostridium botulinum - v GIT, kontaminace rány 

o tetanospazmin 

 lokální infekce anaerobním Clostridium tetani 

 vychytáván nervovými zakončeními → retrográdně do šedé hmoty předních rohů 

míšních → do bb. → blokuje uvolňování inhibičních neurotransmiterů → křeče příč. 

pruh. sval. 

 vazebný fragment se může uvolnit → zvyšuje aktivaci kardiovaskulárních sympat. 

mechanismů, náhlá příčina smrti 

o enterotoxiny Staph. aureus 

 lokální neurotoxin 

 stimulují viscerální receptory ve střevní sliznici → zrychlení peristaltiky a průjmy 

 iritace vegetativního nerv. sys. → sekundární dráždění emetického centra CNS a zvracení 

32. BAKTERIÁLNÍ ENTEROTOXINY 
- způsobují symptomy GIT-onemocnění, lokál. půs. na střevní sliznici → průjmy, zvracení, dehydratace 

- buď hotový toxin v potravě, většinou ale produkci předchází kolonizace sliznice 

o enterotoxin Vibrio cholerae - choleragen, viz výše 

o Shiga toxin (Shigella dysenteriae, boydii, flexneri, sonnei) a Shiga-like enterotoxin (sérovary E.coli) 

jsou cytotox., do střevní mukosy → ulcerace, inhib. proteosynt., hyperselekce vody a elektrolyt. 

o termolabilní toxiny enterotoxigenní E. coli - průjmy, viz výše 

o enterotoxiny Clostridium difficile, perfringens a Bacillus cereus - poškozují střevní epitel, zánětlivá 

reakce, kolitidy, průjmy 

o enterotoxiny Staph. aureus - bazické proteiny resist. k proteolyt. enzymům GIT, odolávají varu po 

dobu 30s, lokální neurotoxiny (peristaltika, průjmy) 

o enterotoxiny cholera toxin -like - patogenní kampylobaktery (C. jejuní, coli, lari) 
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33. BAKTERIÁLNÍ SUPERANTIGENY 
- obvykle proteiny 

- schopné aktivovat imunitní sys. polykonálně obejitím některých kroků klasické imunitní odpovědi 

- zprostředkovávají antigeny 

o nejsou zpracovaná APC dříve, než jsou prezentovány T-bb. 

o váží se přímo na molekuly HLA II. tř. na povrchu APC 

o následně se váží na T-bb na nevariabilní část β-řetězce TCR (receptoru T-lymf.) => polyklonální 

aktivace velkého množství T-lymfocytů (50%) → masivní uvolnění cytokinů a IL → sy kapilárního 

úniku, klinické příznaky 

- např. TSST-1 (Staph. aureus) 

- indukce cytotoxické aktivity 

- protilátková odpověď potlačena superantigenem, pokud podán následně po  

- stoupá poč. T-lymfocytů, také B-lymf., MF, NK → cytokiny TNF, IL-1, 2, 4, 10 

- spoluúčast na vzniku autoimunitních chorob 

- vazba superantigenu na MF a mastocyty (HLA II) - IL-1,2, TNF, IFN → pyrogenní reakce, snížení váhy, 

somnolence 

- zvyšují citlivost k účinkům endotoxinu G- bakterií → závažné simultánní infekce 

- příklady: 

o další produkty stafylokoků - TSST-1, enterotoxiny, exfoliatiny 

o Streptococcus pyogenes → pyrogenní toxiny A a C 

o součásti Streptococcus pyogenes - M-protein, streptokokové superantigeny SSA-1 a SSA-2 

o enterotoxin Clostridium perfringens 

o složka (faktor-III) komplexního toxinu Bacillus anthracis 

o mitogeny Yersinia pseudotuberculosis, Mycoplasma arthritidis 

o peptidoglykolipidy Mycobacterium tuberculosis 

- superantigeny vyvolávají řadu závažných onemocnění: 

o  sy toxického šoku 

o toxicka epidermolýza 

o spála 

o arthritida 

o revmatická horečka 

34. ZÁSADY ODBĚRU KLINICKÝCH MATERIÁLŮ 
- sterilní odběrové pomůcky, předejít kontaminaci, dezinfekce okolí (hemokultura, moč) 

- odběrové pomůcky ze sterilních obalů těsně před použitím, nedotýkáme se jinde, po odběru zpět do 

obalu 

- množství vzorku - podmínka reprezentativnosti (malý vzorek = malá šance na přítomnost patogenů, které 

jsou v malé koncentraci), nedostatečné množství např. stěry tamponem (pokud jemně a rychle) 

- důležitý i čas odběru (patogeny v různých fázích onemocnění v různých lokalitách - syfilis, břišní tyfus; 

koncentrace periodicky proměnná - malárie, sepse) 

- odběry před zahájením ATB léčby 

- při odběru na anaeroby zabráníme kontaktu se vzduchem (uzavřené stříkačky - zabodnout do gumové 

zátky, tampony do transportního media - Stuartovo, Amiesovo, Cary-Blairovo → zabraňuje vyschnutí 

tamponu, hynutí bakterií i jejich množení) 

- komunikace s pacientem by měla být součástí odběru, informace, případně jeho souhlas 
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- transport - některé bakterie nemusí přežít, jiné se pomnoží → doprava co nejrychlejší, vyloučeno 

zmrazení, není doporučeno ani chlazení (hemokultury, cerbrospinál. mok - transport při 37°C), transportní 

media, někdy nutný odběr přím na kultivační půdu (Neisseria gonorrhoeae) 

- důležitou součástí je dokumentace - označení nádobky a průvodka/žádanka → jednoznačná identifikace, 

na průvodce informace o pacientovi, anamnéze, předpokládané dg., průběh nemoci, terapie (ATB) 

A. KŮŽE 
- onemocnění kůže - nejrůznější původci, na kůži se často projeví a řada onemocnění jiných orgánů 

- indikace mikrobiolog. vyšetření: 

o povrchová onemocnění (dermatomykózy, dermatofytózy) → opatrně seškrábnutý povrch kůže, 

seškrab nehtů, vytržené chlupy, vousy, vlasy 

o akutní infekce, vředy, furunkly, abscesy, granulomy → stříkačkou co nejvíce hnisu/exsudátu, stěr 

či výtěr tamponem, otisk léze na podložní sklíčko (agar. půdu) 

o nehnisavé granulomy → excise 

B. ÚSTNÍ DUTINA 
- stěr tamponem ze sliznice, z lézí 

- případný povlak vhodné seškrábnout - stěr z jeho spodiny 

- u větších abscesů vhodný odběr tekutiny do stříkačky 

C. HORNÍ CESTY DÝCHACÍ 
- nosní dutina - výtěry tamponem navinutým na drát - podél septa do průduchu do hloubky cca 3 cm 

- výtěr z krku - resp. tonsil, nejčastější, ráno nalačno, před ústní hygienou, tamponem otřeme povrch tonsil 

(zadní stěny faryngu), neměl by se dotknout jiných sliznic; jsou-li na tonsilách hnisavé čepy, odebíráme 

z nich 

- laryngeální výtěr - poměrně zřídka, vlhkým tamponem na drátě, nad epiglotis → zakašlat → kapénky se 

zachytí na tamponu 

D. DOLNÍ CESTY DÝCHACÍ 
- sputum - nejlépe ráno před jídlem a ústní hygienou do sputovky, nesmí to být sliny, vyšetření pro dg. 

tuberkulózy 

- pro dg. pneumonií - endotracheální aspirát nebo bronchoalveolární laváž (BAL) zavedením sondy a 

výplachem do cca 30 ml FR 

- kontaminaci mikroflórou horních cest dýchacích omezují techniky chráněného odběru - do vybraného 

bronchu dvojitý bronchoskopický katétr (kromě fibroskopické kontroly odběr malého množství sekretu na 

kartáček zasunutý v uzavřeném katétru) 

E. ZAŽÍVACÍ TRAKT 
- obsah žaludku (dvanáctníku) - při podezření na otravu potravinami, žaludeční sondou, obvykle zvratky 

v nádobách se širokým hrdlem 

- potvrzení alimentární intoxikace - dodání zbytků podezřelých potravin nebo konzerv 

- biopsie se provádí např. pro cílené kultivační nebo mikroskopické vyhledání Helicobacter pylori 

(fibroskopická sonda, transport v chlazeném médiu) 

- bakteriologické vyšetření stolice - při akutních průjmových onemocněních, vyšetření i osob, které byly 

v kontaktu, preventivní vyšetření u osob v epidemiologicky rizikových profesích; i jiné GIT onemocnění 

(náhlé příhody břišní, průkaz toxinu Clostridium difficile) 

- odběr stolice tamponem - otáčivým pohybem hluboko do konečníku, v transportním mediu 
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- zřídka odběr Rivasovou rektální rourkou (zatavený konec, postranní okénko) 

- vzorek stolice i několik cm3, ve sterilní (bakteriologické) nebo nesterilní (parazitologické) nádobce 

- podezření nosičství salmonel - vyšetření průjmové stolice po podání projímadla - usnadnění vylučování 

salmonel ze žluč. cest 

F. VAGÍNA 
- kontrola poševním zrcadlem, stěr tamponem ze zadní klenby nebo čípku (3 tampony - bakteriologické 

vyšetření, kvasinky, chlamydie), současně dva nátěry na podložní sklíčko pro vyšetření MOP (barvení 

podle Grama a Giemsy); MOP = mikrobní obraz poševní → orientační obraz o stavu osídlení, umožňuje 

detekci některých specif. patogenů 

- složení vaginální flóry se mění v závislosti na věku a hormonálních vlivech, u dospělé ženy 6 základních 

typů obrazů: 

o MOP typ I (normální): Döderleinovy laktobacily, epitelie, leukocyty 

o MOP typ II (nehnisavý bakteriální výtok): koky, tyčinky, vibria, bez Döderleinových tyčinek, 

epitelie, leukocyty 

o MOP typ III (hnis. bakteriální výtok): bohatá směs tyčinek a koků, bez Döderleinových tyčinek, 

málo epitelií, hodně leukocytů 

o MOP typ IV (kapavka): velké množství leukocytů s IC i EC diplokoky (gonokoky), bez 

Döderleinových tyč., málo epitelií 

o MOP typ V (trichomoniáza): trichomonády, ojediněle Döderleinovy tyčinky, směs různých bakterií, 

různě epitelií a leukocytů 

o MOP typ VI (hnisavá nebo nehnisavá mykóza): kvasinky, příp. Döderlein. tyč., epitelie, leukocyty 

- u choulostivých bakterií ihned naočkovat do agaru (Neisseria gonorrhoeae) 

G. MOČOVÝ TRAKT 
- odběr obvykle přirozeným vymočením do sterilní nádobky, ihned uzavřít, předem provést dekontaminaci 

(alespoň mýdlem) ústí močové trubice 

- lze odebírat: 

o první porce - podezření na zánět přední části uretry 

o střední proud - onemocnění vyšších etáží (cystitida, nefritida), první porce odplaví bakterie 

z uretry a jejího ústí 

o konečný proud - při podezření na prostatitidu 

- stačí několik ml 

- přirozeně odebraná moč více či méně vždy kontaminovaná 

- alternativním odběrem je odběr cévkované moči - i tady není kontaminace vyloučena (kolonizace 

permanentních katétrů), riziko infekce pacienta 

- suprapubická punkce - poslední možnost, riziko kontaminace minimální, jen vzácně 

- vyšetření moči probíhá kvantitativně (doporučen chlazení na 4°C při transportu - zabránění množení) 

- výtěr z uretry - dg. kapavky (citlivost N. gonorrhoeae - přímo na kultivační médium); pro kultivaci původců 

chlamydiových uretritid - výtěr zvláštním dakronovým tamponem (sedření uretrálních epitelií s IC 

chlamydiemi) 

H. KREVNÍ OBĚH 
- významné pro dg. septických stavů, bakteriémie, lézí, maligních procesů, atd. 

- koncentrace bakterií malá → stanovení hemokultivací (pomnožením v kultivačním médiu) 

- důležitá aseptická opatření (stopová kontaminace se po pomnožení jeví jako závažná) 
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- dobré odebrat opakovaně, předejít infekci personálu (může obsahovat kromě bakterií i viry hepatitidy 

nebo HIV) 

- pro odběr řada komerčních systémů, odebírá se žilní krev do sterilní stříkačky nebo přímou odběrovou 

soustavou, místo odběru pečlivě dezinfikovat (jodová tinktura), nesmí se používat dříve zavedené jehly, 

místo odběru se po dezinfekci nesmí palpovat, krev ihned do hemokultivační nádobky 

- vhodné odebrat z místa odběru kožní stěr tamponem 

- důležitý čas odběru - nejlépe v době počátku vzestupu pacientovy teploty, nástupu třesavky atd. - nejvyšší 

množství bakterií v krvi 

- nutnost několika odběrů (snadná kontaminace, nerovnoměrné koncentrace bakterií) 

- odebrání krve před zahájením ATB terapie (pokud nehrozí nebezpečí z prodlení) 

- zjištění pozitivity hemokultury neprodleně oznámit lékaři jako předběžný výsledek, současně zahájíme 

identifikaci a stanovení citlivosti na AML 

I. CNS 
- dg. bakteriálních onemocnění (purulentní meningitida, mozkové abscesy) 

- lumbální punkcí - mozkomíšní mok (likvor) 

- odběr přísně asepticky, dezinfekce místa odběru, uzavřená stříkačka (nikoliv odkapáváním do zkumavky), 

cca 5 ml 

- mezi původce meningitidy patří i choulostivá Neisseria meningitidis - zlepšení záchytu - odběr do malého 

množství sterilního roztoku glukosy 

- důležitý rychlý transport 

J. HNIS A EXSUDÁTY 
- z abscesů, infikovaných ran (traumatických, operačních), osteomyelitid, vnitřních dutin → odsátí do 

stříkačky, excise, stěr tamponem (při malém množství tekutiny) 

- povrch kůže nebo okolí rány dezinfikovat 

- častými původci anaerobní bakterie → ze stříkačky vytlačit přebytečný vzduch a zabodnout do gumové 

zátky, tampony do transportního média 

- obtížně kultivovatelné anaeroby možno zachytit nátěrem na podložní sklíčko, přítomnost často prozradí 

charakteristický zápach 

K. OKO 
- konjuktivitidy → vytření spojivkového vaku tamponem zvlhčeným FR 

- na vyšetření - tampon v transportním médiu + otěr tamponu na podložní sklíčko 

- při podezření na chlamydie nutno odebrat seškrab spojivky nebo rohovky → nátěr na sklíčko  

L. PITEVNÍ MATERIÁLY 
- jednotlivé orgány nebo části odděleně ve sterilních nádobách 

- pro mikrobiologické vyšetření nesmějí být konzervovány formalinem 

35. MOŽNOSTI DETEKCE A IDENTIFIKACE BAKTERIÍ 
→ kultivace + µskopie viz otázka A.36 

- IDENTIFIKACE = přiřažení izol. bakt. kmene někt. z uznávaných taxonů (druhu, rodu, někdy i určení 

podrobnější variety) 
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- je problematické stanovení neproměnného klíč. diskriminačního znaku → stanovení souboru 

rovnocenných znaků, kt. sev populaci kaž. kmene vyskyt./nevyskytují s co možná nej↑ nebo nej↓ 

frekvencí 

- soubor těchto znaků je pak porovnáván s vlastnostmi typového kmene nebo s tzv. identifikační maticí 

- → přiřazení daného kmene k urč. druhu je přesto možné jen s určitou pravděpodobností (← aberantní 

znaky!) 

- v klin. praxi se využ. hl. fenotypické znaky:  

o makroskop. a µskop. morfologie 

o tinkční vlastnosti 

o biochem. vlastnosti – utiliz. substrátů (cukry, AMK) a tudíž sch. růstu na urč. půdách, produkce 

charakt. mtbolitů 

- sérol. stanovení Ag struktury reakcí se známými antiséry 

- genetické metody – hybridizace komplem. úseků NK typového a identifikovaného kmene 

- metody chemické analýzy: stanov. přítomnosti/absence charakt. celul. složek nebo produktů mtb 

 

METODY IDENTIFIKACE 

- µsk. morfologie vč. barvitelnosti dle Grama → zákl. kategorie: G+/G– koky/tyčky; zda tvoří shluky/řetízky 

aj. charakt. útvary 

- jiné tinkční vlastnosti – acidorezistence mykobakterií 

- tvary bakterií: koryneformní tyčky, sarciny: osmičetné shluky 

- někdy charakteristické: 

o Neisseria gonorrhoae: IC G– diplokoky v hnisu z urethry 

o streptokoky: G+ řetízky v prep. z aerobní kultury 

- vztah bakt. ke kyslíku: nápich agaru ve zkumavce až ke dnu: přirozeně se ustavuje c gradient kyslíku 

stoup. ode dna k povrchu: 

o bakt. striktně aerobní rostou jen při povrchu 

o fak. anaerob. b. rostou v povrchu i v hloubce 

o mikroaerofil. v horní části 

o striktně anaerobní jen u dna 

- tvar a vzhled kolonií na kult. půdě 

SESTAVY BIOCHEMICKÝCH TESTŮ 

- pestré řady cukrů: za použ. chem. indikátorů: růst na daném substrátu (např. AB indikátů reag. na Δ pH 

vyvol. fermentací substrátu za vzniku kyselin/aminů); produkce mtbolitu: např. prod. indolu pomocí 

Kovácsova činidla, deaminace Phe na fenylpyruvát pomocí chloridu železnatého 

- API System k identifikaci enterobakterií 

o MIKRO-LA-TEST – varianty soupravy ENTEROtestu k identif. enterobakterií: např.  

 ANAEROtest pro anaeroby 

 STREPTOtest pro streptokoky 

 STAPHYtest pro stafylokoky 

 NEFERMtest pro nefermentující tyčky 

 NEISSERIAtest pro neisserie aj. 

  ← v rámečcích: µtitrační destičky 
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PROVEDENÍ IDENTIFIKACE 

G+ koky: 

G+ koky 

    poz. ← katalasa →      neg. 

stafylokoky    streptokoky 

mikrokoky 

     ↓            ↓ 

  poz.← glukosa → neg.    žluč-eskulin 

Staphylococcus Micrococcus    STREPTOtest 

 ↓             ↓ 

plasmakoagulasa          druh 

STAPHYtest  

 ↓ 

         druh 

 

- test na přítomnost katalasy: peroxid vodíku → voda a kyslík – vývoj bublinek = katalasa+: rozlišení 

stafylokoků a mikroků testem utilizace glukosy – pozitivní pro stafylkoky 

- katalasa– = streptokoky, resp. enterokoky → rozlišení na ŽE agaru 

- podrobnější identifikace Enterococcus: EN-COCCUStest 

- odhad identity Streptococcus podle hemolýzy na KA: viridující str. (dut. ústní): Hb → verdoglobin: zelené 

zabarvení kolem kolonií; S.pyogenes: úplná beta-hemolýza 

- bližší určení streptokoků CAMP-testem nebo STREPTOtestem 

- odlišení strepto- a stafylokoků by mělo souhlasit s µskop. morfologií: strepto = řetížky, stafylo = shluky 

- stafylokoky: nejvýzn. Staphylococcus aureus: 

- plasmakoagulasa – volná/vázaná (S.a. má obě, volnou může mít i S.intermedius) → polymerizace 

fibrinogenu plasmy na fibrin → želatinózní koagulum: sklíčková aglutinace; latexová koaglutinace: 

stanovení vázané koagulasy (=clumping faktor) – specif. pro Staphylococcus aureus 

- výsledek koagulasového testu by měl souhlasit s makroskopikou kolonií: zlatožluté, obklopené zónou 

hemolýzy 

- bližní určení pom. STAPHYtestu 

G– tyčky: 

G– tyčky 

     oxidace – fermentace 

poz. ←           (O/F, glukosa)  →  neg. 

fermentace oxidace 

↓       ↓ 

     pestrá řada,        nefermentující tyčinky (NFT) 

    ENTEROtest     (Pseudomonas spp.) 

↓ 

         druh 

↓ 

zpětná aglutinace 

         (Salmonella, Shigella) 
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- O/F test = test schopnosti fermentace = růstu za anaerobních podmínek 

- (O/F = oxidace – fermentace): paralelní sledování růstu v živném A s glc za aer. a anaer. podmínek; růst je 

indikován AB indikátorem reag. na okyselení půdy rostoucími bakt. 

o 2 zkumavky s živným agarem s glc: naoč. kmene zápichem, jedna ze zkum. se převrství 

parafin. olejem = anaer. podmínky → kultivace 24 hod  

o Δ barvy AB indikátoru v obou = G-neg. fermentující tyčky = Enterobacteriaceae 

o Δ barvy jen ve zkum. s paraf. o. = anaerobní nefermentující tyčky = Pseudomonadaceae: 

P.aeruginosa – určí se na základě produkce trimethylaminu: charakt. zápach + produkce 

modrozel. pigm pyocyaninu → charakt. zbarvení kolonií i kult. půdy 

 

KRÁTKÁ PESTRÁ ŘADA 

- dnes užívaná vzácně 

- diferenciace na zákl. 7 fenotyp. znaků někt. příslušníky čeledi Enterobacteriaceae  

- znaky jsou ozřejm. barevnými indikátory ← utilizace substrátů/produkce mtbolitů 

- „dlouhé“ pestré řady ← APItest, ENTEROtest 

o glukosa: utilizace glc: okyselení tek. média a Δ barvy ABI: + pro všechny enterobakterie ← kontrola 

správného  naočkování a růstu; vložena obrácená µzkumavka = plynovka ← záchyt event. plynu 

o sacharosa: utilizace sach: okys. tek. média a Δ barvy ABI; + pro Yersinia enterocolitica, Klebsiella 

pneumoniae, někdy i E.coli 

o laktosa: utiliz. lac: okys. tek. m. a Δ barvy ABI (analog. MacConkey půdě): + pro E.coli, Klebsiella 

pneumoniae a Citrobacter freundii 

o Hajnova půda: zahušť. agarem, produkce sulfanu z cystinu, indikátor: Fe ionty → vznik černých 

sulfidů: + zejm. pro Salmonella spp., také Proteus, Citrobacter 

o indol: sleduje se produkce indolu z Trp → červené zbarvení po přidání Kovácsova činidla: + pro E.coli 

o urea: šikmý agar, sled. se přítomnost ureasy (urea → amoniak) → alkalizace média: Δ barvy ABI 

(fenolftalein); + pro Proteus, Yersinia, Klebsiella 

o Simmons citrát: šikmý agar; sled. se utilizace citronanu → Δ barvy ABI; typicky + pro Citrobacter, ale 

také pro Salmonella a Klebsiella 

ENTEROtest 

- k identifikaci význ. příslušníků čeledi Enterobacteriaceae: hlavně ENTEROtest 16 = 16 fenotyp. znaků - 

µtitrační destička se 16 jamkami: sušený substrát – rozpustí se v suspenzi inokul. bakterií 

- někt. z jamek se před kultivací zakapávají parafin. olejem; do jiných se po kultivaci přidá ABI 

- může se doplňovat dalšími testy (indik. papírky): 

o test na přítomnost β-galaktosidasy = ONPtest 

o oxidasa = OXItest 

o β-glukuronidasa = COLItest pro předběžný průkaz E.coli 

o VPtest na produkci acetoinu 

o SALMtest pro předběž. identifikace Salmonella 

- identifikace se provádí porovnání zjištěné sestavy znaků se znaky typ. pro daný druh → výsledky 

variabilní: výskyt s fr. ↓ než 80%, pozitivní/negativní u více než 80% kmenů 

IDENTIFIKACE KVASINEK 

- význ. je µskopická morfologie v barvených i nebarvených preparátech  
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- sledování biochemických znaků 

o asimilace růz. sacharidů = auxanogramy – provádí se na minimálním agaru bez cukrů → plošné 

naočkování kmene, na půdu se položí tablety jednotl. substrátů → po inkub. se jako + hodnotí 

růst v okolí jednotl. tablet 

o fermentace sach. = zymogramy – ve zkumavkách s jednotl. sacharidy; růst je indik. Δ barvy ABI 

(obdoba KPŘ) 

- µskop. morfologie:  

o po kultivaci na rýžovém agaru – sleduje se tvorba chlamydospor, pseudomycelia, mycelia, 

pouzder aj. 

o barvení dle Grama: zachov. si fialovou barvu 

o rozmnožování pučením: tvorba zárodečných klíčků → přibližná identifikace Candida albicans: 

v séru tvoří blastospory (vzhled jako klíčící hrách) – ost. tuto schopnost nemají (pozorování 

v nativním preparátu = Gt test – germ tube test – pozorování bez imerse) 

 

36. KULTIVAČNÍ VYŠETŘENÍ KLINICÝCH MATERIÁLŮ 
- Metody detekce, záchytu a identifikace: přímé a nepřímé 

PŘÍMÉ METODY 

= kultivační a µsk. průkaz – kultivace: také pro bližší určení vlastností µorg./stanovení citlivosti na AML 

- kult. nález ≠ etiol. účast mikroba na onem ← podmíněné patogeny 

- neg. kult. nález ≠ nepřítomnost patogenu 

- nevýhodná je časová náročnost 

- kult. někt. bakterií – problematická až nemožná – např. Mycobacterium leprae roste jen v lidských bb. 

nebo bb. pásovce; stiktně IC parazité – rickettsie, chlamydie, viry → na živých bb. ve zvířeti, kuř. embryu 

nebo tk. kultuře (provádí se jen zřídka) 

- mol-biol. techniky: průkaz IC parazitů, virů, kvasinek a plísní: značené hybridizační sondy komplem. 

k charakteristické sekvenci NK µorganismu → rozliš. kmenů patog./nepatog., citlivých na 

ATB/rezistentních apod.; amplifikace: PCR → umožn. kvantifikaci – např. hepatotrop. viry, HIV 

NEPŘÍMÉ METODY 

= sérologické a chemické; sérol. průkaz Ag může být považ. za metodu přímou 

- chem. metody: průkaz charakt. bun. složek, mtbolitů apod. 

 

- v dg. µbiologii se používá kultivace statická (kontinuální submerzní kult. – pro produkci biomasy µbů nebo 

jejich mtbolitů – např. ATB) 

→ kultivační půdy: živiny a růst. faktory, opt. pH a t → termostat při 37°C; někt. µorg. vyžadují úpravu ox-

red. potenciálu – přídavek růz. činidel, povaření, uzavření parafin. olejem 

- úprava atmosféry: µbi striktně anaerobní, mikroaerofilní, kapnofilní 

 

- kult. média: 

o bujóny – tekuté – zkumavky, jamky, baňky, velké nádoby = fermentony 
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o pevné půdy = agary – přidáním agaru = polysacharidu moř. řas (c 1-2%) – při t pod 40°C gel → 

80°C tají → rozlévání do Petriho misek, na kult. destičky, do zkumavek: rovnom. 

tloušťka/klíny/šikmý agar 

- v tek. půdách růst µorg: dif. zákal / povrch. blanka / sediment 

- pevné půdy: inokulace na povrch (někdy vpich do hloubky) → kolonie – izol. kolonie = klon jediné B. = 

colony forming unit (CFU) → kolonie je čistou kulturou – základ bakt. kmene 

DRUHY KULTIVAČNÍCH PŮD 

a) základní půdy – větš. běžných bakterií 
- masový bujón: masový vývar; dnes masové extrakty a peptony – produkty z bílkovin (jater, kaseinu, 

kvasnic, mléka) natrávením enzymy + 0,5% NaCl 

b) obohacené půdy – růst. náročné BB. – vitam., AMK, cukry, koenzymy, Fe3+ soli apod. – např. krevní agar – 
obs. hemin esenc. např. pro hemofily nebo Neisseria gonorrhoae; dodán ve formě Hb nebo tepelnou 
hemolýzou ery → čokoládový agar 

c) diagnostické půdy – sled. biochem. vlastností a znaků: 
- schopny: 

o utilizovat: cukry, citronan, octan, malonát 

o deaminovat AM 

o štěpit močovinu (Proteus, Helicobacter) 

- produkce charakt. produktů: sulfan, indol, acetoin, pigmenty 

- produkce enzymů: plasmakoagulasa, DNAsa 

- tolerance někt. inh. růstu: NaCl, KCN, bacitracin 

→ ozřejmování indikátorem 

- např. pestré řady, ENTEROtest 

d)  půdy selektivní – obs. inhibitory – zabraň. růstu všem bakteriím kromě jedné, kt. inhibitor toleruje – např. 

- NaCl  

- teluričitan 

- žlučové soli 

- malachitová zeleň 

- ATB 

  např. Löwenstein-Jensenova půda pro kultivaci mykobakterií 

e)  půdy selektivně diagnostické – inhibitoy i indikátory – např. 

- Endova půda 

- MacConkay půda 

- DC agar 

 chromogenní a fluorogenní média: bezbarv. substrát (glc, lac) s naváz. chromoforem → utilizace = 

uvolnění chromoforu – char. zabarvení – např. 

- žluč-eskulinový agar – ident. enterokoků 

- Rambachův agar pro difer. enterobakterií 

f) půdy transportní – přeprava choulost. BB. – gonokoky: obs. thioglykolát, fosfát. pufr, soli, min. živin, aby 
se nepomnožily odolnější druhy, někdy aktivní uhlí – např. Amiensovo, Cary-Blairovo médium 
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ŽIVNÉ PŮDY 

- nějběžnější: mas. extrakt, pepton a NaCl; tek. – bujón nebo zahušť. agarem ← větš. lidských BB.; základ 

pro obohacené půdy 

KREVNÍ AGAR 

- živ. půda + 7% krve ← větš. BB.; přítomnost a povaha hemolýzy 

ENDOVA PŮDA 

- pepton, NaCl 

- laktosa 

- siřičitan sodný 

- bazický fuchsin 

- narůžovělá (uchov. ve tmě – na světle růžoví) 

- laktosa+ bb.: ferment. lac na aldehyd: reag. s fuchsinem → Schiffovy base: zbarv. kolonií červeně 

PŮDA MACCONKEY 

- pepton, NaCl 

- laktosa 

- acidobaz. indik. – neutrální červeň / bromkresolový purpur 

- laktosa+ bb. → Δ barvy AI do růžova, resp. do žluta 

- v tek. médiu produkce plynu 

DEOXYCHOLÁT-CITRÁTOVÝ AGAR 

- citronan sodný a železitý 

- thiosíran sodný 

- deoxycholát sodný 

- laktosa 

- AI – neutr. červeň 

- bezbarvá půda; G+ nerostou 

- G– zkvaš. lac → okys. okolí kolonie: Δ zb. AI do růžova až červena, v okolí kol. bilý precipitát 

- laktosa-neg. bb. rostou v bílých koloniích (shigely – později zčervenají) 

- kolonie bb. produkujících sulfan – Salmonella, Citrobacter, Proteus → černá sraženina sulfidů železa 

- potlačen plaz. růst Proteus 

ŽLUČ-ESKULINOVÝ AGAR 

- eskulin 

- Fe3+ ionty 

- citronan 

- žluč 

- bakt. prod. β-glukosidasu: eskulin na eskuletin → komplex se železit. ionty: zbarvuje půdu do černa 

- růst stafylokoků a strep., kt. také mají β-galaktosidasu, je potlačen žlučí 

- růst enterokoků nepotlačen → reakce pro ně specifická 
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WILSON-BLAIROVA PŮDA 

- pepton 

- siřičitan sodný 

- citronan vizmutitý 

- briliantová zeleň 

- hydrogenfosforečnan sodný 

- síran železnatý 

- krémová až nažloutlá, zakalená 

- citronan vizmutitý a briliant. zeleň potlačují růst koliform. bb. kromě salmonel → produkce sulfanu a 

redukce vizmutité soli: černé zbarvení kolonií; ost. koliform. bakt. (pokud rostou) tuto reakci neposkytují 

CLAUBERGOVA PŮDA 

- pepton 

- krev 

- glycerol 

- soli  

- teluričitan draselný 

- teluričitan inh. vš. bb. kromě korynebakterií → reduk. ho na tellur: Corynebacterium diphtheriae: barví 

se šedě – podle charakteru zbarvení rozliš. typus gravis, intermedius a mitis 

- kolonie ost. neinh. bb. mají odliš. vzhled a černou nebo bílou barvu 

TINSDALOVA PŮDA 

- pepton 

- kvasničný extrakt 

- soli 

- sérum 

- cystin 

- teluričitan draselný 

- → šedé/hnědé/černé kolonie korynebakterií: dif. znak šedočerný zákal = halo kolem kolonií ← reakce 

telluru se sulfanem vznik. cystinu → rozlišení C.diph. typus gravis (černé kolonie, halo), typus mitis 

(tmavě hnědě kolonie), typus intermedius (světle hnědé kol., halo) 

- pokud rostou jiné bb., tak malé kolonie a bez hala 

ČOKOLÁDOVÝ AGAR 

- přid. krve do KA při t 85°C → hnědě zbarv. denat. krví: růst nár. bakt.: Neisseria gonorrhoae, bordetelly, 

hemofily 

LÖWENSTEIN-JENSENOVA PŮDA 

- asparagin 

- glycerol 

- vaj. žloutek a bílek 

- škrob 

- soli 

- malachitová zeleň 
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- zahušť. koagul. vejci 

- žlutá až nazelenalá, zakalená 

- mal. zeleň inh. plísně a někt. bb. kromě mykobakterií, nutno moři NaOH, HCl pro jejich selekt. růst 

OČKOVÁNÍ NA TEK. A PEVNÉ PŮDY 

= inokulace 

← bakteriologická klička: platinový drát, z plastu na jedno použ. 

- objem kapaliny, kt. očko pojme, může být kalibrován 

- sterilizace vyžíhání do červeného žáru = vypalovaní 

- zprac. materiál/kultura = inokulum 

- plné očko = loopful 

- také Pasteurova pipeta při očkování z kap. média 

KULTIVACE V DEFINOVANÉ ATMOSFÉŘE 

- aerobní µorg. na vzduchu 

- anaerobní µorg.: anaerostaty – odstraň. kyslík (pro strikt. anaeroby mtb. jed!) 

a) Fortnerova metoda – na část půdy v Petriho misce aerobní bakterie, na část anaerob → miska se 
uzavře, aerobní b. spotřebuje kyslík, ale část ho zůstává → není vhodné pro striktní anaeroby, už se 
nepoužívá 

b) vyčerp. vzduchu pom. vývěvy – už se nepoužívá 
c) vytváření defin. atm. vytlačením vzduchu z anaerostatu „profoukáváním“ inert. plynem nebo směsí 

plynů ← dodáv. v tlak. lahvích; také ve velkých uzavř. systémech: rukavicové boxy: i očkování a další 
operace bez expozice bb. kyslíkem 

d) chemické metody anaerobiosy: odstraň. kyslíku reakcí s vhod. chem. činidlem 
- zapálení svíčky – oboh. o CO2, ale zbytk. c kyslíku značná – jen nouz. podm. 
- alkalický roztok pyrogallolu (abs. kyslík) 
- komerční systémy – sáčky: obs. směs tetrahydroboritanu nebo horčíku, hydrogenuhličitanu a 

kys. vinné – po přid. vody vyvíjí vodík a CO2 → kyslík se spotř. reakcí s vodíkem na současně 
vloženém katalyzátoru z kovu; alternativně jemná železná síťka, prášk. železo ← před 
vložením se navlhčí → kyslík je spotř. korozí železa 

 

BARVENÍ BAKTERIÍ A MIKROSKOPIE 

- nativní/barvené preparáty 

- nativní: houby, prvoci, vyšší paraziti 

- barvené: bakterie 

- barvení   

o podle Grama 

o pouzder tuší dle Burriho 

o metachromatických granulí 

o na acidorezistenci dle Ziehl-Neelsena 

o v parazitologii: Giemsa-Romanowski 

- někt. bakt. v nat. preparátu: spirochety v zástinu 

→ µskopie s imerzním objektivem, 1000x zvětš. 

- u bakt. je možné jen výjm. a po spec. barvení pozorovat např. přít. pouzdra nebo metachr. granulí; zjišť. 

tvaru bakt. a jejich barvitelnosti → dg. důležité 
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- ke sled. bun. struktur a virů: elmi 

- fluorescenční µskopie: detekce bakt., virů a parazitů a jejich Ag obarv. fluorochromy (fluorescein) → 

mohou být naváz. na specif. Ab a deteg. imunofluorescencí – prochází UV zář. → fluorochrom pak na 

temném pozadí světélkuje 

BARVENÍ DLE GRAMA 

← absorpce komplexu krystalové violeti s Lugol. roztokem (jod v jodidu dras.) do bakt. bb. 

→ rozdílné vymývání: G– bakt. – tenká stěna + ↑ mn. lipidů → snadnější průnik org. rozpouštědla 

(aceton) a vymytí komplexu; dobarvení karbolfuchsinem na růžovo 

G+ se neodbarvují: fialové 

Postup: VLAK: violeť → Lugol → voda → aceton → voda → karbolfuchsin → voda 

BARVENÍ DLE ZIEHL-NEELSENA 

→ vlastn. stěny acidorezistentních bakt. = mykobakteria – obs. 30% lipidů, špatně abs. barviva → barví se 

za horka → pak se špatně odbarvují sil. kyselinami = acidorezistence; barví se karbolfuchsinem + 

malachitová zeleň → červené na zeleném pozadí 

- průkaz BK v klin. mat. (sputum); hledat ojed. BK prohlédn. alespoň padesáti zor. polí 

BARVENÍ DLE GIEMSY 

→ Giemsovo barvivo: eosin a methylenová modř: barvení Giemsa-Romanowski, May-Grünwald-Giemsa 

aj.)  

- preparát: tlustá krevní kapka, fix. vag. výtěr 

- bakt. se barví modře, pouzdra světlemodře, sliz růžově 

- prvoci: patrné růz. zbarv. organely 

CAMP-test 

← interakce růz. hemolysinů růz. bakterií 

- hemolýza alfa, beta, gama... 

- úplná beta-HL: Streptococcus pyogenes 

- neúplná HL: Staphylococcus aureus – prod. něk. hemolysinů → část. odbarv. KA, kt. se post. projasňuje: 

něk. soustředných zón růz. intenz. HL 

- alfa-HL: viridující streptokoky dut. ústní: Hb na verdoglobin – KA do zelena 

- CAMP-test (autorky Christie, Atkinson, Munch-Petersen): na KA čára testovacího kmene: Staph. aureus → 

křížem čára neznámého testovaného kmene: 

a) pozitivní CAMP-test: např. Streptococcus agalactiae, Listeria monocytogenes, Listeria seeligeri – 
HL jsou synergistické → v zónách obou neúplných HL se objeví „mašlička“ projasnění = úplné HL 

b) negativní CAMP-test: např. Streptococcus pyogenes – HL neinteragují 
c) inverzní CAMP-test: např. Arcanobacterium haemolyticum, Corynebacterium ulcerans – HL jsou 

antagonistické – v zónách neúplných HL jsou zakrojeny červené zóny nedotčených ery 
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37. VLASTNOSTI A KULTIVACE ANAEROBNÍCH BAKTERIÍ 
- nejpočetnější a nejstarší na Zemi, velmi heterogenní, Eubacteria i Archaea 

- životní projevy jsou velmi rozmanité, patří mezi ně i tzv. extrémofilní organismy = schopné života i při 

vysokých teplotách (50 - 116°C = termofilní; nebo pod 0°C = psychrofilní), vysokých koncentracích solí 

(halofilní), nízké pH kolem 1 (acidofilní), vysoké pH kolem 9 (alkalofilní), velkých tlacích (barofilní) 

- anaerobní bakterie lze klasifikovat podle: 

o schopnost sporulace 

o vztah ke kyslíku - striktně anaerobní (kyslík je mtb .jed), mikroaerofilní (kyslík v nízké konc. jako 

staveb. prvek), aerotolerantní (přežívají při nízké konc. kyslíku, nevyužívají), fakultativně 

anaerobní (oxidativní i anaerobní mtb.) 

- při růstu a mtb. vznikají produkty redukce kyslíku - např. superoxidový aniont O2
-, ten je pro bakterii 

destruktivní, potencováno reakcí s peroxidem vodíku, kdy vzniká hydroxylový radikál (nejsilnější známé 

biologické oxidační činidlo), pokud znovu reaguje superoxidový anion s hydroxyl. radikálem → singletový 

kyslík (el. excitovaný stav, všechny el. párovány) 

- nutné odstraňovat superoxidový anion → superoxiddismutasa →převede na kyslík a peroxid vodíku → 

peroxid vodíku může být dále odstraňován katalasou nebo peroxidasou  (katalasa používá k redukci 

druhý peroxid vodíku, peroxidasa používá jiné redukční činidlo) 

- zpravidla závisí tolerance dané organismu ke kyslíku na přítomnosti a aktivitě superoxiddismutasy, 

tolerance ovlivňována i dalšími faktory: 

o lokalizace ochranných enzymů v b. (volné, vázané) 

o rychlost tvorby toxických hydroxyl. radikálů nebo singletového kyslíku 

o citlivost IC kompenent k těmto toxickým produktům 

→ spojité spektrum citlivosti (tolerance různých mikroorganismů ke kyslíku) 

KULTIVACE ANAEROBŮ 

- nutný správný výběr, odběr a transport vzorků 

- procenta falešně negativních výsledků značně velká 

- indikace vyšetření na anaeroby: 

o obsah hnisavých abscesů 

o tracheální a plicní aspiráty 

o pleurální a ascitecké tekutiny 

o hnis, bioptické vzorky, krev, žluč 

- nejvhodnější části tkání a aspiráty tekutých exsudátů 

- pro transport uzavřené zkumavky či nádobky s anaerobní atmosférou, použití transportního média 

(Amiesovo, Stuartovo) pro transport tampónů 

- před kultivací - makroskopický vzhled (vzhled kolonií), zápach, mikroskopicky obarvený nátěr (tvar bb., 

tvorba spór), biochemické testy k identifikaci jednotlivých druhů 

- kultivační půdy - nezbytné živiny, nízký oxidačně-redukční potenciál 

- nutná vhodná atmosféra nad kulturou - pro vyloučení přítomnosti kyslíku: 

o rukavicové boxy - nejdražší ale nejúčinnější 

o Fortnerova metoda 

 na část půdy v Petriho misce naočkujeme aerobní bakterie a na část anaerobní, uzavřeme 

zalepením víčka plastelínou a inkubujeme → rychle rostoucí aerobní bakterie „vydýchá“ 

kyslík 

 část kyslíku ale vždy zůstane → není vhodné pro striktní anaeroby 

 už se moc nepoužívá 
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o ANAEROSTATY 

 fyzikální odstranění kyslíku 

 vývěvy - moc se nepoužívá 

 vytlačení vzduchu z anaerostatu „profoukáním“ inertním plynem (dusíkem) nebo 

směsí plynů, užívá se i např. v rukavicových boxech 

 chemické odstranění kyslíku (reakcí s vhodným činidlem) 

 zapálení svíčky - dojde k obohacení o CO2, zbytková konc. kyslíku je značná, 

v nouzových podmínkách 

 alkalický roztok pyrogallolu - absorbuje kyslík 

 komerční systémy - sáčky: směs tetrahydridoboritanu nebo hořčíku, 

hydrogenuhličitanu a kys. vinné - po přidání vody vzniká vodík a CO2 → kyslík se 

spotřebovává s vodíkem na současně vloženém katalyzátoru z jemně 

rozptýleného kovu (platinová/palladiová čerň); alternativně jemná železná síťka 

nebo práškové železo - před vložením navlhčit - spotřeba kyslíku korozí železa 

38. SÉROLOGICKÁ VYŠETŘENÍ KLINICKÝCH MATERIÁLŮ 
→ reakce Ag-Ab, z nichž jedna složka je neznámá 

- rychlejší než kultivace; umožňuje detekci agens, která není možno běžně kultivovat – zejm. virů 

- klin. mat. je obvykle krevní sérum; sliny, moč, MM mok aj. 

 

- průkaz Ag pomocí známých Ab → přítomnost předpokl. Ag – celého org., který daný Ag nese 

- Ab se připravují imunizací zvířat: Ab polyklonální – reakce s více epitopy daného Ag 

- méně často monoklonální Ab ← technologie buněčných hybridomů 

 

- přítomnost Ab – pomocí známých Ag → přítomnost inf. agens se zjišťuje nepřímo jako reakce im. 

systému (při defektech imunity problematické) 

- problematické může být i získání Ag: např. špatně kultivovatelná Treponema pallidum → Ag nahrazen 

nespecif. reagujícím hovězím kardiolipinem, kt. má podobné Ag vlastnosti 

- třeba uvážit dynamiku protilátek (IgM, příp. IgA na začátku onem., IgG v pozdějších fázích a často 

přetrvávají); rozdíly v dynamice Ab při 1. nebo opak. setkání s Ag → alespoň 2 odběry v urč. čas. odstupu 

 

- reakce korpuskulárních Ag – celé bakterie nebo uměle připrav. částice s naváz. Ag → ty jsou naváz. Ab 

pospojovány do sítě makrosk. shluků = aglutinace (bílý zákal nebo drobná zrníčka) 

- solubilní nebo koloidní Ag – např. toxiny → nerozp. komplex Ag-Ab → precipitace = flokulace – provád. 

prstencovou reakcí ve zkum. nebo precipitací v gelu → v zóně ekvivalece  se tvoří precipitační linie 

PŘÍMÁ AGLUTINACE 

- stanovují se Ab v séru pacienta přidáním suspenze známých bakterií 

- Ag je povrch. struktura bakterie (PG, LPS, bičík) 

- LPS: Ab se vážou na specif. polysach. řet. = O-antigen → vznik kompaktního aglutinátu 

- bičíkové H-antigeny → aglutinát vzhledu nadýchaných obláčků nebo zamlženého skla 

o Widalova reakce – dg. břišního tyfu (průkaz Ab protit salmonellám) 

o Wrightova reakce – brucelly 

o Weil-Felixova reakce – rickettsie, leptospiry 
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NEPŘÍMÁ AGLUTINACE 

- určuje se typ Ag izol. od pacienta pomocí známého séra (Ab)  

→ sérotypizace bakterií: důl. u Salmonella; detekce enteropatog., enterotoxig., enteroinvaz. a 

enterohemorag. sérovarů E.coli: zejm. sérovar O157:H7 původce nebezp. onem – průjmy až HUS 

PŘÍMÁ HEMAGLUTINACE 

- Ag = ery – vážou heterofilní Ab (= s bb. jiného typu reagující Ab) → pozitivita = aglutinace ery 

- Paul-Bunnelova reakce = průkaz inf. mononukleosy (EB virus) 

INHIBICE HEMAGLUTINACE (HIT) 

← neutralizační metoda 

- hemaglutinace způs. virem je Ab naváz. na tento virus inhibována 

- dg. chřipky, zarděnky aj. virózy, jejichž původci nesou hemaglutinin 

AGLUTINACE NA NOSIČÍCH 

- Ag nebo Ab jsou uměle naváz. na pasivní nosič: ery nebo latexové partikule 

→ ery: nepřímá hemaglutinace: Ag naváz. na ery, kt. se po přidání séra s Ab shlukují; Ag může být LPS, 

toxiny, povrch Vi Ag salmonell, viry, tuberkulin; nejčastější je reakce TPHA = Treponema pallidum 

haemagglutination – dg. syfilis 

→ latex. částice: latexová aglutinace: Ag na částicích – např. gamaglobulin → aglutinace je průkazem 

revmatoidního faktoru při latexfixačním testu – dg. revmatoidní artritidy 

- komerně dodáv. latex. částice s růz. naváz. Ag: streptokoky, pneumokoky, meningokoky, hemofily, 

rotaviry aj. v likvor, séru, moči, sputu apod. 

- latexový test se užívá také k typizaci izolovaných streptokoků 

PRECIPITACE 

→ reakce Ab s rozpustným/koloid. Ag → nerozp. komplex 

- ve vodné roztoku nebo v agarovém/agarosovém gelu 

 

- prstencová reakce – ve zkum. se převrství roztok Ab roztokem Ag → prstenec na rozhraní obou vrstev; 

smísení roztoků: komplex se vylučuje ve formě vloček = flokulační reakce – např. screening. testy na 

syfilis: VDRL (Veneral Disease Reasearch Laboratory) a RRR (Rapid Reagin Reaction) 

 

- precipitace v gelu – jamky vykrojené v agaru Ab a Ag – difundují gelem → tvoří v zóně ekvivalence 

precipitační linie 

- průkaz difterického toxinu: raznicí se v agaru v Petriho misce vyříznou 4 jamky uspoř. do □ – uprostřed 

mezi jednu dvojici: čára zkoušeného kmene Corynebacterium diphtheriae, mezi druhou: čára referenčního 

toxigenního kmene 

- do jamek se nakape antidifter. sérum (obs. antitoxin), do levých v c 5 m.j., do pravých 25 m.j. → po 

inkubaci se sleduje vznik precip. linií v prostoru mezi čárou bakt. kultury a přísl. jamkou 

- dvojité uspořádání podle Ouchterlonyho: kolem cent. jamky se sérem vykrojeno něk. jamek s růz. Ag → 

po difúzi se mezi centr. a perif. jamkami vytvoří prec. linie → lze vyčíst údaje o specifitě Ag a Ab: 

o jestliže precipitační linie plynule splývají = koaleskují → totožnost Ag 
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o v místě styku linií je část. koalescence a jedna z linií pokračuje nezávisle ve formě tzv. ostruhy → 

příbuznost Ag 

o linie nepříb. Ag se nezávisle protínají 

VAZBA KOMPLEMENTU (komplementfixace, KFR) 

- volný komplement lyzuje ery; pokud se naváže na komplex Ab-Ag → vázaný komplement nelyzuje ery 

- vzorek = lidské sérum (vlastní komplement nejdříve inaktivován zahřátím na 56°C) 

- Bordet-Wassermanova reakce při dg. syfilis: použití kardiolipinu jako Ag, s nímž. Ab proti Treponema 

pallidum nespec. reagují za vzniku komplexu → komplement nelyzuje ery = pozitivní výsledek 

- neg. výsledek = hemolýza 

- např. pro průkaz Ab v dg. brucellosy, listeriosy, Q horečky, inf. Mycoplasma pneumoniae a vir. inf. 

NEUTRALIZACE 

← inh. někt. z biol. vlastností Ag protilátkami přít. ve vzorku 

- např. virusneutralizační testy: přít. Ab se projeví inhibicí infekčnosti virů a jejich neúčinností v indik. 

systému (pokusné zvíře, bun. kultura) 

- nebo výše uvedený test komplementfixace: inhibice HA schopností virů protilátkami v séru 

- test na průkaz antistreptolysinu O (ASO) = Ab proti streptolysinu produk. streptokoky (hl. S.pyogenes) – 

přidání vyš. séra ke známým konc. komerčně dodáv. streptolysinu O; nezneutraliz. streptolysin = 

hemolýza indik ery; jeho konc. se udává v m.j. – c do 200 m.j. = normální; vyšší c ukazuje na nedávnou inf. 

hemolyt. streptokoky, příp. její pozdní následky (revmat. horečku, glomerulonefritidu) 

METODY ZNAČENÝCH PROTILÁTEK 

- Ab nebo Ag jsou znač. naváz. indikátorem: fluorescenční barvivo, radioisotop, enzym 

- tyto konjugáty se vážou na přísl. Ag nebo Ab ve vzorku → ozřejmují vznik komplexu Ag-Ab 

- imunofluorescence 

- ELISA – indikátorem je navázaný enzym → přísl. barevná enzymat. reakce 

- RIA (RadioImunoAssay) – reakční složky značeny radioisotopy 

- Western blotting – dělení složek komplexního Ag – elfo v polyakrylamidovém gelu (po část. denaturaci) – 

rozdělení složky se přepijí do nitrocelulosové membrány ← nanese se zkoumané séru: jsou-li přít. Ab, 

navážou se na frakce Ag a přít. vzniklého komplexu se dokáže následnou reakcí se znač. antihumánním Ig 

za vzniku barevných proužků na mem. v místě komplexu ← průkaz Ab proti HIV, lymeské borelióze a HCV 

SÉROTYPIZACE 

= stanovení Ag struktury = sérovaru – virulence nemusí být vázána na urč. druh bakterie – ale urč. typy a 

variety, kt. se v této vlastnosti liší: patogenní a nepatogenní kmeny: např. kmeny EHEC, EIEC aj. E.coli a její 

komenzální kmeny; dále se uvnitř patogenních druhů mohou nalézat variety lišící se charakterem a 

projevy vyvol. onem. ← Salmonella enterica: různé sérovary různá onem. (břišníí tyfun, průjmy i metast. 

hnis. onem.); liší se také závažnost onem.: Vibrio cholerae sérovar O1 → cholera, kt. je často ; non-O1 

vibria (neaglutinovatelná – NAG) způs. méně závažné projevy onemocnění 

 

- patogenita jednotl. variet je často váz. na další vlastnosti, někdy je spoj. i s odliš. biochem. vlastnostmi 
(např. E.coli prod. verotoxin jsou větš. sorbitol-neg.); obv. je však spojena s antigenní strukturou daného 
kmene 
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o vazba na strukturu somatického O-antigenu (vnější polysach. části LPS) G– bakterií; Ag specifika 
O-Ag je velmi rozmanitá → velká variabilita struktury polysach. řetězce (unikátní 
imunodeterminantní monosacharidy; variabilní pořadí v subj. polys. řet., var. délka – deficientní 
mutanty s krátkým/žádným O-řet: roustou v R fázi); chem. struktura O-řet. je u enterobakteriií 
podrob. stanovena ← Kaufmann-Whiteovo schéma 

o bičíkové H-Ag 
o povrchové Vi-Ag 
o kapsulární K-Ag – diferencuje sérovary např. Neisseria meningitidis 

- charakteristika a identita kmene: popisují se Ag vlastnosti jeho O-, K-, H- aj. Ag: např. E.coli – 160 O-Ag a 

50 H-Ag 

- nejvýzn. je O157:H7 sérovar → pův. hemoragické kolitidy 

 

- TYPIZACE SALMONEL → přes 2500 sérovarů; genospecies Salmonella enterica: sérovary = názvy 

původních druhů: např. původce břišního tyfu S.enterica sérovar Typhi; paratyfu S.enterica sérovar 

Paratyphi; invaz. původci hnis. dissemin. onem. (sérovar Cholerasuis, Gallinarum, Dublin aj.); neinvaz. 

původci GIT onem. (průjmy, salmonellosy) – nejčast sérovar Enteritidis 

- provádí se  aglutinací se skup. (polyvalentními) a monovalentními imunními séry 

- přímá aglutinace Ab v neznámém séru ← detekce protilátek proti O- a H-Ag = Widalova reakce 

- orient. stanovení sérovaru: zpětná aglutinace (sklíčková aglutinace) 

39. DIAGNOSTICKÉ KOŽNÍ TESTY 
- průkaz specifické buněčné imunity (resp. pozdní přecitlivělosti) prováděný in vivo 

- aplikace příslušného antigenu (alergenu) o známé koncentraci do kůže pacienta → pupen + zarudnutí = 

pozitivní odpověď 

- vhodné především pro dg. alergií 

- obecné dělení: 

o kožní náplasťové testy - roztoky alergenů na kůži zad, 3 dny krbýt speciálním obvazem, objeví-li 

se zarudlé skvrny = reakce pozitivní 

o kožní vpichové testy - alergen se aplikuje do kůže jehlou nebo lancetou, obvykle na kůži předloktí 

nebo zad, alergen (IgE) se navazuje na žírné bb. → uvolňování histaminu → reakce (zčervenání a 

svědění, v centrální části pupen - velikost pupene úměrná velikosti alergie), lze testovat na cca 

20-30 alergenů 

 skarifikační test - poškrábání jemně povrchové vrstvy kůže - kápneme alergen 

 intradermální test - tenkou jehlou alergen do kůže 

 prick-test - nejčastěji, základní kožní test, speciální lancetou do kůže předloktí, přesně 

definované množství alergenového extraktu 

- testy by se měly provádět v období relativního klidu alergického onemocnění, vysadit léky, které ovlivňují 

reaktivitu kůže, nelze provádět u lidí s kožními chorobami 

- další testy: 

o tuberkulinový test (podle Mantouxové) - antigenem směs proteinů produkovaných 

mykobakteriemi = tuberkulin, v současnosti částečně purifikovaný preparát PPD (purified protein 

derivative) → po aplikaci do kůže během několika dní lokální zánětlivá reakce (erytém, indurace); 

pozitivní reakce u osob s tuberkulózou nebo úspěšně imunizovaných 

o leprominový test (podle Mitsudy) - dg. lepry, antigenem tkáňový homogenizát z lézí, obsahuje 

lepromin 
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o Shickův test - intradermálně aplikujeme malou dávku difterického toxinu (Corynebacterium 

diphteriae) - kontrola alergické reakce i toxoidu; negativní výsledek - protilátky zabrání zánětlivé 

reakci - znamená dostatečnou imunitu 

o brucelinový test - antigenem aktivované brucely nebo antigeny brucelin (brucelergen); pro 

průkaz onemocnění jen omezený význam (promoření obyvatelstva, inaparentní infekce 

v oblastech s výskytem brucelózy) 

o Ducreyův test - intradermálně suspenze inaktivovaných hemofilů → dg. Haemophilus ducreyi - 

sexuálně přenosný měkký vřed (ulcus molle) 

o Freiův test - dg. sex. přenosného onemocnění lymphogranuloma venerum vyvolávaného 

Chlamydia trachomatis - antigen Lygranum 

o fungální onemocnění - pro jejich dg. - Histoplasma capsulatum - histoplasmin, Coccioides immitis 

- kokcidioin 

40. DIAGNOSTICKÉ GENOVÉ SONDY A PCR 
- homologie řetězců dsDNA - po rozpletení (pH, teplo) a navrácení zpět do fyziologických poměrů, se 

řetězce (nebo jejich fragmenty) opět párují s odpovídající homologní částí → umožňuje hledání 

specifických úseků s jedinečnou sekvencí nukleových basí pomocí tzv. DNA sond 

- DNA sona = v laboratoři vytvořený úsek DNA, dlouhý 14 - 40 ntd, homologní k hledané sekvenci, která je 

typický pro určitý rod, druh nebo skupinu bakterií či virů 

- sondy jsou značeny - radioaktivně nebo sloučeninou → barevná, světelná reakce 

- pokud sonda v klinickém materiálu najde hledaný úsek → naváže se → podle značení identifikováno, 

nenavázané sondy jsou ze směsi vymyty 

- nalezení fragmentu genomu neprokazuje prezenci živého patogenu!! 

- citlivost stoupá s počtem cílových sekvencí → vhodné vybrat např. části ribosomální RNA, které je v b. asi 

10000x víc než totožné sekvence DNA 

-  nebo je možné cílovou sekvenci určitým způsobem pomnožit, amplifikovat, nejčastěji in vitro 

o DNA → polymerázová řetězová reakce (PCR) 

o RNA → amplifikace pomocí replikasy RNA fága Qβ 

PCR 

- dochází k exponenciálnímu pomnožování určitých úseků DNA - pro průkaz přítomnosti specif. sekvence 

(většinou málo kopií → používá se jako matrice např. geny pro syntézu rRNA, je jich více) 

o DENATURACE - rozštěpíme dsDNA na dvě ssDNA (pH, teplota nad 90°C) 

o HYBRIDIZACE (dosednutí primerů) - používáme dva primery (na 5‘ konci může být značení jako u 

DNA sond) → nasednou na specif. místo (renaturace, teplota už nižší 50 - 60°C) na matrici 

o ELONGACE - od 3‘ konce primerů probíhá syntéza nových úseků DNA, které jsou homologní 

k matrici (amplikony) 

- poté znovu rozpleteme dsDNA a všechny řetězce (už jsou 4) slouží jako matrice 

- celý cyklus se opakuje cca 30 - 40x (celkový počet sekvencí - 2n, kde n je poč. opakování) 

- po první cyklu jsou nové řetězce dlouhé, poté už se amplifikuje hledaný úsek od počátku jednoho primeru 

ke konci primeru druhého 

- složky reakční směsi: 

o templát - neměl by být kontaminován, nesmí obsahovat látky, které inhibují DNA polymerasu 

o primer 

 specifický, komplementární 
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 vzájemně by neměly být komplementární 

 rozložení AT, CG párů rovnoměrné 

 teploty, při kterých dosedají, by se neměly moc lišit 

 označují se: kódující (forward) a antikódující (reverse) 

o polymerasa 

 používají se termostabilní DNA polymerasy (izolované z bakterií žijících v horkých 

pramenech) - např. Taq polymerasa (z bakterie Thermus aquaticus) - aktivní při cca 75°C, 

nad 90°C neaktivní 

 výroba rekombinantními technologiemi 

o základní reakční roztok 

 všechny 4 deoxynukleosidtrifosfáty 

 pufrující složka a soli → vhodná iontová síla prostředí 

 hořečnaté ionty - kofaktor polymerasy 

 další složky → stabilizace polymerasy, zlepšení specifičnosti produktu 

41. GENETIKA VIRŮ, FREKVENCE MUTACÍ, VYUŽITÍ ATENUOVANÝCH KMENŮ, 

REKOMBINACE, REASORTACE 
- RNA nebo DNA viry 

- 1vláknová NK/2vláknová 

- monocistronická/polycistronická  

- RNA viry: 1vláknová, monocistronická (pikornaviry, togaviry, paramyxoviry, rabdoviry, koronaviry, 

retroviry)/polycistronická (ortomyxoviy, areanaviry a bunyaviry); reoviry – 2vláknová, polycistronická (10 

segmentů); picornaviry obs. kovalentně vázaný PP nebo AMK na 5´konci RNA 

- DNA viry – vš. známé – monocistronický genom; parvoviry – 1vláknová lineární DNA (např. u 

adenoassociated virů jsou v různých virionech obs. oba komplem. řetězce); ostatní dvouvláknová DNA 

- papovaviry, papillomaviry – uzavřená cirkulární DNA 

- adenoviry, herpesviry – lineární 2vl.; u adenovirů je na každém konci kovalentně naváz. protein; u 

herpesvirů je na 3´koncích jednonukleotidová extenze 

- poxviry – lin.; 3´konec je koval. vázán na 5´konec komplement. vlákna → tvoří smyčku 

EXPRESE A REPLIKACE VIROVÉHO GENOMU 

A. 1vlákn. RNA viry: 3 skupiny: 

1. (+) RNA viry: picornaviry a togaviry: 

PICORNAVIRY – RNA slouží jako mRNA – po vstupu do b. se RNA 

picornavirů vážen a ribosomy a celá translatována → PP je štěpen 

proteolyt. enzymy vir. původu; navíc je tento PP sám enz. aktivní a 

může štěpit ostatní PP; RNA slouží také jako templát pro komplem. 

(-) vlákno RNA pro polymerasu, která vznikla štěpením PP 

→ toto (-) vlákno potom slouží jako templát pro vznik více 

kopií (+) RNA. 

 

TOGAVIRY: nejdříve se přepisuje jen část RNA ve fázi časné 

syntézy – fce produktů je zřejmě přepisovat genom. RNA to 

(-) RNA plné délky, ta pak slouží jako templát pro a) malé 

mRNA vzniklé z genom. RNA, kt. nebyly přepsány ve f. 
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časné syntézy – PP je štěpen na strukturální proteiny; b) (+) genomová RNA plné délky, kt. je pak zabalena 

do virionu. 

Schopnost genom. RNA slouží jako mRNA hned po infekci → enzymy pro replikace nemusí být zabaleny ve 

virionu → izolovaná RNA extrahovaná z virionů je infekční 

 

2. (-) RNA viry: polycistronické: orthomyxoviry, bunyaviry, 

arenaviry; monocistronické: paramyxoviry a rabdoviry 

-  jejich genom. RNA musí sloužit jako templát pro 2 účely: a) 

syntéza mRNA, b) syntéza komplementárního (+) vlákna, které 

slouží jak templát pro genomovou (-) RNA ← hostit. buňka 

postrádá příslušné enzymy: vš. (-) RNA viry mají ve virionu 

zabalené spolu s genomem i transkriptasy → izolovaná RNA 

není infekční 

- mRNA vzniklá z (-) RNA dává vzniknout jedinému PP; někdy 

díky specifickým signálů pro splicing RNA může vniknout 

několik mRNA → tzn. že (+) transkript, který slouží jako mRNA, 

se liší od (+) vlákna, které slouží jako templát pro vznik 

genomové (-)RNA. 

- polycistronické viry: na koncích RNA, kt. slouží jako mRNA, 

mají na 5´konci “čepičku” – cap – a na 3´konci poly(A) sekvenci 

 

3. Retroviry: jejich genom je monocistronický, ale 

diploidní  

- vlákna se na sebe částečně váží vodík. můstky; RNA 

slouží jako templát pro vznik virové DNA ← RNA-

dependentní-DNA-polymerasa = revezní 

transkriptasa; jako primer slouží hostitelská tRNA → 

nasyntetizuje DNA komplem. k RNA, kt. je zároveň 

štěpena RNAsou (zabalená ve virionu), která je 

specifická pro RNA-DNA hybridy → výsledkem je lin. 

DNA, která nese kompletní gen. info. obsaženou v pův. 

RNA + sekvence na obou koncích jsou zdvojené → 

dsDNA je potom translokována do jádra a 

zaintegrována do hostitelského genomu  

- gen. exprese začíná až po urč. stimulu – RNA polymasa 

II hostitele → produktem je genomová RNA plné délky 

a také kratší mRNA, které jsou translatovány do polyproteinů → ty jsou štěpeny na virové proteiny 

- genomy všech retrovirů kódují responsivní elementy (“cis-acting sites) pro přeregulování bun. mtb; mohou 

být tkáňově specifické, a pro iniciaci transkripce DNA 

hostitelovou RNA-polymerasou 

 

B. 2vlákn. RNA viry: reoviry 

- genom reovirů je polycistronický; transkribovaný 

uvnitř částečně otevřené kapsidy vlastní virovou 

polymerasou (součást virionu) do 10 různých mRNA (+ 

vlákna), ty jsou pak vypuzeny z kapsidy 
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- tyto mRNA mají 2 fce: první jsou translatovány jako monocistronická informace do vir. proteinů; druhé 

vytvoří znovuspojením prekurzorovou molekulu, která slouží jako templát pro syntézu komplementárního 

vlákna RNA 

 

C. DNA viry: 4 skupiny: 

- PAPOVAVIRY, ADENOVIRY A HERPESVIRUS – genom je 

přepisován a replikován v jádře → utilizují transkripční enzymy 

host. b. pro vznik mRNA → DNA těchto virů je infekční 

- POXVIRY – transkripce a replikační cyklus probíhá z větší části v 

cpl.: genom je transkribován virovými enzymy – iniciální 

transkripce probíhá ve dřeni virionu 

- PARVOVIRY – adeno-associated virus: vyžaduje adenovirus nebo 

herpes simplex virus jako pomocný virus pro vlastní multiplikaci 

– pokud není pomocný virus přítomen, integruje se DNA 

parvoviru na specif. lokus hostitelského chromozomu; jiné 

parvoviry jsou schopné se replikovat nezávisle na helper-viru; 

replikace viru zahrnuje syntézu komplementárního vlákna DNA 

k ss-genomové DNA v jádře a transkripci genomu 

- HEPADNAVIRY (virus hepatitidy B) – genom. DNA je nejdříve 

“opravena” a konvertována do uzavřené cirkulární molekuly 

DNA polymerasou obsaženou ve virionu a pak transkribována 

do 2 tříd RNA: mRNA → proteiny; genomová RNA → 

přepisována reversní transkriptasou do genomové DNA 

 

MUTACE 

1) fyzikální mutageny – UV, RTG záření 

2) přirozené chování bází – přecházení z keto do enol-formy nebo z amino do imino-formy 

3) chyby enzymů, které replikují NK – nejčastější mech. vzniku mutací – viry se spolehlivými enzymy → ↓ 

frekvence mutací a naopak 

 

- DNA viry: pod. frekvence mutací jako eukar. bb. – jako eukar. DNA polymerasy mají jejich replikační enzymy 

schopnost opravy DNA  - mutace se objevují zřídka – 1: stovkám až tisícům genomových kopií 

- RNA viry: repl. enz. nemají schopnost opravy → mutace se objevují v každé genomové kopii 

- mutace, kt. interferují se zákl. fcemi adsorpce, penetrace, obnažení genomu, replikace, kompletace a 

uvolnění virionu → rychle ztraceny; díky nadbytečnosti (redundanci) gen. kódu → žádná Δ ve vir. 

proteinu/zařazení AMK s podobnou fcí → takové mutace mohou perzistovat a zůstat fixované ve virové 

populaci 

- jiné mutace mohou pozměnit vir. fenotyp: vznik nových Ag determinant – např. influenza virus A: mutace v 

genu pro hemaglutinin → molekula hemaglutininu se změněným epitopem → specif. Ab epitop nerozpoznají 

→ nové mutanty mohou infikovat jedince imunního vůči viru, kt. exprimoval původní hemaglutinin 

- např. mezi lety 1968 – 1979 mutace změnily 10 % AMK hemaglutininu viru chřipky sérovaru H3 = antigenový 

drift 
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- využítí mutací k výrobě atenuovaných živých vakcín: např. Sabinova živá vakcína proti polioviru ← vyrobena 

na opičích ledvinách: mutace postihly geny, kt. kódují poliovirové plášťové proteiny → mutanty se nedokáží 

vázat na lidské nervové bb., ale jsou schopny infikovat lidské střevní bb. 

- vakcíny polioviru kmeny 1 a 2 mají mnohočetné mutace v genech pro plášť. proteiny a jsou velmi stabilní; 

kmen 3 je nestabilní ← zpětné mutace, kt. mohou obnovit neurální virulenci → tato vakcína může způsobit 

obrnu u 1 ze 7 mil. vakcinovaných osob 

REKOMBINACE 

a) reasortace = nezávislé přeuspořádání genů 

b) rekombinace mezi geny s neúplnou vazbou 

 

- rekombinace se může udát při koinfekci jedné host. b. dvěma odlišnými kmeny téhož viru – v průběhu 

replikace → vznik dceřinného genu, kt. má některé geny od jednoho, jiné od druhého předka → nové 

sérotypy se změněnou Ag výbavou nebo virulencí 

- REASORTACE: u virů se segmentovaným = polycistronickým genomem v průběhu replikace: geny nejsou ve 

vazbě a náhodně se přeuspořádávají: např. virus chřipky a další orthomyxoviry + reoviry (dsRNA) 

- frekvence reasortací u influenza viru je 6-20 %; může být i reasortace mezi lidským a zvířecím kmenem viru 

chřipky v průběhu smíšené infekce → kmeny se Δ Ag výbavou: viry, kt. mohou infikovat člověka, ale nesou 

hemaglutininové Ag a/nebo neuraminidasu zvířecího kmene → velká náhlá změna v antigenní výbavě = 

antigenový shift → mohou vzniknout pandemie 

- díky tomu, že počet sérotypu hemaglutininů a neuraminidas je omezený, určitý kmen se může objevit, zmizet 

a znovu se objevit – např. H1N1 – pandemie 1918 – 1919 (20 mil. ), pak 1934, 1947, 1977 ← v důsledku 

rekombinačních změn reasortací ze dvou variant viru 

- rekombinace se může udát mezi geny, které jsou přítomny na jedné a té samé molekule NK – geny, které 

vždy segregují spolu = geny vázané; ty, mezi nimiž se někdy objeví rekombinace = vazba neúplná: 

rekombinace „break-rejoin“ mechanismem – 2 molekuly DNA 2 různých virů se rozštěpí a pak se překříží – u 

všech DNA virů 

- u RNA virů u (+)ssRNA virů – retroviry, picornaviry, coronaviry: 

o retroviry: rekombinace se děje na úrovni DNA formy genomu → stejný mechanismus jako u DNA 

virů; může se udát mezi dvěma příbuznými retroviry nebo i mezi retrovirovou DNA a DNA 

hostitelské buňky → nový dceřinný virus s přeuspořádanými geny, může nést nevirové geny: 

pokud to jsou geny kódující růstové faktory, receptory růst. faktorů apod., rekombinantní 

retrovirus může být onkogenní 

o picornaviry a coronaviry: rekombinace se děje na úrovni interakce virových RNA → „copy-choice“ 

mechanismus: RNA-dep. RNA-polymerasa začne přepisovat templát: v důsledku slabé vazby 

polymerasy na templát se může oddělit a celý polymerasový komplex (enzym + nově nasyntetiz. 

RNA) se může spojit s templátem virové RNA jiného viru; frekvence je 0,2-0,4 % 

- rekombinacemi mohou vznikat nové antigenní a/nebo virulentní charakteristiky – také mohou vznikat 

varianty virů neschopné adsorpce na b. povrch, ale přesto imunogenní, nebo varianty nesoucí geny bun. 

původu, které jim dávají onkogenní potenciál 

- vakcíny vzniklé díky rekombinacím a genová terapie: 

- např. virus vakcinie (DNA virus čeledi Poxviridae) – živá vakcína k eradikaci pravých neštovic → 

rekombinantní viry vakcínie nesoucí kromě své vlastní DNA i exogenní DNA – může být virového, 

bakteriálního původu → očkovaný jedinec je imunizovám proti pravým neštovicím i imunogenu, který je 

vyprodukován z exogenních genů 
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- při genové terapii: vnášení normálních lidských genů do genomů virů (=vektory) – např. DM, cystická fibrosa, 

SCID: např. u CF už byla účinnost gen. terapie pomocí rekombinantních adenovirů nesoucích normální CF 

transmembránový protein ověřena 

42. STRUKTURA VIRŮ, NÁZVOSLOVÍ, KLASIFIKACE DLE BALTIMORA 
- virion = virová částice, genom chráněn jedním nebo několik obaly 

- genom - cirkulární nebo lineární, podle počtu vláken: dsDNA, +ssRNA, -ssRNA, výjimky (Parvoviridae - 

ssDNA, Reoviridae - dsRNA) 

- +ssRNA má povahu informační RNA - přímo překládána na ribosomech, infekční v izolovaném stavu 

- -ssRNA přepisována do iRNA RNA-polymerasou (součástí virionu) 

- někdy genom není souvislý (separátní monocistronické segmenty) - snadná reasortace segmentů → často 

v přírodě v mnoha antigenně a biologicky odlišných variantách (např. čeleď Orthomyxoviridae, 

Bunyaviridae, Reoviridae) 

- obsah NK ve virionu úměrný velikost a složitosti částic, od 5,5 kbp (parvoviry) do 200 kbp 

(cytomegalovirus), méně než 10 genů u nejmenších až po cca více než 100 genů 

- kapsida - plášť kolem genomu vytvořený navázanými proteiny na NK (především proteiny určované 

virovými geny, několik druhů, stereotypní řazení), symetrické uspořádání (helikoidální, kubické) 

- kapsidy s helikoidální symetrií: jednotlivé polypeptidy (protomery) se řadí za sebou → šroubovice kolem 

vlákna genomu, řada RNA virů 

- symetrie kubická: většina DNA a pár RNA virů, pravidelný dvacetistěn, 3 osy symetrie, autoagregace 

kapsomer (podjednotek) dvojího druhu - pentony (12 vrcholů 20tistěnu) a hexony (tvoří stěny) - tvořeny 

5 nebo 6 do kruhu spojenými totožnými polypeptidy, počet kapsomer stálý a charakteristický; viry s touto 

symetrií mohou vytvářet pseudokrystaly 

- kromě proteinů kapsidy na NK i polypeptidy s regulační nebo enzymatickou aktivitou, proteiny 

hostitelského původu → tvoří vnitřek (dřeň) virionu 

- kapsida obsahující genom = nukleokapsida - pokud samotná = neobalené viry 

- NEOBALENÉ viry - resistentní vůči etheru, tukovým rozpouštědlům, odolné k zevnímu prostředí; přenos 

této nákazy i kontaminovanými předměty, vodou či potravou; nejsou inaktivovány kyselým pH žaludku 

(do dolních oddílů GIT, vylučovány stolicí, přetrvávají dlouho v odpadních vodách) 

- OBALENÉ viry - lipoproteinový obal kolem kapsidy - lipidová dvojvrstva hostitelského původu, obalení při 

prostupu skrze membránu hostitelské b.; podle místa kde vznikají nukleokapsidy a dochází k pučení: 

o skrze jadernou membránu (Herpesviridae) 

o z cisteren při prostupu cpl. retikulem (Arenaviridae, Flaviviridae, Coronaviridae) 

o na cpl. membráně (Orthomyxoviridae, Paramyxoviridae) 

na vnitřní straně obalu - membránový (M) protein - váže obal k nukleokapsidě, pro každý druh specifický, 

na povrchu obalu výběžky (peploméry, biologicky aktivní glykoproteiny, zakotveny k M proteinu nebo 

v lipidové membráně) → adsorpce virionů na vnímavé bb.; snadno desintegrovány etherem a tuk. 

rozpouštědly, citlivější vůči chem. a fyz. vlivům prostředí (inaktivace nízkým pH); přenos infekce přímým 

stykem (kapénková nákaza, přímý kontakt sliznice na sliznici)¨ 

- ATYPICKÁ STRUKTURA: 

o Reoviridae - dvojitá kapsida 

o Arenaviry - NK uložena v amorfní proteinové matrix, dřeň obsahuje různý poč. hostitelských 

ribosomů 

o viry hepatitidy B - kapsida kubické symetrie kryta lipido-glykoproteinovou vrstvou (rezistentní 

subjednotky HBs - antigenu) 
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o Poxviridae, Retroviridae - komplexní atypické uspořádání 

- nekonvenční viry (PRIONY) - liší se svou povahou, původci přenosných spongiformních encefalopatií, 

aktivita vázána na defektní protein (tvořený nerv. bb.) - přenosný, přítomnost navozuje produkci vadného 

proteinu i v původně zdravých bb., nebyla prokázána přítomnost NK 

KLASIFIKACE 

- čeleď: stejný typ NK, stejné uspořádání virionu a stejná strategie replikace (Poxviridae) 

- podčeledi: některé základní společné vlastnosti, bez ohledu na antigenní příbuznost (Chordopoxvirinae, 

Entomopoxvirinae) 

- rody (podčeledi Chordopoxviridae): příslušníci čeledi, antigenně příbuzní (Orthopoxvirus, Parapoxvirus, 

Capripoxvirus, Leporipoxvirus, Suipoxvirus) 

- druhy (rodu Orthopoxvirus): přísluší do stejného rodu, liší se biologickými vlastnostmi, někdy sdružování 

do skupin a podskupin (v. varioly, v. vakcinie, v. kravských neštovic, v. opičích neštovic, v. králičích 

neštovic atd.) 

- čeledi (-viridae), podčeledi (-virinae), rody (-virus) 

DLE BALTIMORA 

- dělení do 7 tříd 

o I : dsDNA viry (Adenoviridae, Herpesviridae, Poxviridae) 

o II: ssDNA viry (Parvoviridae) 

o III: dsRNA viry (Reoviridae) 

o IV: (+)ssRNA viry (Picornaviridae, Togaviridae) 

o V: (-)ssRNA viry (Orthomyxoviridae, Rhabdoviridae) 

o VI: ssRNA-RT viry (+RNA s DNA mezikrokem během replikace, reverzní transkriptasa, Retroviry) 

o VII: dsDNA-RT viry (Hepadnaviridae) 

43. RŮSTOVÝ CYKLUS VIRŮ 
- proces množení virů: 

o syntéza nestrukturálních regulačních proteinů → Δ buněč. mtb. ve prospěch vir. NK a vir. prot. 

o produkce enzymů nutných pro synt. komplementár. vláken NK, ty matricí pro nové genomy 

o syntéza strukturálních proteinů virionů 

- virové proteiny vznikají překladem z virové iRNA v cpl., odtud na místo určení (iRNA vznikající v jádře se 

nejdříve přesouvá do cpl. - překlad na ribosomech - návrat do jádra) 

- podmínkou množení viru je průnik do genomu host. bb (virová NK → do místa replikace, kde pak také 

nalézáme patognomonické inkluze) 

- DNA viry (výj. poxviridae) - replikace v jádře; RNA viry (výj. virů chřipky) - replikace v cpl. 

- OBECNÉ SCHÉME: 

o adsorpce - na cpl. mem., jako rec. různé gp (dané druhově, geneticky, věkově) → chybění/exprese 

receptorů → přirozená resistence/vyšší vnímavost/odlišný průběh 

o průnik - mechanismy průniku rozmanité: fúze (následuje po adsorpci) → do host. b. pouze 

nukleokapsida; endocytóza či pinocytóza (neobalené/obalené) → dojde k obalení → virus ve 

vakuole uvnitř cpl. 

o obnažení genomu - destrukcí virových obalů (proteolyt. enzymy; lyzosom, cpl., jádro); nutné pro 

zahájení replikace; nejjednodušší u malých RNA virů (+RNA): průnik do cpl. → proteolýza kapsidy 

→ obnažený genom na ribosomy - translace; u většiny ostatních složitější (přes cpl. mem. - 
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transport do jádra: adenoviry: váží se na mikrotubuluy → transport k jádru → těsně u něj 

destrukce kapsidy → DNA prostupuje jadernými póry; papovaviry: v cpl. ve vakuole → splývá se 

zevní jadernou mem. → adsorpce viru na vnitřní vrstvu jader. mem. → invaginací do 

nukleoplasmy → teprve zde destrukce kapsidy)  

o replikace genomu 

 DNA viry: iniciováno nestrukturálními proteiny, každé z vláken přepis. buněč. 

DNApolymerasami do komplementárních → následně ke každému dotvořen řetězec 

s opač. polaritou; dsDNA hepadnavirů: (-)DNA do komplement. RNA → jako pregenom do 

cpl. → spolu s terminál. proteinem a RT do kapsidy → zde postupně přepisován do dsDNA 

 RNA viry: přepis pomocí RNA-dep. RNA-polymeras do komplement. vlákna → to pak 

matricí pro nové genomy; retroviry: RNA → RT → dsDNA → jako provirus do 

chromosomu host. b. → buněč. RNA-polymerasou do (+)RNA genomu nových virionů 

o exprese virové genet. informace - virový genom → iRNA → polypeptidy; čtecí rámec pro různé 

proteiny se může překrývat; různá dodatečná úprava transkriptů (capping na 5‘ konci připojením 

7-metylguanosinu, polyadenylace na 3‘ konci, vystřižení nekódujících intronů) → stabilizace iRNA 

→ odolávají degradaci v cpl.; při transkripci a translaci rozmanité strategie - viz ot. č. 42 

o zrání a uvolnění virionů - během pozdní translace vznikají strukturální proteiny → migrují do 

místa replikace genomu → autoagregací vytváří kapsidu; virové glykoproteiny glykosylovány 

v Golgiho aparátu a transportovány do buněč. mem. (pokud M-protein → na vnitř. str. cpl. mem) 

→ spojováním proteinů v mem. s proteiny kapsidy → vyboulení buněč. mem. → obalená částice 

opouští místo vzniku pučením; další způsoby uvolnění: mezibuněč. kanálky, do soused. bb. po 

fúzí cpl. mem., neobalené: obrácenou pinocytosou, po lýze buňky 

44. REPLIKAČNÍ STRATEGIE RNA VIRŮ 
- viz ot. č. 41 

45. REPLIKAČNÍ STRATEGIE DNA VIRŮ 
- viz ot. č. 41 

46. INTERAKCE VIRU A BUŇKY, TYPY INFEKCE, CYTOPATOGEN. EFEKTY VIRŮ 
- schopnost viru infikovat buňku závisí na vnímavosti (přítomnost vhodných receptorů umožňujících 

adsorpci a penetraci virionu) a permisivnosti (buňka je mtb. vybavena k realizaci úplného replikačního 

cyklu) k danému viru 

- nepermisivní bb. - vstup virionů do cpl. - destrukce kapsidy - genom se může integrovat do 

chromosomů/latentně persistovat ve formě plasmidu; řada činitelů může změnit permisivitu b. → 

aktivace latentní infekce (lymfokiny, hormony, prostaglandiny, neurotransmitery aj.) - receptory pro tyto 

regulační proteiny často na nervových bb. a bb. imunit. sys. → časté rezervoáry latentní virové infekce  

o lymfocyty: většinou nepermisivní pro lymfocytotropní viry - latentní persistence virových 

genomů; ↑ mtb. aktivita po stimulaci Ag → kompletní cyklus replikace → produkce virionů např. 

u EBV, CMV, HIV) 

o nervové bb.: opakovaná aktivace replikace viru v latentně infikovaných, při oslabení imunologické 

kontroly hostitele, např. rekurentní infekce HSV 

- latentní infekci vyvolávají zejména DNA viry a retroviry (RNA - SSPE, coxsackie B) 

- transformační účinek viru na buňku: 
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o při transkripci a translaci časných genů - buněč. enzymy → i v nepermisivních bb. → nahromadění 

nestrukturálních virových Ag; strukturálních proteiny se netvoří - infekce neproduktivní 

o některé časné virové polypeptidy → stimulují synt. buněč. i virové DNA, integraci vir. DNA do 

chromosomů a transformaci buňky: zrychlené dělení, ztráta kontaktní inhibice, změna Ag 

struktury a fluidity membrány 

o např.: infekční mononukleóza (EBV) → rec. pro EBV všechny B-lymfocyty - nejsou většinou 

permisivní - obsahují časné nestrukturální virové Ag a jsou transformovány → získávají schopnost 

neomezeného růstu in vitro 

- VIRY A NÁDORY - viz ot. č. 32 - nádorové viry 

o buněčné onkogeny, exprese potlačena, ale aktivována: 

 začlenění proviru oncornavirů - virový onkogen - virový promotor aktivuje expresi obou 

genů 

 začlenění genomu DNA viru do blízkosti buněč. onkogenu v host. chromosomu 

 infekce → translokace buněč. onkogenu do vysoce aktivní oblasti exprese genet. kódu b. 

 bodová mutace v onkogenu - karcinogeny, radioaktivní záření  

ÚČINKY VIROVÉ INFEKCE NA HOSTITELSKOU BUŇKU 

- omezují nebo zcela blokují buněč. proteosyntézu - vazba na ribosomy, destrukce buněč. iRNA, změna 

vazebných vlastností ribosomů ve prospěch virové iRNA 

- stimulace/suprese syntézy buněč. DNA/buněč. dělení - virové genomy, produkty časné translace 

- transformační účinek - produkty vir. replikace při infekci nepermisivních bb. 

- změny v antigenním složení povrchů host. bb. - začleňování (ne)strukturálních vir. glykoproteinů do cpl. 

mem., modifikace Ag histokompatibility, exprese neoantigenů při transformaci → infikovaná b. 

rozpoznávána jako organismu cizí → terčem nástrojů specif./nespecif. obrany 

- produkce interferonů - viz ot. č. 50 - Indukce a funkce interferonů a jejich použití k terapii 

- MORFOLOGICKÉ ÚČINKY VIROVÉ REPLIKACE: 

o změny v důsledku napadení virovou infekcí = cytopatický účinek (CPE) 

o v krajním případě (úplná inhibice buněč. mtb.) → smrt a lýza buňky 

o zpomalené dělení infikovaných bb., bez zjevného morfologického poškození (malformace plodu 

intrauterinní infekcí virem rubelly) 

o buněčná hyperplazie (infekce CMV) 

o transformace buňky (EBV) 

o splývání bb. a tvorba mnohojaderných syncycií (u virů s povrchovou složkou glykoprotein F - 

lytický účinek na membrány) 

- FUNKČNÍ DŮSLEDKY MNOŽENÍ VIRU: 

o někdy bez zjevných morfologických změn, ale dochází k poruchám buněč. funkcí (zejm. u bb., 

které v makroorganismu plní vysoce specializované a důležité úkoly) 

o virus vztekliny → nepoškozuje lyticky nerv. bb., ale infekce ovlivňuje vznik neurotransmiterů 

o primární chřipková pneumonie → zástava produkce surfaktantu → kolaps plicního parenchymu 

o v bb. imunitního sys. → imunologické poruchy - ztráta citlivosti mononukleárů vůči 

chemotaktickým podnětům, oslabení fagocytární funkce leukocytů 

47. VIRUS A HOSTITELSKÝ ORGANISMUS, PRŮBĚH INFEKCE 

MAKROORGANISMU, TYPY INFEKCE 
- selekční tlak - přežívají lépe vybavení jedinci 
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- obratlovci si během koexistence s patogeny vytvořili účinný systém jejich rozpoznávání a eliminace, 

mikroorganismy se rychle replikují a adaptují → získanými vlastnostmi (virulencí) se jim daří obcházet 

obranný sys. hostitele 

- v průběhu evoluce virů → mutanty a rekombinanty - různá virulence →  

 ↑ virulentní → rychle usmrcují → nemají příležitost es šířit 

 lehčí formy onemocnění + protrahované vyluč. virů sekrety + schopnost vyvolávat 

persistentní nákazy → přetrvání virového druhu 

- adaptované viry na člověka jako výhradního hostitele → často inaparentní infekce (polioviry, HAV, EBV, 

CMV aj.) nebo latentní persistující nákazy; zatímco náhodná infekce zvířecím viry - člověk není hlavním 

hostitelem → často těžká onemocnění (exotické viry - Marburg, ebola, Lassa → smrtelné hemoragické 

horečky) 

- vztah virus-makroorganismus v průběhu infekce - studium patogeneze virových nákaz (způsob průniku do 

organismu, šíření, mech. onemocnění; vývoj a konečné důsledky závisí na patogenních vlastnostech a 

virulenci mikroorganismu a protivirové obraně hostitele) 

TYPY INFEKCE 

Typ infekce příklad 

AKUTNÍ lokalizovaná infekce RSV, rhinoviry 

diseminovaná variola, spalničky 

CHRONICKÁ symbiotická (neproduktivní) persistence adenovirů v tonsilách 

persistentní (trvalá produkce viru) adnátní rubella, chron. HB 

latentní (aktivace při oslabení imunity) rekurentní herpes labialis, h.zoster 

pomalá SSPE, PML, AIDS 

48. VSTUP VIRU DO ORGANISMU 
- přirozená bariéra - str. corneum kůže (resistentní vůči virové nákaza) - překonání např.: 

o bodnutí hmyzu (arboviry) 

o kousnutí/škrábnutí (vzteklina) 

o vpich infekční jehly (HBV, HCV, HDV, HIV 

- většina nákaz začíná osídlením sliznice (intimní komunikace se zevním prostředím) → primární 

pomnožení v sliznič. epitelu, někdy sliznice hlavní místo manifestace (krátká inkubační doba, např. virové 

respirační infekce, gastroenteritidy, konjunktivitidy apod.) 

- pokud množení viru výhradně na sliznič. epitelu (rhinoviry, rotaviry) → lokalizovaná infekce 

- viry s širším spektrem vnímavých bb. → do submukózy a lymf. uzlin → u oslabených jedinců krví → do 

dalších orgánů (někdy hlavní příznaky nemoci postižením orgánů - játra, CNS, kost. dřeň aj.) 

o sliznice → submukóza → lymf. cesty → spádové 

lymf. uzliny (množení - MF, často permisivní) → 

stoupá počet virionů unikajících do krve → 

PRIMÁRNÍ VIREMIE - nedaří se izolace viru z krve, 

všechny částice ihned fagocytovány; množení v bb. 

sliznice, monocyty, makrofágy = zvětšující se 

základna množení viru v orgnismu 

o přesáhnutá kapacita mononukleárního 

fagocytárního sys. → vznik SEKUNDÁRNÍ VIREMIE - 

virus v krvi volně nebo vázaný na bb. (je možná 
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izolace bb. z krve), vzestup teploty → hematogenní šíření → cílové orgány (selektivní usídlení 

dáno afinitou virů k receptorům urč. typů bb.) → hlavní a charakteristické příznaky nemoci = 

DISEMINOVANÁ (SYSTÉMOVÁ) INFEKCE (inkubace 2-3 týd.) 

- četné výjimky: 

o patogeneze vztekliny - virus z rány podél neuronů do CNS - virémie nevzniká 

o transplacentární  přenos 

- zastavení procesu mech. (ne)specif. imunity v kterékoliv etapě, často již v místě primár. pomnožení 

(inaparentní průběh); někdy až ve stadiu sekundární virémie → stop šíření do cíl. orgánů (krátký průběh, 

horečka, označován jako abortivní); při úplném rozvinutí postupná eliminace stoupající účinností obrany 

- někdy specif. obrana zabraňuje šíření, ale není schopná ji odstranit → persistentní infekce (některé 

neškodné nosičství bez vylučo. viru, jiné - např. adnátní rubella, cytomegalie, chron.HB - trvalá produkce 

viru → zdroj nákazy) 

- latentní, akutně exacerbující infekce - persistence virového genomu, při oslabení organismu aktivace 

replikace → lokalizované klinické projevy 

- pomalé virové infekce - mnoho let asymptomatická latentní persistence viru, často v imunosupresi 

aktivace → rychle progredující onemocnění, smrt 

49. PROTIVIROVÉ MECHANISMY NESPECIFICKÉ IMUNITY 
- jako první se účastní obranné prostředky první linie: 

o vrstva hlenu a pohyb řasinek v dýchacích cestách, jen kapénky menší než 7μm se dostanou 

k plicnímu parenchymu; hlen brání adhesi a pohybem řasinek transport do nosohltanu → 

spolykáním do žaludku, kde zničenou kyselým pH 

o peristaltika - eliminace mikroorganismů z GIT, omezuje jejich adhesi 

o nespecifické inhibitory - glykoproteiny a mukopolysacharidy v sekretech a krvi, váží se na povrch 

virionů → dočasná nebo trvalá neutralizace, usnadnění shlukování → tím zlepšení mechanického 

odstraňování 

o teplota - zpomaluje replikaci termosenzitivních virů, snížená virulence 

- první linie může být různým způsobem prolomena (velikost infekční dávky, termorezistence, neobalené 

viry odolávají kyselému pH a dostanou se až do dolních oddílů GIT, neuraminidáza - uvolňuje vazbu 

nespecif. inhibitorů na virion, zkapalňuje vrstvu sliznič. hlenu) → poté dojde k zapojení nespecifické 

obrany „druhého sledu“: 

o komplement - soubor sérových proteinů (C1-C9), povaha proenzymů, kaskádovitě aktivovány po 

vazbě C1 na komplex Ag-Ab, výsledkem lýza mikroorganismů; váže se na viriony - neutralizace, 

usnadnění fagocytózy; některé viry aktivují komplement alternativní cestou → již v časné fázi 

likvidace; významná složka protivirové obrany 

o zánět - infekce → tkáň → produkce cytokinů, aktivace kininů, lokální změny (vazodilatace, změna 

permeability → únik tekutiny a krevních protein); viry nemají chemotaktický účinek na 

polymorfonukleární leukocyty => převažují makrofágy - produkce cytokinů (př. TNF, posilují 

zánět); hlavní nespecifický účinek: ↑ teploty, ↓ pH, neutralizace nespecif. inhibitory, fagocytóza, 

odplavení infekčních částic lymfou (v uzlinách fagocytovány a prezentovány); specifickou imunitní 

odpovědí je zánět posilován (produkty aktivace komplementu, lymfokiny produkované TH-lymf., 

uplatnění TK-lymf.); již v časné fázi přispívají k destrukci NK buňky (nespecif. cytotoxický účinek 

na infikované bb. - předčasně přeruší replikační cyklus), aktivovány interferonem či některými 

virovými glykoproteiny 
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o fagocytóza - pro nespecifickou obranu jsou důležité zejména polymorfonukleární leukocyty 

(mikrofágy) a bb. mononukleárového fagocytárního systému (monocyty, makrofágy); od 

ostatních bb. se liší přítomností Fc-receptorů a receptorů pro C3 složku komplementu, účinnými 

prostředky pro ničení pohlcených mikroorganismů a schopností chemotaxe; mikrofágy mají malý 

význam (viry na ně nepůsobí chemotakticky) → klíčová role makrofágů - pohlcují, degradují viry a 

předkládají jako antigeny imunokompetentním lymfocytům, také hlavní nástroj odstraňování 

komplexů Ag-Ab (Fc-receptory, pohlcují je), ovlivňovány lymfokiny, které je aktivují a stupňují 

jejich účinnost; makrofágy mimo jiné produkují monokiny (IL-1 → indukce imunit. odpovědi TH 

lymfocytů); makrofág, který je permisivní vůči virové infekci, dokáže virus namnožit a reaguje až 

na změny mtb - pak se stane nepermisivní 

o interferony a jiné cytokiny s přímým antivirovým účinkem - interferony = cytokiny potlačující 

množení virů již v nejčasnějším stádiu infekce, dále potlačují buněč. proliferaci, modulují produkci 

protilátek a buněč. imunitu, stimulují zvýšenou expresi Ag histokompatibility, aktivuji NK bb. a 

makrofágy, potencují odpověď TC-lymfocytů; tvoří se dříve, než se rozvine specifická imunitní 

odpověď → nejprve inhibiční vliv, později imunomodulace, omezení imunopatologických důsl. 

protivirové obrany; 

50. INDUKCE A FUNKCE INTERFERONŮ A JEJICH POUŽITÍ K TERAPII 
- důsledkem replikace virů → produkce interferonů (IFN) 

- IFN = glykoproteiny, časná nespecifická obrana proti infekci na buněč. úrovni, genet. informace pro vznik 

IFN ve všech bb. 

- induktory produkce IFN:  

o viry a další organismy (bakterie, chlamydie, mykoplasmata, protozoa) 

o mikrobiální složky (endotoxin) 

o vysokomolekulární látky (polynukleotidy) 

o nízkomolekulární sloučeniny (deriváty akridinu, pyrimidinu) 

- viry - nejúčinnější induktory produkce 

- aktivace exprese přísluš. genus - uplatnění 2vláknových meziproduktů replikace vir. RNA - nástup tvorby 

IFN 1-3 hodiny po infekci (po 6-8 hod ustává) 

- IFN secernován infik. b. do okolí → interakce s buněč. mem. → dočasná aktivace enzymů: 

o proteinkinasa - inaktivuje translační faktor eIF-2 → zastavení translace 

o oligoadenylátsyntetáza - aktivace RNAsy L → rozkládá mRNA a rRNa 

→zastavení translace a zvýš. rozklad mRNA/rRNA → blokování proteosyntézy = ANTIVIROVÝ STAV (viry 

se nereplikují); též imunomodulační a protinádorové účinky IFN 

- glykoproteiny (IFN) nemají jednot. povahu (složení dle živočiš. druhu), rozdíly dány typem produkující b.: 

o lidské makrofágy → IFN α 

o lidské fibroblasty → IFN β (liší se od IFN α), léčba roztroušené sklerózy 

- inhibiční účinek na množení virů je nespecifický 

- všechny interferony produkované in vivo různými infikovanými somat. bb. patří k interferonům typu I 

(lišeí se zásadně velikostí, stabilitou a zejm. biolog. úč. od interferonu typu II - IFN γ) 

- IFN γ = specif. imunitní interferon, produkovaný stimulovanými Th-lymfocyty (odpověď na Ag podnět) 

 interferony typu I - výraznější protivirový účinek 

 interferony typu II - výraznější imunomodulační a protinádorový efekt 

- inserce genů pro lidské IFN do chromosomů kvasinek nebo E. coli → objemná průmyslová produkce → 

prakticky pro terapii chronických virových hepatitid a nádorů 
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51. ZPŮSOBY OBCHÁZENÍ ČI MODULACE IMUNITNÍ ODPOVĚDI VIRY 
- cytokiny, šíření mimo dosah imunokompetentních bb. (vzteklina), změna Ag výbavy, atd. 

- viz některé otázky 

52. ŠÍŘENÍ VIRU V ORGANISMU A JEHO VYLUČOVÁNÍ 
- viz ot. č. 48 
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SPECIÁLNÍ BAKTERIOLOGIE 

1. NEUROTOXICKÁ KLOSTRIDIA 

A. Clostridium botulinum, botulismus 
- rovné (mírně zahnuté), anaerobní, pohyblivé G+ tyčinky, tvoří subertminální oválné spóry 

- termolabilní (spóry přežívají i var) 

- v přírodě ve střevech zvířat, ryb i lidí → půda, voda → potraviny 

- roste na krevním agaru: kruhové, bělavé kolonie, úplná výrazná hemolýza 

- všechny kromě typu G obsahují lipasu 

- společnou vlastností druhu Clostridium botulinum je produkce neurotoxinu botulotoxin  

- patří sem 4 biologicky odlišné skupiny klostridií, produkují neurotoxin stených fyziolog. vlastností, ale 

různých antigenních typů (A-G): 

o 1. skupina - proteolytické kmeny, botulotoxin A, B, F; občas přiřazováno C. sporogenes 

(neprodukuje toxin) 

o 2. skupina - sacharolytické kmeny, botulotoxin E, B, F 

o 3. skupina - botulotoxin C, D; C. novyi - letální, nekrotizující toxin 

o 4. skupina - proteolytické, botulotoxin G; někdy řazeno i C. subterminale (netoxické) 

- podařilo se v C. novyi A navodit produkci botulotoxinu C, přenosem fágu z kmene C. botulinum C 

BOTULOTOXIN 

- neurotoxin, 7 typů, uvolňován po rozpadu buňky, i ve spórách 

- pro člověka patogenní A, B, E, F, G 

- nejprostudovanější A - největší specifická toxicita (zvýšená afinita k nervové tkáni), produkován jako 

polypeptid, rozštěpen (proteolytické - již v bakteriální buňce, sacharolytické - v tenkém střevě trypsinem) 

na 2 řetězce → stává se toxickým 

- ničen teplem (10minutový var), světlem, zářením a silně alkalickým prostředím 

- formolem ho lze změnit v toxoid 

BOTULISMUS 

- nejčastěji alimentární intoxikace botulotoxinem v potrvině (masové, rybí konzervy, polokonzervy) 

- inkubační doba 1 - 3 dny 

- GIT → krev → CNS → zakončení motorických nervů → ↓ vnímavost na Ca2
+ na presynaptické membráně 

→ nedojde k přenesení ACh mediátoru → chabé obrny (nejdříve svaly inervované hlavovými nervy: 

dvojité vidění, pokles víček, ovlivnění polykání, slinění, sekrece ve střevě; pak postupně obrny kosterního 

svalstva); končí poruchami dýchání (obrna bránice), zástava srdce (bulbární paralýza) 

- 2 formy: 

o otrava z rány infikované C. botulinum 

o botulismus kojenců - projev i jako náhlá smrt, nedaří se prokázat přítomnost botulotoxinu v krvi 

kojence, ale výrazné namnožení C. botulinum v tlustém střevě a produkce toxinu → hypotonie, 

úporná zácpa; zdroj asi včelí med (spóry), po 9. měsíce si tento botulismus nevyskytuje 

- léčba i.m. podáváním koňského IgG (proti typům A, B, E) 2-3x denně do vymizení příznaků, po určení typu 

botulotoxinu se přechází na monovalentní Ig, nevázaný toxin odstraňujeme výplachem, přítomnost C. 

botulinum ve střevě - ATB (chloramfenikol), léčba zlepšuje prognózu 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

85 
 

- prevence: očkování trivalentním toxoidem - jen laboratorní pracovníci nebo kožešinová zvířata; dále 

tepelnou úpravou potravin 

B. Clostridium tetani, tetanus 
- svým neurotoxinem → onemocnění zvané tetanus, norm. flóry ve střevě savců (zejména koní, někdy i lidí) 

- štíhlé, středně dlouhé, pohyblivé, G+ tyčinky, snadno tvoří kulaté terminální spóry (značně rezistentní) 

- vegetativní bb. antigenně jednotné 

- na krevním agaru: jemný povláček, transparentní kolonie, nevýrazná hemolýza, po 2-3 dnech spóry 

- štěpí glukosu, půdu neokyseluje 

TETANOTOXIN 

- 3 složky: tetanospasmin (vlastní neurotoxin), tetanolyzin (hemolyt. vlastnosti), enzym reninového účinku 

- tetanospasmin - homogenní polypeptid, 1 antigenní typ, v netoxické formě se hromadí v tyčinkách, 

uvolňován v toxické formě při autolýze tyčinek; formolem v toxoid; k účinkům vnímaví teplokrevní 

živočichové, rezistentní ptáci a kočky 

TETANUS 

- tonické i klonické křeče kosterního svlastva 

- inkubační doba cca 1 týden (kratší = zhoršená prognóza; mimořádně krátká intoxikací velmi toxinogenním 

kmenem - část toxinu přímo do CNS; delší doba - lokální tetanus kolem kontaminované rány u částečně 

imunních osob - vzácné) 

- intoxikace tetanospasminem u lidí, je-li sporami infikována 

o hluboká rána 

o zhmožděná rána 

o rána se sníženou vitální funkcí (dekubity, bércový vřed) 

o rána obsahující cizí těleso či zhnisaná 

- kromě exogenního existuje i tetanus endogenní (zdrojem spor je střevo nebo vagina) a pupečníkový 

tetanus novorozenců (už se dlouho nevyskytl) 

- toxin z rány → krev, lymfa → nervová zakončení na nervosval. ploténkách → CNS - motorické neurony 

(receptorem je sialová kys. gangliosidu) 

- tetanospasmin proniká do membrán podobně jako botulotoxin (1 fragment vytvoří v mem. kanálky, 2. 

fragment pronikne dovnitř) → fragment uvnitř blokuje inhibici motoneuronů (zabrání uvolňování 

inhibičních mediátorů - glycin, GABA) → ↓ práh dráždivosti motoneuronů → tonické a klonické křeče 

- spasmy nejdříve obličejových svalů - sardonický úsměv, trismus; potom kosterní svaly - nejdříve zádové 

→ obloukovité prohnutí dozadu = opistotonus 

- toxin rychle vychytán nervovou tkání → nedostane se k imunokompetentním bb. 

- tetanolyzin a hemolyzin se na patogenez tetanu neúčastní, je dermonekrotický a leukocidní 

- léčba opakovaným podáváním antitetanového lidského IgG; nespecifická léčba - chirurgická revize a 

ošetření rány, podpora dýchání, medikamentózní snížení dráždivosti 

- prevence - přítomnost antitoxinu v krvi - aktivní imunizace (toxoid z toxinu produkovaného E. coli); 

základní imunizace 3 injekcemi (0, 2. - 3. měsíc, 6. - 12. měsíc), imunita dlouhodobá (10 let) 

- profylaxe tetanu 

o řádné chirurgické ošetření, odstranění nekróz, aktivně pátrat po cizích tělesech 

o podat do svalu adsorbovaný toxoid - začátek očkovacího schematu nebo booster 

o podle okolnosti vzniku poranění, charakteru, doby očkování, stáří zraněného - zvážit podání 

lidského antitetanového IgG 
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2. AEROMONAS, PLESIOMONAS 

A. Rod Aeromonas 
-  

- po celém světě, hlavně ve vodě, ale i potraviny, půda 

- krátké, kokoidní, G- tyčky, někdy krátké řetízky, nesporulují, fakultativně anaerobní 

- dělení na 2 skupiny: 

o nepohyblivé: patogenní pro ryby, nerostou při teplotě nad 30°C (proto ne u člověka), A. 

salmonicida 

o pohyblivé: 3 samostatné druhy - A. hydrophila (nejdůležitější), A. sobria, A. caviae 

- krevní agar: velké mukózní kolonie, kolem zóna úplné hemolýzy 

- odlišné od enterobakterií produkcí oxidáz 

- patogenita: cytotoxický enterotoxin (podobný choler. toxinu), cytotoxiny,  hemolyzin, adhesiny, 

invasiny; produkce faktorů patogenity variabilní 

- kolonizují střevo (extraintestinální onemocnění vzácně) teplo-/studenokrevných živočichů, jen některé 

kmeny vyvolají onemocnění - průjem, chronický zánět tlustého střeva; pokud snížená imunita, tak může 

vyvolat až septikémie 

- pro záchyt - selektivní půdu 

- na β-laktamová ATB většinou rezistentní 

B. Rod Plesiomonas 
- jediný druh Plesiomonas shigelloides 

- nesporulující G- tyčinky 

- v tropech a subtropech, povrchové vody, vodní živočichové 

- podobné Ag jako některé druhy shigel (zkřížené reakce) 

- prokázán enterotoxin → střevní infekce podobně dysenterii (krvavé průjmy); extraintestinálně - infekce 

ran, septikémie, meningitidy - zřídka 

- pro záchyt - selektivní půdu 

3. AKTINOMYCETY A AKTINOMYKÓZY 
- nález bakterie rodu Actinomyces v hnisu ve společenství s jinými bakteriemi znamená zpravidla 

aktinomykózu (i když aktinomyceta je v menšině) 

- pleomorfní G+, dlouhá větvená vlákna → splétání v mycelium 

- vlákno - dělením v jedné rovině, kromě toho ještě pučení → větvení ve tvaru V a Y 

- vlákna se rozpadají v tyčky až koky 

- připomínají plísně, ale příbuzné mykobakteriím, korynebaktériím, nokardiím a rothii - s nimi tvoří čeleď 

Actinomycetales 

- nevyztvářejí spóry, vyčleňuje se skupina mikroaerofilních (až anaerobních) aktinomycet: 

o utilizují glukózu za nepřítomnosti kyslíku - glukózu fermentující aktinomycety → vyvolávají 

aktinomykózu, základním původcem je A. israeli (další: A. naeslundii, A. viscousus, Arachnia 

propionica, Rothia dentocariosa) 

o osidlují dutinu ústní 

o kultivačně náročné (rostou pomalu, speciální půdy, anaerobní podmínky, nutná přítomnost CO2) 

o fázové varianty R (virulentní) a S 

- nejsou invazivní, neprodukují exogenní toxin, fakultativní IC parazité 
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- patogenita - zvláštní složení buněč. stěny - přežívají uvnitř fagocyt. bb., rozpadovými produkty navozují 

stav přecitlivělosti hostitele, hlavní složkou BS - druhově specif. peptidoglykan (vyvolává přecitlivělost, 

aktivuje komplement, nespecif. aktivuje lymfocyty, chemotaxigen pro leukocyty); poškození tkání 

nepřímo nepřiměřenou imunitní reakcí přecitlivělého organismu (místní aktivace komplementu - 

cytotoxické poškození tkáně, stimulace makrofágů a leukocytů → uvolnění proteolyt. enzymů → 

poškození tkáně; specifická imunita - fagocyty ovlivněné lymfokiny → poškození tkání) => kombinací 

všeho - nadměrná fibroprodukce - typická pro aktinomykózu 

- protilátky v krvi nemají význam - aktinomycety uzavřeny v opouzdřených abscesech, přežívají uvnitř 

fagocytů; aktinomycety považovány za etiologické agens u paradontitidy, po prodělané aktinomykóze se 

vytváří imunita 

- medicínsky významné např. rod Streptomyces - producenti ATB streptomycinu, neomycinu, 

erytromycinu, amfotericinu atd.; některé - S. somaliensis - způsobují tzv. aktinomycetické mycetomy 

(infekce do poranění, podkožní uzlovité otoky, tvoří abscesy s hnisem, občas žlutá až hnědá granula) 

- řadil by se sem i Arcanobacterium haemolyticum - G+ koryneformní tyčinka, tvoří hemolytický toxin D-

sfingomyelinasa, původce tonsilitid  připomínajících streptokokovou angínu, hnisavých infekcí ran, sepsí; 

dg. důležitý - inversní CAMP test 

- Rothia dentocariosa - aerobní aktinomyceta, ústní dutina - zubní plak - spoluúčast na tvorbě zubního 

kamene, zub. kazu a periodontitid 

AKTINOMYKÓZA 

- vyvolávají ji mikroaerofilní aktinomycety, chronický granulomatózní proces, vznik mnohotných abscesů a 

jizev (abscesy - samovolné vyprazdňování na povrch těla, do dutin - píštěle → hnis, někdy s drůzami = 

zrníčkovité agregáty bakterií) 

- progresivní charakter, lokalizované/generalizované 

- hojí se novotvorbou vaziva, jizvením, srůsty 

- formy: cervikofaciální (lividní prknovité zduření v podčelistní krajině, píštělě s výtokem hnisu s drůzami; 

pouze 1/3 případů), thorakální a abdominální (více než 1/3; plíživé formy, jediný příznak může být ztráta 

na váze a únavnost; v plicní krajině napodobuje nádor nebo tbc) a v poslední době v souvislosti 

s nitroděložním tělískem (rozvoj aktinomykózy dělohy, prevence: bezodkladné odstranění tělíska, jestliže 

dojde k zánětlivému výtoku z dělohy; po rozvoji aktinomykózy je možná pouze histerektomie) 

- terapie kombinací chirurgického zákroku, parenterální podávání penicilinu (zpočátku megadávky) až 1 rok 

- spolehlivé určení dg. jedině mikrobiologickým průkazem původce (náročné), vyšetření z hnisu 

- epidemiologie a prevence: 

o endogenní infekce, ingescí do distál. částí GIT, u 1/3 branou vstupu je trauma, u plicních forem 

předchází aspirace aktinomycet 

o mikroaerofilní aktinomycety se v přírodě nevyskytují 

o aktinomycety součástí ústní flóry → neexistuje prevence (ústní hygiena) 

o postižení paradontu je častým onemocněním - bez léčby porušení závěsu zubu, viklavost, ztráta 

(nejdříve postižena gingiva - gingivitis chronica → zarudnutí, mírný edém, krvácivost dásní; potom 

zánět přejde i na závěsný aparát zubu) 

o léčba gingivitis chronica u stomatologa odstraněním zubního kamene a sérií výplachů 

dentogingiválního sulku dezinfekčním prostředkem; důležitá vhodná metoda čištění zubů (závisí 

na věku), kartáček starší než 1 měsíc je silně kontaminován ústní flórou a měl by se vyměnit 
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4. ATYPICKÁ MYKOBAKTERIA 
- ostatní mykobakteria, která primárně/příležitostně patogenní až saprofytická 

- vyvolávají onemocnění analogická k tbc - souhrnně mykobakteriózy 

- incidence nálezu značně menší - 3-7% (Mycobacterium kansasii, M. gordonae, M. xenopi, M. avium) X M. 

tuberculosis - 65% případů 

- výskyt ve vodě a v půdě - obvyklý zdroj nákazy, nedochází k přenosu mezi lidmi 

- roste v optimu 38-42°C, drobné transparentní granulované a objemnější hladké šedobílé S kolonie, 

v tekutých půdách objemný amorfní sediment a mléčný zákal 

 

- klasifikace: 

o I - fotochromogenní - ve tmě nepigmentované, po osvětlení žluté (indukce karotenů 

z nebarvených prekursorů); M. kansasii 

o II - skotochromogenní - žlutě/oranžově pigmentované i ve tmě; M. gordonae 

o III - nefotochromogenní - nepigmentované; M. avium 

o IV  - rychle rostoucí - růst do 5 dnů; M. fortuitum, M. chelonae 

- z klinicky významných nejdůležitější: 

o M. avium, M. intracellulare a někdy M. scrofulaceum - komplex MAI/MAIS - hlavně u ptáků a 

prasat, obvyklý zdroj infekce; u člověka → krční lymfadenitidu a tbc podobná plicní onemocnění, 

pokud diseminují do tkání, tak mohou připomínat lepromatosní lepru 

o M. xenopi - teplovodní systémy, vyvolává plicní onemocnění; drobné žluté S kolonie 

o M. ulcerans - hlavně v tropech, specifické onemocnění burulský vřed 

o M. kansasii - u nás časté (70. léta v Karviné epidemie - horníci infikovaní vodním aerosolem ze 

sprchových růžic kolonizovaných tímto mykobakteriem); vodovodní vývody, nehomogenně se 

barvící granulované dlouhé až vláknité tyčinky, šedé S kolonie, v tekutých půdách vločkovitý 

sediment 

- mykobakteriózami ohroženi hlavně pacienti s AIDS, často smrtelné 

- léčba kombinacemi antituberkulotik, neexistuje jednotné schéma 

5. BACILLUS ANTHRACIS, BACILLUS CEREUS 

A. Bacillus anthracis, Antrax 
- nepohyblivé velké G+ tyčinky, řazeny často do řetízků (stonek bambusu) 

- po kultivaci in vitro za přítomnosti kyslíku centrálně uložené oválné spóry 

- roste dobře na živném nebo krevním agaru: velké kolonie s rozeklanými okraji a dlouhými výběžky - caput 

Medusae  

- virulentní kmeny - faktory virulence - pouzdro(kódováno v plasmidu pX02) a antraxový toxin (plasmid 

pX01) → pokud postrádají jeden - malá virulence; oba - avirulentní 

- pouzdro - polypeptid, z poly-γ-Dglutamové kys., ochrana před fagocytosou, uplatnění v prvních fázích 

nemoci 

ANTRAXOVÝ TOXIN (KOMPLEXNÍ) 

- 3 samostatně působící složky: 

o faktor I (edemogenní faktor) - kalmodulin-dep. adenylátcyklasa → zvyšuje obsah cAMP, následný 

únik vody a iontů, mtb. kolaps → charakteristický edém při antraxu 
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o faktor II (protektivní antigen) - váže se na plasm. membránu eukaryot. bb. - tvoří komplexy 

s faktorem I a III → umožňuje jejich průnik do buňky (jako subjednotka A cholerového toxinu) 

o faktor III (letální faktor) - komplex Zn-dep. proteas - proteolytická aktivita → destrukce buněk, 

uvolňování mediátorů zánětu; vlastnosti superantigenu 

ANTRAX (sněť slezinná) 

- typická zoonóza, zdrojem infekce jsou bakterie, resp. jejich spóry - zemina, prach (i prach při zpracování 

vlny, kůže, textilu), zvířata 

- forma industriální (získané při zpracování materiálů, viz výše) a neindustriální (osoby ve styku se zvířaty), 

neliší se svými projevy 

- bránou vstupu je určen charakter a průběh onemocnění → kožní, plicní nebo gastrointestinální 

(orofaryngeální forma) 

o kožní forma - nejčastější (90%), proniknutím spór do drobného poranění kůže → spóry vyklíčí → 

produkují toxin → vznik svědící papuly, později nebolestivé hemoragické černé léze obklopené 

edémem (uhlákem); není doprovázena horečkou, často spontánní zhojení; pokud do regionálních 

uzlin - až 20% smrtelná sepse 

o plicní forma - vdechnutí zárodků (obvykle na prachových částicích) → pokud 1-5 μm - do alveolů 

→ alveolárními makrofágy do mediastinálních uzlin → vznik jejich hemoragické nekrózy a 

mediastinitidy; klinické příznaky: zpočátku nespecificky chřipkovité, vlastní plíce nejsou postiženy, 

nešíří se kapénkově; rychle (dny, hodiny) septický šok - bez terapie 100% smrt 

o gastrointestinální forma - požitím infikované potravy (masa), bolesti břicha, horečka, zvracení, 

krvavé průjmy; později septikémie (50% smrtelná) 

o orofaryngeální forma - hemoragické léze na mandlích nebo v ústech 

- dg. mikroskopicky (ne zcela spolehlivé) - barvení podle Grama (G+ tyčky), podle McFaydena (methylen. 

modř, modročerné bacily obklopené růžovým pouzdrem); kultivačně - hemokultury, krevní agar (caput 

medusae bez hemolýzy); dále např. imunofluorescence, pokus na zvířeti či PCR 

- terapie - velké dávky β-laktamových ATB (penicilin G, amoxicilin), erytromycin, chloramfenikol, 

doxycyklin, vankomycin, aminoglykosidy 

- prevence - veterinární opatření (očkování, kontrola dovážených) 

- očkování - neprovádí se plošně (jen vybrané případy či při nebezpečí bioterorismu); vakcína obsahuje živý 

atenuovaný kmen (postrádají pX02) - navozuje tvorbu protilátek specif. proti faktoru II - tohle u zvířat; u 

lidí filtrát Sternova kmene vázaný na hydroxid hlinitý - obsahuje protektivní Ag (jeho toxoid) 

- u osob podezřelých z expozice antraxem - preventivní podávání amoxicilinu, ciprofloxacinu (2 měsíce) 

B. Bacillus cereus 
- morfologie podobná b. anthracis, ale netvoří pouzdro a roste ve velkých plstnatých koloniích (KA) 

obklopených zónou úplné hemolýzy 

- řada toxinů a faktorů virulence: fosfolipasa, hemolysiny (oxygenlabilní cerolysin a oxygenstabilní 

hemolysin II), enterotoxiny (termostabilní emetický toxin, termolabilní toxin průjmového sy) → ↑ 

produkce cAMP a cGMP, vasodilatace, ↑ permeabilita; mají vlastnost superantigenů 

- běžně v okolním prostředí, půdě, prachu, částečně součástí fyziolog. střevní flóry (manifestuje jen za urč. 

podmínek) 

- nejčastější onemocnění - otrava z potravin (značné množství bakterií) - probíhá jako enterotoxikóza: 

→ emetický syndrom - inkubační doba 1 - 5 hodin, zvracení, nauzea 

→ průjmový syndrom - inkubace 8 - 16 hodin, vodnaté průjmy, bolesti břicha 
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- zdrojem infekce: potraviny, které po uvaření delší dobu skladovány a přežívající spóry bacilů v nich 

vyklíčily, pomnožily se a vyprodukovaly enterotoxiny (průjmový sy - mastné výrobky; emetický sy - velký 

obsah škrobu - rýže, těstoviny) 

- enterotoxikóza tak 24 hodin 

- otravy z potravy i jiné bacily - např. Bacillus subtilis, Bacillus licheniformis 

- B. cereus → další onemocnění: sepse, pneumonie, endokarditidy, meningitidy, osteomyelitidy; v tropech 

hnisavé a ulcerující infekce poranění; endoftalmitida (při poranění oka, až ztráta) 

- terapie - obvykle není potřeba, vhodná pouze rehydratace, podávání střevních dezinficiens; u sys. infekcí 

nutná ATB terapie (aminglykosidy, linkosamidy, vankomycin) 

- prevence - náležité zacházení s potravinami (povaření, nesmí se rekontaminovat s nevařenými, znečištěné 

nádobí; uchovávání v chladu do 4°C) 

6. COXIELLA BURNETII 
- jediný druh rodu Coxiella 

- malé G- tyčinky, stěna - peptidoglykan, proteiny, lipopolysacharid 

- ultrastrukturní pleomorfismus - velké a malé varianty a formy připomínající endospóry 

- striktně IC parazitické → nelze je kultivovat na umělých půdách (jen zvířata, tkáňové kultury) 

- růstové fáze: 

o fáze I - v čerstvých izolátech, kompletní LPS 

o fáze II - nekompletní LPS, není virulentní 

- v přírodě široce rozšířeny, v různých zvířatech (asymptomatická infekce, coxielly vylučují močí, trusem, 

mlékem) či členovcích (i klíšťata) 

- odolné vůči vnějším vlivům, přežívají v kontaminované zemině dlouho ve formách podobných spórám 

- vše zmíněné zdrojem lidské infekce - nejčastěji inhalací kontaminovaného prachu (pracovníci se zvířaty), 

méně často požitím kontaminovaného mléka, zřídka infikovaným klíštětem 

- vysoce infekční (stačí vdechnutí jediné bakterie) 

Q-HOREČKA (query, queer) 

- onemocnění vyvolané coxiellami, nejasného původu, různá závažnost (asymptomat. - akutní - chronické) 

- inkubační doba 2 - 3 týdny (proliferace v alveolárních makrofázích) 

- akutní forma → horečka, bolesti hlavy, atypická pneumonie (bez kašle a expektorace), rozsev do dalších 

orgánů (játra - vznik hepatitidy, jaterní dysfunkce; slezina - splenomegalie) 

- akutní může přejit v chronickou formu (už častěji smrtelná) - trvá řadu let, hlavní nebezpečí - chronická 

endokarditida 

- dg. hlavně sérologickým stanovením protilátek proti LPS Ag fáze I nebo proteinovým Ag fáze II 

- terapie - tetracykliny, u chronické formy dlouhodobá aplikace kombinací ATB 

7. BORDETELLA 
- striktně aerobní, nesporulující, nepohyblivé, malé a krátké G- tyčinky, opouzdřené 

- růstově velmi náročné (pro kultivaci Bordetova-Gengouova půda - krev, škrobový extrakt z brambor, 

glycerol) 

- BG půda: 2-5 dnů → malé, průsvitné a perleťově lesklé kolonie, někdy hemolýza 
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A. Bordetella pertussis 
- kultivačně velmi náročná (jako Haemophilus influenzae vyžaduje přítomnost heminu a NAD) 

- kromě B-G půdy také Regan-Lowe Medium (přídavek aktivního uhlí) 

- snadný přechod mezi růstovými fázemi: 

o fáze I - čerstvě izolované, opouzdřené, antigenně kompletní, virulentní; hladké kolonie, S fáze 

o fáze II a III - opakovanými kultivacemi, potom až → 

o fáze IV - drsné kolonie fáze R, postrádá pouzdro i většinu faktorů virulence, neimunogenní 

- antigenní struktury a faktory virulence:  

o pouzderný antigen (specif. pro jednotlivé kmeny, epidemiologický identifikace) 

o LPS (resp. lipooligosacharid, LOS; 2 antigenní typy, jako endotoxin enterobakterií) 

o antigenní proteiny (4 druhy) 

o aglutinogeny (AGG, 14 typů, aglutinace bordetel se specif. protilátkami; váží též různé typy 

fimbrií → adhese bordetel k buňkám, na které se spolupodílí tzv. vláknitý hemaglutinin; váží se i 

na polymorfonukleární leukocyty → fagocytovány → IC persistují) 

PERTUSOVÝ TOXIN 

- typ AB5, tvořen 6 peptidovými subjednotkami (S2, S3, 2x S4, S5 → tvoří kruh, naváží se na buňku → 

transport subjednotky S1) 

- S1 subjednotka → vliv na epiteliální bb. → vazba na regulační protein G1 (inhibuje adenylátcyklasu) → 

nefunkční G1 → nekontrolovaná činnost AC a sekrece velkého množství hlenu 

- další účinky: 

o ↑ produkce adrenalinu (stimuluje tvorbu insulinu → hypoglykémie) 

o ↑ citlivost na histamin a ↑ kapilární permeabilita (šok) 

o ↑ uvolňování T a B lymfocytů z kostní dřeně, sleziny a lymf. uzlin → lymfocytóza; lymfocyty jsou 

defektní, nejsou schopny se vrátit do lymf. tkání 

- kromě tohoto toxinu i další toxiny: 

o vlastní adenylátcyklasu (inhibuje fagocytózu a baktericidní aktivitu fagocytů) 

o tracheální cytotoxin (toxický pro bb. řasinkového epitelu) 

o letální dermonekrotický toxin 

- onemocnění vyvoláno jen lokálně v horních cestách dýchacích, ale působením vyluč. toxinů i systémové (i 

po eliminaci vlastních bakterií) 

ČERNÝ KAŠEL (dávivý, pertuse) 

- hlavně děti předškolního věku 

- přenos mezilidsky kapénkově 

- inkubační doba 1 týden 

o nejprve necharakteristické katarální stádium (jako obyčejné nachlazení s kašlem, rýmou, 

zvýšenou teplotou, únavou), bordetely ve výtěru 

o po 1-2 týdnech paroxysmální stádium - časté a úporné záchvaty kašle, vykašlávání hlenu, 

zvracení, sípavý dech, vyčerpání, cyanóza; bordetely již nemusí být ve výtěru, příznaky působením 

toxinů 

o po dalších 2 týdnech stádium rekonvalescence - ustávají záchvaty kašle, nebezpečí sekundární 

infekce poškozených tkání (pygenními koky), vznik pertusové encefalopatie (neurologická 

komplikace) 
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- dg. hlavně v časných stádiích, kultivačně naočkováním výtěru; protilátky ve 3. - 8. týdnu → průkaz 

metodou ELISA; PCR 

- terapie - ATB (erytromycin, chloramfenikol, ampicilin); podmínkou zahájení již v časném katarálním stádiu 

(jen zřídka rozpoznána podstata onemocnění); preventivní podávání ATB u osob v kontaktu s nemocnými 

- prevence - očkování podle očkovacího kalendáře (5 dávek - 3., 4., 5. měsíc, 1.-1,5. rok, 5.-6. rok; první 4 

dávky - hexavakcina DTaP-IPV-HBV+Hib; 5. dávka jen DTaP); podstatou vakcíny jsou inaktivované bakterie 

(bakterin), známy i bezbuněčné (směs antigenních složek); podávání parenterálně nebo inhalačně; před 

zavedením očkování jedna z hlavních příčin onemocnění a úmrtí dětí 

- u nás ne tak častá, hlavně u dětí, které očkování unikly 

B. Bordetella parapertussis 
- velmi podobné vlastnosti, menší růstové nároky 

- roste na čokoládovém i krevní agaru: větší hnědé kolonie, zóna hemolýzy 

- liší se v testech na oxidázu a ureasu 

- podobné toxiny s výjimkou pertusového toxinu (neplatí pro kmeny, které získaly příslušný gen přenosem 

z chromosomu B. pertussis) 

- odlišnost v kapsulárních antigenech (AGG 14 - specif. pro B. parapertussis) 

 

PARAPERTUSE 

- onemocnění podobné pravému černému kašli 

- kratší trvání, neznamená lehčí průběh 

- méně často než pertuse 

8. BORRELIA 
- patří do třídy Spirochet, nesporulující, barví se špatně podle Grama, lepší podle Giemsy, (také stříbření 

nebo pozorování v zástinu) 

- strukturou G- bakterie s peptidoglykanovou stěnou a lipidovou vnější membránou, tvoří spirály s 5-10 

závity, ve stěně přítomnost cholesterolu (charakteristické, u jiných výjimečně) 

- významný antigenem je flagelin → tvoří periplasmatická flagela 

- ve stěně další Ag - lipoproteiny OspA až OspF (složení variabilní, může se cyklicky měnit → uniká 

protilátkám → relaps) 

- neprodukuje žádné EC toxické produkty 

- jsou mikroaerofilní, kultivují se ale špatně (jen na komplexních médiích - AMK, MK, vitaminy,…) 

- rod obsahuje 32 druhů, důležité: 

o Borrelia burgdorferi → lymeská choroba 

o B. recurrentis → návratná horečka (i jiné klíšťaty přenášené borrelie: B. hermsii, B. caucasica, B. 

duttoni, B. hispanica atd.) 

o B. vincenti 

- dnes de od B. burgdorferi sensu stricto odličuje dalších 10 druhů zvaných B. burgdorferi sensu lato (liší se  

složením NK, antigenů, průběhem choroby; B. b. s. s. - hlavně v USA; v Evropě - B. afzelii, garinii) 

LYMESKÁ CHOROBA (borrelióza) 

- podle místa Old Lyme v USA, poprvé borrelie izolovány z klíšťat; původce B. burgdorferi 
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- dnes cca 1500 případů ročně 

- přenos kousnutím infikovaným klíštětem (Ixodes ricinus, Ixodes dammini) - borrelie v jejich GIT - 

uvolňování do jejich slinných žláz; také pasivní přenos komárem (po sání na infikovaném hostiteli) 

- trojfázovým průběhem připomíná sifilis: 

o 1. stádium: po 1-2 týdnech, borrelie se šíří pokožkou do regionálních uzlin - vznik 

charakteristického erythema migrans (zarudnutí/zduření - kruhovitě několik cm - „býčí oko“); 

současně nespecifické příznaky připomínající chřipku (únava, horečka, bolesti hlavy, 

nechutenství) 

o 2. stádium (diseminované) - po 1-2 měsících; borrelie do krve, do různých orgánů; sekundární 

erythema migrans, borreliový lymfocytom, lymphadenosis benigna cutis, CNS - aseptická 

meningitida, parézy nervů; srdce, klouby, játra atd. 

o 3. stádium (pozdní) - po několika měsících až letech, poškozením některých orgánů, úbytek 

podkoží, svalů, fialové skvrny na kůži, tupý až „dřevěný“ pocit = acrodermatitis chronica 

atrophicans; arthritida velkých kloubů, karditida, progresivní encefalitida, periferní neuropatie, u 

těhotných žen možný přenos na plod 

- dg. problematická (klinické příznaky, biopsie tkání); kultivačně na speciálních půdách (BSK médium); 

mikroskopicky v zástinu - není spolehlivé; ani hybridizace DNA není spolehlivá; nejlepší výsledky 

sérologických metod (jejich kombinací až 98% specificity vyšetření; nevýhodou pozdní tvorba protilátek - 

IgM od 3./4. týdne, IgG po 6 týdnech; zachycení ve stádiu erythema migrans jen u 40-50% pacientů); 

imunofluorescenční detekce Ag, ELISA, Western blot 

- terapie - peniciliny (2-4 týdny per os; penicilin G ve velkých dávkách parenterálně v pozdějších stádiích), 

dále např. tetracyklin, doxycyklin, cefalosporiny 

- prevence - vyhýbat se kontaktu s klíšťaty (rychle odstraňovat přisátá, dezinfikovat), používat repelenty; 

specifická vakcinace není zatím k dispozici 

B. RECURRENTIS 

- podobné vlastnosti, ještě hůře se kultivuje 

- dobrý záchyt na kuřecím embryu 

- původce návratné horečky (vratný tyfus) 

- rezervoárem je člověk; přenos infekce - veš šatní (po nasátí krve infikovaného hostitele se množí v GIT) 

- po vniknutí do krve - množí se  → inkubační doba 5-10 dní → horečka, hepatosplenomegalie, ikterus; asi 

po týdnu borrelie většinou eliminovány, částečně ale změní strukturu antigenů → po pomnožení nového 

Ag typu se horečnaté stavy po několika dnech opakuji (menší intenzita, po několika cyklech odezní) 

- dg. možná mikroskopickým průkazem borrelií v krvi; kultivačně na kuřecím embryu; sérologicky tzv. 

Weilovou-Felixovou reakcí (protilátky proti B. recurrentis nespecif. aglutinují suspenzi bakterií Proteus 

hauseri) 

- terapie - tetracyklin 

- prevence - hygienická opatření, odvšivování 

B. VINCENTI 

- spirální bakterie, dříve nalézána ve směsi s anaerobními bakteriemi z případů nekrotizující tzv. Plaut-

Vincentovy angíny, podezírána z účasti na vzniku této nemoci 
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9. BRUCELLA, BARTONELLA 
- bartonelly a brucely mají podobné vlastnosti, vyvolávají onemocnění, která jsou přenášena kromě zvířat 

většinou hmyzem 

A. Rod Brucella 
- malé a krátké (kokobacilární) G- tyčinky, nesporulují, nemají pouzdro ani bičíky - nepohyblivé 

- dlouho přežívají např. v půdě, v mléce; velmi citlivé na UV a zahřátí (pasterizace) 

- vnější membrána obsahuje LPS (jako endotoxin enterobakterií) 

- 2 povrchové antigeny: 

o A (abortus antigen) a M (melitensis antigen) - přítomnost různá u různých druhů 

o L - analogický Vi antigenu salmonel 

- toxické lipidy (připomínají lipidy Mycobacterium tuberculosis) 

- fakultativní IC parazité, in vitro rostou pomalu na obohacených půdách (sérum, AMK, cukry, vitaminy), 

dobře se množí ve žloutkovém vaku kuřecího embrya 

- striktně aerobní 

- rostou v hladkých a lesklých koloniích fáze M, na tuhých médiích přecházejí do drsných kolonií fáze R 

(ztrácí virulenci a schopnost specif. aglutinace) 

- rozlišení druhů podle preferovaného hostitele 

BRUCELÓZA 

- různé formy v závislosti na původci (u různých zvířat: B. abortus - dobytek, B. canis - psi, B. melitensis - 

kozy a ovce, B. neotomae - krysy, B. ovis - ovce, B. suis - prasata) 

- u zvířat postiženy reprodukční orgány (potraty, epididymitida), vylučují brucely mlékem 

- u člověka typická zoonóza, patogenní je hlavně Brucella melitensis (B. abortus - subklinická onemocnění) 

- infekce asi nejčastěji perkutánně (drobnými poraněními při kontaktu s nakaženými zvířaty); dříve 

alimentární infekce požitím kontaminované potravy (vymizelo po zavedení pasterizace mléka); další 

možný přenos - aerosolem, inhalačně, přes spojivky 

- IC parazitizmus - fagocytovány - přežívají → do lymfatických uzlin, do krve a dalších orgánů (játra, slezina, 

pohlavní orgány atd.) → v orgánech tvorba granulomů, destrukce tkání 

- klinický obraz velmi různorodý: 

o inkubační doba 2-4 týdny → chřipkovitá fáze, horečky (až 40°C), splenomegalie, anémie 

o po dalších 2-4 týdnech - spontánní uzdravení, často vracení horečnaté fáze v intervalech 10 dnů 

o po cca 1 roce se opět část spontánně uzdraví, často v orgánech ložiska → onemocnění ve formě 

hepatolienální, kardiální, osteomyelitidy, meningitidy, epididymitidy, adnexitidy 

o onemocnění běžně relapsuje 

- různé formy označovány jako Bangova nemoc, undulující horečka, maltská horečka atd. 

- pro dg. významná anamnéza (kontakt s infekcí, cestování); mikroskopicky a kultivačně - jednoznačné; 

kultivačně zejména v hemokulturách (kultivace až několik týdnů); ze sérologických metod - aglutinace, 

imunofluorescence, ELISA; pomocný kožní alergický test (intradermální aplikace inaktiv. brucel nebo Ag) 

- terapie - velké dávky tetracyklinu, streptomycin, doxycyklin, rifampin, cotrimoxazol (2-6 týdnů); při 

chronické - vakcinace 

- prevence - očkování dobytka živou atenuovanou vakcínou 

- u nás už dlouho ne, ale v řadě zemí (i evropských) ano - nebezpečí zanesení 

B. Bartonella 
- pleomorfní G- bakterie, fakultativní IC parasitismus 
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- kultivace in vitro obtížná (obohacená média - krevní sérum, čokoládový agar) 

- infekce přenosem hmyzem, ze zvířat 

- adherují k bb. endotelu nebo erytrocytů - pronikají a množí se 

- Bartonella bacillifomris - bodnutím hmyzu (kotule - Phlebotomus verrucanum), množí se v erytrocytech 

→ hemolytická anémie - horečka Oroya (Carrionova nemoc); pozdním následkem - kožní léze (peruánské 

bradavice); v jižní Americe, smrtelné ve 40% 

- Bartonella henselae - původce nemoci z kočičího škrábnutí - lymfadenopatie; obvykle spontánní 

vyhojení; pokud u osob s defektem imunity (AIDS) - bacilární angiomatóza (hemangiomatické léze na kůži 

a viscerálních orgánech, bacilární pelióza jater s tvorbou cyst) 

- Bartonella quintana - přenášena vší šatní (Pediculus humanus) - aktivně (bodnutím) i pasivně (výkaly), 

kontaminovanými stříkačkami (narkomani); rozšíření v armádách v první světové válce - zákopová 

(volyňská) horečka; projevy: periodicky vracející se horečka, neuralgické bolesti, někdy chronická 

lymfadenopatie a endokarditida 

- dg. většinou sérologicky 

- terapie - tetracyklin, aminoglykosidy, chloramfenikol 

10. CAMPYLOBACTER 
- nefermentující, nesporulující, G- tyčinky, polárně umístěné bičíky, tvar proměnlivý (tyčinky zahnuté až 

spirální, někdy přecházejí v kokoidní formy) 

- růstové náročné, na speciálních půdách (přídavek krve, heminu, aktivního uhlí, čokoládový agar) 

- růst pomalý, několik dní 

- mikroaerofilní a kapnofilní (snížená tenze kyslíku - 5% O2 + vyžadují též CO2 - 5-10%) 

- hlavním lidským patogenem je Campylobacter jejuni, méně často se vyskytují: C. coli, C. fetus, C. 

hyointestinalis, C. lari atd. 

- produkují enterotoxin (podobný cholera toxinu), některé kmeny cytotoxiny (podobné Shiga toxinu) 

- ve stěně obsahují lipopolysacharid (analogický endotoxinu) a antigenní protein (podíl na adhesi) 

- dalším antigenem je bičíkový protein 

- v přírodě hlavně ve střevech zvířat (prasata, ovce, skot, rackové) většinou bez příznaků 

- u lidí prvořadým zdrojem infekce nedostatečně tepelně upravená potrava (maso, někdy i mléko, voda aj.) 

- po požití dávky → campylobacter se množí v tenkém střevě → adheruje k epitelu → pronikají do něj a 

vyvolávají zánět → průjem, často s krví, horečka, bolesti břicha, hlavy (několik dní, většinou odezní bez 

terapie, nutná rehydratace); od lehkého průběhu až po těžké relapsující kolitidy připomínající ulcerativní 

kolitidu nebo Crohnovu nemoc 

- zvláště u dětí může Campylobacter fetus proniknout do krve → generalizovaná onemocnění (sepsi) → 

pak nutná ATB terapie (makrolidy, chloramfenikol, aminoglykosidy, tetracyklin) 

- dg. kultivačním záchytem 

- prevence - důkladná tepelná úprava potravin 

11. CLOSTRIDIUM PERFRINGENS A C. DIFFICILE 
- původci infekcí měkkých tkání (spolu s ostatními histotoxickými klostridiemi) - od neprogredujících infekcí 

po závažné: anaerobní traumatózy, flegmóny, nekrotizující fasciitidy, klostridiové myonekrózy, plynaté 

sněti, gangrény; nejčastěji izolováno C. perfringens, dále např. C. novyi, C. septicum, C. bifermentans, C. 

histolyticum, C. difficile 

- více viz. ot. 19 - Histotoxická klostridia 
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A. Clostridium perfringens 
- silná G+ tyčinka, někdy opouzdřená, oválné subterminální spóry (pozorovatelné ve střevě), nepohyblivá, 

aerotolerantní 

- dobře roste na KA: dvojitá zóna hemolýzy 

- produkuje řadu toxinů (podle nich 5 typů A až E, nejnebezpečnější je A): 

o α (lecithinasa, fosfolipasa C) - letální (L), nekrotizující (N), hemolyzující (H); štěpí membránový 

lecithin → smrt napadených bb. 

o β (nekrotoxin) - L, N, cytotoxický (C) 

o δ (hemolysin) - L, H 

o ε (lipasa) - L, N 

o η (tropomyosinasa) - L 

o θ (hemolysin) - L, H; aktivuje polymorfonukleáry - adhese leukocytů k endotelu → leukostáza, 

trombózy, hypoxie tkání; zodpovědný za vznik šoku - indukuje zánětlivé mediátory (PAF, TNF, IL-1) 

o ι - L, N, permeabilita kapilár 

o κ (hemolysin) - L, N, želatinolytický 

o λ (proteasa) - proteolytický 

o μ (hyaluronidasa) - L, H, N 

o ν (deoxyribonukleasa) - leukocidin 

o neuraminidasa - invazivní 

o enterotoxin - enterotoxický 

- původce alimentárních infekcí po požití masivně kontaminované potravy 

- otrava enterotoxinem → projevy průjmem, bolesti, zvracení, horečka 

- infekce se může rozvinout v nekrotizující enteritidu → někdy až perforace střeva, často smrtelné 

(domorodci na Nové Guineji - pig-bel disease - konzumací nedostatečně tepelně upraveného vepřového 

masa s jamy a bataty obsahujícími inhibitory trypsinu); v našich zeměpisných šířkách vzácně 

B. Clostridium difficile 
- ve střevě nemocných i zdravých jedinců ve dvou formách - štíhlé / silné tyčinky, subterminální spóry (ve 

střevě), sklon k autolýze 

- membránový glykoprotein druhově specifický 

- kultivace náročná, na selektivních půdách 

- striktně anaerobní, nehemolytické, neprodukují lecithinasu 

- produkuje řadu enzymů degradujících tkáně: proteasy, kolagenasy, hyaluronidasa, heparinasa, 

enterotoxin A, cytopatický toxin B (nekrotizující) 

- jeden z původců kolitidy spojené s podáváním ATB (ATB associated colitis, AAC) = průjmy komplikující 

léčbu ATB (nejčastěji AMP, CfSp, TTC, ChlFn), ATB potlačují běžnou střevní flóru, kromě jiných střevních 

patogenů se pomnoží i endogenní či exogenní Cl. difficile 

- toxiny → do lamina propria → produkce fibrinu, hlenu, leukocytů - šedé membrány → 

pseudomembranózní kolitida → bolesti, vodnatý až krvavý průjem, někdy perforace střeva (smrt. 10%) 

- dg. pomocí endoskopického nálezu pseudomembrán, průkaz toxinů nebo charakteristického metabolitu 

C. difficile (2-methylmáselná kys.) 

- terapie - vysazení původních ATB, nasazení vankomycinu nebo metronidazolu 
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12. CORYNEBACTERIUM DIPHTERIAE 
- fakultativně anaerobní, nesporulující, G+ koryneformní tyčinka, starší kultury jsou G-labilní - 

metachromatická granula (z polymetafosfátu - methylenovou modří modročerveně) 

- obsahuje toxický diester trehalosy s korynemykolovymi kys. 

- kultivace  

o na půdách obsahující krev nebo sérum (KA, Löfflerova, Claubergova, Tinsdalova půda) 

o tolerance přítomnosti telluričitanu (Clauberg, Tinsdal), kterým je většina bakterií inhibována, 

korynebakteria ho redukují na kovový tellur → tmavé až černé zbarvení kolonií 

o šedočerný zákal - halo - kolem některých kolonií (reakce telluru se sulfanem vznikajícím z cystinu) 

o podle vzhledu kolonií 3 kultivační typy: 

 mitis 

 intemedius 

 gravis 

 (minimus) 

DIFTERICKÝ TOXIN 

- faktorem virulence 

- podmínkou jeho produkce je přítomnost tox genu (přenášen lysogenním β-bakteriofágem) 

- 3 strukturní a funkční domény 

o receptorová → váže se na eukaryotní buňku 

o transmembránová → transport katalytické domény přes membránu 

o katalytická → ireverzibilně blokuje proteosyntézu → smrt buňky 

- letální dávka cca 100ng/1kg váhy 

- formaldehydem v alkal. prostředí na toxoid (netoxický, imunogenní) → imunizace 

ZÁŠKRT 

- toxigenní formy - osidlují farynx, nasofarynx a kůži → diftérie, bez terapie vysoce smrtelná 

- hlavně ve faryngu 

- šíření typicky kapénkovým přenosem na sliznici nasofaryngu a tonsily (branou vstupu i poraněná kůže, 

vagína) 

- podmínkou vzniku onemocnění - schopnost kolonizovat sliznici a schopnost produkovat difterický toxin 

- inkubační doba několik dní - množení v epitelu, produkce toxinu → pseudomembrány (šedohnědé 

pablány v hrdle nemocného, tvořené odumřelými bb., fibrinem, lymfocyty a bakteriemi - lnou 

k podložním bb., není možné je odstranit bez porušení tkáně) → může vést k obstrukci dýchacích cest 

- poč. příznaky: faryngitida, tonzilitida, laryngitida (krup) + otok hrdla, nevolnost, horečka 

- toxin z bakterií na spodině pseudomembrán: 

→ nekróza dalších bb. 

→ do krevního oběhu → diseminace → vznik celkové intoxikace; může se vázat na periferní 

motorické nervy - paralýzy (porucha polykání, selhání srdeční činnosti) 

- v posledních 20 letech se u nás nevyskytla (proočkovanost), mimořádné případy způsobené importem 

infekce, postižené obvykle rizikové skupiny (alkoholici, konzumenti drog); v řadě rozvojových zemí časté 

onemocnění 

- hlavním prostředkem ochrany je očkování - toxoid vázaný na oxid hlinitý, podávaný dle očkovacího 

kalendáře v trojkombinaci; účinnost lze ověřit Shickovým kožním testem - intradermálně do předloktí 
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velmi malé množství toxoidu jako kontrola možné alergické reakce → imunní jedinci - žádná reakce, 

neimunní - lokální erytém 

- dg. hlavně kultivací, před výtěrem z hrdla nejprve částečně strhnout pablány; předběžné vyšetření 

mikroskopicky, kultivace na výše uvedených médiích; součástí vyšetření je průkaz toxigenity - 

imunoprecipitací v agaru - Elekův test (přes naočkované bakterie proužek filtračního papíru napuštěný 

antitoxinem, po inkubaci pozorujeme případné precipitační linie); průkaz tox genu PCR 

- terapie - zaměřena na zachování životních funkcí: 

o obstrukce dých. cest → zabezpečit dýchání, omezit otok dávkami kortikosteroidů, tracheostomie 

o aplikace terapeutické dávky antidifterického imunoglobulinu 

o současné podávání ATB (AMP, ERY, chonoony) - eradikace infekce a nosičství 

13. BIOLOGICKÉ ZBRANĚ A BIOTERORISMUS 
- mohlo by být zneužito původců: 

o bakterie: antraxu, moru, tularémie, brucelózy, vozhřivky, Q-horečky, botulismu 

o viry: pravé neštovice, vzteklina, transmisivní flavivirové nemoci, hemoragické horečky 

- větší nebezpečí představuje asi spíš jejich psychologický efekt (nedostatečné znalosti a přehnané 

představy o jejich účinnosti) 

- první zpráva - šestá rána egyptská - odpovídá epidemii antraxu 

- ve středověku metání výkalů, zdechlin zvířat i mrtvol lidí do obléhaných hradů (Tataři - mrtvoly lidí do 

obléhané Kaffy → nákaza na lodích do jižní Itálie → odtud mor do Evropy, vyhuben 1/3 obyvatelstva; boj 

proti americkým Indiánům - přikrývky zamořené virem pravých neštovic) 

- 1. světová válka - pokus o rozšíření antraxu Němci v severním Norsku a Finsku (vyhubení transportních 

sobů britské armády); japonská armáda - pokusná základna - Jednotka 731 - pro vývoj a testování 

biologických zbraní (pod záminkou čištění vody) - pokusy s morem, cholerou, antraxem prováděné na 

lidech; za války v Mandžusku → rozptylování infikovaných morových blech a bacilů z letadel 

- 2. světová válka - pokusy anglické armády se sporami Bacillus anthracis na ostrůvku Gruinard u Skotska → 

zamořen tak, že teprve koncem 80. let dekontaminován na přijatelnou míru spálením vegetace a plošným 

postřikem roztokem formaldehydu 

- 1972 dohoda Biological Weapons Convention, uzavřená na půdě OSN - zakazuje pokusy s biologickými 

zbraněmi (pochybnosti o bezvýhradném dodržování - 1973 v Sovětském svazu založena organizace 

Biopreparát - výzkum a výroba biologických zbraní; velkým množstvím antraxu a botulotoxinu disponoval 

v 90. letech Irák) 

- v současnosti nebezpečí spíše od teroristických organizací - náboženský nebo jiný fanatismus, nebo 

jedinci s různými motivy (psychické, konkurence, „žert“) 

- u teroristických organizací nejsou takové možnosti jako ve státem organizovaném výzkumu → útoky 

menšího rozsahu, hlavní cíl: vyvolat strach a paniku; nebezpečí též ve fanatismu příslušníků ochotných 

k sebeobětování (japonská sekto Óm šinrikjó (Nejvyšší pravda) - zamoření tokijského metra bojovým 

plynem sarinem a zárodky antraxu; rozšiřování antraxu dopisy sektou al Kajdá v roce 2001 v USA - spíše 

individuální akce - důkaz malé účinnosti amatérských pokusů: 11 případů inhalačního a 8 kožního, 5 

mrtvých) → závažnější důsledky jsou ekonomické a psychologické 

ANTRAX 

- nejzávažnější je plicní forma 

- snadná výroba velkých množství kultury antraxových zárodků, stálost ve formě spór 
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- není snadné vyvolat masovou epidemii, nejúčinnější aplikace formou aerosolu (vznik onemocnění 

nejpravděpodobnější u částic 1-5 μm) - náročné na výrobu  

- infekční dávka poměrně vysoká (tisíce až desítky tisíc zárodků) 

- laická prevence - při podezření na zamoření dýchat přes přeložený šátek přitisknutý na nos a ústa; při 

kontaktu s podezřelým práškem pečlivě umýt ruce; zákaz jakékoliv další manipulace, přivolat odborníka 

- dg. poměrně snadná, z bezpečnostních důvodů ve specializovaných laboratořích 

- dobrou ochranou je preventivní i postexpoziční očkování 

- B. anthracis poměrně citlivý na ATB, k léčbě - ciprofloxacin, doxycyklin, penicilinová ATB (vhodná též k 

profylaxy) 

MOR 

- původcem Yersinia pestis 

- snadná výroba kultur a jejich rozptýlení - v aerosolu (technicky náročné) nebo pomocí nakažených blech 

či krys 

- nesporulují → omezená životnost (hodiny, nejvýše dny) 

- zamořené prostředí je poměrně snadné dekontaminovat prostředky typu chloraminu 

- teroristický potenciál spočívá hlavně v psychologickém efektu (zakořeněné představy o moru - trest Boží) 

- preventivní opatření jsou možná, ale nedostatečná (rozsáhlé simulované cvičení v roce 2002 v Denveru a 

okolí → rozsáhlé napadení morem by se nepodařilo dostupnými prostředky zvládnout) 

- průkaz je snadný, ale prevence nikoliv - žádná vakcína není zcela spolehlivá 

- terapie - doxycyklin, ciprofloxacin, tetracyklin, chloramfenikol 

TULARÉMIE 

- zaječí nemoc, původce Francisella tularensis 

- poněkud podobné moru, onemocnění v několika formách, nejvyužitelnější: 

o  plicní forma- šířená formou aerosolu, pohazování mrtvol nakažených zvířat (málo účinné) 

- obtížná kultivace, onemocnění se mezilidsky nepřenáší, postrádá teroristicky využitelný psychologický 

aspekt 

BRUCELÓZA 

- jeden z původců Brucella melitensis 

- typická zoonóza, přenos hlavně kontaktem s nemocnými zvířaty a konzumací kontaminovaných produktů 

(mléčných); možný přenos i aerosolem nebo kontaminovaným prachem (potenciální využití pro 

bioterorismus) 

- snadná kultivace, značná odolnost původců (životaschopná forma i několik týdnů po vyschnutí) 

- jako u tularémie malá pravděpodobnost zneužití 

VOZHŘIVKA 

- malleus, původcem je Burkholderia mallei 

- především onemocnění koní, na člověka kontaktem se zvířetem; přenos vzduchem málo pravděpodobný 

(původce nepřežívá vyschnutí) 

- lidské onemocnění bez léčby smrtelné, ale dobře léčitelné - ATB 

- spíše historický význam použití jako biolog. zbraně - likvidace vojenských a hospodářských tažných zvířat 
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Q-HOREČKA 

- původce Coxiella burnetii, zoonóza 

- zdrojem řada zvířat (také hospodářská a ptáci), přežívají v půdě a prachu i po vyschnutí 

- infekce inhalační cestou 

- dg. problematická, závažné onemocnění, ale kromě chronické formy má dobrou prognózu 

- léčba - doxycyklin 

- prevence - vakcinace 

- popsány epidemie vojska nocujícího v zamořených stájích a stodolách, bojové použití spíše teoretické 

BOTULISMUS 

- původce Clostridium botullinum 

- lákavé pro použití - nejúčinnější známý toxin, kmeny se dají snadno získat, snadná příprava velkého 

množství a snadný transport 

- experimenty a testování - japonská speciální Jednotka 731 za války v Mandžusku, za 2. světové války 

zkoušela výrobu armáda USA; Sovětský svaz na ostrově Vozrožděnije v Aralském moři; v 90. letech - Irák - 

asi 20 000 l botulotoxinového koncentrátu, část již ve formě náplní raket, bomb a dělostřeleckých granátů 

- intoxikace nejčastěji alimentární cestou, vstupní branou může být i spojivkový vak, respirační trakt nebo 

otevřené poranění (intaktní kůží neproniká) 

- možnost rozptýlení ve formě aerosolu (rychlá degradace teplotou, vlhkostí, UV zářením); snadné 

zamoření vodních zdrojů (toxin sice vydrží ve vodě několik dní, ale rychle deaktivován standardní úpravou 

a chlorací pitné vody) 

- příznaky: bulbární ochrnutí, sestupné parézy, GIT potíže, nikdy horečka 

- léčba antitoxinem 

- prevence - multivalentní toxoid; laická - dýchání přes přeložený šátek, umytí mýdlem pod sprchou a 

dekontaminace šatstva varem či chlorovými prostředky 

PRAVÉ NEŠTOVICE 

- původce Poxvirus variolae 

- spolu s antraxem potenciálně nejnebezpečnější 

- dříve epidemie běžné, smrtnost kolem 30%, po zavedení vakcinace potlačování onemocnění (v roce 1977 

v Somálsku poslední případ varioly, 1979 oficiálně prohlášena za eradikovanou a ukončena plošná 

preventivní imunizace vakcinálním virem, měla někdy nepříznivé komplikace) 

- předpokládá se, že virus v přírodě již neexistuje (jediným hostitelem je člověk, není známo nosičství) 

- sbírky virů ovšem oficiálně uchovávány ve dvou laboratořích (USA a Rusko) 

- některé indicie ukazují na přetrvávající nebezpečí: 

o nedávno virus ještě v laboratořích v Jižní Africe a ve Velké Británii v Birminghamu, kde v roce 1998 

došlo k náhodnému úniku - nakazila se a zemřela fotografka Janet Parkerová (prozatím poslední 

oběť pravých neštovic) 

o ne zcela vyjasněný incident z okolí Vladivostoku, nemocí podobnou neštovicím se zde nakazilo 

několik dětí; zdrojem byly ampule, které našly u popelnic (údajně z vakcinálním virem) 

o podezření na nelegální uchovávání viru - Irák, Severní Korea 

o v Iráku důkazy o pokusech s virem velbloudích neštovic (nejbližší příbuzný) 

o též nebezpečný opičí poxvirus, izolovaný poprvé z lidského onemocnění v Kongu (1970) 

o úplná rekonstrukce viru na základě známé sekvence jeho DNA (donedávna sic-fi) 
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- výhodné mezilidské šíření onemocnění hlavně inhalační cestou, v prostředí přežívá virus 24 hodin, 

infekční dávka je velmi malá → šíření pomocí aerosolu nebo i pomocí nakažených sebevražedných 

dobrovolníků cestujících po světě a roznášejících infekci (rychle by se rozšířila, ohrožení mladší 

neočkované generace) 

- prevence - izolace nemocných, při rozsáhlé epidemii problematické; účinná pouze plošná vakcinace 

(chrání i po podání 3 až 4 dny po expozici virem), není dostatek očkovacích dávek (zejm. v USA obnova 

výroby vakcíny, úvaha o obnovení plošného očkování - nové bezpečnější vakcíny) 

- terapie - antivirotiku typu cidofoviru, účinnost není přesně známa 

VZTEKLINA 

- přenášena a šířena zvířaty (psovité, kočkovité a kunovité šelmy, hlodavci, srny atd.) 

- stoprocentně smrtelné (ojedinělé případy přežití - dívka přežila vzteklinu přenesenou netopýrem) 

- přenos typicky pokousáním, možný i inhalační přenos (využitelný pro terorismus, ale obtížný výběr a 

kultivace virulentních kmenů, příprava a rozptylování jejich aerosolů - malá pravděpodobnost) 

- spolehlivou ochranou je postexpoziční vakcinace 

TRANSMISIVNÍ FLAVIVIROVÉ NEMOCI 

- patří sem: žlutá zimnice, japonská encefalitida B, západonilská horečka, horečka dengue a různé formy 

klíšťové encefalitidy 

- původcem jsou viry rodu Flavivirus 

- přenos komáry či klíšťaty, možné i inhalačně 

- bioteroristické zneužití velmi nepravděpodobné - kultivace příslušných virů je poměrně obtížná, efekt 

spíše psychologický a jen problematický 

HEMORAGICKÉ HOREČKY 

- nemoci vyvolané viry rodu Hantavirus → krymskokonžská hemoragická horečka, horečka Ebola a Lassa, 

Marburská nemoc, lymfocytární choriomeningitida 

- průběh obvykle dramatický a smrtnost vysoká 

- přenos hlavně kontaktem s nemocnými nebo se zvířaty (opice), možné i aerosolem 

- bioteroristické zneužití není pravděpodobné, obtížná kultivace (jen na zvláštních buněčných kulturách, 

specializované laboratoře) 

14. ENTEROCOCCUS 
- fakultativně anaerobní, nesporulující, G+ koky (jednotlivě, dvojice nebo krátké řetízky), netvoří pouzdro, 

ojediněle krátké bičíky, jsou pohyblivé 

- fermentují, katalasa-negativní 

- velmi odolné, přežívají: 

o velké konc. žlučových kys. a solí 

o velké změny pH a teploty (10 až 60°C) 

- kultivačně nenáročné, většina běžných médií (KA), výjimečně hemolýza 

- společným antigenem je skupinový antigen D (glycerolteichoová kys.) 

- produkují bakteriociny = enterociny → potlačují konkurenční bakteriální flóru 
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- z faktorů virulence mají jen adhesiny (fimbrie, povrchové polysacharidy), agregační substance (ochrana 

před fagocytózou, usnadňuje invazi) a tzv. Esp protein (adhese k epitelu močového traktu, tvorba 

biofilmu na inertních površích) 

- neprodukují pravé exotoxiny (s výjimkou gelatinasy - hydrolýza kolagenu nebo Hb), jen některé kmeny 

produkují hemolysin 

- resistentní na ATB (přirozená resistence + velká schopnost výměny genetického materiálu, rychlé 

získávání nové resistence) 

KOMENZÁLNÍ ENTEROKOKY 

- nezbytná součást střevní flóry (Enterococcus faecalis, E. faecium), ve vagíně 

- jako fekální znečištění i v živočišných produktech (maso, mléko) → kažení (stanovení enterokoků pro 

kontrolu hygienických opatření v potravinářství) 

- při zrání některých sýrů - proteolytická aktivita, produkce aromatických látek 

- výjimečné postavení - Enterococcus durans: 

o není  v lidském střevě 

o odlišné biochemické vlastnosti 

o někdy hemolyzuje a může vyvolávat střevní infekce (ostatní enterokoky - nepovažovány za 

patogeny střevního traktu, onemocnění při proniknutí do jiných částí těla) 

- E. faecium - součástí probiotik (obnova mikrobiální rovnováhy ve střevě, snížení cholesterolu, stimulace 

imunitního systému) 

PATOGENITA ENTEROKOKŮ 

- onemocnění důsledkem endogenních, exogenních i nosokomiálních infekcí, většinou E. faecalis 

- nejčastější onemocnění močového traktu (endogenní i nosokomiální infekce) 

o perm. moč. katetr 

o komplikace operačních zákroků 

o léčba širokospektrými ATB 

- při průniku do krve (i.v. katetry, inj. aplikace drog, infik. močový trakt) 

→ sepse 

→ u pacientů s postiženým CNS - meningitidy 

→ při srdečních chorobách - endokarditidy 

→ po peritoneální dialýze - pánevní infekce, tvorba abscesů 

→ komplikace operací - peritonitida 

→ příležitostně gynekologické záněty, infekce žluč. cest 

- frekvence stoupá (nosokomiální infekce - multiresistentní kmeny) 

- dg. kultivační a mikroskopický průkaz; selektivní dg. půdy: žluč-eskulinový agar (žluč. kys. + eskulin + Fe3+) 

→ hydrolýza eskulinu na eskuletin a reakce s Fe3+ → černé zbarvení půdy 

- terapie - vzhledem k multirezistenci problematická - primárně vůči cefalosporinům, oxacilinu, 

monobaktamům aj.; často produkují β-laktamasy (zejména E. faecium); E. faecalis citlivý na ampicilin + 

inhibitory β-laktamas (klavulanová kys.) → léčba močových infekcí; stoupá rezistence na vankomycin - 

VRE (vancommycin-resistant enterococci); 

- nezbytné vyšetření citlivosti 

15. ESCHERICHIA COLI 
- rod Escherichia: 7 druhů: E. coli, E. fergusonii, E. hermanii, E. vulneris 
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- G- tyčky, pohyblivá, fakult. anaerobní, chemoorganotrofní, nesporulující, má bičíky a fimbrie 

- katalasa(+), oxidasa(-) 

- svými vlastnostmi je E. coli prototypem enterobakterií, štěpí glukosu za vzniku plynu, produkuje indol, je 

laktosa(+) (laktosu-fermentující - sytě červené kolonie na EA, McConky); pravidelná a nezbytná součást 

střevní mikroflóry - symbiot. účinek: produkce vit. K a potlačování příp. osídlení střevními patogeny 

- jako extraintestinální patogen se E. coli uplatňuje při močových infekcích, pneumoniích, inf. ran a 

sepsích - nosokomiální charakter, většinou endogenní inf. vlastními komens. kmeny, přesto kmeny 

izolované z extraintestinálních infekcí mají často odlišné vlastnosti od kmenů izolovaných ze střeva - 

některé z těchto vlastností se mohou uplatnit jako faktory virulence: 

o hemolysiny (volné i vázané) → lýza ery za uvolnění Hb → z něho pak pomocí komplexotvorných 

sideroforů odčerpány esenciální ionty Fe 

o siderofory - aerobactin a enterochelin 

o fimbrie (pili typ 1, P-pili, S-pili) - adhesiny - zejména při močových infekcích 

 pili typu 1 → adhese k bb. epitelu močového měchýře 

 P-pili → vznik pyelonefritidy 

 S-pili → kromě močových infekcí: vznik meningitid (E. coli izolované z meningitid - často 

Ag K1 - zkřížená imunologická reaktivita s polysacharidovým kapsulárním Ag Neisseria 

meningitidis typu B) 

- dg. mikroskopicky, endo, krátká řada, aj. 

- terapie extraintestinálního onemocnění - ATB, zejména ampicilin, aminoglykosidy (na které není E. coli 

narozdíl od jiných enterobakterií primárně resistentní), vhodné vyšetřit citlivost 

- některé kmeny E.coli - intestinální patogeny - přítomnost adhesivních fimbrií a produkce toxinů (vázáno 

na některé sérovary zahrnující kmeny toxigenní i netoxigenní → vyvolávají různými mech. různá 

onemoc.); dělení na: 

o kmeny invazivní 

o kmeny neinvazivní 

- kategorie: 

o enterotoxigenní E. coli - ETEC - tenké střevo 

o enteropatogenní E. coli - EPEC - tlusté střevo 

o enteroinvazivní E. coli - EIEC 

o enterohemoragické E. coli - EHEC - tlusté střevo 

→ obecněji: E. coli asoc. s průjmy: diarrhoea-associated hemolytic E. coli - DHEC 

- další skupiny patogenní E. coli: 

o difůzně agregativní E. coli - DAEC 

o enteroagregativní E. coli - EAEC 

o nekrotoxigenní E. coli - NTEC 

ETEC KMENY 

- nejsou invazivní 

- produkují proteinové enterotoxiny 

- zvláštní pili: colonization-facotr antigens (CFA) → vazba na specifické polysacharidové receptory bb. 

epitelu tenkého střeva 

- produkce toxinu je vázána na plasmidech; jen částečně váz. na 30 sérovarů 

- enterotoxiny se dělí na: 

o termostabilní nízkomolekulární enterotoxiny typu ST 

o termolabilní, 2 jednotkami tvořené enterotoxiny typu LT s vyšší molekulární hm. - imunogenní 
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- mechanismus účinku: aktivují buněčnou adenylátcyklasu (LT - ↑ cAMP) nebo gunalytácyklasu (ST - ↑ 

cGMP) → hypersekrece vody a elektrolytů → vodnaté průjmy → dehydratace (země s nedostatečnou 

hygienou: místní obyv. adaptováno - zejména u cestovatelů a turistů) 

EPEC KMENY 

- dyspeptické nebo enteroadherentní, neprodukují enterotoxiny 

- schopnost pevné vazby na povrch buněk epitelu tlustého střeva pomocí antigenních adhesinů - 

bundle-forming pilus (BFP), do buněk přitom nepronikají, ale vyvolávají charakteristické změny - zejména 

ztrátu mikrovili 

- nejčastěji sérovar O111 

- onemocnění se projevuje prakticky jen u novorozenců - tzv. novorozenecké průjmy = kolidyspepsie - 

přenos orofekální cestou od nemocných dětí nebo zdravých dospělých; průjmy dlouhotrvající až chronické 

EIEC KMENY 

- Shigella-like - podobné například tím, že nemají bičíky, respektive H-Ag a jsou nepohyblivé; podobný 

mechanismus a průběh onemocnění 

- průnik bakterií do buněk - obraz bacilární dysenterie = úplavice 

- nejčastěji sérovar O124 

EHEC KMENY 

- verotoxigenní (VTEC) nebo shiga-like toxigenní (STEC) 

- nejnebezpečnější 

- produkují shiga-like toxin nebo Vero-toxin (VT) - podobný shigellovému toxinu a půs. cytotoxicky na Vero 

bb.; vyskytuje se ve 2 antigenně odlišných, ale efektem podobných formách: VT1 a VT2 

- zdrojem infekce je hovězí maso, mléko a další potraviny 

- bakterie adherují na epitelové bb. tlustého střeva → invadují do nich a vyvolávají akutní zánětlivou reakci 

s destrukcí tkáně → vodnaté průjmy s příměsí krve a částí odloupaného epitelu; bakterie často pronikají 

do hlubších tkání a krev. oběhu → generalizace: hemolyticko-uremický sy (HUS): trombocytopenie, 

hemolyt. anémie a selhání ledvin 

- nejčastější sérovar O157:H7 

- u nás je onemocnění zaznamenáno ojediněle; v USA každoročně onemocní 73 000 osob (kontaminované 

hamburgery) 

16. FRANCISELLA TULARENSIS 
- striktně aerobní, nefermentující, nepohyblivá, nesporulující, G- tyčinka 

- barvení spíše podle Giemsy 

- kultivačně velmi náročná (přítomnost řady esenciálních růstových faktorů - KA s glukosou, čokoládový 

agar, půdy s přídavkem vaječ. žloutku) 

- malá biochem. aktivita, prakticky nefermentují cukry 

- antigenně je homogenní, antigenem - endotoxin, u virulentních též Vi antigen a jsou opouzdřené → 

ochrana před faogocytózou polymorfonukleáry, ale snadno fagocytovány mononuklárními bb. → 

dlouhodobě přežívají, také v bb. RES (játra, slezina) - IC parazitismus - významný pro patogenitu, 

zodpovědný za chroničnost onemocnění a za malou účinnost ATB; v patogenese onemocnění je endotoxin 

málo účinný 
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- v přírodě - zvířecí rezervoáry (zajíci, hlodavci); rezervoárem i přenašečem - klíšťata 

TULARÉMIE 

- původcem je právě F. tularensis, česky zaječí nemoc 

- rozmanitý způsob infekce i průběh a klinický obraz 

- zoonóza 

- velmi nebezpečná - malá infekční dávka, vysoká smrtnost (cca 30% u neléčených) 

- přenos přímým kontaktem se zvířetem (živé/mrtvé), branou vstupu: oděrky, drobná poranění, oko 

- typickou rizikovou skupinou jsou myslivci a lovci - typickým zdrojem ulovení zajíci 

- infekce dále možná: 

o alimentární cestou - požitím vody kontaminované trusem 

o inhalační cestou - manipulace s kontaminovanými předměty 

o nepřímo kousnutím infikovaného hmyzu (klíšťata) 

o laboratorní infekce - zpracování podezřelého materiálu 

- průběh onemocnění v několika formách (dané způsobem infekce): 

o forma ulceroglandulární - infekce drobných poranění, v místě vstupu po několika dnech vřed → 

zduření regionálních uzlin + celkové projevy: horečka, třesavka 

o alimentární infekce → forma: 

 orofaryngeální 

 anginózní (vstup přes tonsilly) 

 gastrointestinální - může přejít ve formu tyfoidní → vředy a krvácení do GIT; bakterie do 

krevního oběhu → sepse; diseminace → multiorgánové postižení 

o forma plicní - po vdechnutí infikovaného prachu 

o forma okuloglandulární - vniknutí do oka; → konjunktivitida, regionální lymfadenitida 

- dg. kultivační průkaz nejistý a pomalý → lepší fluorescenční průkaz: fluoresceinem znač. protilátky; nebo 

sérologicky (aglutinace, ELISA) - nevýhodou: pozdní nástup tvorby protilátek (až po několika týdnech), 

možná zkřížená reakce s antigeny brucel 

- terapie - při postižení lymfat. uzlin → chirurgické odstranění; ATB - streptomycin, aminoglykosidy, 

tetracyklin (vzhledem k IC parasitismu je však ATB léčba problematická) 

- případná imunizace - živá atenuovaná vakcína (několikaletá imunita) 

17. HAEMOPHILUS, PASTEURELLA 

A. Haemophilus 
- nepohyblivé, nesporulující, výrazná pleomorfie, G- tyčinky až dlouhá vlákna, mohou být opouzdřené 

- aerobní, mikroaerofilní nebo fak. anaerobní 

- růstově náročné, vyžadují přítomnost heminu (faktor X) a NAD (resp. NADP, faktor V) → kultivace na 

obohacených půdách, na upravených KA, na čokoládovém agaru (drobné průsvitné kolonie) 

- KA: v zóně hemolýzy jiných bakterií, např. staphylokoků → produkují NAD a hemin uvolňují z ery - tento 

jev = satelitismus 

- většinou kapnofilní (obohacení atmosféry: 5-10% CO2); často na sliznici dýchacího traktu zdravých osob 

HAEMOPHILUS INFLUENZAE 

- nejvýznamnější, jméno omylem (často izolován z nemocných chřipkou) 

- rozlišujeme 8 biovarů, nejčastější I, II a III 
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- hlavním faktorem virulence: pouzdro (chrání před fagocytózou); spolu s fimbriemi → schopnost adheze a 

invaze do epitel. bb. nasofaryngu a do krev. oběhu 

- neopouzdřené kmeny jen málo virulentní 

- podle struktury pouzdra 6 antigenních typů: a až f, nejvirulentnější sérovar b - pouzdro 

z polyribosylribitolfosfátu (PRP) 

- typizace kmenů aglutinačními reakcemi 

- neopouzdřené kmeny = netypovatelné 

- dalším faktorem virulence - lipooligosacharid (LOS), podobné endotoxinu, kratší řetězec → zodpovědný 

za zánětlivou reakci, poškození řasinkového epitelu 

- neprodukuje exotoxiny, výjimkou některé kmeny → produkují proteasu → štěpí sekreční IgA, oslabuje 

slizniční imunitu 

- vyvolává onemocnění respiračního traktu: 

o katary 

o sinusitidy 

o faryngitidy 

o až těžké pneumonie 

- rozvoj a průběh onemocnění závisí na typu infekčního kmene → některé (netypovatelné) - součást 

fyziologické flóry; většina onemocnění vyvolána typem b 

- predispozicí je stav pacienta: 

o virová onemocnění dých. traktu, chřipka 

o chronická bronchitida 

o obstrukční poruchy plic 

o plicní karcinom 

o podvýživa, alkoholismus aj. 

→ mohou se uplatnit i netypovatelné kmeny, často podíl na hnisavých zánětech dutin (sinusitidy, otitidy) 

- další onemocnění průnikem hemofilů do tkání či krevního oběhu (hlavně typ b) 

- v dýchacích cestách: celulitida v hrtanu a pojivových tkáních epiglottis → následná obstrukční laryngitida 

(epiglotitida) až zadušení 

- hemofilová meningitida - hlavně děti 1-4 roky (hemofily u nich způs. až 70% meningitid): do CNS pronikají 

přes epitel nasofaryngu, krevní oběh a lymfat. sys.; bez léčby smrtelné, terapie ale často neúspěšná 

- průnik do krev. oběhu → bakteriémie, zřídka septická artritida, glomerulonefritida, endokarditida 

- též osídlení ženského genitálu → při porodu infekce novorozence (fulminantní neonatální sepse) 

- dg. kultivací, užitečné mikroskopické vyšetření, imunofluorescence, pouzderný materiál prokážeme 

protisměrnou elektroforézou; latexová aglutinace pro průkaz v mozkomíšním moku 

- terapie - ampicilin, amoxycilin; přibývá kmenů produkujících β-laktamasu → cefalosporiny, 

chloramfenikol, co-trimoxazol; meningitidy a epiglotitidy - nebezpečí z prodlení 

- prevence - dětem vakcína z pouzderného materiálu typu b (Hib, spolu s DTaP + HBV + IPV) 

HAEMOPHILUS ACTINOMYCETEMCOMITANS 

- doprovodná flóra při aktinomykóze, může vyvolávat onemocnění podobná aktinomykózám 

- někdy původce endokarditid, sepsí nebo pleuritid 

- často výskyt v ústní dutině (účast na periodontálních onemocněních) 
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HAEMOPHILUS DUCREYI 

- původce sexuálně přenosného onemocnění - měkký vřed (ulcus molle, šankroid) - vředy na genitálu, 

zduření regionálních uzlin 

- přenos pouze pohlavním stykem 

- jediným nositelem je člověk 

- dg. významná mikroskopie materiálu z vředu; kultivace na bohatých půdách a v atmosféře CO2; kožní 

Ducreyův test = intradermální aplikace suspenze inaktiv. hemofilů 

B. Pasteurella 
- nejvýznamnějším lidským patogenem rodu: Pasteurella multocida (subspecies gallicida, multocida, 

septica); další např. P. aerogenes, P. canis, P. haemolytica aj., které často u zvířat 

- kontaktem se zvířaty, pokousáním → infekce ran, dýchacího traktu i endokarditidu 

- P. ureae - pouze u člověka → záněty horních dých. cest 

PASTEURELLA MULTOCIDA 

- krátké (kokobacilární), nepohyblivé, bipolárně se barvící G- tyčinky 

- na půdách s krví roste ve velkých mukózních koloniích fáze M nebo S: pouzdro s hyaluronovou kys. - in 

vitro ho postupně ztrácí a roste v drsných koloniích 

- podle pouzderného antigenu - 4 typy: A, B, C, D → u člověka nejčastěji A 

- pouzdro nástrojem virulence → inhibice fagocytózy a polymorfonukleárních leukocytů; somatickým 

antigenem je LPS 

- běžně u řady zvířat, často jako komensální flóra, ale i smrtelné pneumonie a septikémie 

- humánní vakcína není známa 

-  na člověka přenos obvykle zvířecím kousnutím (škrábnutím) 

→ projev hnisáním, pomalým hojením rány, případně absces 

→ vzácně může metastazovat → sepse, osteomyelitidy, arthritidy, meningitidy, pneumonie atd. 

- možný přenos inhalací infikovaného prachu → pneumonie 

- terapie - dobře citlivá na β-laktamová ATB; také doxycyklin, chloramfenikol, tetracyklin - velké dávky 

18. HELICOBACTER 
- mikroaerofilní a kapnofilní, nesporulující, G- tyčinky (tvar S, vlnovky až spirály), nefermentující, polárně 

několik bičíků; za nepříznivých podmínek přechází na kokoidní formy (odolnější, přenos infekce) 

- kultivace náročná na speciálních půdách s přídavkem krve, heminu, aktivního uhlí, příp. čokoládovém 

agaru; růst obvykle pomalý 

- hlavním patogenem H. pylori, další patogeny: H. cinaedi, H. felis, H. fennelliae - u zvířat, přenos na člověka 

neprokázán 

HELICOBACTER PYLORI 

- hlavním lidským patogenem 

- schopnost rozkládat močovinu na amoniak pomocí enzymu ureasy 

- hlavní místo výskytu - žaludek, infikováno 50% populace, občas v ústní dutině 

- vlastnosti pro přežívání v kyselém prostředí žaludku = faktory virulence: 

o výhradně ve vrstvě hlenu na stěně žaludku, neutralizuje hlen ve svém okolí produkovaným 

amoniakem 
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o vysoká pohyblivost pomocí bičíků → rychlá chemotaxe ve směru příznivého gradientu pH i ve 

viskózním hlenu; vazba na epitel pomocí adhesinů 

o protein inhibující tvorbu žaludeční HCl - jeden z EC produktů → projevem je hypochlorhydrie 

o další EC produkty: 

 fosfolipasy, katalasa, proteasy, hemolysiny, Ag protein cagA, faktory ovlivňující imunitní 

mechanismy hostitele 

- časté bezpříznakové nosičství 

- onemocnění: 

o chronická gastritida 

o žaludeční a duodenální vředy - rozvine se nejvýše u 20% infikovaných osob (žaludeční: 60-80%, 

duodenální: 90% případů způsobené H. pylori; zbylá procenta: léky s acetylsalicylovou kys.) 

o žaludeční karcinomy - asi u 1% infikovaných, hlavně kmeny produkující cagA protein (může 

pronikat do bb. žaludeč. epitelu → strukturní změny v cytoskeletonu, aktivace MAP (mitogen-

activated protein), který indukuje produkci protoonkogenů) 

- infekce H. pylori: souvislost se záněty nádory jícnu nebo s rozvojem ICHS a aterosklerózou 

- přenos zřejmě alimentární (kontaminovaná voda, fekálně orální, z úst do úst mezi partnery) 

- dutina ústní rezervoárem při endogenních reinfekcích vyléčených pacientů 

- manifestní onemocnění jen u menší části infikovaných 

- dg. 

o invazivní metody: gastroskopické odebrání vzorku tkáně ze sliznice žaludku/duodena → 

 průkaz ureasové aktivity H. pylori (přidáním urey → změna barvy acidobazic. ind.) 

 histologické vyšetření 

 kultivační vyšetření - 100% specifita 

o neinvazivní metodami 

 dechový test - po vypití roztoku urey značené isotopem 13C stanovujeme vzniklý 13CO2 

o stanovení protilátek IgG a IgA proti Ag cagA a vacA - ze slin, krve; nebo Ag ve stolici - ELISA 

- terapie - antimikrobiální látky - volba problematická, nutné použít kombinaci několik AML, eradikace 

dosaženo v 80-90% případů 

- indikace 

o absolutní - pacienti: s gastr./duod. vředem, lymfomem MALT, po resekci žaludku, s exsudativní 

gastropatií 

o relativní: rodinná anamnéza žaludeč. vředu, karcinomu, astrofická a erozivní gastritida 

- kombinace AML - preparáty na bázi inhibitorů protonové pumpy (omeprazol/ranitidin + citronan 

bismutitý), např.: omeprazol-amoxycilin-klarithromycin, omeprazol-metronidazol-klarithromycin 

19. HISTOTOXICKÁ KLOSTRIDIA 
- viz ot. 11 - Clostridium perfringens a Cl. difficile 

- další klostridia: 

o Clostridium novyi - striktně anaerobní, sklon k autolýze, spóry uloženy centrálně i subterminálně; 

podle tvorby toxinů typy A (významně patogenní pro člověka), B a C; typ D označován jako 

Clostridium haemolyticum 

o Clostridium septicum - aerotolerantní, pohyblivá, štíhlá tyčinka, krátké řetízky (2-3členné), spóry 

subterminálně, úplná hemolýza, nejvýz. toxinem hemolysin, kromě snětí vyvolává i sepse; 

myonekrózy; spoluúčast na vzniku nádorů, zejména kolorektálního karcinomu, leukémie, 

lymfomů a sarkomů 
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o Clostridium histolyticum - aerotolerantní, pohyblivá, štíhlá tyčinka, spóry subterminálně, tvorba 

proteolytických enzymů - koleganasy (toxin β) → schopnost rozpouštět měkké tkáně 

o Clostridium sordellii - součást běžné střevní flóry, produkuje několik toxinů, vzácně vyvolává 

infekce poranění, původce náhlých a smrtelných endometritid jinak zdravých žen 

o Clostridium tertium a C. ramosum - byly považovány za nepatogenní, v poslední době izolace 

z krve (bakteriémie), patogeneza není jasná 

PLYNATÉ SNĚTI 

- původci plynatých snětí - běžně ve střevní flóře, ve sporulované formě přežívají v půdě a prachu (zdroj 

nákazy); uplatnění po poranění, zejména pokud porušen krevní oběh = hypoxie → gangrény, typickou 

komplikací zranění válečných, po chirurgických zákrocích (původcem střevní flóra) či při nádorových 

onemocněních 

- inkubační doba podle původce 10 hodin až 6 dní (pomnožení, produkce toxinů): 

→ toxiny působí lokálně (otok, páchnoucí exsudát, flegmona, hnisavý absces, plyn prosycující tkáně, 

hemorrhagie), příznaky podle vyvolavatele: 

o C. perfringens a C. septicum - řídký exsudát, svaly jako „uvařené“, plyn třaskající při pohmatu 

(podkoží, mezi svaly) 

o C. novyi - želatinovitý exsudát, méně plynu 

o C. histolyticum - rozbředlá myonekróza, málo plynu 

o častá přítomnost několik druhů najednou, často i další flóra (Proteus, Bacillus, Escherichia aj.) 

→ celková intoxikace, vzácně i septikémie + horečka, tachykardie (příčina rychlé smrti, až 50% případů) 

ANAEROBNÍ CELULITIDA 

-  infekce mrtvé tkáně klostridiemi → toxiny se nešíří do okolí, postupuje pomaleji než plynaté sněti 

- nedochází k systémově toxémii, může se objevit tvorba plynu v postižené tkáni (ztížení odlišení od pravé 

gangrény 

- nejlehčí formou je povrchová kontaminace → omezená jen na nekrotickou tkáň, jen občasná tvorba 

exsudátu, zhoršení hojení ran; C. perfringens ve směsi se stafylokoky a streptokoky 

 

- dg.  anaerobních traumatóz na základě klinických příznaků, Gramovo barvení, kultivaci a na průkazu 

toxinů (zejm. α-toxinu); důležité odlišení od streptokokové myositidy 

- terapie - chirurgické ošetření rány, často nezbytná amputace (vysoká); protišoková terapie; současně 

velké dávky ATB (penicilin, chloramfenikol, klindamycin); možné podávat komplexotvorné látky (EDTA, 

DTPA → váží a inhibují α-toxin C. perfringens); hyperbarická komora s kyslík. atmosférou → inhibice 

množení klostridií 

- prodělané onemocnění nezanechává imunitu 

20. CHARAKTERISTIKA ČELEDI ENTEROBACTERIACEAE 
- souhrn: fakultativně anaerobní nesporulující G- tyčinky, v lidském střevě i v okolním prostředí, složitá 

antigenní struktura; většinou potenciálně patogenní druhy: intestinální onemocnění, extraintestinální 

onemocnění, často močová; primární patogeny: rod Salmonella, Shigella, Yersinia 

- 44 rodů, nepatogenní druhy i původci závažných onemocnění až obrovských pandemií (Salmonella, 

Yersinia pestis) 

- nesporulující G- tyčinky, některé mají pouzdra, barví se homogenně 

- 2-3 μm dlouhé a 1 μm silné; někdy téměř kulovité nebo naopak vláknité 
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- mikroskopická morfologie v rámci čeledi uniformní (neumožňuje jejich rozlišení) 

- až na výjimky (Klebsiella, Shigella, Salmonella) pohyblivé pomocí peritrichálních bičíků, na povrchu četné 

fimbrie - faktory virulence - ahdeze, sex-pili 

- rody Klebsiella a Enterobacter schopny tvořit pouzdro - charakteristický hlenový vzhled kolonií, ostatní 

hladké kolonie 

- fakultativně anaerobní, v anaerob. prostředí tvoří z cukrů fermenatitvním mtb. kyseliny, někdy plyn 

(respirační i fermentativní mtb.) 

- katalasa (+), oxidasa(-) 

- dobře rostou většinou při 37°C, Hafnia a Serratia se množí i při 4°C 

- na selektivně dg. půdách rozlišovány podle schopnosti zkvašovat laktosu (Endo a McConky) nebo podle 

odolnosti proti žlučovým solím (deoxycholátcitrátový agar) 

- v přírodě, ve vodě, v rostlinách i zvířatech; lidské střevo: Escherichia, Klebsiella, Enterobacter, Serratia, 

Citrobacter a Proteus, které bývají (s výj. Proteus) pro své příbuzné vlastnosti nazývány koliformní bacily 

- antigenní struktury 

o somatický O-antigen: zakotvený do vnější membrány lipidem A, zodpovědný za biol. endotox. 

účinky LPS; tato struktura velmi variabilní - přítomnost neobvyklých imunodeterminantních 

monosacharidů, u jednotlivých druhů se vyskytuje několik desítek až stovek možných struktur 

odpovídajícím sérovarům přísluš. druhu (označ. čísly, např. O25, O127); O-antigeny jsou 

termostabilní; deficientní mutanty O-Ag částečně nebo úplně ztrácejí → změna vzhledu kolonií 

z hladké fáze na drsnou + ztráta virulence 

o bičíkové H-Ag: bičíková bílkovina - flagelin, termolabilní; ve 2 formách zvaných fáze: 1. se 

označuje písmeny a až z, druhá číslicemi 

o kapsulární K-Ag: polysach. komponenty bakt. pouzdra + proteinové Ag tvořené bílkovinami 

podobnými flagelinu a bílk. fimbrií; u E. coli např. Ag K88 a K99; polysach. Ag jsou termostabilní, 

proteinové jsou termolabilní; podlé tepelné stálosti rozdělujeme K-Ag do skup. A, B, L; jsou 

lokalizovány dále od povrchu bakterie než O-Ag, proto je mohou překrývat a způsobovat 

O-inaglutibilitu - není možno stanovit aglutinací typ O-Ag; významné faktory virulence 

o M-Ag: tenká vrstva slizu na povrchu, serologicky nespecif. 

o mikrokapsulární Ag Vi: u salmonel a některých citrobakterů 

o Forssmanův Ag: v povrch. vrstvě stěny, volný glykolipid, nespecif., společný pro celou čeleď 

o symbolika: např. E. coli O111:K58(B4):H2 

PATOGENITA KOLIFORMNÍCH ENTEROBAKTERIÍ 

- pravidelná součást mikroflóry střeva lidí - komensální až prospěšné / původci řady onemocnění → 

(extra)intestinální 

- intestinální průjmová onemocnění mohou kromě primár. patogenů (salmonely, shigelly, yersinie aj.) 

vyvolávat i podmíněné patogeny, které se uplatňují při porušení rovnováhy osídlení střeva (širokospektrá 

ATB, radikální změna diety, změna prostředí - cestovatelské průjmy) 

- k infekci dochází zejm. kontaminovanou vodou, potravou, fekálně orálním přenosem, kapénkovou infekcí 

- závažná onemocnění - virulentní kmeny - virulence může být váz. na určité sérovary (např. 

enteropatogenní E. coli) 

- přenos chromosomálních i extrachromosomálních (plasmidových) genet. informací - konjugace pomocí 

sex-pili: přenos info o faktorech virulence a resistence na ATB 

- extraintestinální onemocnění: močové infekce, zejména cystitida - endogenní enterobakterie (zejména 

E. coli), katetrizací; dých.trakt - přirozená kontaminace z HDC, katary HDC - chirurg. výkon, instrumentální 

vyšetření;nosokomiální pneumonie (Klebsiella pneumoniae): 3. nejč. příčina po S. aureus a Ps. aeruginosa 
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- původci sepsí a meningitid - u novorozenců a kojenců nebo u velmi starých osob - často letální 

- méně časté jsou infekce ran a dalších orgánů, např. ledvin nebo pohyb. aparátu 

- dg. kultivací (moč, stolice, duod. šťáva, kloubní punktát, hnis) → mikroskop, selenitová půda - 

pomnožovací, Endo, XLD - xylosa, laktosa, deoxycholát; krátká řada, ENTEROtest, ELISA; bližší určení: 

biochemické testy; zvláště u střevních nemocí vyvol. E. coli nutné určení sérovaru (latex. aglutinace) a 

stanovení toxigenity izol. kmene; pro detekci toxigen. sérovarů - kultivační média se specif. 

chromogenními substráty 

- terapie - střevní infekce: podpůrná terapie - rehydratace, stř. dezinficiens; ATB obvykle ne; ATB terapie 

nutná u extraintest. onemocnění - sepse, moč. infekce, meningitidy, systém salmonelóz 

- vzrůstající počet resistentních kmenů → ATB terapie problematická → vhodné vyšetřit citlivosti 

izolovaného kmene 

21. CHLAMYDIE 
- zvláštní bakterie, vzhledem k neobvyklému růstovému cyklu považovány za viry, později za rickettsie 

- v závislosti na fázi růst. cyklu - dvě formy: 

o elementární tělísko (el. body, EB): kulovitý útvar o průměru cca 0,3 μm, rigidní stěna (neobsahuje 

muramovou kys.) tvořena vnějším membránovým proteinem (MOMP), proteiny a LPS; infekční, 

do hostitelských savčích bb. (podobné endocytose), v cpl. nebo cpl. vakuole (endosomu) přechází 

ve větší retikulární tělísko; elementární tělíska špatně odolná vůči vnějším vlivům, nesnášejí 

vyschnutí, teplotu nad 50°C a dezinfekční činidla (výj. Chlamydiphila psittaci - přežívá dobře a 

dlouho v ptačím trusu) 

o retikulární tělísko (RB): průměr 0,6 až 1 μm, metabolicky aktivní (mtb. neúplný), k tvorbě ATP a 

dalších funkcí využívá mtb. hostitelské bb.; během 24 hodin se množí binárním dělením a 

přecházejí v tělíska elementární; po 48-72 hodinách hostitelská b. lyzuje → uvolněná elementární 

tělíska připravena infikovat další b. 

- striktní IC parazité, obtížně kultivovatelné na tkáň. kulturách 

-  v přírodě Chl. psitacci u řady ptáků a savců (včetně člověka); Chlamydia trachomatis téměř výhradně u 

člověka; Chl. pneumoniae zcela výhradně u člověka 

- společným Ag chlamydií je lipopolysacharid, podle vlastností MOMP a dalších proteinů → u Chl. 

trachomatis a Chl. psittaci řada sérovarů; Chl. pneumoniae - jediný sérovar označovaný TWAR 

CHLAMYDIA TRACHOMATIS 

- původce onemocnění: 

o trachom 

o lymphogranuloma venerum 

o urogenitální infekce 

o infekce novorozenců 

- TRACHOM: tropy a subtropy, sérovary A, B, Ba a C; chlamydie do oka v prostředí s nedostatkem vody a 

špatnou hygienou mouchami, rukama → chronická keratokonjunktivitida → nekrotické jizvy na spojivce 

→ stáčení víčka → při mrkání řasami abradována rohovka, po letech zakalení a slepota; začíná v dětském 

věku, v endemických oblastech nejčast. příč. slepoty 

- LYMPHOGRANULOMA VENERUM: výhradně v tropech, původcem sérovary L1, L2, La2, L3; přenos 

sexuálním stykem; nejprve léze na zev. genitálu → inguinální lymfadenopatie (zduření, horečka); první 

dvě stádia u žen často asymptomatická a neléčená; třetí stádium → destruktivní zánět genitálu a 
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konečníku; snadné zanesení a rozšíření - komplikace (okuloglandulární sy, cervikální lymfadenopatie, 

hepatitida, artritida, meningitida) 

- UROGENITÁLNÍ SEUXÁLNĚ PŘENOSNÉ INFEKCE: sérovary C až K, narozdíl od předchozích u nás velmi 

často; Chl. trachomatis zodp. až za 50% urogen. infekcí; často bez dg., léčby a evidence, někdy současně 

s gonorrhoeou; pokud původcem chlamydie → u mužů obraz negonokokové uretritidy (NGU), ale i 

epididymitidy, prostatitidy nebo proktitidy + bolest a další obtíže; u žen častá uretritida i pánevní 

zánětlivá onemocnění (PID), tj. cervicitida, salpingitida, endometritida, bartholinitida nebo peritonitida; 

ještě častěji onemocnění bezpříznakové - snadno v chronické → důsledkem zjizvení vejcovodů 

(mimoděložní těhotenství, tubární sterilita); u mužů Reiterův sy - současná artritida, uretritida a 

konjunktivitida; při zanesení do oka hrozí inkluzní konjunktivitida 

- INFEKCE NOVOROZENCŮ: děti infikovaných matek, infekce při průchodu porodním kanálem, projevem 

nejčastěji inkluzní konjunktivitida, i pneumonie (zvláště u nedonošených) 

CHLAMYDOPHILA (CHLAMYDIA) PNEUMONIAE 

- mezilidský kapénkový přenos 

- u mladých lidí banální bronchitidy, faryngitidy, sinusitidy; pokud nosokomiálního původu → atypické 

pneumonie (nebezpečí u dlouhodobě hospitalizovaných, starých a imunokompromitovaných) 

- podezření z účasti na vzniku aterosklerózy, následně též IM, mozk. příhod a dalších cévních onemoc. 

CHLAMYDOPHILA (CHLAMYDIA) PSITTACI 

- na rozdíl od předchozích často u různých zvířat a ptáků → onemocnění ornitóza 

- na člověka vdechováním infikovaného prachu z ptačího trusu nebo kontaktem → psitakóza → projev 

někdy lehkými chřipkovými příznaky, zvracením, průjmem, často ale i atypickou pneumonií (komplikace - 

hepatitida, endokarditida); chovatelé a ošetřovatelé ptáků (papoušků) 

- bez terapie smrtelná ve 20% případů 

-  

- pro dg. chlamydiových onemocnění nutný správný odběr materiálu (stěr či výtěr rasantní abrazí, aby 

obsahoval co nejvíce epiteliálních bb. obsahujících chlamydie); stanovením Ag (ELISA); mikroskopicky po 

barvení jodem (Lugol) nebo podle Giemsy-Romanovského; obtížně proveditelná kultivace na tkáňových 

kulturách; citlivé a spolehlivé genetické metody (PCR) 

- terapie - podávání tetracyklinu (několik týdnů); penicilin neúčinný (součastně probíhající kapavka je 

penicilinem vyléčena, ale chlamydiová infekce přetrvává jako postgonokoková uretritida); současná 

terapie všech zúčastněných sexuálních partnerů 

22. KOAGULÁZA-NEGATIVNÍ STAFYLOKOKY 
- příležitostné lidské patogeny: 

o Staphylococcus epidermidis 

o S. haemolyticus 

o S. hominis 

o S. saprophyticus 

o S. hylococcus sciuri 

o S. warneri 

- některé (S.haemolyticus a hominis) produkují hemolysin, jinak postrádají nástroje virulence 

- v patogenese onemocnění uplatnění hlavně faktory - peptidoglykan, adhesiny (teichoová kys., povrchové 

proteiny, polysacharidy) → adheze na trombocyty nebo epiteliální bb., inertní povrchy nebo 
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fibrinonektinem pokrytý povrch implantovaných cizích těles (katetry, umělé chlopně, ortopedické 

pomůcky) → tvoří mikrokolonie → později biofilm (stafylokoky obalené vrstvou EC slizu - ochrana před 

fagocytózou i půs. ATB), můžou se uvolňovat a šíři do krev. oběhu 

- součást fyziologické flóry, zejména S. epidermidis, hlavně na kůži a HDC 

- onemocnění pak u predisponovaných nebo oslabených osob, zejména: 

o pacienti s implantovanými cizími tělesy (katétry, stimulátory, implantáty) 

o imunokompromitované osoby (přirozené defekty, imunita oslabená těžkým úrazem, operací, 

popáleninami, imunosuprese u nádor. léčby) 

o i.v. narkomané 

- onemocnění často nosokomiální charakter, nejzávažnější postihují krevní oběh → bakteriémie, 

septikémie, endokarditidy, záněty srdeč. chlopní, katetrové sepse 

- smrtelná až v 50% případů, dle závažnosti 

- zdrojem infekce jsou stafylokoky vnesené do cévního řečiště (při poranění, banálním zákroku - vytržení 

zubu); infekce spojené s implantovanými kardiostimulátory - lokalizace v podkožní kapse nebo v místě 

zavedení elektrod do srdce - v tomto případě hrozí sepse nebo endokarditida; zdrojem též kontaminace 

katetru při peritoneální dialýze - peritonitida; méně závažné infekce ortopedických implantátů - 

osteomyelitida (někdy musí být implantát odstraněn); infekce ran po různých operacích; infekce 

močových cest u permanentních katetrů 

- dg. kultivačním průkazem (obtížené odlišit od fyziolog. flóry) 

- terpie - nesnadná, šířící se resistence na většinu ATB → stanovení citlivosti 

- prevence - dodržování zásad asepse, ATB profylaxe (cefazolin) 

23. LEGIONELLA 
- tenké, někdy vláknité G- tyčinky, pohyblivé (polární bičík) 

- ve stěně velké množství rozvětvených MK (jinak prakticky jen u G+), některé druhy - charakteristické 

dihydroxykyseliny 

- jsou aerobní, pro výrobu E - AMK spíše než cukry 

- fakultativní IC parazité 

- dobře se množí na žloutkovém vaku kuřecího embrya; kultivace in vitro velmi náročná (přítomnost 

cystinu, pH 6,8-7,0, železité ionty → systémem reduktas na Fe2+), nejčastěji médium BCYE agar (buffered 

charcoal yeast extract; kromě růst. faktorů - aktivní uhlí a pufr ACES) 

- v buňkách konfiskují železo pomocí sideroforů - legiobaktiny 

- charakteristickou vlastností fluorescence kolonií vyvolaná UV zářením (modře, červeně) 

- výskyt v půdě, v přírodních i užitkových vodách, chladicí a klimatizační systémy, vodovodní pitná voda - IC 

množení legionel v amébách ve vodě 

- dle Ag vlastností (struktura LPS a proteinů vnější membrány) → více než 60 sérovarů 

- přesnou identifikaci neposkytují ani běžné fenotyp. znaky, jen genetickou analýzou DNA 

- kromě stěnového endotoxinu tvoří řadu EC toxinů - hemolysin, cytotoxin, proteasy, lipasu aj. = faktory 

virulence, v patogenese se moc neuplatňují 

- potenciální patogeny většina druhů legionel, jako původce onemocnění nejčastěji L. pneumophila a méně 

často L. bozemanii a L. micdadei 

LEGIONELÓZY 

- onemocnění vyvolané legionelami, tzv. legionářská nemoc a Pontiacká horečka 
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- LEGIONÁŘSKÁ NEMOC: šíření inhalační cestou vdechováním vodního aerosolu nebo kontaminovaného 

prachu, mezilidský přenos pravděpodobně není možný; legionely se množí IC v alveolárních makrofázích 

→ několikadenní inkubační doba → bolesti hlavy a svalů, horečka, suchý kašel, velmi rychle jako hlavní 

projev pneumonie (s plicními mikroabscesy a bolestí na prsou), i průjem a zvracení; další šíření do jater, 

sleziny, CNS a ledvin (vylučovány močí); postiženy hlavně staré osoby a pacienti s defekty imunity (nebo 

po transplantaci); v poslední době výskyt sporadicky, ohrožení hlavně pacienti v nemocnicích 

s nevhodnou klimatizací; smrtnost 15-20% (u imunosuprimovaných mnohem více) 

- PONTIACKÁ HOREČKA: mírnější forma, hlavně horečka, bolesti hlavy a zimnice; bez pneumonie; 

spontánní uzdravení po několika dnech 

- dg. možná kultivačním záchytem na BCYE agaru; v moči Ag metodou ELISA; stanovení protilátek 

imunofluorescencí nebo ELISA 

- terapie - nejsou vhodné penicilinovými deriváty (častá produkce β-laktamas); doporučen tetracyklin a 

erytromycin; levofloxacin (u imunokompromitovaných pacientů) 

- prevence - konstrukční úpravy klimatizačních zařízení (voda před rozprašováním zahřátá, údržba, 

desinfekce, častá výměna vody) 

24. LEPTOSPIRA 
- dlouhé, G- spirálovité bakterie s mnoha závity, na koncích spirál zahnuté háčky 

- pohyblivé pomocí periplasmatických flagel, barví se špatně, pozorovatelné v zástinu 

- striktně aerobní 

- kultivace: na obohacených médiích obs. MK 

- patogenita: hemolysin, LPS, fosfolipasy 

- široce rozšířeny v přírodě - vody (nesnášejí vyschnutí), zvířata (nemusí vyvolat nemoc) - hlavně hlodavci 

(vylučují leptospiry močí) 

- onemocnění leptospirózou - charakter ohniskové zoonózy: infekce požitím infikované vody nebo potravy, 

kontaktem se zvířaty, průnik leptospir drobným poraněním (infekční dávka velmi malá) 

- u nás několik desítek případů zaznamenáno po povodních, postižení zejm. záchranáři 

- průběh se liší podle povahy infekčního kmene a podle lokality: 

o forma ikterická: původce hlavně Leptospira icterohaemorrhagiae, = WEILOVA NEMOC: leptospiry 

pronikají do krve a tkání, příznaky: horečka, postižení jater; smrtelné asi v 10% přapdů 

o forma anikterická: původce Leptospira grippotyphosa - blaťácká, polní, žňová horečka; Leptospira 

pomona - horečka chovatelů prasat; lehčí průběh, zřídka smrtelné, často jen obraz chřipkovitého 

horečnatého onemocnění, i rozvoj v meningitidu či selhání ledvin 

- dg. přímým mikroskopickým pozorováním v zástinu; kultivací z krve (1. týden nemoci) nebo z moči 

(později) ve speciálních tekutých médiích (1-2 týdny); hlavním dg. prostředkem jsou sérologické metody 

(aglutinace) 

- terapie - peniciliny (v lehčích případech per os, v těžších i.v.); příp. tetracyklin, doxycyklin 

25. LISTERIA MONOCYTOGENES 
- rod listeria příbuzný laktobacilům a korynebakteriím spíše než aktinomycetám (některé společ. znaky) 

- patogenní zejm. Listeria monocytogenes; příležitostně i L. ivanovii a L. seeligeri 

- nesporulující, aerobní nebo fakultativně anaerobní, krátké G+ tyčinky, pohyblivé s bičíky, tvoří shluky 

nebo řetízky 

- nejsou acidoresistentní, netvoří pouzdra 

- odolnost L. monocytogenes vůči vysoké konc. soli, schopnost růstu při nízkých teplotách (i při 4°C) 
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- všude v přírodě: siláže, domácí zvířata (ovce, kozy, skot) → listerióza = zoonóza 

- u L. monocytogenes známe faktory virulence: 

o lipidový monocytosis producing agents (MPA) 

o hemolytický listeriolysin O 

o faktor Ei - připomíná endotoxin G- bakterií 

o solubilní hemolysin 

- IC parasitismus - pronikání pomocí invasinů = internaliny 

- aktivně sacharolytické - esenciální je glukosa 

- kataláza(+), ureasa(-), hydrolyzují eskulin 

LISTERIÓZA 

- infekce přes GIT kontaminovanou potravou (sýry) nebo kontaktem se zvířaty 

- listerie do bb. střevního epitelu → šíření v makrofázích 

- u nás 10 - 20 případů ročně 

- několik forem - latentní až generalizovaná; mohou vznikat ložiska - listeriomy, někdy smrtelná 

meningitida 

- nebezpečí pro osoby s defektem imunity nebo pro plod 

- příčinou potratů u lidí i zvířat (např. zmetání ovcí): po průchodu placentou infikuje plod za vzniku 

prenatální granulomatosis infantiseptica s abortem → porod mrtvého plodu nebo smrt krátce po 

narození; přežívající děti poškozeny (meningoencefalitida, hydrocefalus) 

- listerie zřejmě může za vymření rodu Stuartovců na zač. 18. stol. v Anglii :-) 

- dg. mikroskopickým vyšetřením, kultivace na KA → CAMP+, na selektivních půdách při 4°C; sérotypizace 

- terapie - citlivé na ampicilin a fluorované chinolony 

- prevence - kontrola potravin, pasterizace mléka, preventivní vyšetření těhotných žen pracujících se 

zvířaty 

26. MYCOBACTERIUM LEPRAE 
Úvod mycobacteria 

- velký a rostoucí počet druhů (dnes 115) 

- často obligátní patogeny: M. tuberculosis, M. leprae, M. bovis, M. africanum 

- další příležitostné patogeny, málo běžné nebo saprofytické (M. avium, ulcerans, xenopi) 

- hranice mezi patogenitou a saprofytismem neostrá - hl. u imunokompromitovaných osob mohou vyvolat 

onemoc. i druhy dříve považ. za nepatogenní 

- typická mykobakteria: M. tuberculosis, M. bovis (včetně kmenů BCG), M. leprae 

- atypická mykobakteria: všechna ostatní; komplex MAIS: (M. avium, M. intracellulare, M. scrofulaceum), 

viz ot. č. 4 - Atypická mykobakteria 

- kultivace - Löwenstein-Jensenova půda, typická dlouhá generační doba a doba kultivace (18-24 hodin, 

respektive 10-14 dní - první známky růstu, obvyklá kultivace 3-6 týdnů) → květákovité kolonie; M. leprae 

pouze v živých bb. člověka nebo pásovce :-) 

- mikroskopický vzhled - acidoresistence - Ziehl-Neelsenovo barvení - zahřívání nátěru s karbolfuchsinem, 

odbarvování HCl v alkoholu a kontrastní dobarvování malachitovou zelení → červené tyčinky na zeleném 

pozadí; s Muchovými granulami 

- virulentní kmeny: provazcové útvary = cords - přítomnost cord-faktoru 

- fluorescenční barvení: auramin O - rodamin → žluté tyčky na červeném pozadí 

- postrádají specif. nástroje virulence (jediný toxin mykonolakton u M. ulcerans) 
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- virulence podmiňuje schopnost přežívat v makrofázích → do regionálních uzlin a cílových orgánů; za 

poškození zodpovědná reakce pozdní přecitlivělosti na mykobakterický Ag 

- celulární lipidy - neobvykle velké množství (30% suché hmoty) - odlišné od jiných bakterií → mnoho 

unikátních složek: arabinogalaktan esterifikovaný mykolovými kys., glykolipidy = mykosidy, cord faktor 

(dimykolyltrehalosa), vosky atd. (jen u M. tuberculosis 99 různých lipoproteinů na mem. → virulence) 

- výrazné biologické účinky: Ag, navozuje stav buněčné přecitlivělosti, ovlivňuje permeabilitu cpl. 

membrány, toxické až letální, granulomatosní změny v plicích a slezině; imunol. adjuvantní účinky - 

Freundovo adjuvans = muramyldipeptid 

- stavba stěny: několik vrstev modifikovaného peptidoglykanu; kromě něj velké množství biologicky 

aktivních lipidových komponent, v acyl. zbytcích těchto komponent charakteristické tuberkulosterarové 

kys., mykolové kys. (dlouhé hydroxy-rozvětvené MK obec. struktury R1.CH(OH).CH(R2).COOH); lipidové 

komponenty → bb. mykobakterií hydrofobní, chráněné proti vnějším vlivům (vyschnutí, půs. detergentů); 

přítomností mykolových kys. → acidoresistence 

MYCOBACTERIUM LEPRAE 

- acidoresistentní, někdy název Hansenův bacil 

- značně redukovaný genom:  DNA v porovnání s M. tuberculosis jen asi 75% ntd, téměř polovina genů 

nefunkčních (pseudogeny) 

- není schopné růst a množit se mimo buňku - množí se velmi pomalu s generační dobou kolem 2 týdnů, 

optimální teplota růstu je 37°C 

- není možno kultivovat in vitro, kromě člověka se množí jen v pásovci devítipásém (Armadillo) 

LEPRA 

- nazýváno též malomocenství; v souč. hl. v tropech a subtropech, dle WHO dnes 10 mil. postižených, 

ročně přibývá 700 000 nových 

- zdrojem infekce je člověk, prokázán i přenos vodou 

- po infekci → pohlcení makrofágy → množení → napadá Schwanovy bb. nerv. sys. a inhibuje tvorbu 

myelinu → znetvoření tkání a končetin 

- rozvoj onemocnění pomalu několik let, několik stádií: 

o počáteční stadium indeterminované lepry - léze v nervech, svalech či kůži → drobné 

depigmentace; spontánní vyhojení nebo další stádia: 

 tuberkuloidní forma - může se spontánně vyhojit, není infekční 

 nestabilní forma = borderline - infekční, často přechází v maligní a infekční lepromatózní 

 lepromatózní forma - maligní, z ložisek uzlovité lepromy a vředy s deformacemi tkání (lví 

obličej, odpadávání prstů) 

- dg. hlavně mikroskopicky tkání a tzv. Mitsudův leprominový test (analogie tuberkulinového testu, 

antigenem je homogenát postižené tkáně) 

- boj proti lepře - izolace v leprosáriích 

- terapie - dobré výsledky s preparátem Dapson, příp. v komb. s rifampicinem a clofazinem 

27. MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS 
- úvod viz ot. č. 26 

- původce tuberkulosy - podle WHO na světě 2 mld. lidí, ročně nově 8 mil., zemře 2-3 mil. (chudoba, ↓ 

hygiena a prevent. opatření - rozvoj. a zaostalé země); stoupá incidence kmenů resistentních na 

antituberkulotika 
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- rizikovou skupinou jsou bezdomovci, alkoholici, starší a podvyživené osoby, imigranti (často Vietnamci - 

žlutá rasa citlivější než bílá, za staletí „promořená“ TBC) 

- u nás každoročně 1000 případů - méně vyšetření, ale stoupá incidence pozitivních nálezů - vzrůst importu 

+ nedostatky ve zdravotnické politice (omezování preventivní péče) 

- objev M. tuberculosis - Robert Koch - Kochův bacil (BK) - formulace klasické verze Kochových postulátů 

TUBERKULÓZA 

- většinou jako plicní TBC, charakteristický chronicita 

- zdrojem je člověk s aktivní TB 

- mykobakteria jsou v zevním prostředí vysoce resistentní na vyschnutí a detergenty, ale dobře citlivá na 

desinf. prostředky a UV záření 

- infekční dávka velmi malá (i 10 bacilů) 

- imunitní odezva je buněčná (aktivace T a B bb.), protilátková odpověď málo významná 

- přežívají v makrofázích → mění se v epiteloidní nebo Langhansovy bb. → ložisko a granulom (tuberkul) - 

může nekrotizovat (kaseifikační nekróza) 

- primární ložisko + příslušná infikovaná mízní uzlin = primární komplex 

→ roznos do dalších orgánů 

→ kalcifikace ložiska a opouzdření → kaverna 

- zdánlivé ustoupení, možná reaktivace za vzniku tzv. otevřené tuberkulosy → z otevřeného tuberkulu 

uvolněná mykobakteria roznášena do nepostižených částí plic, vylučování do sputa a kašlem do okolí; 

polknutím do střev; destrukce plicní tkáně → hemoptýza 

- další rozsev → mimoplicní tuberkulóza - ledviny, meningy, kosti, kůže; pokud do krve →  mnohočetné 

orgánové granulomy = miliární rozsev 

- dg. není nikdy zcela spolehlivá; mikroskopicky barvení na acidoresistenci dle Ziehl-Neelsena, 

fluorescenčně auraminem O a rhodaminem; vyšetřujeme sputum, lépe bronchoalveolární laváž; pro 

odstranění ostatní bakteriální flóry - moření vzorku roztokem NaOH a neutralizací HCl → přežijí jen BK; 

nález se hodnotí kvantitativně - falešná pozitivita saprofytickými mykobakteriemi, falešná negativita 

pokud pacient nevylučuje; kultivační průkaz pro bližší identifikaci - nevýhodou dlouhá kultivace (3-6/9 

týdnů); molekulárně genetické metody - PCR; chemická analýza - průkaz charakteristických složek 

mykobakterií (tuberkulostearová a mykolové kys.) 

- terapie 

o dříve izolace v sanatoriích, příp. chirurg. zákroku (pneumotorax) 

o v současnosti: kombinace antituberkulotik (dlouhodobé, 9 měsíců až rok), kombinace nutná 

vzhledem k rychlému vzniku resistentních mutant; klasické schéma už mnohdy nepostačuje, musí 

se doplňovat dalšími antituberkulotiky (rifabutin, capreomycin, clofazimin) 

o individuální přizpůsobování; incidence kmenů resistentních na rifampicin a isoniazid = 

multiresistence (multidrug resistant, MDR) - kolem 2% 

- prevence: 

o aktivní vyhledávání nemocných → izolace a terapie 

o nejdůležitější aktivní imunizace - vakcína z živého bakteriál. kmene: BACILLUS CALMETTE-GUÉRIN 

(BCG) - kmen M. bovis zbavený virulence dlouhodobým pasážováním v médiu se žlučí - tento 

kmen dodnes udržován v národních laboratořích 

o u nás povinná vakcinace - první dávka již ve věku 4 dny až 6 týdnů, přeočkování ve 2 a 11 letech, 

chráněno více než 80 % očkovaných; kontrola tuberkulinovým testem - klasický tuberkulin 

(koncentrát směsi proteinů, uvolněné do kultivačního média při růstu mykobakterií); dnes 

purified protein derivative (PPD) - vlastní test dle Mantouxové → i.c. aplikace 0,1 ml roztoku 
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tuberkulinu - po 2 až 3 dnech odečítání zánětlivé reakce měřením průměru kožní indurance; 

pozitivní reakce → úspěšná imunizace, ale i známkou aktivní TBC; tuberkulin-negativní osoby se 

přeočkovávají, pozitivní v žádném případě 

MYCOBACTERIUM BOVIS 

- blízce příbuzné M. tuberculosis, více než z 90% shodný genom - těžko odlišitelné (netolerance glycerolu 

- patogenní pro různá zvířata (prasata, krávy), na člověka hlavně konzumací infikovaného mléka 

- spíše než plicní formu vyvolává tuberkulózu lymfatických uzlin 

- dnes po utlumení TBC skotu se u nás už nevyskytuje 

28. MYCOPLASMA 
- souhrn: nejjednodušší bakterie, neobsahují peptidoglykan, nemají rigidní stěnu; velké množství 

cholesterolu v buněč. membráně - vyžadují jeho přítomnost při kultivaci; patogenní hlavně Mycoplasma 

pneumoniae → atypické pneumonie s komplikacemi; Mycoplasma genitalium, M. hominis a Ureaplasma 

urealyticum → zánětlivá onemocnění urogenitál. traktu 

- původně považovány za viry 

- nejmenší a nejjednodušší bakterie - genom jen 1000 kbp, vývoj degenerací z G+ bakterií (nejbližší příbuzní 

jsou klostridia) 

- koky (cca 0,3 μm), mohou tvořit prstence nebo rozvětvené vláknité útvary - připomínají mycelium plísní 

- neobsahuj peptidoglykan, nemají rigidní stěnu → někdy označována jako mollicutes (měkký, kůže) 

- obaleny trojvrstevnou buněčnou membránou - převážně proteiny, asi 30% lipidů (velké množství 

cholesterolu → pevnost a pružnost membrány → osmoticky stabilní)  

- hlavně u M. pneumoniae a M. genitalium - z membrány zvláštní organela - kontaktní destička (přísavka) 

→ adhese na povrch epiteliálních bb. 

- pro kultivaci potřebují lipidy, které si neumí syntetizovat, in vitro na půdách s přídavkem esenciální MK a 

cholesterolu + nutná přítomnost dalších faktorů (arginin, zvýš. tenze CO2); specifická kultivační média 

(PPLO agar, PPLO bujón) - přidávání penicilinu a octanu thallného pro potlačení růstu jiných bakterií; růst 

pomalý a neochotný; → drobně kolonie na agaru vzhled sázeného vejce (volského oka - hustý střed 

zanořený do agaru, nízká plocha na periferii) 

- hlavní antigenní determinanty - membránové proteiny, glykolipidy, lipoglykany → sérologická detekce 

mykoplasmat 

- M. pneumoniae - jen jeden sérovar, ostatní více (Ureaplasma urealyticum - známo 15) 

- faktory virulence 

o adhesiny - kontaktní destička, protein P1 (membránový), buněč membrána - některé vlastnosti 

endotoxinu; váží se na povrch bb., neinvadují 

o peroxid vodíku → půs. jako hemolysin a cytotoxin 

o produkují amoniak - pomocí ureasy → poškození epitelu 

o fosfolipasa - u U. urealyticum 

- poškození organismu: vlastní imunitní reakce + odčerpání MK a cholesterolu z bb. 

ATYPICKÁ PNEUMONIE 

- původce M. pneumoniae, řada komplikací 

- infekce kapánkovým přenosem 

- mykoplasmata adherují k epitelu dých. traktu → mohou přetrvávat asymptomaticky nebo → manifestní 

příznaky: katary HCD + bolest v krku, pocit únavy, mírně zvýš. teplotu 
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- u 10 - 25% do plic → primární atypická pneumonie (PAP) - horečka, suchý dráždivý kašel, bolesti hlavy, 

relapsuje, dobře diagnostikovatelná (RTG nález) 

- onemocnění časté, rozšířené, často v epidemiích, jen zřídka smrtelné (osoby s poruchou imunity umírají 

na DIC) 

- při rozšíření do dalších orgánů → komplikace: hemolytická anémie, polyradikulitida, artritida, 

encefalitida, asept. meningitida, postižení CNS - sy Guillain-Barré, perikarditida, pankreatitida, hepatitida 

UROGENITÁLNÍ TRAKT 

- M. genitalium, M. hominis, U. urealyticum 

- asi u poloviny populace, zejména v uretře a vagíně 

- buď asymptomaticky, ve větších případech zánětlivá onemocnění - negonokokové uretritidy (NGO), 

prostatitidy, salpingitidy, endometritidy 

- skutečný podíl na etiologie onemocnění není jasný (častý výskyt i u zdravých osob) 

- M. hominis a Ureaplasma urealyticum častěji u sexuálně promiskuitních osob - pravděp. sexuální přenos, 

ženy jako asymptomatické rezervoáry 

- d 

- dg. mykoplasmat kultivací na PPLO agaru (14 dní) - M. pneumoniae - aerobně; M. hominis a U. 

urealyticum - anaerobně; M. genitalium - kultivace obvykle neúspěšná; nepřímý důkaz protilátek ne M. 

pneumoniae (ELISA); PCR 

- terapie - v důsl. nepřítomnosti peptidoglykanu jsou nevhodná ATB působící mech. inhibice synt. stěny → 

vhodné např. tetracykliny, makrolidy, fluorochinolony (několik týdnů) 

29. NEISSERIA GONORRHOEAE 
- Úvod - rod Neisseria: 

o nesporulující, aerobní, často kapnofilní, G- koky (diplokoky) 

o většina není kultivačně náročná (výjimkou je N. gonorrhoeae), na KA (ne na Endu) 

o N. cinerea, N. lactamica aj. - součást fyziologické flóry úst a HCD (u imunokompromitovaných 

mohou někdy vyvolávat meningitidy, endokarditidy, pneumonie) 

o významné patogeny zejména N. gonorrhoeae a N. meningitidis - příbuzné, mnohou společných 

vlastností, liší se v patogenese onemocnění 

NEISSERIA GONORRHOEAE 

- zvaná gonokok, G- koky - do dvojic - charakteristický tvar kávového zrna 

- jediným hostitelem je člověk, těžko přežívá ve vnějším prostředí (citlivá na vyschnutí, změnu teploty, 

dezinfekční prostředky) 

- velmi náročná na kultivaci: kapnofilní, neselektivní půdy - čokoládový agar - přidávání ATB potlačující 

ostatní flóru (např. Thayerův-Martinův agar) a GC (gonococcal) agar 

- podle vzhledu kolonií → typy T1 až T4, patogenní v drobných koloniích rostoucí T1 a T2 

- podle povrchových a fimbriálních antigenů → několik sérovarů 

- fimbrie + Opa proteiny (vnější membrány) → adhese k epiteliálním cylindrickým bb. uretry, cervixu, rekta 

či faryngu; Opa proteiny též zodpovědné za endocytosu neisserií → smrt buněk 

- ve vnější membráně 

o LPS (endotoxin) - postrádá O-antigenní subjednotky (narozdíl od LPS enterobakterií) → obvykle 

označován jako lipooligosacharid → chrání před lýzou komplementem, významný faktor 

virulence (nepřímo způs. poškození tkání) 
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o porin - možný faktor invazivity 

o proteasy schopné rozkládat lidský IgA1 

KAPAVKA 

- původcem jsou gonokoky, přenosné sexuálním stykem (přenos kontaminovanými předměty je možný, ale 

vzácně doložený), významný přenos z infikované matky na novorozence 

- poč. stádium: adhese gonokoků k epitelu (fimbrie) → průnik do epiteliálních bb., i do subepiteliálních 

prostorů, lymfocytů (ty usmrcují) 

- další průběh a klinický obraz odlišný u muže a ženy: 

o u muže: zpravidla manifestní, postižena sliznice uretry → hnisavý výtok, bolesti, obtíže při močení 

až dysurie; rozšíření na prostatu u homosexuálů infekce sliznic rekta a faryngu; adherované 

gonokoky nejsou vyplavovány proudem moči, v důsl. nepříznivého pH se v moči nemnoží ani 

nepronikají do vyšších etáží moč. traktu 

o u žen: akutní fáze často asymptomaticky nebo příznaky přehlédnuty (nebezpečí pro další šíření či 

přechod do těžko diagnostikovatelné i léčitelné chronické fáze); projevy: uretritida, cervicitida 

(vaginální výtok, vlastní vaginální sliznice postižena jen zřídka), výtokem → na sliznici rekta; 

abscesy bartholinských žláz; snadné šíření i do vyšších etáží genitálního traktu (endometritida, 

salpingitida, peritonitida) = zánětlivé pánevní onemocnění (PID) - bolesti, horečka, zimnice; mezi 

následky patří i neplodnost 

DALŠÍ INFEKCE 

- u mladých děvčat obvyklá infekce vaginální sliznice, dosud není keratinizována a ovlivněna estrogeny → 

vulvovaginitida; přenos nepohlavní cestou v prostředí rodin s ↓ hygienickou úrovní 

- faryngeální infekce u žen a homosexuálních mužů 

- generalizované infekce některými kmeny gonokoků (zvláště u žen, ale i mužů) - průnikem do lymf. a krev. 

oběhu → bakteriémie, metastázy, diseminovaná onemocnění různých orgánů (artritidy, endokarditidy, 

meningitidy) 

- infekce do oka → keratokonjunktivitida až perforace rohovky (slepota) - nebezpečné hlavně pro 

novorozence nakažené při porodu 

DIAGNOSTIKA, TERAPIE, PREVENCE 

- diagnostika hlavně mikroskopicky a kultivačně; přítomnost G- diplokoků IC v leukocytech; pro kultivační 

průkaz je klíčový odběr a transport (transportní médium); kultivace na obohacených půdách (čokoládový 

agar s přídavkem ATB a CO2); potvrzení možné biochem. testy utilizace sacharidů; sérologické stanovní 

protilátek hlavně u chronických, asymptomatických nebo diseminovaných forem 

- terapie - dříve spolehlivý penicilin (už kmeny produkující penicilinasu) → ofloxacin, ciprofloxacin, 

azitromycin 

- kapavka často provázena infekcí Chlamydia trachomatis - podávání doxycyklinu nebo erytromycinu 

- neexistuje specifické očkování, prodělané onemocnění nezanechává imunitu 

- prevence - dodržování zásad bezpečného sexu 

- profylaxe novorozenecké keratokonjunktivitidy - vyplachování spojivkového vaku novorozenců 

dezinfekčním roztokem (crédéizace) - zředěný roztok dusičnanu stříbrného, septonex nebo jod. prep. 
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30. NEISSERIA MENINGITIDIS 
- nazývaná meningokok, přechod mezi primárně patogenní N. gonorrhoeae a nepatogenními neisseriemi 

- G- diplokoky podobné gonokokům, uložené IC, obvykle opouzdřené 

- není tak citlivá na vnější vlivy a kultivační podmínky (ve vlhkém prostředí přežívá dobře); v atmosféře 

obohacené o CO2 roste i na KA (hladká S fáze, někdy hemolýza) 

- patogenní pouze pro člověka, patogenita podmíněná (u 10-30% zdravých osob) 

- onemocnění nebezpečné a vysoce smrtelné 

- dělení podle kapsulárních antigenů - 12 sérovarů (A, B, C, H, I, K, L, X, Y, Z, 29E, W135) 

- chemické složení pouzder je známo: 

o typ B - homopolymer: neuraminové kys. 

o ostatní - heteropolymery: manosa, galaktosa, glukosamin aj. 

- pouzdro → ochrana před fagocytózou, imunogenní (výjimka typ B - špatný Ag) 

- onemocnění hlavně sérovary A, B, C, Y a W135 (poslední dva u nás vzácně) 

- ve vnější membráně - faktory virulence: 

o antigenní proteiny - 5 tříd, některé analogické k Opa proteinům a porinům gonokoků - faktory 

virulence 

o LOS - podobná struktura jako u gonokoků → další sérologické vlastnosti, nezávisle na jiných 

antigenech, vysoce toxický; letalita a endotoxické účinky 10x vyšší než u endotoxinů 

enterobakterií 

o fimbrie + povrch. proteiny Opa, Opc → adhese 

o proteasa IgA 

o enzymový systém → konfiskace železa (transfering binding proteins - TbpA, TbpB) 

o superoxid dismutasa aj. 

- nutná součinnost více faktorů na straně mikroba (hypervirulentní kmeny) i na straně hostitele (ne zcela 

definované) pro projevení nemoci  

- infekce mezilidským přenosem, kapénkově, přímým dotykem sliznic (při polibku) 

- osidlují sliznice nasofaryngu hlavně starších dětí a mladých dospělých - asymptomaticky 

- stav nosičství několik dní až let - rezervoár infekce, podpora imunity hostitele; někdy mohou pronikat do 

epiteliálních bb. a krev. oběhu → postižení dalších orgánů, zejm. CNS 

- rizikové skupiny: mladí lidé v těsném kolektivu, stresující podmínky (vojáci, děti v internátech) 

- predisponujícím faktorem - stres či jednorázová tělesná námaha 

- částečně sezónní charakter, častěji koncem zimy a začátkem jara 

 

- vlastní onemocnění: 

o symptomatické nosičství - lokální projevy (mírná rhinofaryngitida) 

o při průniku do krve → invazivní forma meningokokcémie - příznaky intoxikace endotoxinem; 

transientní onemocnění s horečkou, nevolností, kožní vyrážkou po celém těle (hl. v obličeji) 

o závažnější je akutní meningokokcémie - komplikována meningitidou; příznaky - horečka (u 

malých dětí často opačně - hypotermie), zimnice, nevolnost, bolesti hlavy (↑ intrakraniální tlak), 

nauzea, zvracení; v pozdějším stádiu poruchy psychické a motorické, zástava dechu, koma 

o fulminantní meningokokcémie - nejzávažnější forma, příznaky velmi rychle z plného zdraví 

(horečka, zimnice, myalgie, slabost, nausea, kožní léze, bolest hlavy, neklid); během několik hodin 

delirium, plicní nedostatečnost; nejsou patrné příznaky meningitidy, obvykle doprovázena tzv. 

Waterhouseovým-Friderichsenovým syndromem ← endotoxin uvolněný do krve → krvácení do 

nadledvin, jejich selhání; mortalita kolem 30%, bez terapie až 85% (často během 1 až několika dní 

i při vhodné ATB léčbě) 
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- dg. hlavně z výše uvedených klinických příznaků; při podezření - vzorky s nasofaryngu, krve, 

mozkomíšního moku → mikroskopicky (MMM, odeslat rychle, teplota 37°C → pozitivním ale ne zcela 

specif. nálezem je přítomnost leukocytů s IC diplokoky); kultivace na čokoládovém agaru (atmosféra CO2, 

dlouhá doba růstu - až 2 dny); rychlá dg. sérologicky - MMM a sérum - latexová aglutinace; PCR 

- terapie - velké dávky penicilinu (i.v., i.m.), některé kmeny produkují penicilinasu → chloramfenikol, 

cefalosporiny, co-trimoxazol 

- prevence - očkování vakcínami (purifikované pouzderné polysacharidové Ag), k dispozici vakcína proti A, 

C, Y a W135; proti častému, ale neimunogennímu typu B vakcína neexistuje; očkování plošně jen u 

vybraných rizikových skupin 

31. NESPORULUJÍCÍ ANAEROBNÍ BAKTERIE 
- G+, G- koky i tyčinka 

- součást běžné flóry: ústa, střeva, kůže, vagína 

- různé hnisavé procesy - ve směsích - Veillonova flóra (anaeroby, etiologické agens jako celek) 

- obtížný záchyt a diferenciace 

- striktně anaerobní 

- G+ koky:  

o rod Peptococcus (Peptococcus niger) 

o rod Peptostreptococcus (P. anaerobicus, asaccharolyticus, magnus) → anaerobní myonekróza 

- G- koky: 

o rod Veillonella (V. parvula, V. alcalescens) 

o rod Acidaminococcus 

o rod Megasphaera 

- G- tyčinky: 

o rod Bacteroides (B. fragilis, B. melanogenicus) 

o rod Fusobacterium → osteomyelitida, ústní záněty 

o rod Mobiluncus → „vaginózy“ 

o rod Prevotella 

o rod Porphyromonas 

- G+ tyčinky a difteroidy 

o rod Actinomyces (A. israeli) → aktinomykózy 

o rod Bifidobacterium (B. breve, dentium, longum) → zubní kaz? 

o rod Eubacterium (E. lentum) 

o rod Lactobacillus (L. acidophilus, L. casei) → endokarditida? 

o rod Propionibacterium (P. acnes) →  acne vulgaris 

- kultivace ze zánětového ložiska - polymikrobní obraz: Veillonova flóra (= anaeroby) + fakult. anaeroby 

- postrádají specif. toxiny 

o kyselé metabolity 

o enzymy: kolagenasa, heparinasa 

- lokální onemocnění: 

o abscesy, peritonitis, apendicitis, vředy → putridní (páchnoucí) hnis  

- zdroj infekce je endogenní - poranění spojené s hypoxií, popáleniny, peritonitidy při perforaci střeva; 

exogenní - pokousání 

- terapie - chirurgický zákrok - excize, drenáž; ATB - klindamycin, metronidazol, gentamicin, chloramfenikol 

- prevence - ATB před operací, imunizace není 
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A. G+ KOKY 
PEPTOCOCCUS 

- P. niger; běžná flóra kůže a sliznic 

- polymikrobní anaerobní infekce 

PEPTOSTREPTOCOCCUS 

- P.  anaerobicus, P. asaccharolyticus, P. magnus, P. micros 

- specifická onemocnění: anaerobní streptokoková myonekróza (připomíná myonekrózu klostridiovou) → 

edém, exsudace, plyn 

- podílejí se na: 

o mozk. absces - chron. otitis media, jiné infekce (krví zanesená metastáza) 

o pleuropulmonální onemocnění - plic. abscesy, aspirační pneumonie, nekrotiz. pneumonie, 

empyémy 

o kůže a měkké tkáně - synergická gangréna, synergická nekrotizující celulitida, nekrotizující 

fascitida, chronické vředy → vždy hnisavý páchnoucí exsudát, úmrtnost až 75% 

o komplikace gynekolog. operací 

o periodontální onemocnění 

o intraabdominální abscesy 

- predisponující faktory: DM, vaskulární nedostatečnost, dekubity 

B. G- KOKY 
VEILLONELLA 

- charakteristická červená fluorescence pod UV světlem 

- V. parvula 

- ústa, nosohltan, střevo, ženský genitál 

- smíšené infekce 

ACIDAMINOCOCCUS, MEGASPHAERA  

- sliznice 

C. G- TYČINKY 
- proměnlivý vzhled - pleomorfní, 23 rodů, identifikace na základě: chromatograf. stanovení kyselých 

produktů 

o r. Fusobacterium - kys. máselná (+), kys. isomáselna (-), kys. izovalerová (-) 

o r. Bacteroides - kys. isomáselná (+), kys. jantarová (+) 

- součástí fyziologického osídlení 

- onemocnění: hypoxické tkáně ← abscesy + páchnoucí hnis 

- patogenita: 

o kyseliny 

o enzymy poškozující tkáně (kolagenasa, neuraminidasa, DNAasa, heparinasa, proteasy) 

→ infekce kdekoliv v těle 

- ATB: chloramfenikol, klindamycin, linkomycin 

 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

124 
 

BACTEROIDES 

- zaoblené konce, obvykle opouzdřené 

- odolnost proti žlučovým kyselinám 

- B. fragilis 

- B. melaninogenicus 

- tenké a tlusté střevo, HDC, vagína 

- neúčinný endotoxin - neobsahuje lipid A, neobsahuje β-hydroxymyristovou kys. 

- faktorem virulence  je polysacharidové pouzdro 

PREVOTELLA 

- citlivá na žlučové kys. 

- nápadně černě pigmentovaná 

- osidluje HDC (→ angíny, sinusitidy), střevo, vagínu 

FUSOBACTERIUM 

- HDC, střevo, vagína 

- dlouhé až vláknité tyčinky 

- účinný LPS 

- onemocnění: 

o pneumonie - aspirační i nekrotizující 

o empyémy 

o abscesy (plíce, játra, mozek) 

o specifické záněty a gangrény 

o osteomyelitida (vzácně) 

MOBILUNCUS 

- atypická stěna - bez vnější membrány 

- vagína - přemnožení → nespecif. záněty - vaginózy 

PORPHYROMONAS 

- příbuzné rodu Prevotella 

- účast na chronické parodontitidě (sulcus dentogingivalis) 

D. G+ TYČINKY 
ACTINOMYCES 

- dlouhá rozvětvená vlákna, připomínají mycelium 

- patogenita - buněčná stěna s neobvyklým složením peptidoglykanu 

- rozsáhlá skupina aerobních, z nich se vymezují anaerobní, které vyžadují CO2 

- osídlení dutiny ústní, ženského genitálu 

- A. israeli, A. dentalis 

- specifické onemocnění → aktinomykóza + gingivitis, parodontitits, kořenové granulomy 

- aktinomykóza je dlouhodobá, úporná, obtížně diagnostikovatelná/léčitelná nemoc → granulomy, píštěle, 

výtok hnisu s drúzami 

- obvykle orofaciální oblast (cervikofaciální aktinomykózy) - ústní poranění, dentální zákrok 
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- dg. kultivací či mikroskopicky 

- terapie - chirurgické ošetření, vysoké dávky penicilinu 

- prevence - pečlivá hygiena dutiny ústní 

GARDNERELLA VAGINALIS 

- mikroaerofilní 

- stěna tenčí než G+ → Gram-labilní 

- způsobuje bakteriální vaginózy → vazký sekret, rybí zápach; na základě hormonálně vyvolaných změnách 

fyziologické flóry → přemnožení G. vaginalis 

- dg. kultivací; KOH test (senzorický průkaz páchnoucích aminů a merkaptanů po alkalizaci výtoku nebo 

výtěru silným louhem) 

- terapie - metronidazol 

PROPIONIBACTERIUM 

- koryneformní tyčky 

- běžní komenzálové kůže 

- P. acnes → acne vulgaris 

- P. granulosum 

- P. propionicum - běžná součást ústní flóry 

- lipasa: štěpí TAG → MK → dráždění kůže 

- účastní se různých zánětů (otitis media), mohou působit sepse 

BIFIDOBACTERIUM 

- tyčinkovité, někdy se větví 

- ústa, GIT 

- B. breve, B. longum 

- B. dentium → zubní kaz 

- v GIT nevyvolávají onemocnění - benefitní složka střevní mikroflóry → součást probiotik 

LACTOBACILLUS 

- anaerobní a  fakult. anaerobní, rovné/mírně zahnuté, někdy tvoří řetízky 

- fermentace sacharidů (glykogenu) → laktát, H2O2 

- L. acidophilus - nejběžnější 

- L. casei 

- L. leishmanii 

- potravinářský průmysl (jogurty) 

- nepatogenní, přítomnost ve vagíně (Döderleinův laktobacil), ve střevě je nezbytná 

- součástí probiotik 

- občas ale izolovány ze směsných infekcí nebo hemokultur při endokarditidách a sepsích 

32. NOCARDIA 
- 70 druhů bakterií, G+ tyčinky, ve starších kulturách - vlákna s krátkým větvením 

- částečně acidoresistentní (modifikované barvení podle Ziehl-Neelsena) 

- rostou na běžných kultivačních půdách - na povrchu kolonií vlákna vzdušného mycelia 
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- široké teplotní rozmezí růstu, charakterizovány zejm. specif. detaily v chem. složení buněč. stěny a 

typickou morfologií 

- příbuzné s mykobakteriemi, morfologicky podobné aktinomycetám → „aerobní aktinomycety“; spolu 

s rodem Rhodococcus (př. R. equi, ohrožení hlavně pro imunokompromitované jedince) a dalšími = 

nokardioformní aktinomycety 

- výskyt v přírodě: voda, půda; inhalace infikovaného prachu častým zdrojem infekce; nebyl prokázán 

mezilidský přenos 

- nejsou známy faktory virulence 

- patogenní:  

o Nocardia asteroides → plicní onemocnění podobné TBC s vykašláváním hnisavého sputa, často 

metastatický mozkový absces (smrtelný v polovině případů) 

o Nocardia caviae 

o N. brasiliensis - v tropech 

- po infekci poraněné kůže → mycetomy = lokalizované nádory někdy s píštělemi (připomínají 

aktinomycetomy) 

- onemocnění vyvolaná nokardiemi (nokardiosy) - komplikace rozvinutého AIDS 

- terapie - ATB (co-trimoxazol, tetracyklin); u abscesů a lézí nutný chirurgický zákrok 

33. NOVÉ A ZNOVU SE OBJEVUJÍCÍ INFEKCE 
- choroby, které se buď zcela nově objevily, nebo bylo nově objeveno jejich etiologické agens; dále choroby 

dříve považované za zvládnuté, ale objevující se znovu 

- průběžný vývoj infekčních agens i člověka jako jejich hostitele → změny frekvence výskytu a závažnosti 

onemocnění, výskyt nových onemocnění 

- na straně mikrobů vývoj rychlý: 

o různě virulentní mutanty 

o selekce resistentních kmenů 

o posuny v zastoupení různých variet daného mikroba v prostředí 

- biologický vývoj člověka pomalý 

- nepříznivý vliv faktorů - technologický pokrok, industrializace (změna životního stylu), pohyb osob při 

cestování, migrace obyvatelstva, zneužívání ATB 

- pokroky v mikrobiologii → objevy dříve neznámých mikrobů, pokroky v dg. metodách 

- existují i příznivé trendy - některé nemoci výrazně potlačeny až eradikovány (prevence, dg., terapie, 

adaptace hostitele apod.) 

NOVÉ INFEKCE 

- příkladem prionové spongiformní encefalopatie (scrapie - první záznam již z r. 1732, ale určitě již dříve, za 

etiologické agens považovány dlouho „pomalé“ viry) 

- u těchto i jiných chorob nebylo etiologické agens známo nebo určeno chybně 

- příkladem: peptické vředy - za původce považovány faktory zmíněné u rodu Campylobacter a Helicobacter 

- objevy helikobakterů nebo legionel - objev dosud neznámých organismů; podobným příkladem Borrelia 

burgdorferi a Lymeská nemoc 

- zcela nový mikrob zřejmě virus HbIV (spekulace o původu: mutace původně opičího SIV, artificiální 

vytvoření jako biologické zbraně atd.) 

- není uzavřeno - ptačí chřipka (H5N1) - chřipkový virus - velká variabilita (proměnlivé složení antigenů H - 

hemaglutininu a N - neuraminidasy); prasečí chřipka (H1N1) 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

127 
 

Rok 

objevu 
Infekční agens 

Povaha 

mikroba 
Onemocnění 

1973 Rotaviry virus dětské průjmy 

1973 Hepatitida A a B virus akutní a chronický zánět jater 

1977 Ebola virus virus hemoragická horečka Ebola 

1977 Legionella pneumophila bakterie legionářská nemoc 

1977 Campylobacter jejuni bakterie enteritidy 

1980 Lidský T-lymfotropní virus 1 (HTLV-1) virus T-buněčný lymfom, leukémie 

1981 Toxigenní kmeny S. aureus bakterie syndrom toxického šoku 

1982 E. coli O157:H7 bakterie hemoragická kolitida, HUS 

1982 HTLV-2 virus vlasatá leukemie 

1982 Borrelia burgdorferi bakterie Lymeská nemoc 

1983 Virus lidské imunodeficience (HIV) virus syndrom získané imunodeficience (AIDS) 

1983 Helicobacter pylori bakterie peptické vředu 

1988 Hepatitida E virus perorálně přenášená hepatitida non-A, non-B 

1989 Hepatitida C virus parenterálně přenášená hepatitida non-A, non-B 

1992 Vibrio cholerae O139 bakterie nový sérovar vyvolávající epidemickou choleru 

1992 Bartonella henselae bakterie nemoc z kočičího škrábnutí, bacilár. angiomatóza 

1995 Streptokoky skupiny IGAS bakterie invazivní myonekrózy 

1996 Priony PrPsc a PrPc protein lidské a zvířecí spongiformní encefalopatie 

2002 Koronavirus SARS virus syndrom akut. resp. selhání, zánět plic 

 

ZNOVU SE OBJEVUJÍCÍ INFEKCE 

- definováno poněkud neurčitě (choroby, které byly považovány za zvládnuté, se staly znovu medicínsky a 

epidemiologicky důležitým problémem 

- typický zástupce u nás - TBC - do roku 2000 výrazně potlačena, uvažování o úplné eradikaci; v důsledku 

řady faktorů (migrace obyv., nedostatek prevence, sociální situace, resistentní kmeny mykobakterií) → 

opět závažný problém 

- dále např. syfilis - v roce 2001 téměř 10x vyšší výskyt než v roce 1990 (částečná adaptace hostitele, 

pomalejší a méně dramatický průběh) 

- bakterie, které získaly resistenci na ATB - MRSA, VRSA, multiresistentní kmeny Pseudomonas aeruginosa 

- důvody návratu: 
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o selhání imunizačního programu (mor, diftérie, pertuse, tuberkulosa) 

o migrace (hemoragické horečky, dengue, neurocysticerkóza, viscerálnílieshmanióza) 

o nedostatečná úprava pitné vody (cholera, giardióza) 

o ekologické změny (malárie, echinokokóza, mor) 

o nadužívání ATB, resistence (TBC, pneumokoková pneumonie, žlutá zimnice) 

o změny ve zpracování potravin (salmonelózy, E. coli O157) 

o rostoucí počet imunokompromitovaných osob (toxoplasmóza) 

34. PATOGENY CENTRÁLNÍHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 
BAKTERIE 

Organismus Charakteristika Okruh pacientů Klinické projevy 

Clostridium botulinum anaerobní toxigenní 

G+ tyčinky 

děti a dospělí, po požití 

botulotoxinu 

botulismus, chabé parézy 

E. coli G- tyčka, laktosa ferm. novorozenci meningitida 

Haemophilus influenzae G- pleomorfní tyčka neočkované děti (od 2001 

se očkuje) 

meningitida 

Listeria monocytogenes G+ krátká tyčka, 

katalasa + 

novorozenci, 

imunodeficientní dospělí 

meningitida 

Mycobacterium tbc. acidoresistentní tyčka děti, pacienti AIDS tuberkulózní meningitida 

Neisseria meningitidis G- diplokok, oxidasa+ všechny věkové skupiny (ne 

adolescenti), epidemie 

v kolektivech 

meningitida, 

meningokoková sepse 

Streptococcus 

pneumoniae 

G+ koky, katalasa- primárně malé děti a staří 

lidé 

meningitida 

 

- další: 

o G+: Actinomyces sp. (mozkový absces), koagulasa neg. stafylokoky (meningitida), Staphylococcus 

aureus (meningitida), Streptokoky skup. B (meningitida), Streptokoky dut. ústní (mozk. absces) 

o G-: Citrobacter diversus (meningoencefalitis s abscesem), Pseudomonas aeruginosa (meningitida) 

HOUBY 

Aspergillus sp. ostře se větvící 

septované hyfy 

v tkáních 

imunodeficientní pacienti 

s invazivní aspergilosou 

mozkový absces 

(aspergilom) 

Cryptococcus 

neoformans 

neopouzdřená kulatá 

kvasinka 

imunodeficientní jedinci, 

zvl. AIDS 

meningitida 

 

PARAZITÉ 

Naegleria fowleri améba jedinci ve styku 

s oteplenou vodou 

(bazény) 

fatální amébová 

meningoencefalitida 
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Toxoplasma gondii velké cysty ve tkáních imunodeficientní jedinci, 

zvl. s AIDS, kongenitální 

infekce (kalcifik. v mozku) 

encefalitidy, abscesy 

Plasmodium falciparum jemné kruhové formy 

v krvi 

jedinci, kt. navštívili oblast 

s endemic. výsk. malárie 

mozková malárie 

Taenia solium larvální cysta jedinci, kt. požili vajíčka záchvaty, kalcifikované 

léze v mozku nebo svalech 

 

VIRY 

Encefalické viry obalené i neobalené 

ssRNA 

děti i dospělý pokousaní 

hmyzím vektorem (klíště) 

encefalitida, často 

smrtelná 

Herpes simplex virus obalený dsDNA novorozenci nekrotizující encefalitida, 

benigní aseptická 

meningitida 

HIV obal. RNA retrovirus AIDS AIDS-asociovaná demence 

Polioviry neobalené ssRNA neočkovaní, živá 

atenuovaná vakcína u 

imunodeficientních 

polio paralýza 

Virus vztekliny obalené ssRNA kousnutí, škrábnutí 

infikovaným zvířetem 

vzteklina 

35. PATOGENY GASTROINTESTINÁLNÍHO TRAKTU 
BAKTERIE 

Organismus Charakteristika Zdroj infekce Klinické projevy 

Bacteroides fragilis anaerobní G- tyčka endogenní břišní absces 

Campylobacter sp. mikroaerofilní G- 

zakřivená tyčka 

drůbež průjem, sepse u AIDS 

Clostridium difficile anaerobní toxigenní 

G+ tyčka 

endogenní, nosokomiální ATB vyvolaný průjem, 

pseudomembranózní 

kolitida 

Clostridium perfringens anaerobní G+ tyčka endogenní gangrenózní léze ve střevě 

a žlučníku 

enterohemoragické 

E.coli 

sorbitol nefermentující 

G- tyčka 

infikované hovězí maso enterohemoragická 

kolitida, HUS 

enterotoxigenní E.coli laktosu fermentující G- 

tyčka 

voda, čerstvé ovoce a 

zelenina 

cestovatelské průjmy 

Salmonella sp. laktosu nefermentující 

G- tyčka 

zvířecí produkty průjem, břišní tyfus 

Shigella sp. laktosu nefermentující 

G- tyčka 

člověk průjem, dysenterie 

Staphylococcus aureus kataláza+, G+ koky kontaminace potravin nauzea, zvracení, průjem 

Vibrio sp. oxidasa+, G- tyčka syrové ryby, korýši cholera, vodnatý průjem 
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Yersinia enterocolitica laktosu nefermentující 

G- tyčka 

maso průjem 

 

PARAZITÉ 

Girardia lamblia trofozoit, bičíkovec, 

cysty 

fekálně kontaminovaná 

voda 

průjmy mastného vzhledu 

Ascaris lumbricoides vajíčka potrava GIT potíže 

Cryptosporidium 

parvum 

oocysty fekálně kontaminovaná 

voda 

průjmy (chronické u AIDS) 

Cyclospora sp. kokcidiový parazit voda, čerstvé ovoce a 

zelenina 

průjem 

Echinococcus sp. tasemnice psovitých 

šelem 

vajíčka v trusu psovitých 

šelem 

cysty v játrech, v plicích 

Entamoeba hystolytica améba voda, čerstvé ovoce a 

zelenina 

průjem, amébová 

dysenterie 

 

VIRY 

Rotaviry neobalený RNA virus fekálně-orální zvracení, průjem 

Enteroviry neobalený RNA virus infikovaná potrava a ruce průjem, onem. RT, 

aseptická meningitida, 

exantémy 

Hepatitis A virus neobalený DNA virus krev, přímý sex. kontakt akutní hepatitida 

Hepatitis B virus RNA virus krev akutní a chronic. 

hepatitida, ca-jater 

Hepatitis C virus neobalený RNA virus z člověka na člověka ak. a chron. hep., ca-jater 

 

36. PATOGENY RESPIRAČNÍHO TRAKTU 
BAKTERIE 

Organismus Charakteristika Okruh pacientů Klinické projevy 

Actinomyces sp. větvené G+ tyčky, 

zpravidla anaerobní 

dospělí (aspirací) plicní absces 

Bordetella pertussis G- kokobacil děti i dospělí černý kašel, atypický černý 

kašel 

Chlamydia pneumoniae obligátně IC, nebarví 

se dle Grama 

děti i dospělí pneumonie, bronchitida 

Chlamydia trachomatis obligátně IC, nebarví 

se dle Grama 

novorozenci konjunktivitida, 

pneumonie C 

Corynebacterium 

diphteriae 

kyjovité G+ tyčky, 

katalasa+ 

nedostatečně očkované 

děti i dospělí 

záškrt 

Enterobacter sp. G- tyčky, fermentující dospělí nosokomiální pneumonie 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

131 
 

E.coli laktosu 

Streptokoky sk. A 

(S. pyogenes) 

G+ koky v řetízcích, 

katalasa -  

děti starší 2 let faryngitida, pneumonie 

s empyémem 

Streptokoky sk. B 

(S. agalactiae) 

G+ koky v řetízcích, 

katalasa - 

novorozenci pneumonie, bronchitida 

Haemophilus influenzae pleomorfní G- tyčka děti, dospělí s chron. 

plicním onemocněním 

otitis media, konjunktivitis, 

epiglotitida, pneumonie, 

bronchitida 

Klebsiella pneumoniae G- tyčky, fermentující 

laktosu 

dospělí pneumonie získaná mimo 

nemocnici/ nosokomiální 

Legionella pneumoniae G- tyčky, tvoří i vlákna dospělí se sníženou 

imunitou 

pneumonie 

Mycobacterium tbc. acidoresistentní tyčky děti i dospělí (HIV+) TBC 

Mycoplasma 

pneumoniae 

kokovité tělísko, 

nebarví se dle Grama 

děti, adolescenti, dospělí atypická pneumonie 

Neisseria gonorrhoeae G- diplokok, oxidasa+ jedinci s orálně genitálními 

kontakty, novorozenci 

faryngitis, konjunktivitida 

 

HOUBY 

Histoplasma 

capsulatum 

velmi malá IC kvasinka dospělí, zvl. s AIDS pneumonie 

Pneumocystis carinii houba, ve tkáních a 

sekretech vytváří cysty 

osoby se sníženou 

imunitou, zvl. s AIDS 

pneumonie 

Rhizopus sp., Mucor sp. neseptované hyfy ve 

tkáních 

diabetici, osoby se 

sníženou imunitou 

invazivní pneumonie, 

rhinocerebrální 

mukormykóza 

 

 

PARAZITÉ 

Ascaris lumbricoides 

(škrkavka) 

larvy děti i dospělí plicní infiltrát, průnik do 

orgánů, perianální pruritis 

Strongyloides stercoralis vajíčka, larvy osoby se sníženou 

imunitou 

kašel, ztížené dýchání, 

pneumonie 

 

VIRY 

Adenoviry obalený DNA virus děti i dospělí faryngitida, pneumonie, 

konjunktivitida 

CMV obalený DNA virus osoby se sníženou 

imunitou 

pneumonie 

Hantavirus obalený RNA virus děti i dospělí „šoková plíce“, pneumonie 

Herpes simplex virus obalený DNA virus osoby se sníženou pneumonie 
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imunitou 

Influenza virus obalený RNA virus děti i dospělí chřipka, pneumonie 

Parainfluenza viry, typ  

I -III 

obalený RNA virus batolata a malé děti krup, pneumonie 

RS virus obalený RNA virus batolata a malé děti kašel, ztížené dýchání, 

bronchitis, pneumonie 

Rhinovirus obalený RNA virus děti i dospělí nemoc z nachlazení, rýmy 

Varicella  zoster virus obalený DNA virus osoby se sníženou 

imunitou, těhotné 

pneumonie 

37. PATOGENY UROGENITÁLNÍHO TRAKTU 
BAKTERIE 

Organismus Charakteristika Zdroj infekce Klinické projevy 

Actinomyces sp. anaerobní G+ tyčka endogenní PID související s užíváním 

nitrodělož. tělísek 

Bacteroides fragilis anaerobní G- tyčka endogenní absces v pánvi 

Chlamydia trachomatis obligátně IC, nebarví 

se dle Grama 

přímý pohlavní styk uretritis, cervicitis, PID 

Enterobacter sp. G- tyčka, fermentující 

laktosu 

endogenní hromadné a nosokomiální 

infekce moč. traktu 

Enterococcus sp. G+ koky, katalasa - endogenní nosokom. infekce moč. tr.  

E. coli G- tyčka fermentující 

laktosu 

endogenní hromadné a nosokomiální 

infekce moč. traktu 

Haemophilus ducreyi štíhlé pleomorfní tyčky přímý pohlavní styk bolestivý vřed genitálu 

Klebsiella pneumoniae G- tyčka ferm. laktosu endogenní hrom. a nos. inf. moč. tr. 

Morganella morgani G- tyčka, neferm. lakt. endogenní hrom. a nos. inf. moč. tr. 

Neisseria gonorrhoeae G- IC diplokok přímý pohlavní styk uretritis, cervicitis, PID 

Proteus mirabilis G- tyčka neferm. lakt. endogenní hrom. a nos. inf. moč. tr. 

Pseudom. aeruginosa G- tyčka neferm. lakt katetrizace noskom. infekce. moč. tr. 

Staphylococcus aureus G+ koky, katalasa + endogenní hromad. získ. inf. moč. tr. 

Treponema pallidum spirocheta, nebarví se 

dle Grama 

přímý pohlavní styk nebolest. vřed genitálu, 

syfilis (prim., sek., terc., 

neonat.) 

 

HOUBA 

Candida albicans kvasinka 

s pseudohyfami 

endogenní vaginitida, nosokomiální 

infekce moč. traktu 

 

VIRY 

Herpse simplex virus obalený DNA virus přímý pohlavní styk, 

vertikální, matka-dítě 

opakující se vředy na 

genitálu, fetální a 
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neonatální infekce 

HIV retrovirus přímý pohlavní styk, krev AIDS, neonatální infekce, 

demence 

Lidský Papillomavirus neobalený DNA virus přímý pohlavní styk bradavice genitálu, ca 

cervixu 

38. PODMÍNĚNÉ PATOGENNÍ ENTEROBAKTERIE 
- E. coli (viz ot. č. 15), Klebsiella, Enterobacter, Hafnia, Serratia, Citrobacter, Proteus 

A. Klebsiella 
- 12 druhů: K. pneumoniae, K. oxytoca, K. ozaenae 

- blízce příbuzné rodu Enterobacter 

- nepohyblivé, polysach. pouzdro → mukózní kolonie; laktosa pozitivní 

- od Escherichie se liší bílý pigmentem 

- běžně v lidském střevě, dobře přežívají i v okolním prostředí → zdroj infekcí 

- často vyvolávají močové infekce, původci nosokomiálních infekcí: 

o pneumonie u pacientů na JIP 

o sepse 

o meningitidy (hlavně novorozenci 

- infekce komplikující popáleniny 

- příčiny infekcí:  

o invazivní zákroky - katetrizace, tracheostomie 

o kontaminovaná zařízení na inhalační terapii a umělou plicní ventilaci 

- K. ozaenae → atrofie nosní mukózy - zvláštní forma rýmy = ozéna 

- primárně resistentní na ampicilin, nemocniční kmeny často multiresistentní → znesnadňuje terapii 

B. Enterobacter 
- 17 druhů, významné hl. E. aerogenes, E. cloacae 

- méně patogenní než Klebsielly 

- běžně ve střevech, nevyvolávají onemocnění 

- příležitostně → záněty moč. cest 

- E. sakazakii → dětské meningitidy 

- primárně resistentní na řadu ATB 

C. Hafnia 
- jediný druh rodu - Hafnia alvei - blízce příbuzný klebsiellám 

- ojediněle → střevní infekce, někdy extraintestinální infekce (oční) 

D. Serratia 
- 12 druhů, typickým zástupcem Serratia marcescens (resistentní k cefalosporinům) 

- příbuzné klebsiellám, liší se výskytem - spíše v okolním prostředí než ve střevě 

- výrazná červená pigmentace většiny kmenů S. marcescens 

- v poslední době stoupá frekvence jimi vyvolaných nosokomiálních infekcí (pneumonie, infekce poranění) 

na JIP a novorozeneckých odděleních 
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E. Citrobacter 
- 11 druhů, významný hl. Citrobacter freundii, C. amalonaticus, C. koseri 

- blízce příbuzné salmonelám (O-Ag podobný salmonelám) 

- produkce sulfanu (H2S) 

- narozdíl od salmonel ale osidlují běžně střevo → příležitostně lehčí průjmy 

- původci endogenních močových infekcí 

- nebezpečné po proniknutí do intraabdominální dutiny → bakteriémie až sepse, endokarditidy, 

meningitidy, mozkové abscesy 

F. Proteus 
- 8 druhů, významné: Proteus vulgaris, P. mirabilis 

- vyčleněny blízce příbuzné rody Morganella (M. morganii) a Providencia (P. alcalifaciens, P. rettgeri, P. 

stuartii) 

- výskyt: ve střevě, v okolním prostředí 

- proteolytická aktivita → rozklad odpadů 

- většina pohyblivá, na kultivačních půdách - plazivý růst → v podobě mořských vln přerůstá rychle celou 

plochu Petriho misek 

- jako intestinální patogeny jen vzácně 

- poměrně často vyvolávají močové infekce - tvorbou amoniaku → dráždí sliznice, poškozují epitel ledvin, 

někdy → hyperamonemickou encefalopatii 

- příležitostně izolováni z extraintestinálních infekcí v ranách, dekubitech, ušních zánětech 

- ohrožení zejm. onkologičtí a imunosuprimovaní pacienti 

- resistentní k penicilinům a cefalosporinům 1. generace 

39. PODMÍNĚNĚ PATOGENNÍ KORYNEBAKTERIA 
- ostatní kromě např. Corynebacterium diphteriae 

CORYNEBACTERIUM JEIKEIUM 

- příslušník skupiny „CDC coryneform group JK“ 

- původce nosokomiálních infekcí 

- jen zřídka osidluje kůži zdravých lidí, ale často na kůži osob dlouhodobě hospitalizovaných po operacích 

nebo v imunosupresi → odtud šíření, infikování nemocničního zařízení včetně katetrů → katetrové sepse, 

endokarditidy aj. 

CORYNEBACTERIUM PSEUDODIPHTHERITICUM 

- běžně v horních cestách dýchacích a u imunosuprimovaných osob → onemocnění 

- vzácně jako původce endokarditidy 

CORYNEBACTERIUM PSEUDOTUBERCULOSIS 

- zvířecí patogen - přenos na člověka kontaktem s nakaženým zvířetem 

- produkuje D-sfingomyelinasu 

- vzácně infekce dých. traktu a kůže 

CORYNEBACTERIUM ULCERANS 
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- příbuzné difterickým korynebakteriím - liší se produkcí ureasy a toxické D-sfingomyelinasy → díky tomu 

inverzní CAMP test 

- může produkovat toxin podobný difterickému 

- působením toxinů  

→ lehká forma diftérie 

→ kožní zánět či infekce mízních uzlin 

- i u zvířat a v kravském mléce - zdroj infekce 

CORYNEBACTERIUM UREALYTICUM 

- tvorba ureasy 

- často osídlení kůže, odtud zřídka do moč. cest → močové infekce 

GARDNERELLA VAGINALIS, ARCANOBACTERIUM HAEMOLYTICUM 

- dříve přiřazovány ke korynebakteriím 

CORYNEBACTERIUM XEROSIS 

- komensál: nasofarynx, kůže, sliznice, spojivkový vak 

- infekční endokarditida chlopenních náhrad 

- infekce u pacientů s nádory, selh. resp. a ledvin 

- resistentní na gentamicin a klindamycin; citlivé k penicilinům 

CORYNEBACTERIUM MINUTISSIMUM 

- erytrazma - červené skvrny v meziprstních štěrbinách, slabinách, axille 

- v UV světle fosforeskuje korálově červeně 

40. PSEUDOMONAS AERUGINOSA 
- striktně aerobní, nefermentující, nesporulující, rovné nebo mírně zahnuté G- tyčinky, pohyblivé (polární 

bičíky) 

- kultivačně nenáročné, dobře rostou na běžných médiích → charakteristická produkce barevných 

pigmentů a páchnoucích těkavých metabolitů (někdy voní po jasmínu) 

- běžně v přírodě: vody, půdy, rostliny, na lidské kůži, stolice, horní cesty dýchací 

- dobře přežívají na zařízení v nemocnicích → zdroj infekce 

- významný patogen → nosokomiální infekce 

- kultivace na běžných půdách (KA) aerobně, obvykle hemolýza, kovově lesklé kolonie 

- schopnost utilizovat při růstu řadu organických substrátů, schopna růst v rozmezí teplot 20 až 42°C, 

toleruje vysoké konc. solí, často odolává běžným desinfekčním prostředkům a většině ATB 

- do kultivačních půd → charakteristicky zbarvené pigmenty 

o pyocyanin - modrozelený 

o fluorescein - žlutý 

- charakteristický zápach (vůně ovoce či jasmínu) 

- mohou mít slizový obal připomínající pouzdro → podle jeho přítomnosti - růstové fáze: 

o R - drsná 

o S - hladká 

o M - mukózní 
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- podle somatických Ag → 17 sérovarů; další Ag: bičíky, fimbrie → ochrana před fagocytózou, jako adhesiny 

umožňují kolonizaci 

- řada faktorů virulence: 

o endotoxin - LPS, struktura podobná jako ostatní G- tyčinky, o něco méně toxický než u 

enterobakterií 

o alginát - vázaný EC polysacharid, u kmenů rostoucích v mukózní fázi, obaluje bakterie → izolace 

od okolí, ochrana před fagocytózou a vnějšími vlivy 

o proteasy - elastasy, alkalické proteasy, mucinasy; štěpí řadu bílkovin (kolagen, fibrin, elastin, 

kasein aj.) → narušení stěn kapilár hostitele 

→ hemoragie, nekrózy 

→ narušení až inaktivace funkcí komplementu 

→ zábrana opsonizace a fagocytózy 

o dva typy hemolysinů (fosfolipasa C, termostabilní glykolipid s cytotoxickou aktivitou) 

o exotoxin A - půs. podobně jako difterický toxin 

o exoenzym S - lokální i systémová toxicita 

o leukocidin 

o pyocyanin - omezuje pohyb řasinek sliznic dých. traktu, inhibuje mtch. enzymy, též baktericidní 

účinky 

- s výjimkou LPS je přítomnost výše uvedených faktorů virulence proměnná u různých kmenů (přizpůsobení 

produkce na základě urč. komunikace mezi bakteriemi) 

- schopnost snadno a rychle přejímat od ostatních bakterií informace o resistenci na ATB → rychlé šíření 

multiresistence (hl. rezidentní nemocniční kmeny) 

- řada závažných onemocnění - pro manifestaci nutné nějaké jiné postižení nebo kompromitace hostitele 

- zdroje infekce: 

o endogenní - osídlení střeva nebo kůže 

o exogenní 

- př. onemocnění: infekce popálenin a jiných otevřených ran - často smrtelné 

- rizikovými skupinami jsou pacienti s poruchami imunity, dg. různých malignit, diabetici, po léčbě 

cytostatiky, imunosupresivy, kortikoidy, širokospektrými ATB (potlačení přirozené flóry) 

- zdroje nosokomiálních infekcí: kontaminované terapeutické a dg. pomůcky (katétry, kanyly, endoskopy); 

močové katetry (zvláště permanentní) zdrojem močových infekcí; cévní katetry - bakteriémie → sepse, 

endotoxinový šok, u novorozenců endokarditidy a meningitidy 

- nosokomiální pneumonie - těžké, často smrtelné, zdrojem často kontaminovaná zařízení pro řízenou 

ventilaci; nebezpečí zvl. u pacientů s cystickou fibrózou - uplatňují se kmeny s proteasovou aktivitou 

- proteolytické kmeny → též oční infekce, až slepota nebo ztráta oka 

- dg. snadná díky bezproblémovému kultivačnímu průkazu a identifikaci 

- terapie - problematická, častá multiresistence na ATB, nezbytné stanovení citlivosti 

- prevence - dodržování hygienických opatření, sterilizačních postupů 

41. PSEUDOMONAS, STENOTROPHOMONAS, BURKHOLDERIA 

A. Pseudomonas 
- viz ot. č. 40 - Pseudomonas aeruginosa 

- další pseudomonády: 

o P. alcaligenes - možní původci hnisavých infekcí ran, očních infekcí a endokarditid 
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o P. fluorescens, P. putida - často ve vodě, infuzních roztocích, jen vzácně původci onemocnění, 

většinou endotoxinový šok 

o P. mendocina - významný u imunodeficientních jedinců 

o P. stutzeri - záněty středního ucha, endokarditidy 

B. Stenotrophomonas 
- např. Stenotrophomonas maltophilia - izolována často z vody nebo z mléka, původce různých 

onemocnění: 

→ pneumonie, septikémie, endokarditidy, meningitidy, infekce ran, infekce moč. traktu 

- onemocnění u oslabených jedinců často smrtelná 

C. Burkholderia 
- dříve řazené do rodu Pseudomonas; k patogenům patří zejm. B. mallei, B. pseudomallei, B. cepacia 

BURKHOLDERIA MALLEI 

- původce septického onemocnění = malleus (vozhřivka), dříve často onemocnění koní - příležitostně 

přenos na lidi (kočí, veterináři) 

- k nákaze - inhalací, infekce drobných poranění 

- onemocnění: 

o akutní forma: většinou smrtelná 

o chronická forma 

-  u nás se již nevyskytuje, může být importována z tropů 

BURKHOLDERIA PSEUDOMALLEI 

- původce onemocnění - melioidóza 

- rezervoárem: kůň, ale i další zvířata (ovce, osel, koza, kočka) 

- hlavně v tropech 

- přenos inhalačně nebo poraněním 

- průběh akutně → septikémie nebo chronicky → hnisavé onemocnění 

- smrtnost neléčeného onemocnění téměř 100% 

- účinná terapie - tetracyklin, chloramfenikol, kanamycin 

BURKHOLDERIA CEPACIA 

- rostlinný patogen cibule a česneku 

- v poslední době původcem nosokomiálních infekcí 

- ohrožení zejména: 

o pacienti s primární dg. cystické fibrózy → chronické infekce plic a systémové infekce 

o pacienti s cévními implantáty → sepse 

o u žen močové infekce 

- terapie - obtížná, častá multiresistence na většinu ATB (včetně aminoglykosidů) 

42. RICKETTSIA 
úvod: 

- G- striktně IC parasité → horečnatá onemocnění: skupina tyfová a skup. skvrnitých horeček: 

o Rickettsia prowazekii → skvrnitý tyfus 
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o Rickettsia rickettsiii → horečka Skalistých hor 

o Ehrlichia → ehrlichiózy 

o Orientia tsutsugamushi → křovinný tyfus 

- rickettsie pojmenované po H. Rickettsovi - 1909 je popsal jako původce horečky Skalistých hor a v r. 1910 

zemřel na skvrnitý tyfus :‘( 

- RICKETTSIE: G- kokobacily o průměru 0,5 μm; stěna: vnitřní a vnější membrána + vrstva PG, obsahuje LPS 

a mem. proteiny → určují sérovary i druhy onemocnění (tyf. skup. X skvrn. horečky); EC sliz 

- neúplný energ. mtb. hl. při získávání ATP a NAD → odkázáni na mtb. hostitelské buňky = obligátní IC 

paraziti → in vitro nekultivovatelné: na zvířeti, kuřecím embryu nebo tkáňové kultuře 

- rezervoáry: hlodavci, členovci - zároveň i přenašeči 

- dobře a dlouho přežívají v trusu členovců 

ROD RICKETTSIA 

- Rickettsia prowazekii: rezervoárem člověk; přenašeč - veš šatní (Pediculus humanus) → pomnožení na 

střevním epitelu vší → vylučované trusem - infekce pasivním přenosem - pronikání do drobných poranění 

při škrábání svědících kousnutí 

→ SKVRNITÝ TYFUS 

 komunity se špatnou hygienou a vysokou koncentrací osob (vojenské a koncentrační 

tábory); epidemie skvrnitého tyfu na konci 2. světové války v Terezíně 

 inkubační doba 2 týdny → náhlá horečka, bolesti hlavy, obluzení, dýchací potíže; později 

petechiální až makulózní exantém; gangrény končetin, nefropatie, atypické pneumonie 

 neléčený smrtelný v 50% 

 po uzdravení někdy přetrvává v endotelových bb. → Brill-Zinsserova nemoc = typhus 

recrudescens - podobný, ale lehčí průběh, vzácně smrtelné 

- Rickettsia typhi: rezervoárem hlodavci; přenašeč - blecha 

→ ENDEMICKÝ TYFUS 

 příznaky podobné, ale lehčí; vzácně smrtelná 

- SKUPINA SKVRNITÝCH HOREČEK: 

o druhý přežívají v klíšťatech - v jejich populaci přenos transovariálně → endemické horečky 

s makulopapulózním exantémem 

 horečka Skalistých hor (Rocky Mountains spotted fever, RMSF) - R. rickettsii; přenašeč 

klíšťaty rodu Dermacentor - v severoamerických Skalistých horách každoročně několik set 

případů; neléčená - smrt v ¼ případů 

 podobné horečky - R. africae v Africe; ve středozemí R. conorii → marseilleská horečka, 

přenášejí psí klíšťata; na Slovensku a v Maďarsku: R. slovaca - přenašeč: klíšťata piják 

lužní a stepní 

 rickettsiové neštovice - provázeny vznikem puchýřků jako u neštovic: R. akari - rezervoár: 

myši; přenašeči: roztoči 

- dg. kultivací na kuřecím embryu, tk. kulturách nebo žloutkovém váčku - náročné + vysoké riziko 

laboratorní nákazy; průkaz Ag v biopsiích: přímá imunofluorescence pomocí značené protilátky proti Ag 

buněč. stěny a kapsuly; nebo Weil-Felixova aglutinační reakce: podobnost O-Ag rickettsií a Proteus 

mirabilis kmenů OX19, OX2 a OXK ← průkaz protilátek proti rickettsiím, ale málo specif. a faleš. negativní 

při současné infekci rodem Proteus; dnes: latexová aglutinace, ELISA, PCR 

- terapie - tetracyklin, chloramfenikol 

- prevence - tlumení rezervoárů (hlodavců) a přenašečů (vší); specifická imunizace neexistuje 
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EHRLICHIA, ORIENTIA, WOLBACHIA 

- ERLICHIE: podobné vlastnosti jako rickettsie, ale malé množství PG ve stěně 

rezervoárem: zvířata, člověk; přenašeč: klíšťata 

→ ehrlichiózy: horečka, bolesti hlavy, komplikace (gastritis, pneumonie, meningitis), často změny krev. 

obrazu ← E. napadají bb. imunitního sys.: onemocnění připomíná infekční mononukleózu: monocytární 

ehrlichióza nebo granulocytární ehrlichióza; smrtelné hl. u imunodeficientních osob 

horečka sennetsu: E. sennetsu: infekce přes GIT požitím syrových ryb, výhradně v Japonsku 

dg. jako rickettsie; terapie - tetracyklin, rifampicin 

- ORIENTIA: O. tsutsugamushi - odlišné od rickettsií: stěna tvořená hl. proteiny, neobsahuje PG ani LPS a 

proteinové Ag rickettsií 

→ křovinný tyfus = horečka cucunamuši, japonská říční horečka - přenos larvami roztočů = písečné 

blechy; po vniknutí do organismu fagocytována, fagosom rozkládá svou fosfolipasou A a po pomnožení 

v cpl. fagocytů roznášena do organismu → exantém, pneumonie, encefalitida 

dg. na buněč. kulturách, imunofluorescence a ELISA, zkřížená aglutinace s Proteus mirabilis kmen OXK 

terapie - tetracyklin, chloramfenikol 

- WOLBACHIA: nepřímý medicínský význam: léčba filariózy ← parazitární onemocnění vyvolané 

Onchocerca volvulus: tvorba kožních boulí (nodulů), při poranění do oka = říční slepota ← pro jedno 

z významných stádií je nutná symbióza s IC wolbachiemi → ty jsou citlivé na doxycyklin: lze tak přerušit 

vývojový cyklus hlístic a léčit filariózy 

43. SALMONELLA 
- souhrn: nesporulující, fakultativně anaerobní G- tyčka; u lidí, zvířat, v okolním prostředí; složitá Ag 

struktura, velké množství sérovarů lišících se patogenitou; původci alimentárních infekcí: 

o salmonelóza 

o břišní tyfus 

o paratyfus 

o septické stavy, hnisavá onemocnění různých orgánů 

- G- krátké tyčky, až na výjimky (S. gallinarum, S. pullorum) pohyblivé pomocí bičíků 

- patogeny, vyskytují se ve střevech lidí a zvířat, některé sérovary mají specializovaného hostitele (S. 

gallinarum - drůbež), fakultativní IC paraziti 

- přežívají chlad i zmrazení, inaktivovány nad 65°C 

- biochem. vlastnosti: 

o produkce sulfanu 

o zkvašují glukosu, mannitol a sorbitol s tvorbou plynu (ne indol, nehydrolyzují močovinu) 

o laktosa-negativní (endova půda → světlé, laktosa-nefermentující kolonie) 

- kultivace na selektivních a dg. půdách - Endo, DC, Salmonella-Shigella agar, Wilson-Blairova půda, 

Rambachův agar, Müller-Kauffmannův tetrathionátový bujón 

- stanovení biochemických vlastností - API nebo ENTEROtest 

- složitá Ag struktura → sérovary: určené povrchovými Ag O, H a Vi: 

o somatický O-Ag = LPS (endotoxin), jeho antigenní specifita dána složením cukrů v jeho O-specif. 

polysacharidovém řetězci; jádro (R-core) a lipid A lipopolysacharidu prakticky u všech salmonel 

stejné; v 1 bakterii i více O-antigenů; také deficientní mutanty - žádný O-Ag → méně virulentní 

(avirulentní), suché a drsné kolonie; podle hlavního O-Ag řazeny do skupin A až Z, jednotlivé Ag 

typy: čísla 1-50 

o H-antigeny (bičíkové) - ve dvou formách: první fáze - a až z; druhá fáze - 1 až 12 
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o Vi antigeny (povrchové, mikropouzderné) - typické pro salmonely vyvolávající břišní tyfus 

o Forssmanův antigen (glykolipidový) - některé salmonely 

- podle Ag struktury řazeny do klasického Kauffmannova-Whiteova schématu 

- rozlišování kmenů podle: fagotypizace (citlivosti k bakteriofágům), citlivosti na ATB nebo podle 

přítomnosti urč. plasmidů 

- Taxonomie salmonel: 

Salmonella bongori 

Salmonella enterica 

 → subsp. arizonae 

 → subsp. diarizonae 

 → subsp. enterica 

 → subsp. houtenae 

 → subsp. indica 

 → subsp. salamae 

Salmonella subterranea 

   (List of Prokaryotic Names z r. 2005) 

→ dříve uznávané medicínsky významné druhy S. enteritidis, S. partyphi, S. typhimurium, S. typhi → 

synonymy označení druhu Salmonella enterica subsp. enterica 

- patogenita salmonel - rozdělení do 3 skupin: 

o tyfózní salmonely - invazivní původce břišního tyfu (S. enterica sérovar Typhi) a příbuzných 

onemocnění - paratyfy (sérovar Paratyphi) 

o enteritické salmonely - neinvazivní původci GIT průjmových onemocnění - salmonelózy; sérovar 

Enteritidis 

o invazivní původci diseminovaných infekcí - bakteriémie, septikémie, metastatická hnisavá fokální 

onemocnění; sérovary: Cholerasuis, Gallinarum, Dublin 

BŘIŠNÍ TYFUS A PARATYFUS 

- původcem tzv. tyfózní salmonely serovarů Typhi, Paratyphi A, Paratyphi B, Paratyphi C = primární 

antropopatogenní salmonely (hostitelem člověk) 

- patogenese těchto onemocnění se liší jen málo: 

o paratyfus - méně závažný průběh 

- nutné odlišovat břišní tyfus od skvrnitého tyfu (R. prowazekii) 

- Salmonella Typhi : O-Ag typu 9 a 12, bičíkový H-Ag typu d, povrchový Vi antigen 

- nákaza mezilidským přenosem od nemocných nebo nosičů, alimentární cestou kontaminovanou 

potravou 

- po požití → bakterie se zachycují na střevní sliznici → pronikají, množí se v mesenterických mízních 

uzlinách = inkubační fáze (asi 14 dní) → pak bakterie pronikají do krevního oběhu → septický stav 

(horečka, bolesti hlavy, schvácenost, poruchy vědomí, červené skvrny na kůži) 

- narozdíl od salmonelóz nejsou GIT příznaky - místo průjmu spíše zácpa 

- ve fázi bakteriémie → vylučování salmonel močí, někdy i stolicí 

- akutní fáze trvá kolem 2 týdnů, smrtnost neléčeného břišního tyfu je až 20% 

- často v zemích s nízkou hygienickou úrovní, zdrojem infekce často kontaminovaná voda 

- dg. spoléhá na izolaci salmonel z krve a moči; z krve možný i sérologický průkaz aglutinační Widalovou 

reakcí stanovením protilátek proti O, H a Vi antigenům (nemusí být spolehlivý) 

- prevence - podáváním živé vakcíny (deficientní mutanty salmonel) 
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- terapie - vhodná ATB - ampicilin, fluorochinolony, chloramfenikol (v komplik. případech); komplikací ATB 

terapie septických forem → uvolnění velkého množství endotoxinu → endotoxinový šok 

- nebezpečnou formou onemocnění - bezpříznakové nosičství - salmonely ve žlučových cestách, pacient 

asymptomatický, ale vylučuje salmonely stolicí → zdroj infekce; při podezření na nosičství se vyšetřuje 

stolice (podání projímadla usnadní vylučování salmonel ze žluč. cest); prokázaného bacilonosiče - izolovat, 

eradikace salmonel podáváním ATB → často neúspěšné → nutné odstranit žlučník 

SALMONELÓZY 

- původcem rozsáhlý soubor sérovarů - tzv. primárně zoopatogenních salmonel - hostitelem různá zvířata - 

slepice, kachny, rackové, vrabci, domácí užitková zvířata: 

o skot -  S. Typhimurium a Dublin 

o prasata - S. Cholerasuis 

o ovce - S. Abortusovis 

u domácích mazlíčků (psi, kočky, želvy - S. Derby) 

- vyloučené salmonely přetrvávají dobře v okolním prostředí → přenos na člověka fekálně-orální cestou - 

kontaminované suroviny (zejm. vejce) nebo potraviny kontaminované při přípravě v důsledku 

nedostatečné hygieny (technologické nekázně); možný i přímý přenos na ze zvířete na člověka 

- typické salmonelózy spojeny s veřejným stravováním, školními jídelnami, občerstvení apod. 

- u nás v posl. letech 30 000 případů ročně 

- onemocnění: 

o inkubační doba - 1 až 2 dny, významným faktorem je infekční dávka (105 - 106 salmonel na 1g 

potravy) 

o obrana - nespecifická → kyselost v žaludku, střevní hlen, peristaltika, střevní flóra, laktoferin a 

lysozym; specifická → slizniční protilátky a genetická odolnost proti invazi 

o průběh onemocnění v několika formách: 

 forma asymptomatická - po požití malé infekční dávky, salmonely projdou GIT, 

krátkodobě vylučovány stolicí jako při nosičství; léčba není nutná 

 forma gastroenterická - salmonely vázány adhesiny na střevní sliznici (na receptory 

obsahující mannosu), pronikají do bb. epitelu a do makrofágů → pomnožení → akutní 

zánět, stimulace adenylátcyklasy → nekrvavý průjem, stolice vodnatá, někdy zelená; těžší 

případy - horečka, nauzea, zvracení, křečovité bolesti břicha; u starších hrozí dehydratace 

→ až selhání ledvin a smrt; obvykle odezní do 3 dnů, několik týdnů vylučování salmonel 

stolicí 

 septická (tyfoidní) forma u osob se závažnou základní dg. (diabetes, cirhóza, revmatická 

horečka, malignity, AIDS) - u zdravých osob po infekci sérovarem Cholerasuis → 

salmonely do krev. oběhu (možná izolace), GIT obtíže chybějí, několik dní vysoká horečka; 

roznos do různých orgánů → hnisavá ložiska → osteomyelitis, abscesy, meningitis, 

endokarditis, artritis; smrtnost až 30% 

- dg. spoléhá na kultivační záchyt ze stolice, z podezřelé potravy; dále určujeme sérologicky, fagotypizací 

- hlavní sérovary vyvolávající salmonelózy u nás: Enteritidis, Typhimurium 

- prevence - důsledné dodržování hygienických opatření 

- terapie - u gastroenterické formy nutné předcházet dehydrataci (tekutiny per os); překonání akutní fáze - 

dietní opatření, probiotika; nevhodné podávání ATB - nezkrátí akutní fázi, prodlouží dobu postinfekčního 

vylučování salmonel, přispívají k selekci resistentních kmenů; ATB terapie nezbytná u septických forem a 

hnisavých ložisek - vhodné stanovit citlivost 
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44. SHIGELLA 
- souhrn: nesporulující, fakult. anaerobní G- tyčka, u lidí, ve vodě; S. dysenteriae, S. flexneri, S. boydii, S. 

sonnei; blízce příbuzné escherichiím; původci průjmovitého horečnatého onemocnění - shigelóza = 

bacilární dysenterie = úplavice, fekálně-orální přenos 

- G- tyčinky, nepohybliví, nesporulující, fakultativně anaerobní 

- hostitelem člověk a primáti 

- dobře přežívají v kontaminované vodě, jinde poměrně špatně 

- blízcí příbuzní rodu Escherichia - odlišitelné hybridizací DNA; podobné rovněž biochem. vlastnosti → 

diferenciační význam: 

o test na pohyblivost 

o produkce plynu z glukosy 

o zkvašování laktosy, xylosy 

o přítomnost β-galaktosidasy 

→ u Shigell negativní 

- od escherichií se liší svou patogenitou a antigenní strukturou → sérologické odlišení (neplatí pro 

enteroinvazivní E. coli (EIEC) - podobají se shigellám biochemicky → průjmovitá onemocnění, podobná Ag 

struktura, některé aglutinují s antiséry proti Shigella dysenteriae) 

- rod Shigella - 4 druhy totožné s Ag skupinami: 

o Shigella dysenteriae - skupina A, 12 sérovarů 

o S. flexneri - skupina B, 6 sérovarů 

o S. boydii - skupina C, 18 sérovarů 

o S. sonnei - skupina D, 1 sérovar 

→ biochemicky se liší jen různou schopností zkvašovat mannitol; identifikace druhů zpravidla sklíčkovou 

aglutinací s králičími antiséry 

- patogenita: výhradně lidské patogeny, původci průjmového onemocnění = bacilární dysenterie, úplavice 

= shigelóza; adaptovány na množení ve střevním epitelu; několik faktorů virulence: 

o Shiga toxin - uvolňovaný z lyzovaných bb. S. dysenteriae sérovar 1 → půs. jako enterotoxin, 

neurotoxin, cytotoxin → destrukce kapilár, fokální hemoragie 

o různé enterotoxiny - např. u S. flexneri: ShET1 a ShET2 (druhý i u ostatních druhů shigell, kódován 

na plasmidech) 

o Ipa (invasion plasmid antigens) a Ics (intercellular spread proteins) - také kódovány na 

plasmidech, umožňují adherenci a pronikání do bb. střevního epitelu a makrofágů, indukují IL-1 

cytokin → apoptosa makrofágů, lyzují plasm. membránu napadených bb. 

- patogenetický mechanismus shigell: komplexní - enterotoxický, cytotoxický mech., cytokiny → zánět 

střeva a nekróza střevního epitelu; v epitelu tlustého střeva se množí → vředy, nekróza → uvolňování 

hlenu, hnisu, krve do stolice 

SHIGELÓZA 

- přenos u nás výhradně fekálně-orální; v zemích se špatnou hygienou přenos kontaminovanou vodou 

- infekční dávka daleko menší než u salmonel, přesto salmonelózy častější 

- nejčastěji: S. dysenteriae a S. flexneri → nejvíce virulentní 

- inkubační doba několik hodin až dní → pak těžké průjmy, horečka, nucení na stolici časté a křečovité, 

stolice vodnatá s příměsí krve, hlenu a hnisu, nausea a zvracení; nebezpečí dehydratace není tak závažné 

jako u salmonelóz; jen vzácně infiltrace do submukózy a krevního oběhu 

- akutní fáze odezní po několika dnech 

- po prodělaném onemocnění někdy nosičství 
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- dg. kultivačně ze stolice + biochem. a sérologická identifikace; sigmoidoskopické vyšetření: difusní erytém 

povrchu mukózy, četné drobné vředy 

- terapie - orální rehydratace (v těžkých případech i parenterální), střevní dezinficiens; ATB terapie je nutná 

jen v těžších případech a po stanovení citlivosti (stále častěji resistentní) 

- prevence - hygienický opatření (individuálně mytí rukou, ochrana vodních zdrojů); specifická vakcinace 

neexistuje 

45. STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
- koagulasa +, jeden z nejčastějších lidských patogenů, subspecies: 

o subsp. Aureus 

o subsp. Anaerobius - ne u člověka 

- shluky G+ koků - není možné mikroskopicky odlišit od ostatních stafylokoků ani jiných G+ koků 

- roste na běžných půdách: matné a hladké kolonie, pigment → žluté (zlatožluté, žlutohnědé); na KA 

obklopeny zónami hemolýzy; selektivní půdy - s přídavkem 10% NaCl (stafylokoky - NaCl tolerantní) 

- často na kůži a sliznicích zdravých osob 

A. Povrchové Ag a faktory virulence: 
1) stěnový protein A - vázaný na PG, druhově specif. Ag determinanta, schopnost nespecif. vazby na Fc 

fragment IgG (IgA, IgM), chrání před opsonizací, fagocytózou a půs. kompelementu 

2) teichoové kyseliny (polysacharid A) - druhově specif. Ag, 2 sérovary: Aα a Aβ; adhesiny → povrch bb., 

fibronektin v ranách 

3) aglutinogeny - povrchové Ag, termolabilní proteiny, termostabilní polysacharidy 

4) stěnový peptidoglykan - zkřížené reakce s jinými G+ bakteriemi, účinky podobně endotoxinu G- 

bakterií → stimuluje produkci cytokinů, aktivuje komplement, cytotoxický 

5) polysacharidové pouzdro (mikropouzdro) - jen některé kmeny, 11 kapsulární sérovarů; opouzdřené → 

velmi virulentní → ochrana před fagocytózou, protilátkami, půs. komplementu 

6) další proteinové adhesiny → vazba: fibronektin, kolagen, laminin; usnadňují průnik do tkání 

7) vázaná koagulasa (shlukovací faktor, clumping f.) - na povrchu → schopnost vázat fibrinogen → 

přeměňuje na fibrin → aglutinace suspenze stafylokoků, koagulace králičí plasmy; narozdíl od volné 

koagulasy se vyskytuje jen u S. aureus 

B. Extracelulární enzymy 
1) plasmakoagulasa - volná koagulasa, nemá enzymatickou aktivitu, váže se na fibrinogen → fibrin → 

adhese k bb. + obalení vrstvou fibrinu (ochrana před fagocytózou; fibrinový obal oddělující lézy od 

okolí → ohraničená ložiska, abscesy 

2) stafylokinasa (fibrinolysin) - opačný účinek, rozpouští fibrinové sraženiny → invazivní faktor → šíření 

stafylokoků a jejich toxinů 

3) hyaluronidasa (spreading factor) - hydrolyzuje hyaluronidovou kys. → rozrušuje mezib. tmel a pojiv. 

tkáně 

4) lipasy - invazivita 

5) nukleasa - štěpí DNA i RNA 

6) penicilinasa (β-laktamasa) - rozkládá penicilinová ATB 

7) katalasa - rozkládá peroxid vodíku, ochrana před jeho baktericid. působením 

8) hemolysiny - viz níže 
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C. Extracelulární toxiny 
1) Hemolysiny α, β, γ, δ 

o hemolysin α - hlavní faktor virulence, monomer → na buněč. membránu → oligomeruje do 

hexamerového kruhu → perforace membrány → lýza buňky; působí na ery, TC a monocyty; v kůži 

vyvolává dermonekrózu 

o hemolysin β (sfingomyelinasa) - štěpí membránový sfingomyelin bez porušení integrity 

membrány → nejvýše změna barvy erytrocytu (porušení membrány po ochlazení kultury na 

4-10°C = „hot-cold“ fenomén), spíše u S. intermedius; inhibuje úč. hemolysinu α, ale potencuje δ 

o hemolysin γ - 3 samostatné proteiny (A, B, C) - vzájemná kooperace: A,B → hemolýza; B,C → 

leukotoxiny 

o hemolysin δ - malý peptid → na membrány erytrocytů (povrchová aktivita); účinek na KA 

inhibován - úplná hemolýza teprve ve spolupráci s hemolysinem β 

o zvláště hemolysin β - interakce s hemolysiny jiných bakterií → využití v CAMP testu; interakce: 

 synergické → v místě interakce úplná hemolýza; druhou bakterií: Strep. agalactiae, List. 

monocytogenes 

 inhibice hemolýzy - druhou bakterií: Coryne. ulcerans, Arcanobacterium haemolyticum 

2) Leukocidin (Pantonův-Valentinův toxin, PV) - dvě synergicky půs. složky (Fast, Slow ← 

chromatografie), jen malá část kmenů S. aureus; významný faktor vyvolávajíc dermonekrotické léze 

3) Toxin syndromu toxického šoku (TSST-1) - jen některé kmeny S. aureus, prototyp superantigenu → 

aktivuje přímo až 30% T lymfocytů → masivní uvolnění cytokinů, TNF-α, IL-1, IL-6 → sy. kapilárního 

úniku; je pyrogenní, vyvolává multiorgánové selhání, potencuje účinek endotoxinu G- bakterií 

4) Enterotoxiny - resistentní vůči varu i tráv. enzymům, některé typy S. aureus, Ag typy A až E; po požití 

→ v GIT jako lokální neurotoxiny (i bez živých bakterií) → dráždí viscerál. receptory a veget. nervy → 

průjmy, zvracení; vlastnosti superantigenu, mohou vyvolat sy toxického šoku jako TSST-1 

5) Exfolianty (epidermolytické toxiny) - enzymy s esterasovou (částečně i proteolyt.) aktivitou; několik 

antigenních typů - nejč. A a B; půs. na bb. stratum granulosum → rozvolňování epidermis → trhliny, 

puchýře, olupování kůže; vlastnost superantigenu 

D. Onemocnění 
- častou součást fyziologické flóry (30%) HCD, kůže, zev. ženského genitálu 

- původce onemocnění - endogenní, exogenní, nosokomiální původ 

- dvě kategorie:  

o invazivní - proniknutí stafylokoků do tkání, hnisavé ohraničené léze a abscesy, flegmóny; někdy 

do krevního oběhu - roznos do řady orgánů 

o intoxikace (toxikózy) - exogenní toxiny do GIT (enterotoxiny) nebo toxiny produkované in situ do 

krevního oběhu (TSST-1) 

INVAZIVNÍ ONEMOCNĚNÍ 

- hnisavá onemocnění kůže = PYODERMIE 

o z kůže do vlasových folikulů a maz. žláz → zánět a nekróza epitelu → jednotlivé/mnohočetné 

pustulky s červenými okraji - hl. v ochlupení = FOLIKULITIDA 

o FURUNKL - zánětlivý kožní absces z infik. a zaníceného folikulu (z něj zánět do blízkého okolí) 

o KARBUNKL - hnisavé ložisko z několika furunklů, nejčastěji na šíji, splynutí v rozsáhlý vřed + 

bakteriémie, horečka 

- zanícené mazové žlázy na očním víčku  → JEČNÉ ZRNO (hordeolum), ZÁNĚT VÍČKA (blepharitis) nebo 

KONJUNKTIVITIDA 
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- zánět epidermis = IMPETIGO - hl. u malých dětí, puchýře a pustuly se žlutým hnisem 

- zánět potních žláz - v podpaží = HIDRADENITIS SUPPURATIVA 

- záděry → infekce měkkých tkání posl. článků prstů → hnisavé záněty: PANARICIUM, PARONYCHIUM 

- ZÁNĚTY MLÉČNÉ ŽLÁZY (puerperální mastitis) - endo- i exogenní zdroj, kojící ženy, často nosokomiální 

pův. nebo ze sliznice infikovaného kojence 

- hnisavá ložiska: 

o rozsáhlejší poranění 

o popáleniny 

o operační rány - kolem stehů 

- PSEUDOMEMBRANÓZNÍ KOLITIDA - potlačení fyziologické flóry širokospektrými ATB, průjmy až 

hypovolemický šok 

- průnik do lymfatických uzlin → LYMFADENITIDA 

- do krevního oběhu → BAKTERIÉEMIE až sepse, metastatické zanesení do dalších orgánů: 

o endokarditis 

o pyelonefritis 

o meningitis 

o hnisavé abscesy 

o tělní dutiny vyplněné empyémem - postup zánětu k povrchu → píštěl 

- ENDOKARDITIDA - tvorba biofilmu na srdečních chlopních → zdroj dalšího hematogenního rozsevu 

- S. aureus - nejč. původce OSTEOMYELITID (zánět kostní dřeně) - hematogenní rozsev nebo následek 

infikovaného poranění (otevřená zlomenina), ortopedické operace; v dlouhých kostech, v obratlích; 

postižení kloubů → hnisavá artritida 

- PNEUMONIE a BRONCHOPNEUMONIE - stafylokoky HCD či infekce hematogenním rozsevem; komplikace 

virových zánětů HCD a chřipky; inhibice imunit. mech. (činnosti řasinek) → umožňuje kolonizaci plic 

vdechnutými stafylokoky; ohroženy osoby s: defekty imunity, kojenci, velmi staří, pac. s imunodeficiencí; 

nosokomiální infekce - ventilátorové pneumonie - časté, smrtelné ve 30%, na JIP 

TOXIKÓZY 

- ENTEROTOXIKÓZY - alimentární otravy (stafylokok → enterotoxin v potravě), zdrojem často majonéza, 

zmrzlina, maso, mléčné výrobky - stačí 1 μg enterotoxinu; do 6 hodin → nausea, průjmy, zvracení, slabost 

→ do 24 hodin se upraví, nebezpečí dehydratace 

- SYNDROM TOXICKÉHO ŠOKU (TSS) - po proniknutí TSST-1 (i enterotoxinu) do krevního oběhu; původcem 

toxigenní kmeny S. aureus (také Streptococcus pyogenes i viridující streptokoky); zdroj - vaginální 

vysokoabsorpční menstruační tampóny - pacientky ženy ve fertilní věku, ale i jiní pacienti - infikovaná 

poranění (nemenstruační případy dnes převažují); závažné, není-li včas rozpoznáno, tak i smrt; příznaky 

nespecif. dg. nesnadná (častá záměna); 6 kritérií pro dg.: 

o > 38,5°C 

o exantém (difusní, makulózní, petechiální) 

o olupování kůže (po 1-2 týdnech od začátku nemoci) 

o hypotenze 

o polyorgánové postižení (alespoň 3): 

 GIT: zvracení, průjem 

 svalstvo: myalgie, vzestup kreatinfosfokinasy 

 sliznice: hyperémie 

 ledviny: 2x ↑ sérové urey nebo kreatininy, pyurie bez infekce moč. cest 

 játra: 2x ↑ bilirubin, AST nebo ALT 
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 krev: TCpénie 

 CNS: dezorientace, porucha vědomí 

o negativní výsledek hemokultivace 

→ dg. TSS když všech 6, při 5 - pravděpodobná; četné výjimky; u žen dotaz na používané tampony 

kultivace: toxigenní stafylokoky v hemokultuře jen ve 3%, častý nález ve vagíně nebo ráně; vaginální 

kmeny → produkce TSST-1; izoláty z ran → enterotoxiny; u streptokokového TSS izolovány streptokoky 

v 60% hemokultur; nález doplnit stanovením toxigenity 

- EXFOLIATIVNÍ DERMATITIDA (toxická epidermolýza) - kmeny stafylokoků produkující exfoliativní toxin; 

děti do 10 let - výsev skartatinoformního exantému → může přecházet do formy pemphigus neonaorum 

(kožní puchýřky); generalizovaná forma = syndrom opařené kůže (Reiterův syndrom) - kromě puchýřů i 

rozsáhlé eroze a odlupování plátů povrchových vrstev pokožky; superantigenní vlastnosti → horečka, šok 

DIAGNOSTIKA 

- přímý mikroskopický a kultivační průkaz - hnis, exsudát, výtěry, krev, cerebrospinální mok, moč atd. 

- nevyžaduje speciální transport 

- po obarvení dle Grama - shluky G+ koků; kultivace: hladké pigmentované kolonie, zóny hemolýzy na KA 

- další testy: 

o aglutinační srážení plasmy → stanovení clumping factoru, volné plasmakoagulasy 

o latexová aglutinace → stanovení proteinu A a kapsulárních polysacharidů 

o ELISA → enterotoxin, TSST-1 

TERAPIE 

- chirurgické ošetření: hnisavá ložiska, abscesy → odstraněné hnisu, cizích těles 

- generalizovaná onemocnění → ATB terapie - problematická 

o penicilin - objeven díky úč. na S. aureus → brzy po objevu kmeny - plasmidy → penicilinasy → 

resistence na penicilin; dnes resistentních 80-90% kmenů 

o podobně u dalších ATB: makrolidy, tetracyklin, chloramfenikol 

→ vhodné PENICILINASA-RESISTENTNÍ PENICILINY: oxacilin, methicilin, cloxacilin 

→ nebo PENICILINY KOMB. S INHIBITORY β-LAKTAMAS: klavulanová kys., sublaktam 

- methicilin, oxacilin - poměrně dlouho záložní ATB (vysoká citlivost) → dnes již docela často výskyt MRSA 

kmenů (methicilin-resistant S.au.) → nosokomiální infekce → záložní ATB: vankomycin → postupně menší 

citlivost = VISA (vancomycin-intermediate resistant S. au.) - pravděpodobně dáno abnormálně silnou 

vrstvou stěn. PG; v r. 2002 izolován první kmen - konjugačním přenosem z enterokoků gen van A → zcela 

resistentní na vankomycin = VRSA 

- vždy vhodné stanovit citlivost izolovaných kmenů stafylokoků 

46. STREPTOCOCCUS AGALACTIAE A VIRIDUJÍCÍ STREPTOKOKY 
ÚVOD 

- nesporulující, většinou fakultativně anaerobní, některé striktně aerobní, kapnofilní, 

- G+ koky, řetízky; S. pneumoniae - diplokok 

- katalasa - , fermentující cukry na laktát, rosou na agaru s přídavkem séra, KA 

- opouzdřené → hladké mukózní kolonie, průměr 2 mm 

- neopouzdřené → drobné kolonie s lesklým/drsným povrchem 

- různé typy hemolýzy, některé - pigmenty 
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- stěna: PG (N-acetylglukosamin + N-acetylmuramová kys.; polypeptidový můstek variabilní - 

charakteristické složení); kmeny s defektní stěnou nerostou na běžných půdách 

- výskyt - sliznice 

- patogeny: 

o S. pyogenes 

o S. pneumoniae 

o S. agalactiae 

o + viridující streptokoky - fyziologický ústní flóra → zubní kaz (jinak zřídka patogenní) 

- klasifikace podle Lancefieldové: podle stěnového polysacharidu = polysacharid C → A až Z; současná 

klasifikace jiná → Ag skupiny odpovídají jen částečně klasifikaci druhové 

- řada druhů neobsahuje žádné Ag - S. pneumoniae 

- Hemolýza (α, β, γ, úplná, neúplná, viridace) 

o hemolýza β 

→ odbarvení agaru = úplná hemolýza ← S. pyogenes 

→ agar zůstane zakalený = neúplná hemolýza ← S. agalactiae 

o hemolýza α 

→ změna Hb na zelený verdoglobin → hnědozelené zbarvení v okolí kolonií ← viridující 

streptokoky ústní dutiny, S. pneumoniae 

o hemolýza γ - streptokoky, které nevykazují hemolýzu 

o typ hemolýzy se může změnit v závislosti na stáří použitých erytrocytů na podmínkách kultivace: 

 S. pneumoniae - anaerobní kultivace → úplná β-hemolýza, interakcí s jinými bakteriemi ve 

směsné kultuře - vzhled ovlivněn efekty využívanými např. při CAMP testu 

A. Streptococcus agalactiae 
- na KA: zóna neúplné hemolýzy β, někdy jen viridace nebo žádná hemolýza 

- patří mezi streptokoky skupin B podle Lancefieldové 

- obvykle polysach. pouzdro 

- produkuje CAMP faktor → vlastnosti hemolysinu, potencuje hemolýzu vyvolanou sfingomyelinasou 

Staph. aureus nebo Staph. intermedius 

- často u dobytka → mastitida krav 

- u člověka: HCD, GIT, vagína → kolonizuje asymptomaticky 

- příležitostný patogen nejčastěji sérovar III -pouzdro z N-acetylneuraminové kys. 

- patogen → poměrně zřídka: 

o moč. infekce 

o faryngitidy 

o hnis. infekce operačních ran (po císařském řezu) 

→ pro vznik jiných onemocnění nutná predispozice 

 defekty imunity → pneumonie, endokarditidy, meningitidy 

o infekce novorozenců → sepse, meningitidy, pneumonie, osteomyelitidy 

 v důsledku časných infekcí: aspirací nebo polknutím kontaminovaného vaginálního 

sekretu nebo plod. vody při porodu; 

 pozdních infekcí: do 1 měsíce po porodu, zdrojem matka, nosokomiální kontaminace 

novorozeneckého oddělení 

 bezpříznakové nosičství - min. 10% rodiček → infekce plodu asi v 1% případů 

 smrtnost 10% 
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- dg. především kultivačně na KA, selektivní dg. půdy, typizace pomocí latexové aglutinace; stanovení 

interakce hemolysinů pomocí CAMP testu (Christie, Atkinson, Munch-Petersen) → na KA čára testovacího 

kmene (Staph. aureus) a křížem čára neznámého kmene → v místě překřížení interakce: 

o synergismus → úplné projasnění ve tvaru „motýlích křídel“ nebo „mašliček“ = pozitivní CAMP 

test (Str. agalactiae, Listeria monocytogenes, L. seeligeri); 

o negativní CAMP test - hemolýza S. aureus není ovlivněna, S. pyogenes 

o antagonismus → vzájemná inhibice, KA v místě průsečíku beze změny, v neúplných hemolýzách 

obou kmenů zakrojeny červené zóny nedotčených ery = inversní CAMP test (Arcanobacterium 

haemolyticum, Corynebacterium ulcerans) 

- terapie - penicilin, ampicilin 

- prevence - předcházení novorozeneckých infekcí - screening rodiček (vaginální a rektální výtěr, případná 

lokální desinfekce porodních cest) 

B. Viridující streptokoky 
- S. oralis, S. mutans, S. sanguinis, S. sobrinus aj. 

- výskyt v dutině ústní, střevo, vagína → nepatogenní 

- S. mutans → zubní kaz (tvorba kyselých produktů narušuje sklovinu) 

- postrádají specif. faktory virulence 

- tvoří povrchové polysacharidy (glykokalyx) → adheze k inertním povrchům, narušenému epitelu - tvorba 

biofilmů (na povrchu zubů = zubní plak) 

- z ústní dutiny - drobná poranění, parodontické postižení dásní, stomatologické výkony → do krev. oběhu 

→ bakteriémie (přechodná); při setkání s poškozeným endokardem či chlopenními náhradami → 

uchycení, vytvoří biofilm = vegetace → z něj postupně uvolňovány a roznášeny dál → subakutní 

endokarditida (sepsis lenta), poměrně vzácně meningitida, pneumonie, osteomyelitida 

- dg. možná kultivačním záchytem, přesnější určení problematické, málo významné 

- terapie - dlouhodobé podávání velkých dávek ATB (cefotaxim, cefortiaxon, vankomycin - stále častěji 

resistentní na penicilin a další β-laktamy, cefalosporiny a erytromycin) 

47. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE 
- označován jako pneumokok 

- diplokok, v místě dotyku bb. zploštělé, na druhém konci protažené do tvaru lancety, krátké řetízky 

- muže mít pouzdro 

- kultivačně náročné: vyžadují krev, sérum; na KA kolonie obklopeny zónou viridace, vlastní kolonie malé a 

drsné (odpovídají neopouzdřeným pneumokokům v růstové fázi R) nebo větší a hladké (opouzdřené, 

růstová fáze S), při velkém množství pouzderné substance - velké, nepravidelné kolonie olejovitého 

vzhledu (fáze M, mukózní); po opakované kultivaci → do fáze R 

- většinou aerobní, některé kmeny anaerobní, kapnofilní 

- až u 30% asymptomaticky v HCD (fyziologická flóra, hl. pokud neopouzdřené); opouzdřené kmeny často 

patogenní 

- postrádají specif. stěn. Ag, hlavní Ag - pouzderný polysacharid  → 100 sérovarů, též hlavním faktorem 

virulence (není toxické, brání fagocytóze, může aktivovat alternativní drahou komplement) 

- volný pouzderný polysacharid = specifická solubilní substance (SSS) - není v organismu degradován, 

přetrvává 

- kmeny tvořící více pouzderného polysacharidu → více virulentní; neopouzdřené kmeny avirulentní 

- další Ag vázané na stěnu tvořeny lipoteichoovou kys. a cholinem: 

o Forsmannův antigen (F Ag) - Ag příbuzný povrch. Ag lidských bb. 
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o stěnový polysacharid C - reaguje s CRP (akutní fáze zánětu) 

- faktory virulence: 

o pouzdro 

o adhesiny - povrchový adhesin A, cholin vázající protein A (CBPA) 

o invasiny - hyaluronidasa, neuraminidasa 

o enzymy - autolytický rozpad jejich vlastních bb. - amidasy, které štěpí peptidoglykan → po lýze 

pneumokoků → uvolnění toxického cytolytického PNEUMOLYSINU (podobný hemolysinům) → 

poškozuje: membrány bb. bronchiálního, alveolárního a kapilárního epitelu, stimuluje tvorbu 

cytokinů, podporuje vznik zánětu 

- hlavní příčina poškození při pneumokokových infekcích - vznik zánětlivé odpovědi 

- velká metabolická aktivita → po proniknutí do krev. oběhu rychle spotřebovávají glukosu a glykogen → 

vzniká laktát → mtb. rozvrat 

ONEMOCNĚNÍ 

- nejčastěji po proniknutí pneumokoků do plic 

- ohroženy hl. staré osoby a malé děti, predisponované osoby (srpkovitá anémie, cirhóza, imunodeficit) 

- hlavně po oslabení organismu (virové či jiné onemocnění HCD, chřipka) nebo po poškození ochranné 

funkce řasinkového epitelu - celková anestezie, vdechnutí nosního sekretu, prochladnutí 

- časté nosokomiální pneumokokové pneumonie (pac. s řízenou ventilací) 

- množí se v alveolech → zánět (pneumonie, bronchopneumonie), pokud do krevního oběhu → 

bakteriémie 

- přímo z nasofaryngu nebo přes krev. oběh → sinusitidy, otitis media, purulentní meningitidy, 

peritonitidy, artritidy, srdeční chlopně 

- dg.  kultivací, s výjimkou výtěru z krku - mikroskopický průkaz; na KA mohou být odlišeny od ostatních 

viridujících streptokoků podle vzhledu kolonií (rozpouštění v důsledku autolýzy za přítomnosti žluč. solí); 

optochinový test - na kulturu položíme disk napuštěný optochinem - na něj pneumokoky citlivé → kolem 

vznikne zóna inhibice; sérologicky - latexová aglutinace MMM 

- terapie - penicilin (v r. 1967 první resistentní kmeny - plasmidová konjugace/bakteriofágová transdukce); 

v současnosti 10% resistentních kmenů; resistence - změnou struktury penicilin-binding proteinů 

(neprodukují β-laktamasu) → často účinné i.v. podávání vysokých dávek penicilinu/amoxicilinu; další ATB - 

vankomycin, cefalosporiny, chloramfenikol, erytromycin 

48. STREPTOCOCCUS PYOGENES 
- KA: úplná β hemolýza 

- primární patogen 

- povrchové antigeny: 

o peptidoglykan - jako endotoxin G- bakterií 

o polysacharid skupiny A podle Lancefieldové 

o strukturní proteinové Ag R, T 

o sérový opacitní faktor (SOF) = lipoproteinasa → zakalení krevního séra 

o stěnová lipoteichoová kys. = adhesin 

o protein M - nejvýznamnější Ag, vyčnívá do okolí, koncové části variabilní → 100 sérovarů; 

významný faktor virulence → 

 adhese na bb. sliznice 

 invaze 
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 váže fibrinogen 

 potlačuje alternativní dráhu aktivace komplementu 

 určuje druh onemocnění: 

 Ag podobnost s bb. ledvinových glomerulů → GLOMERULONEFRITIDA 

 afinita k jiným bb. → infekce HCD 

 REVMATICKÁ HOREČKA 

→ sérovary nefritogenní a revmatogenní aj. 

 kmeny bez proteinu M → avirulentní 

o proteiny podobné proteinu M - Mrp, Enn, atd.; podobné vlastnosti, určují Ag specifitu kmene 

o protein F - váže fibronektin → adhese k epiteliálním bb. faryngu a kůže 

o cytoplasmatický membrána - u S. pyogenes obsahuje složky Ag podobné povrch. složkám lidských 

bb. srdce a srdečních chlopní, kostí, hl. svalů, fibroblastů, nervové tkáně aj. → MIMIKRY 

znesnadňující rozpoznávání streptokoků 

o pouzdro - hyaluronová kys., velmi špatný Ag (kys. hyaluronová je v lidské pojiv. tkáni); ochrana 

před opsonizací a fagocytózou 

EC ENZYMY A TOXINY 

- HYALURONIDASA - spreading factor, rozvolňuje mezibuněčný tmel → pronikání streptokoků do tkání 

- STREPTOKINASA A, B - aktivace sys. lýzy fibrinu, komplementu, kininového systému → usnadnění šíření 

- STREPTODORNASY - deoxyribonukleasy → štěpí DNA i některé RNA 

- PROTEASY - štěpí bílkoviny → nekrózy, granulomatózní reakce; vznik TSS 

- HEMOLYSINY - dvojího typu 

o streptolysin O - S. pyogenes (streptokoky skupiny A, C, G), oxygenlabilní cytolysin; kromě 

erytrocytů lyzuje: leukocyty, TC, je kardiotoxický, antigenní; indukuje tvorbu antistreptolysinu O 

(ASO) → dg. pozdních (sterilních) následků streptokokových infekcí 

o streptolysin S - oxygenstabilní, není antigenní, poškozuje buněč. organely (mechanismem 

poruchy funkce membrán) 

- PYROGENNÍ EXOTOXINY (označ. Spe) - bližší identifikace pomocí A až M: SpeA, SpeC - genetická 

informace přenesena bakteriofágem; označovány jako erytrogenní = SPÁLOVÝ TOXIN (Dickův) → 

vyvolává SPÁLU; všechny Spe - vlastnost superantigenu, vznik TSS 

ONEMOCNĚNÍ 

- na kůži nebo transmisivní flóra HCD → hnisavá onemocnění (vliv stavu hostitele a ostatní bakteriální flóry, 

vlastností daného kmene) 

o v HCD 

 AKUTNÍ FARYNGOTONSILITIDA = ANGÍNA (těžko odlišitelná od jiných „angín“); 

zčervenání a zduření sliznice faryngu a tonsil, zánět a zduření podčelistních lymf. uzlin, 

horečka; nedoprovází kašel a rýma 

 invaze do okolí: OTITIS MEDIA, SINUSITIS, MENINGITIS 

 invaze do krev. oběhu: BAKTERIÉMIE, FOKÁLNÍ INFEKCE (pneumonie, osteomyelitis, 

artritis, endokarditis); HNISAVÉ ABSCESY 

o Kůže 

 PYODERMIE - IMPETIGO (souč. se S. aurus) - hlavně u malých dětí, povrchové puchýře a 

pustuly se žlutým hnisem 

 průnik do hlubších vrstev → CELULITIDA 
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 drobná poranění kůže → ohraničený, charakteristicky rudě zbarvený zánět = ERYSIPEL 

(růže), hlavně na DK 

 infekcí ran → hnisavé komplikace hojení 

 porodní infekce → sepse = horečka omladnie (sepsis puerperalis) ← nedostatečné 

aseptické a hygienické opatření 

o Invazivní infekce ← hluboké infekce mohou přecházet 

 NEKROTIZUJÍCÍ FASCIITIDA 

 FLEGMÓNA 

 MYOSITIDA 

 MYONEKRÓZA (připomíná klostridiové myonekrosy - záměna) 

← M-typy streptokoků s vysokou virulencí (skupina IGAS = invasive group A Streptococcus) = 

„masožravé streptokoky“ 

o Toxiny 

 ne tak šíření vlastních streptokoků, spíše půs. toxinů 

 SPÁLA (scarlatina, scarlet fever) - toxigenní kmeny → pyrogenní erytrogenní (spálový) 

toxin → horečka, malinový jazyk, charakteristický exantém 

 POSTSTREPTOKOKOVÉ STERILNÍ NÁSLEDKY - revmatická horečka, akutní 

glomerulonefritida; obvykle vyvolané některými M-typy streptokoků, několik týdnů po 

odeznění akutní infekce (neléčené angíny) 

 podíl na vzniku: streptolysin O, S a streptokinasa 

 významná Ag podobnost některých tkání se složkami streptokoků, ukládání 

imunokomplexů, autoimunitní mechanismy 

 REVMATICKÁ HOREČKA - horečnatý zánět myokardu, endokardu a mitrální 

chlopně, zánět kloubů (stěhovavá artritis), vzácně postižení CNS (chorea minor) 

nebo kůže (erytema migrans) 

 PYROGENNÍ EXOTOXINY - zodpovědné za TSLS (toxic shock-like syndrome) - podobný TSS 

(S. aureus); doprovodné hluboké fokální streptokokové infekce (fasciitis, myositis), 

příznaky šoku + horečka, hypotenze, zánět měkkých tkání, koagulopatie, vyrážka, nausea, 

průjem, poruchy funkce ledvina jater 

- dg. přímým průkazem streptokoků v místě infekce (výtěr z hrdla, hnis. lézí, krve apod.); mikroskopicky - 

významné jen u hnisavých lézí (ve výtěru z hrdla neodlišitelné od vždy přítomných viridujících 

streptokoků); kultivace na KA - vlastnosti hemolysinů; přesné stanovení pomocí biochem. znaků a 

sérologické určení - latex. aglutinace 

- při poststreptokokových sterilních následcích již nezachytíme streptokoky 

- pro dg. též důležité zvýšení hladiny CRP, hlavně průkaz antistreptolysinu O (protilátka) 

- terapie - penicilin, stále dobrá citlivost S. pyogenes; jiná ATB (erytromycin, tetracyklin aj.) při alergiích na 

penicilin případně jeho selhání 

- prevence - spolehlivá prevence neexistuje 

49. TREPONEMA PALLIDUM 
- původce syfilis 

- nepatogenní druhy často na sliznicích dut. ústní a genitálu → falešně pozitivní výsledky vyšetření na syfilis 

- anaerobní, pohyblivá, spirální bakterie (cca 10 závitů), nebarví se běžnými postupy, pozorujeme 

v zástinu, po stříbření nebo el. mik. 

- nelze kultivovat in vitro, množí se  pouze ve zvířatech (králičí varlata) a na tkáň. kulturách 
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- velmi citlivá na vnější vlivy: vyschnutí, nad 39,5°C, vzdušný kyslík, běžné dezinfekční prostředky 

- vnější membrána: lipoproteinové Ag → dg. 

- jediný přirozený hostitel je člověk 

SYFILIS 

- původce Treponema pallidum, sexuálně přenosná choroba, zvaná také lues nebo příjice 

- celosvětově, v Česku výskyt stoupá (migrace z východu) 

- infekce - nechráněným sexuálním stykem, možný přenos z matky na plod či kontaktem s kožními projevy 

nebo infikovanými tělními tekutinami; díky citlivosti treponem přenos kontaminovanými předměty jen 

vzácně 

- rozlišujeme syfilis získanou a vrozenou, podle stádia pak časnou a pozdní 

- typicky 3 stádia: 

o první - 10 dní až 3 měsíce po infekci → vznik tvrdého vředu (ulcus durum) obvykle na genitálu → 

zhojení během několika týdnů; současně treponemy do regionálních uzlin a další šíření 

o druhé - již diseminované, v místech lézí na kůži - nesvědivá vyrážka nebo bradavčité výrůstky 

(condylomata lata), po několika týdnech odezní, po měsících až létech se mohou znovu objevit 

o až sem = časná; první a druhé stádium vysoce infekční 

o třetí - po létech až desetiletích, důsledek obraných reakcí organismu (přítomnost imunokomplexů 

obsahujících treponemové antigeny), není infekční (treponemy jen přetrvávají v lymf. uzlinách); 

jeho projevy: 

 nejnebezpečnější - kardiovaskulární poškození - infarkt (zúžení koronárních cév a 

aneurysma aorty) 

 tvorba uzlovitých útvarů (gummat) v srdci i jinde 

 postižení CNS - poškození zadních kořenů míšních (tabes dorsalis) a progresivní paralýza 

- 3. stádium se díky terapii objevuje jen ojediněle 

- VROZENÁ SYFILIS - poněkud odlišný průběh, závisí hl. na době infekce plodu 

o infekce v 1. trimestru → zpravidla potrat či porod života neschopného plodu 

o živé narozené děti postižené atrofií, zánětlivými projevy na nosní sliznici, změnami v kostech či 

na orgánech; pozdní příznaky v podobě různých malformací a tzv. Hutchinsonovy triády 

(soudkovité řezáky, hluchota, zánět rohovky → oslepnutí) 

- dg. na základě klinických příznaků, velmi nespolehlivé; přímý průkaz treponem možný v 1. a 2. stádiu 

mikroskopicky v zástinu nebo po stříbření, imunofluorescence, PCR; kultivace spíše k udržování kmenů 

než k dg.; historický Nelsonův-Mayerův imobilizační test - zábrana pohyblivosti treponem v pozitivním 

séru působením protilátek zvaných imobiliziny; poměrně spolehlivá dg. pomocí sérologických metod:  

o klasická Bordetova-Wassermanova reakce - průkaz protilátek (reaginů) reagujících s hovězím 

kardiolipinem (stejné Ag vlastnosti jako treponemy); metodou vazby komplementu 

o orientační průkaz - vločkovací testy - na podložním sklíčku: 

 VDRL (Veneral Diseases Reference Laboratory test) 

 RPR (Rapid Plasma Reagin) 

 RRR (Rapid Reagin Reaction) 

 USR (Unheated serum reagin) aj. 

→ pozitivní někdy už 2. týden po infekci, nevýhodou časté falešné pozitivní reakce 

o využití kultivovaných treponem jako Ag k průkazu protilátek → TPHA (Treponema pallidum 

hemagglutination assay) - aglutinace erytrocytů potažených treponemovým Ag 

o stanovení protilátek imunofluorescencí, ELISA, Western blot 
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- terapie - kontroverzní léčba uměle navozenou horečkou (citlivost treponemy na teplotu) - infekce malárií; 

v současnosti i.m. podávaný penicilin, u alergických pacientů jiná ATB (tetracyklin, doxycyklin); možným 

vedlejším účinkem terapie je horečka ← toxické součásti rozpadlých treponem (Jarischova-

Herxheimerova reakce) 

- specifická vakcinace neexistuje 

50. VIBRIO CHOLERAE A DALŠÍ VIBRIA 
- souhrn: fakultativně anaerobní, nesporulující G- tyčky, zahnuté; hojné rozšíření v přírodě, nejvýznamnější 

Vibrio cholerae → cholera: průjmovité onemocnění, šíření alimentárně hl. kontaminovanou vodou; 

prevence hygien. opatř. a očkování, terapie: rehydratace 

VIBRIONACEAE 

- čeleď: 8 rodů, příbuzné enterobakteriím 

- nejvýznamnější rod Vibrio (75 druhů), další rody: Enterovibrio, Listonella, Photobacterium 

- G- tyčky, zakřivené jako rohlík, vysoce pohyblivá (polární bičík) 

- fakultativně anaerobní, katalasa +, oxidasa + (narozdíl od enterobakterií: kat + / oxid -) 

- růstově nenáročná, toleruje vys. konc. solí, alkalické prostředí do pH 10 (v kys. prostředí pod pH 6, vysoká 

teplota a běžné dezinfekční prostředky → rychle hynou) 

- vibria nehalofilní (striktní patogeny), halofilní (fak. patogeny) - závisí na konc. soli ve vodě 

- výskyt v přírodě: ve vodách, v mořích jako komenzálové cyanobakterií, řas a planktonu 

- kromě V. cholerae patogenní ještě:  V furnisii, V. parhaemolyticus, V. vulnificus → průjmová onemocnění, 

infekce ran; Listonella damsela → infekce ran, produkce exotoxinu s povahou D-sfingomyelinasy - štěpí 

fosfatidylcholin v membráně erytrocytů (analog. toxinům Coryneb. ulcerans, Arcanobacter haemolyticum) 

-  

- V. parahaemolyticus - ve vodě s širokým rozmezím salinity, halofilní, nákaza pozřením nedostatečně 

tepelně upravených mořských ryb; citlivé na pteridin, katalasa a oxidasa+, tvoří indol; střevní epitel → 

invazivní - termostabilní přímý hemolysin (kanagawa fenomén); průjmy s hlenem a krví jako důsl. otravy 

- V. vulnificus - halofilní, podmíněný patogen: gastroenteritidy, průjmy; odolný vůči fagocytóze, 

baktericidním účinkům séra; invazivní - septikémie, u nás se nevyskytuje 

- L. damsela - v mořské vodě, subtropy, těžká smrtelná onemocnění, exotoxin D-fosfolipasa 

VIBRIO CHOLERAE 

- původce cholery, přirozeným rezervoárem je člověk 

- typickým zástupcem čeledi, intenzivně se množí za aerobních a méně intenzivně za anaerobních 

podmínek; nenáročné na složení kultivačního média - schopno tzv. prototrofického růstu v médiu 

obsahujícím jen anorg. zdroj dusíku, cukry a minerály 

- dobře přežívá i v poměrně čistých vodách, dobře roste v alkalickém prostředí i při pH 10 → laboratorní 

dif. dg.; nesnáší kyselé prostředí - rychle hyne (jen těžko prochází žaludkem s vysokým obsahem kyseliny 

živé → lidé hypochlorhydričtí více náchylní) 

- výskyt ve 2 biovarech: 

o klasický 

o El Tor - v současnosti převažuje, podle Ag 

- podle Ag struktury rozlišujeme 157 O-antigenních typů, bičíkový H-Ag je společný 
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- původce cholery: sérovar O1 a sérovar O139 (Bengal), který vznikl nejspíše mutací biovaru El Tor 

sérovar 1; Vibria jiných sérovarů označována jako NAG-vibria (non-agglutinating) nebo též 

„non O1-non O139“ 

- toxigenní kmeny V. cholerae produkují řadu toxinů jako faktorů virulence: 

o cholerový enterotoxin (dříve choleragen) - 1 subjednotka A a 5 subjednotek B 

o toxiny s cytotoxickým účinkem → poruchy lipidových membrán a cytoskeletonu → lýza či 

reverzibilní morfologické deformace bb. 

o aditivní toxiny - hemolysin, shiga-like toxin, toxiny zot (Zonula occludens toxin), ace (accessory 

cholera enterotoxin) 

CHOLERA 

- přenos alimentární: voda, kontaminované lidské výkaly, kontam. potraviny (zelenina zalévaná 

kontaminovanou vodou) 

- infekční dávka velká, závisí na řadě faktorů a je individuální; závislost na pH v žaludku - vnímavější jsou 

osoby s plným žaludkem, zvl. citliví jsou achlorhydričtí jedinci a podvyživení, kojené děti jsou odolné 

- vibria čerstvě prošlá lidským tělem - až několiksetkrát větší schopnost vyvolat onemocnění než vibria 

kultivovaná in vitro nebo žijící delší dobu ve vodě chudé na živiny 

- vibria do střeva → pomocí proteolyt. enzymů a mucinas k enterocytům → adherují, ale nepronikají do 

hlubších tkání 

- na sialogangliosidové receptory epitel. bb. se váže 5 B subjednotek cholerového toxinu → subjednotka A 

proniká do buňky → stimuluje adenylátcyklasu => 100x vyšší produkce cAMP → masivní vylučování vody 

a iontů do lumen → VODNATÉ PRŮJMY 

- krátká inkubační doba (několik hodin) → kromě vodnatých průjmů, zvracení, stolice - přítomnost 

odloupaných epitelií a vloček hlenu - vzhled rýžového odvaru; ztráta tekutin až několik litrů denně → 

dehydratace, acidóza, někdy urémie, bez terapie smrtelné v 50% případů 

- poměrně časté je bacilonosičství - bezpříznakové, které trvá až několik měsíců 

- dg. kultivací vzorku stolice, transport v transportním médiu (Amies, Cary-Blair); po pomnožení v alkal. 

peptonové vodě vyočkování na selektivní (se žlučí, thiosulfátcitrátem, sacharózou) i neselektivní půdu; 

žluté kolonie; pozorování pohyblivosti vibrií - inhibice přidáním specif. antiséra; průkaz enterotoxinu 

- terapie - rehydratace - per os nebo  i.v. - Hartmanův roztok (Ringier laktát) obsahující glukosu a soli; 

nebezpečí superhydratace → plicní edém; perorální rehydratace roztokem glukosy a solí; touto 

symptomatickou terapií se daří snížit úmrtnost pod 1%; podávání ATB (doxycyklin, tetracyklin) - vibria 

stále častěji resistentní - sporný terapeutický účinek 

- prevence - hygienická opatření, zajištění zdrojů nezávadné vody; očkování parenterálně celobuněčnou 

vakcínou (proti sérovaru O1), perorálně vakcínou (usmrcená nebo atenuovaná, proti sérovaru O1) → 

žádná z nich není spolehlivá 

51. YERSINIA PESTIS, Y. ENTEROCOLITICA, Y. PSEUDOTUBERCULOSIS 
- souhrn: G- nesporulující tyčinky, patogenní hl. Y. pseudotuberculosis, Y. enterocolitica → gastroenteritidy; 

Y. pestis → původce moru 

- 14 druhů, obligátní lidské patogeny: Y. pestis, Y. pseudotuberculosis, Y. enterocolitica, Y. aldovae 

- G- tyčky, nesporulují, pleomorfní, pohyblivé 

- dobře rostou na běžných kultivačních půdách; schopny množení i při 4°C, dobře citlivé na teplo a běžné 

dezinfekční prostředky 
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YERSINIA PESTIS 

- původce moru, není pohyblivá, od ostatních enterobakterií se liší některými biochem. vlastnostmi 

- morfologicky: bipolární barvení tyčinek - invazivněji probarveny na obou koncích → připomíná zavírací 

špendlík; také kokobacilární nebo vláknité 

- opouzdřená, pouzdro špatně patrné; kultivačně nenáročná 

- fakultativně IC parazité - množí se v makrofázích, ve volném prostředí přežijí jen několik hodin - citlivé na 

vyschnutí; 

- hostitelem zvířata: krysy (Rattus rattus) nebo potkani (Rattus norvegicus) - podle zvířecího rezervoáru 

jako zdroje infekce: 

o městská (urbánní) forma moru 

o lesní (sylvanitická) forma moru 

- množí se v GIT blech = přenašeči (Xenopsylla cheopis) 

- různé kmeny - různý stupeň virulence - závisí na přítomnosti/absenci antigenních struktur: 

o kapsulární Ag F1: 

 rozpustný imunogenní komplex polysacharidu a proteinu označovaný - A 

 druhově specifický rozpustný polysacharid - B 

 nerozpustný neimunogenní polysacharid - C 

o somatický Ag - tvořen převážně proteinovými Ag, značeny číslicemi 

o proteinové Ag V a W - tvořeny plně virulentními kmeny 

- většina těchto faktorů - termolabilní, jen některé protektivní, některé má Y. pestis společné 

s Y. enterocolitica 

- jejich tvorba kódována na chromosomech, plasmidech, závislá na kultivačních podmínkách; in vitro 

ztrácejí virulentní kmeny virulenci 

MOR 

- 1. epidemie doložena z roku 540 v Egyptě - během 50 let zahubila desítky mil. lidí 

- na poč. 1. tisíciletí hl. v jižní Asii - 1347 → importován na lodích do jižní Itálie → odtud do Evropy  

- v našich zemích poslední velká epidemie (umřelo 50 000 lidí) v letech 1712 - 1713 

- menší epidemie dodnes: Indie (1994), Madagaskar (1995); dle WHO v letech 1980 - 1994 celkem 18739 

případů v různých částech světa 

- přeno - kousnutí nakaženou morovou blechou Xenopsylla cheopis - rezervoárem jsou krysy 

- onemocnění má 3 formy: 

o BUBONICKÝ (DÝMĚJOVÝ) MOR - nejčastější, do 2-3 dnů se yersinie nahromadí v reg. lymf. 

uzlinách → velké zduření -  morová boule = bubony, dýměje - velmi bolestivé, často se provalí → 

vytéká kašovitá krvavá tkáň obsahující velké množství yersinií; neléčená v 50% smrt 

o SEPTICKÁ FORMA - při průniku bakterií do krve → porucha srážlivosti (DIC), krvácení do sliznic a 

kůže, poškození až destrukce vnitřních orgánů, vysoká horečka, delirium; kůže se barví 

tmavočerveně až černě → „černá smrt“, prakticky 100% smrtnost 

o PLICNÍ FORMA - infekce vdechnutím yersinií na prachových částečkách nebo kapénkovou infekcí, 

také jako komplikace bubonické formy; inkubační doba 1-3 dny → v plicích zánětlivý otok s krví 

→ pacient se dusí a úporně kašle → další roznášení infekce; plíce se prakticky rozpadnou, 95% 

smrtnost, rychlá 

o (KOŽNÍ FORMA - puchýřky, vřídky - spontánní zhojení) 

- epidemie často spojeny s přírodními katastrofami, zejména zemětřeseními; války 
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- teorie vzniku epidemií: 

o v některých kmenech identifikován gen hms - způs. shlukování bakterií → hladové blechy: yersinie 

se jim v přední části GIT shlukly do chuchvalců, nemohou polykat, koušou opakovaně a snaží se 

chuchvalce vyvrhnout → pokud se podaří, nakazí oběť; blechy hostící neshlukující se yersinie (bez 

genu hms) mohou nerušeně sát, bakterie polykají a svou oběť nenakazí 

o dle jiné teorie - gen PLD - umožňuje přežívání v GIT blechy 

- dg. musí být rychlá (rychlý průběh onemocnění); mikroskopicky - materiál z bubonů, hemokultur, sputa; 

soupravy pro citlivou imunofluorescenci; průkaz protilátek pasivní hemaglutinací; kultivační záchyt a 

biochem. identifikace (delší trvání) 

- terapie - ATB - fluorochinolony, chloramfenikol, tetracyklin, streptomycin → snižuje úmrtnost pod 5%; 

resistentní na penicilin 

- prevence - mrtvá i živá vakcína, ale ne zcela spolehlivé, krátkodobý účinek 

Y. PSEUDOTUBERCULOSIS, Y. ENTEROCOLITICA 

- běžné patogeny zvířat, hlavně hlodavců, prasata, skot, ptáci 

- přenos na člověka orofekální cestou; kontaminované maso a voda 

- nejčastěji izolován sérovar O3, virulence jednotlivých kmenů se značně liší 

- virulentní yersinie se vážou na lymf. tkáň střeva, pronikají do bb. hlavně v okolí apendixu, množí se 

v makrofázích → granulomy, abscesy, vředy, nekrózy → těžká gastroenteritida s průjmy, u dětí 

s horečkou, bolesti břicha jako u apendicitidy 

- abscesy mohou perforovat střevo → peritonitis; u oslabených jedinců průnik do krve → bakteriémie 

(hlavně u  Y. pseudotuberculosis připomíná morovou septikémii) 

- Y. enterocolitica - G- tyčka, při nízké teplotě pohyblivá, somatický O-Ag; virulence - chromosomy i 

plasmidy, invazivní, afinita k lymf. tkáni; granulóza → nekróza, vředy; alimentární infekce; rezervoárem 

jsou prasata 

- Y. pseudotuberculosis - hlodavci, G- tyčka, při nízké teplotě pohyblivá, GIT → mezenteriální uzliny, 

apendicitis, enterokolitida, sepse 

- dg. kultivačním záchytem ze stolice (selektivní půdy); sérologický průkaz O-Ag a protilátek proti nim 

- terapie - ATB - tetracyklin, Y. enterocolitica → β-laktamasa → resistentní na penicilin 

- prevence - tepelná úprava potravin, specifická vakcína neexistuje 

52. NOSOKOMIÁLNÍ INFEKCE 
- onemocnění exogenního nebo endogenního původu, vznik v souvislosti s hospitalizací pacientů 

v nemocničním zařízení; patří sem i taková, jež se projeví po propuštění, ale ne ta, se kterou byl pacient 

přijat 

- nemocniční kmeny mají vyšší resistenci na AML i dezinfekce 

- podle původců: exogenní (agens zavlečeno zvenčí), endogenní (vlastní infekční agens, do jiného systému, 

do rány, serózní dutiny - krví, operace, invazivní výkony, imunosuprese) 

- podle epidemiologického hlediska: nespecifické (odrážejí epidemiologickou situaci ve spádové oblasti 

zdravot. zařízení nebo jsou ukazatelem hygienické úrovně daného zařízení) a specifické (důsledek dg. a 

terap. výkonů, jejich výskyt lze ovlivnit asepsí, sterilizací, dezinfekcí hygienickým režimem) 

- postižen může být téměř jakýkoliv systém - respirační, katetrový, uroinfekce, GIT, rané infekce, pohlavní 

ústrojí 

- proces se šíří ze zdroje přenosem na vnímavého jedince a z něj na dalšího 

- zdrojem může být pacient (vlastní mikroflóra), zdravotník nebo návštěvník (↓ závažné - regul. návštěv) 
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- nosokomiální infekce se může projevit - manifestní (méně nebezpečné, dobře diagnostikovatelná, 

léčitelná) nebo nemusí - nosičství (asymptomatické přechovávání infekce, vylučováním infekčního agens) 

- Přenos: 

o přímý: 

 přítomnost zdroje nákazy a vnímavého jedince 

 kontaktem (polibek, sexuální styk) 

 přenos rukama zdravotnického personálu 

 novorozenci - oční infekce (sliznice vagíny) 

 kapénková infekce 

 alimentární cestou - příprava mléčné stravy na novorozeneckém oddělení 

o nepřímý: 

 závisí na schopnosti mikroorganismu přežít mimo tělo hostitele a na existenci vhodného 

prostředku - pomnožení a přenesení nákazy 

- nejčastější bakteriální původci nosokomiálních infekcí jsou: 

o stafylokoky 

o enterokoky 

o Streptococcus pneumoniae 

o Clostridium difficile 

o enterobakterie 

o Pseudomonas aeruginosa 

o Helicobacter pylori 

o Mycobacterium sp. 

o mykotická agens 

- v poslední době vznik bakteriálních resistencí - neadekvátní používání ATB, nejvíce v prostředí JIP, ARO 

(aplikace více druhů ATB), resistence způsobena: produkcí bakteriálních enzymů, alterací bakteriální 

stěny, modifikací cílových míst ATB, zvýš. vyluč. ATB z bakterií; příklady resistentních bakterií: 

o MRSA - methicilin-resistentní Staphylococcus aureus; v USA incidence v r. 1990 30-60%, Anglie, 

Španělsko a Francie - cca 30%; v ČR: v r. 2000 3,8% → r. 2004 8,8% 

o MRCNS - methicilin-resistentní koaguláza negativní stafylokoky 

o VISA - vankomycin-intermediate ressistant S. aureus 

o PRSP - Streptococcus pneumoniae resistentní na penicilin 

o VRE - vankomycin-resistentní enterokoky 

o enterokoky s vysokou resistencí k aminoglykosidům 

o G- bakterie: 

 s produkcí širokospektrých β-laktamas 

 s resistencí na karbapenemy, fluorochinolony, aminoglykosidy 

- represivní opatření: 

o likvidace ohniska již vzniklé infekce 

o hlášení výskytu nosokomiálních nákaz 

o léčba pacienta a jeho izolace, bariérová ošetřovatelská péče 

o vyhledávání kontaktů a zdroje nákazy, dezinfekce v ohnisku nákazy 

o zvýšení odolnosti organismu vnímavých pacientů 

- nosokomiální nákazy močových cest - 30-40% všech; ← permanentní katetry; prevence - sterilní katétr, 

důkladná dezinfekce, sterilní rukavice, fixace katétru 

- infekce v místě chirurgického výkonu - 3. nejčastější, infekce: povrchová, hluboká, orgánu; projevuje se 

zarudnutím serózní sekrecí, hnisavou sekrecí; prevence - před: důkladná koupel, přeléčit jiné infekce, ATB 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

158 
 

profylaxe; během: zásady asepse, ochranné pomůcky, 1rázové rouškování, dezinfekce, ventilace a 

klimatizace; po: sterilní krytí, asepse při převazech, edukovat o správném ošetření 

- respirační trakt - pneumonie - 10-20%, incidence na JIP až 65% (smrtnost nad 25%), rizikové osoby nad 

70 let; specifické rizikové faktory: vnitřní: věk, kouření, alkohol, podvýživa, obezita, plicní choroby, 

mikrobiální flóra orofaryngu; vnější: délka hospitalizace, imunosuprese, léky, chirurgické zákroky, 

tracheotomie, bronchoskopie, ventilátory 

- obecná prevence: 

o desinfekce 

o sterilizace 

o asepse 

o hygiena rukou 

o dodržování hygienicko-epidemiologického režimu 
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SPECIÁLNÍ VIROLOGIE, PARAZITOLOGIE, 
MYKOLOGIE 

1. PRINCIP OBRANY PROTI VIROVÝM INFEKCÍM 

A. Nespecifické obranné mechanismy 
- viz ot. č. A.49 - Protivirové mech. nespecif. imunity 

B. Specifické obranné mechanismy 
- specifické protilátky produkovány plasmat. bb. = konečné stádium diferenciace stimulovaných B-lymf.: 

1 plasm. b. → protilátky stejné třídy a stejné specifičnosti 

- největší uplatnění: 

o IgM - produkovány nejdříve, přítomnost IgM = právě probíhající nebo recentní infekce 

o IgG - 70% v séru, specifické přetrvávají dlouho, někdy trvale (anamnestické protilátky), jako jediné 

procházejí placentou 

o IgA - převážně jako monomer, 2 podtřídy (IgA1, IgA2), asi 20% všech Ig v séru; vzestup hladiny 

průvodním znakem u chronických virových infekcí; nejdůležitější v sekretech sliznice, slinách, 

kolostru a mateřském mléku; sekreční IgA (SIgA) - forma dimeru: 2 molekuly IgA + J-řetězec + 

sekreční komponentu (Sc), produkovány plasm. bb., které se usadily v submukóze; důležité 

usídlování plasm.bb. sekrečního systému v aktivní mléčné žláze a přenos SIgA mateřským 

mlékem; specifické SIgA přetrvávají po skončení infekce v sekretech relativně krátce → nová 

infekce, opakovaná klinická manifestace příznaků 

- sérové protilátky: 

o v krvi, v tkáních, lymfě, peritoneu, MMM; produkovány v lymfoidních org.;  B-bb stimulovaný Ag - 

na APC nebo volně cirkulujícími 

o parenterální podání Ag → převážně humorální (sérová) protilátková odpověď 

o blokují hematogenní šíření viru, normálně pronikají jen na slizniční povrchy (u reinfekce nebrání 

anamnestické protilátky množení viru na sliznici), ve větší míře pronikají pouze do dolních partií 

dých. traktu a alveolů (u respiračních omezují šíření virů na plicní parenchym) 

o sérové mateřské protilátky → chrání v prvních měsících života před virovou pneumonií 

MECHANISMY UPLATNĚNÍ SPECIF. PROTILÁTEK 

- neutralizace viru - vazba protilátek na virion brání jeho adsorpci na vnímavou b.; neutralizační účinek 

hlavně protilátky proti povrchovým Ag virů; není-li pokryt celý povrch - imunokomplex může být infekční 

- vznik imunokomplexů - usnadňuje mech. odstraňování shluků (řasinky, peristaltika) či eliminaci 

fagocytózou; podpořeno vazbou Fc Ig nebo C3 komplementu na rec. makrofágů = opsonizace 

- rec. pro Fc IgA na jater. bb. → odstraňování IgA-komplexů ze séra žlučí 

- SIgA → neutralizační, agregační a opsonizační účinek; brní adhesi ke sliznicím 

- sérové ani sekreční protilátky neaktivují komplement 

AKTIVACE KOMPLEMENTU 

- indukce: vazba C1 na imunokomplexy tvořené IgM a IgG → interakce s povrch. Ag a komplementem → 

destrukce obalených virů 
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- aktivace komplementu komplexy protilátek s vir. Ag → lýza infikovaných bb. 

- podíl na eliminaci - na protilátkách závislá cytotoxická aktivita (ADCC, antibody-dep. cytotoxic activity) 

některých leukocytů: 

o tyto leukocyty - Fc rec. → spojení přes specif. protilátku s vir. Ag (povrch obal. virů, infikované bb.) 

→ destrukce 

o některé monocyty a makrofágy, subpopulace lymfocytů K-bb (killer cells) 

- vliv specif. protilátek: 

o virové Ag - protilátkami agregovány do shluků → na jednom pólu buňky → „čepička“ (cap) → 

posléze buňkou odvržena = capping (chybění vir. povrch. Ag brání maturaci a uvolňování 

obalených virů pučením, brání též specif. cytolýze infikované b.) - např. vir chřipky, spalniček 

o vazba na membránu infik. bb. může někdy inhibovat replikaci viru → vznik persistentní infekce, 

aktivace při poklesu hladiny protilátek 

SPECIFICKÁ BUNĚČNÁ OBRANA PROTI VIROVÝM NÁKAZÁM 

- viry striktní IC parazité → buněčná obrana velmi důležitá při eliminaci 

- podílejí se: 

o časná fáze: NK bb., monocyty, makrofágy 

o později: T-lymfocyty (B-bb převážně v lymfoidních orgánech, T-lymfocyty z 90% cirkulují - krev, 

lymfa, výstup z kapilár, tkáně, lymf. cestami zpět do lymf. org.) → recirkulace = aktivní 

vyhledávání kontaktu s cizorodými Ag v organismu 

- při setkání T-b. a Ag → klonální proliferace a diferenciace → krátce přežívající efektorová buňka 

- narozdíl od B-bb., T-lymfocyty rozeznávají menší epitopy → lepší schopnost rozlišování cizích molekul; na 

povrchu specif. receptory (polypeptidy, integrální) = TCR: reagují pouze na komplex Ag-MHC 

(glykoproteiny MHC vlastního typu), narozdíl od B-lymfocytů aktivovány výhradně MHC II. třídy v cpl. 

membráně APC 

- podle znaků CD (cluster designation) rozlišujeme 2 subpopulace T-lymfocytů: 

o CD4: 

 Pomocné TH (helper): po aktivaci → efektorové bb. → lymfokiny (aktivace, proliferace, 

zrání imunokompetentních bb., aktivace makrofágů, fenomén pozdní přecitlivělosti) 

o CD8: 

 Supresorové TS: regulace imunitní odpovědi 

 Cytotoxické TC: výkonně, ničí bb. s cizími povrch. Ag; transplantační a protinádorová 

imunita; u virových nákaz rozhodujícím způsobem 

- buňkami zprostředkovaná obrana → 

o zbavuje organismus infikovaných bb. 

o zpřístupňuje protilátkám virus ukrytý uvnitř bb. 

o lymfokiny → soustředění obrany do místa infekce, aktivace buněč. odpovědi, lokální produkce 

interferonu 

- TH → lymfokiny - více než 100 druhů, např. IL-2 (aktivace, diferenciace a zrání lymfocytů), lymfokiny → 

zánětlivý infiltrát, stimulace lokální proliferace a aktivace makrofágů, např. faktory: 

o MIF - inhibuje migraci MF 

o MGF - mitogenní 

o MCF - MF chemotaktický 

o MAF - MF aktivující 

o SRF - zvyšuje permeabilitu cév (skin reactive factor) 
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o interferon γ - regulace imunitní odpovědi, aktivuje NK-bb. a MF, produkce TH lymfocytů zvyšuje 

v místě zánětu celk. hladinu interferonu → inhibice virové replikace 

- TC → rozpoznávají změny Ag histokompatibility I. třídy - začleněním virových Ag do cpl. membrány 

infikovaných bb. (modifikace MHC interakcí s vnitřními strukturálními proteiny nebo časnými 

nestrukturálními virovými polypeptidy v hostitelské b. → spolu s nimi transport do cpl. mem.) → při 

kontaktu s pozměněným povrchem vlastních bb. → produkce perforinů → lýza infik. b. 

- konečná eliminace virové infekce - Tc-lymfocyty 

- buňkami zprostředkovaná odpověď poměrně rychle pomíjí, u akutních virových nákaz 6-21 dní 

- některé stimulované T-lymfocyty nedospějí ke koneč. stádiu diferenciace → paměťové bb. → při 

opakované expozici podmiňují rychlejší a mohutnější odpověď (anamnestickou, bb. zprostředkovanou) 

NEPŘÍZNIVÉ DŮSLEDKY PROTIVIROVÉ OBRANY 

- imunopatologické projevy infekce 

- Důsledky množení virů v bb. imunit. sys.: 

o permisivnost monocytů a makrofágů → pokud nemá replikace na MF cytopatický účinek → 

množení a disseminace viru, rozvoj persistentní nákazy → funkční poruchy MF → snížená 

odolnost organismu vůči bakteriální superinfekci 

o pokud destrukce permisivních MF a monocytů - není dlouhodobě slučitelné se životem 

o kromě infekce monocytů a MF někdy i polymorfonukleárních leukocytů a lymfocytů → 

disseminace, zanesení infekce do ložisek zánětu; pokud lymfocyty nositelé latentní infekce → 

jejich aktivace → obnovení produktivní replikace viru (EBV, CMV, HIV, spalničky, echoviry, 

polioviry, HSV) 

o virová infekce → destrukce lymfocytů: cytopatický účinek virů, aktivita Tc-bb. (HIV), funkční 

změny (snížená schopnost reagovat na Ag podněty, omezení proliferace, pokles produkce 

protilátek) 

o suprese buněč. obrany → vymizení reakce pozdní přecitlivělosti (spalničky, chřipka, plané 

neštovice, rubella, parotitida) 

o stavy přechodné imunologické nedostatečnosti spojeny se zvýšenou vnímavostí vůči infekci 

streptokoky, stafylokoky aj. 

- Důsledky tvorby imunokomplexů 

o přesažení úklidové kapacity fagocytů → přechodná/dlouhodobá cirkulace imunokomplexů (IK) 

krevním oběhem → ucpávání kapilár, usazování na stěnách, lokální záněty (anafylaktogenní 

produkty a vazoaktivní aminy; interakce IK, obsahujících specif. IgE s bazofil. leukocyty → 

substance → agregace trombocytů, látky zvyšující propustnost cév) 

o přechodné zvýšení hladiny cirkulujících IK → myalgie, artralgie, svědění, kopřivka, exantém; 

rozvoj onemocnění z IK - periarteritis nodosa, glomerulonefritida, zánět kloubů aj. 

- Důsledky buňkami zprostředkované imunity 

o lymfokiny → pozdní přecitlivělost - indukce zánětu v místech nahromadění virových Ag 

(nepříznivě u virů, které samy o sobě neničí hostitelskou buňku - zarděnky, Hep. B) 

o klinické příznaky imunologickou reakcí hostitele 

- Projevy autoimunity 

o někdy vznik protilátek proti vlastním tkáním (podobnost Ag determinant, imunitní odpověď vůči 

epitopům vlastních membrán se začleněnými virovými Ag, proti složkám buněk destruovaných 

virovou infekcí) 

o některé viry (EBV) - polyklonální aktivátory lymfocytů → přechodné projevy autoimunity;  

u chronických forem i nemoci z autoimunity 
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o autoimunitní mechanismy → hemolytické anémie, postvakcinační encefalitida, Guillain-Barré, 

chronické artritidy, glomerulonefritidy 

2. PROTOVIROVÉ VAKCÍNY, ANTIVIROTIKA 

A. Aktivní imunizace 
- vznik specif. imunity ← živé/neživé očkovací látky 

- nákazy s krátkou inkubací: navození aktuální protektivní hladiny sekrečních a sérových protilátek (chřipka) 

- disseminované nákazy: indukce dostateč. množství paměť. bb.: při kontaktu s Ag zabrání šíření viru krví 

(klíšť. encefalitida) 

- viry se šíří přestupem z buňky na buňku: indukce specif. buněč. mech. obrany 

ŽIVÉ OČKOVACÍ LÁTKY 

- dostatečná mohutnost a trvání Ag podnětu 

- přirozená aktivace všech složek imunitní odpovědi 

- riziko generalizace u osob s imunodeficitem 

- kontraindikace - těhotenství 

- neúčinnost pro interferenci s paralelně probíhající infekcí (očkování proti polyomyelitidě při enterovirové 

infekci) 

- geneticky stabilní avirulentní mutanty, kmeny s výrazně oslabenou virulencí 

- pasážování na nepřirozeném hostiteli za různých nutričních nebo tepelných podmínek → selekce mutant, 

které se v organismu množí pomaleji a navodí imunitu dříve, než dojde k disseminaci nebo ztrácí 

schopnost množit se v některých tkáních 

- např. kmeny adaptované na chlad = Ca-mutanty (cold adapted) → indukce sekreční imunity proti virům 

chřipky - množí se pouze na nosní sliznici a nešíří se do nižších etáží dých. traktu 

- metody molekulové genetiky (delece genů virulence) 

- i.d./s.c. aplikace: množí se pomaleji 

o Virus vakcinie - pravé neštovice, eradikace varioly; do jeho genomu lze začleňovat separované 

geny různých virů → vznik imunity 

o Vakcina 17D proti žluté zimnici - avirulentní, gen.stabilní kmen 

o Živá vakcína proti poliomyelitidě - atenuované kmeny ztratily neurotropní charakter, aplikace per 

os → množí se v GIT; interference s enteroviry! → očkování na jaře, kdy nejnižší výskyt enterovir. 

nákaz; výskyt prakticky eliminován 

o Vakcína proti spalničkám - avirulentní kmeny - neimunogenní → užívá se atenuovaný virus - 

parenterálně; očkování po 1. roce: neblokují mateřské protilátky, vroz. defekty imunity už 

rozpoznány, nižší pravděpodobnost persistence viru v organismu a pozdější vznik SSPE (subakutní 

sklerotizující panencefalitida) 

o Vakcína proti zarděnkám - prevence onemocnění těhotných, dnes všechny děti; kontraindikace - 

těhotenství 

o Vakcína proti příušnicím - od poloviny 80. let všechny děti, parenterální aplikace; není 

interference mezi viry spalniček, zarděnek a příušnic → trojkombinace 

 

NEŽIVÉ OČKOVACÍ LÁTKY 
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- virus purifikován a inaktivován - UV, formol 

- relativně bezpečné, spolehlivá imunizace → několik dávek 

o celovirionové 

o subjednotkové vakcíny (izolované virové antigeny) 

- celovirionové vakcíny obsahují složky uplatňující se  jako protektivní Ag → nepodstatné: zatěžují zbytečně 

imunitní systém, nepříznivé vedlejší účinky včetně autoimunitních projevů 

- subjednotkové méně reaktivní, ale i méně imunogenní 

o Vakcína proti vzteklině - celovirionová, inaktivovaná, u osob vystaveným nebezpečí nákazy = 

postexpoziční vakcinace; virus se šíří nervovými vlákny ← nedochází ke kontaktu s bb. imunit. sys. 

← řada dávek s.c. do břišní krajiny: navození imunity dříve, než virus do regionál. ganglia a 

zabránění šíření do CNS 

o Salkova neživá vakcína proti Poliomyelitidě - celovirionová, formolizovaná, parenterálně ve 3 

dávkách; brání vzniku virémie a infekce nerv. bb.; neomezuje množení viru v GIT → zdroj infekce 

okolí; lépe používat živou očkovací látku, hl. v rozvoj. zemích , kde jsou časté infe. enteroviry 

o Vakcíny proti Arbovirům - celovirionová, s výjimkou vakcíny proti žluté zimnici, inaktivované; 

nejdůležitější: 

 vakcína proti Japnoské encefalitidě B 

 vakcína proti klíšťové encefalitidě - u nás 

o Protichřipkové vakcíny - neživé vakcíny nenavozují dostatečnou sekreční imunitu: ↓ ochranný 

účinek (60-70%); celovirionová/subjednotková (izolované virové povrchové glykoproteiny) 

o Vakcína proti Hepatitidě A - inaktivovaná suspenze HAV, dobře imunogenní, 2 dávky v rozmezí 

6-12 měsíců; před výjezdem do míst s častým výskytem HA 

o Vakcína proti Hepatitidě B - subjednotková, purifikovaný HBa-Ag, má přirozenou tendenci 

k agregaci do korpuskulárních útvarů → dost imunogenní; parenterálně nebo i.m. → tvorba 

sérových protilátek; očkování ohrožených skupin obyvatel, dnes už povinná 

- imunogenní potenciál neživých vakcín zvyšován začleňováním virových Ag do umělých lipidových micel → 

dobře fagocytovány makrofágy 

B. Pasivní imunizace 
- aplikace specif. hyperimunních globulinů 

o Proti infekci virem Varicela-zoster - prevence a terapie u dětí s imunodeficitem 

o proti CMV - terapie vážných posttransplantačních komplikací 

o proti Hep. B - u osob, u kterých došlo k vědomému ohrožení (poranění kontaminovanou jehlou) 

C. Protivirová chemoterapie 
- první chemoterapeutika v 60. letech - Marboran - blokoval množení poxviru; Amantadin - proti virům 

chřipky typu A 

- preparáty musí přednostně interferovat s uskutečňováním jednotlivých fází virového replikačního cyklu 

- nejmodernější - sekvenování genů a iRNA → syntéza komplementární oligonukleotidů → vazbou na 

významné úseky NK virů blokují jejich transkripci, translaci nebo způsobují jeji štěpení 

- PRINCIPY: 

o inhibice adsorpce - polyaniony: heparin, dextransulfát → změní náboj buněč. povrchů, např. 

Suramin → HIV 

o zábrana uvolnění virové NK - vazba na centrální prohlubeň kapsomer pikornavirů →  odolné vůči 

desintegraci buněč. proteasami; Amantadin, Rimantadin - proti virům chřipky A: alkalizace 

fagosomu → brání fúzi virového obalu s membránou 

o interference s transkripcí a translací - nejlepší; 
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 analoga nukleosidů: proti herpesvirus: jod-deoxy-uridin = Idoxen, adeninarabinosid = 

Vidarabin; nejúspěšnější acykloguanosin acyklovir → jeho aktivace vázána na virovou 

thymidin-kinasu → proto účinkuje selektivně v infikovaných bb. a je netoxický → inhibuje 

většinu herpesvirů (v. herpse simplex a varicella-zoster); ganciklovir - derivát acykloviru 

→ CMV (acyklovir neefektivní) 

 inhibitory DNApolymeras: k. fosfonmravenčí = Foscarnet (→HIV), k. fosfonoctová = PAA 

 inhibitory RNApolymeras: látky, které nemají povahu nukleosidů: Marboran, Enviroxim 

→ picornaviry, viry chřipky (neschválené pro použití); nejvýznamnější analog guanosinu 

ribavirin - široké spektrum antivirových účinků → infekce dých. cest: 

 respirační syncyciální virus (RSV 

 viry chřipky B 

 adenoviry 

 viry parainfluenzy (PIV) 

v kombinaci s interferonem-α →léčení chronických virových hepatitid; též výhradní specif. 

lék proti vysoce letálním exotickým virovým nákazám (hemoragické horečky ← arenaviry: 

virus Lassa; nebo filoviry Marburg, Ebola) 

 inhibitory reverzní transkriptasy: pro terapii infekcí HIV, analoga substrátu RT: 

 zidovudin (azidothymidin) 

 didanosin (dideoxyinosin) 

 zalcitabin (dideoxycytidin) 

 stavudin (didehydro-dideoxythmidin) 

 interferon-α: specif. protivirový prostředek při terapii chronických hepatitid B, C - 

v kombinaci s Ribavarinem; také u infekce papillomavirem a HIV 

- většina preparátů má nežádoucí účinky: 

→ ty např. při dlouhodobé terapii u HIV (v důsledku proměnlivosti viru často resistence na urč. 

preparát) → řešení kombinací několika virostatik: lze snížit dávky pod práh toxicity, střídání 

antivirových chemoterapeutik; kombinace může mít aditivní, synergický nebo antagonistický úč. 

3. POXVIRY 
- charakteristika - největší, nejkomplexnější (230x300 nm), lin. dsDNA, narozdíl od všech ostatních DNA 

virů: úplný cyklus replikace v cytoplasmě 

- význam v medicíně 

o virus varioly - jen člověk, vakcinie - rod Orthopoxvirus (další viry primárně patogenní pro zvířata, 

pouze viry opičích a kravských neštovic mohou příležitostně infikovat člověka) 

o rod Parapoxvirus: infekce hospodářských zvířat → příležitostné profesionální nákazy 

o viry ostatních rodů nejsou pro člověka infekční 

o výhradně lidské patogeny: virus MOLLUSCUM CONTAGIOSUM (Ag se liší od všech ostatních 

poxvirů → nezařazen do žádného rodu) 

- morfologie: oválné viriony/cihla se zaoblenými rohy; zev. plášť (fosfolipidy, cholesterol, glykoproteiny); 

nukleoid - polypeptidový obal z cylindrických subjednotek, obklopen proteinovým prstencem = el. 

mikroskopu jako laterální tělíska 

- citlivost: odolné k fyzikálním i chemickým vlivům, zejména k vyschnutí, k tukovým rozpouštědlům; 

nejúčinnější dezinfekce - oxidační halogenové preparáty 
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A. Virus varioly 
- jen u člověka 

- těžké generalizované onemocnění pravé neštovice = variola (úmrtnost 15-40%) 

- mírnější průběh = „variola minor“ - termosensitivní varianta viru 

- variola často v epidemiích, od ř. 1977 eradikována 

- experimentální infekce: kultivace na chorioalantoidní membráně kuřecího embrya → charakteristické 

hyperplastické uzlíky - jejich vzhled jako dif. dg. znak 

- replikace: adsorpce → do vakuoly - lyzosomální enzymy → destrukce obalů; RNA polymerasa přítomna ve 

dřeni - zahajuje v průběhu destrukce obalů přepis časti genomu do iRNA → enzym, který umožní uvolnění 

virové DNA rozložením proteinového obalu nukleoidu; celý proces v cytoplasmě; oblast vzniku nových 

virionů lze imunofluorescenčně nebo histologicky identifikovat - charakteristické cpl. inkluze = 

Guarnieriho tělíska; obal získávají částice při výstupu z buňky; v průběhu infekce produkují hemaglutinin, 

který není součástí virionu → vznik protilátek proti hemaglutininu - už v 1. týdnu 

- patogeneze a klinický průběh: 

o přenos vzduchem (prach ze zaschlých krust), kapánkově, kontaktem 

o množení ve sliznici orofaryngu, bb. lymf. uzlin, RES 

→ šíření do orgánů: rozvoj sekundární virémie - horečka; 

o množení v endotelu kapilár → průnik k vnímavým bb. kůže a sliznic 

o lokalizace virů v kůži → ↓ horečka → charakteristické kožní projevy: infekce všech vrstev 

epidermis s výjimkou str. corneum 

 zduření a leukocytární infiltrace: papuly → balonová degenerace bb. → puchýře → 

neštovice = pustuly - mléčně zakalené detritem rozpadlých bb. a leukocyty 

 na sliznicích neštovičné léze dříve než na kůži, charakter ulcerací - chybí rohová vrstva → 

nebezpečný zdroj infekce 

 na kůži postupně jako makuly a papuly (4 dny), vezikuly (další 4 dny) a pustulu (2-6 dní), 

po 10-14 dnech → zasychání s tvorbou krust, po odloučení (zvl. v místech maz. žláz) 

zanechávaly charakteristické dolíčkovité jizvy 

 hemoragie do pustul = ČERNÉ NEŠTOVICE - špatná prognóza 

o častá komplikace - bakteriální kontaminace pustul stafylokoky → sepse 

- dg. nález Guarnierových tělísek v cpl. bb. z lézí po barvení HE (odlišení od podobných eflorescencí 

vyvolané viry čeledi Herpesviridae); izolace viru →  chorioalantois kuř. embrya, potvrzení IF; stanovení 

specif. protilátek pro zjištění stavu imunity 

- terapie a prevence - Marboran (blok. virové RNA polymerasy), aktivní imunizace virem vakcinie 

- podmínky eradikace varioly: 

o člověk = výhradní hostitel 

o agens nevyvolává latentní, persistující nebo chronické formy onemocnění 

- variola eradikována v r. 1979, dnes se u nás už neočkuje 

B. Virus vakcinie 
- samostatný druh rodu Orthopoxviridae 

- 1796: k vakcinaci proti variole (Jenner) - z léze dojičky krav (→ pův. se říkalo, že šlo o virus kravských 

neštovic) 

- geneticky stabilní hybrid, který je antigenně variole bližší než virus kravských neštovic 

- experimentální infekce: množí se dobře v kuřecím chorioalantois  - cytopatický účinek 

- očkovaní proti variole (živá vakcína) 

o původně zdrojem - lymfa vezikul z kůže telat/ovcí infikovaných virem vakcinie 
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o později na kuřecím embryu 

o očkuje se i.d. → vývoj charakteristické pustuly = chráničky → hojí se: trvalá jizva 

o imunita po přestálé variole je stálá/ pokud získaná očkováním - jen 3-5 let 

- komplikace očkování: osoby s deficitem tvorby protilátek → generalizace: chránička se šíří do plochy a 

hloubky - vakcinia gangrenosum; ekzematici - virus zanesen do ekzémového zánětu (eczema 

vaccinatum); těhotné - může transplacentárně infikovat plod 

- dnes (už se proti variole neočkuje) - jako nosič genů pro navození imunity proti některým virů, které 

nemohou být samy použity ve formě živé vakcíny 

C. Virus Molluscum contagiosum 
- jen člověk 

- šíří se kontaktem → benigní tumorky (průměr 1-5 mm), mnohočetné, šedorůžové, laločnaté, v centru 

prohloubené - na kůži a sliznici převážně u dětí 

- po několika měsících až letech spontánně ustupuje 

- mikroskopicky → nález proliferace epidermis 

- v cpl. bb. stratum basale - velké inkluze = mollusková tělíska 

D. Zvířecí poxviry přenositelné na člověka 
- profesionální nákazy s lehkým průběhem 

- např.:  

o virus opičích neštovic, kravských neštovic - rod Orthopoxviridae 

o virus paravakcinie - rod Parapoxviridae, temně červené hyperplastické papuly na vemeni krav → 

„uzel dojičů“ 

o virus Yaba, Tana - opice 

4. VIRUS VARICELLY A HERPES ZOSTER 
ČELEĎ HERPESVIRIDAE 

- obalené DNA viry, kapsida kubicky symetrická, replikuje se v jádře 

- všechny herpesviry navozují persistentní, latentní, rekurentní onemocnění - aktivovány za stavů 

imunologické nedostatečnosti 

- některé se podílejí na vzniku maligních nádorů 

- morfologie: lin. dsDNA, 162 kapsomer, kapsida uzavřená v lipidovém obalu → ční glykoproteinové 

projekce = nástroj adsorpce; schopné vázat Fc Ig (povaha Fc-receptoru); mezi obalem a kapsidou - 

tegument - proteinová vrstva - některé strukturální virové enzymy 

- citlivost: inaktivovány tuk. rozpouštědly, citlivé k nízkému pH a vyschnutí → infekci přenáší jen 

bezprostředním kontaktem 

- replikace: fúze obalu s cpl. mem. → obnažená nukleokapsida k jádru → do jádra jen DNA - replikace a 

transkripce; časné nestrukturální geny - přepisovány RNApolymerasou, řada regulačních polypeptidů: 

určují, zda bude infekce latentní, persistentní nebo lytická; všechny strukturní i nestrukturní virem 

kódované glykoproteiny se integrují do buněč. membrány; při lytické infekci se DNA spojuje 

s novotvořenými kapsidami na vnitřní straně jaderné membrány → nukleokapsidy získávají obal 

prostupem skrz vnitřní lamelu jaderné membrány → shromažďují se mezi lamelami (vnitř. a vnější) a 

opouštějí buňku mikrotubuly; infekce do sousedních bb. → plasmodesmy, později fúzí cpl. membrán 
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VIRUS VARICELLA-ZOSTER (VZV) 

- plané neštovice = varicella 

- pásový opar = herpes zoster 

- experimentální infekce: zvířata vůči infekci nevnímavá, množení v buněč. kulturách lidských embryonál. 

tkáních; viriony se šíří přestupem z buňky na buňku za tvorby syncycií 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o 90% primoinfekcí v dětském věku = plané neštovice (primoinfekce v dospělosti - těžší průběh) 

o primární pomnožení - faryngeální sliznice → regionální lymf. uzliny → virémie → inf. 

mononukleárů, MF a bb. RES 

o z endotelu kapilár → do vnímavých bb. kůže a sliznice; šíření axony nerv. vl. do paravertebrálních 

ggll. → latentní persistence 

o inkubace 14-21 dnů → prodromální příznaky (horečka, únava) → charakteristický exantém: 

růžové skvrny s centrálním puchýřkem (obsah čirý) → puchýř se zvětšuje, obsah zakaluje → 

zasychá v krustu 

o viremie cyklicky po 3-5 dnech → vždy nový výsev 

o  v místech exantému zánětlivá infiltrace, v jádrech infikovaných bb. eosinofilní inkluze 

o cytopatický účinek → zduření, tvorba syncycií, balonová degenerace epitelu 

o  v době vzniku eflorescencí už specif. imunita, vznik zánětu na základě imunopatologických 

mechanismů (svědění - produkty aktivace komplementu imunokomplexy) 

- komplikace: sekundární bakteriální infekce pustul (stafylokoky); závažné - primární varicellová 

pneumonie, meningoencefalitida; u novorozenců a těžce imunosuprimovaných → progresivní varicella 

(postižení orgánů i CNS) 

- REKURENTNÍ INFEKCE 

o klinická manifestace - pásový opar (herpes zoster) 

o aktivací infekce latentně persistující v senzorickém (paravertebrálním) ggl. → neuritida, neuralgie 

v inervované oblasti → virus centrifugálně do kůže → EXANTÉM (morfologicky totožný s planými 

neštovicemi) 

o anamnestická imunitní odpověď brání diseminaci a generalizaci 

o zdrojem nákazy vnímavých osob 

o objevuje se v důsledku oslabení imunity (vyčerpání, prochlazení, nádorové onemocnění, 

imunosuprese), obvykle 1x za život, častěji u starších jedinců 

o u AIDS → častá rekurence herpes zoster, plošné šíření, diseminace, postižení očí, plic, jater, CNS 

- dg. z kožních lézí → izolace na kulturách diploidních bb. lidského původu; CPE až za týdny → detekce 

virových antigenů imunofluorescencí; přítomnost specif. protilátek - nepřímá IF nebo ELISA 

- terapie a prevence - u dětí s imunodeficitem - hyperimunní globulin; léčba těžkých forem a rekurentních 

aktivací u AIDS - acyklovir; nově vyvinutý famcyklovir - derivát acykloviru, specificky proti VZV pro terapii 

pásového oparu; v posledních letech - živá vakcína - kmen OKA s oslabenou virulencí, u nás není 

registrována 

5. VIRUS HERPES SIMPLEX 
- jen člověk 

- 2 Ag typy: 

o T1 - infekce na obličeji a v ústech 

o T2 - infekce perigenitálně 

- citlivý k tukovým rozpouštědlům, nízkému pH a účinkům tepla 
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- inaktivován běžnými dezinfekčními prostředky 

- experimentální infekce: pro studium latentní rekurentní infekce - morče; množení v buněčných kulturách 

s cytopatickým účinkem; v infikovaných bb. prokazovány intranukleární inkluze = inkl. Cowdryho, typ A 

- patogeneze: 

o kapénková infekce, kontaktem 

o primárně množení na sliznicích oka, úst, nosu, genitálu → tvorba syncycií, balonová degenerace 

bb. → nekróza infikovaných bb. a zánětlivá infiltrace postižené oblasti 

o na kůži praskající puchýřky, na sliznici afty; nezanechávají jizvy 

o primární infekce HSV-1 

  v dětství, asymptomaticky; klinciky jako akutní herpetická gingivostomatitida s horečkou 

a lokální lymfadenopatií 

 inkubace asi 5 dnů 

 u větších dětí/dospělých - primár. infekce HSV-1 jako nediferencovaný katar DC 

(faryngitis, rýma) 

 infekce spojivky → keratokonjunktivitida 

 kontakt poraněné kůže → herpetická léze na kůži (traumatický herpes, herpetické 

panaricium) 

 komplikace: Kaposiho varicelliformní erupce → rozšířením viru infikovanými leukocyty do 

ekzému 

o infekce HSV-2 

 nejčastější pohlavní nákaza 

 hepretické výsevy na glans penis/cervix, vagina, vulva, perianálně 

 aktivace latentní infekce u žen: asymptomatické vylučování viru cervikálním sekretem 

 vzácně při primární infekci v těhotenství - transplacentární infekce plodu; častěji 

v průběhu porodu: perinatální infekce novorozenců → bez včasné léčby smrt 

(generalizovaná onemocnění, sepse, encefalitidy) 

- REKURENTNÍ INFEKCE: 

o HSV je neurotropní → vstup do zakončení nerv. vláken → virové kapsidy se šíří axony do neuronů 

regionálních sensor. ggll. → latentní persistence v podobě episomů (latentní persistence i 

v Langerhansových bb. kůže a bb. rohovky) 

o reaktivace: UV, ↑ teplota, stres: virus proniká z nerv. zakončení do bb. sliznice/kůže → replikace 

→ ohraničená léze v původních místech primoinfekce: 

 rekurentní herpes labialis 

 rekurentní herpetická keratokonjunktivitida 

o generalizaci brání existující imunita 

- HERPETICKÁ ENCEFALITIDA 

o nejzávažnější projev infekce HSV-1: nekróza nervových bb. v temporální oblasti mozku 

o postižení jednostranné 

o 40% nemocných bez včasné léčby umírá, u ostatních vážné neurologické důsledky 

o bez ohledu na existující imunitu se šíří buď ze zakončení fila olfactoria při reinfekci nosní sliznice 

nebo z ggl. trigeminu po reaktivaci infekce 

- dg. izolace z lézí → buněč. kultury → IF, monoklonální protilátky; u herp. encefalitidy - IF, el.mikroskopie 

bioptického materiálu, PCR z MMM 

- nízké hladiny anamnestických protilátek u většiny lidí po primoinfekci po celý život 

- primární infekce → časná produkce specif. IgM - přetrvávají asi 6 týdnů; rekurentní infekce → 

může/nemusí být provázena nálezem specif. IgM; IgM proti HSV-1 specifické, proti HSV-2 reagují s oběma 
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- terapie - acyklovir (Zovirax, Herpesin) → inhibitor DNApolymerasy, aktivován virovou thymidin-kinasou 

(fosforylován) → přednostně v infikovaných bb. → netoxický; dlouhodobé používání → selekce 

resistentních mutant 

6. CYTOMEGALOVIRUS (CMV) 
- enormní zvětšení hostitelské buňky a jejího jádra 

- hostitelé: různí savci (každý druh - specif. hostitel) 

- po překonané nákaze CMV vždy latentně persistuje 

- primoinfekce - inaparentně, přenos viru na plod, perinatální infekce 

- často smrtelné → komplikace po transplantaci, při léčbě cytostatiky a AIDS 

- experimentální infekce: na zvířatech nejde → na lidských fibroblastech; CMV silně asoc. s hostitelskou b. - 

do média se uvolňuje málo → šíří se z buňky na buňku: vznik charakteristických longitudinálních plaků; 

cytopatický účinek (CPE) - zvětšení bb., intranukleární basofilní inkluze s halo 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o CMV se množí zejm. v polymorfonukleárech, monocytech a lymfocytech - spolu s bb. epitelu 

duktů slinných žláz a moč. cest → sídlo latentní persistence 

o vylučování slinami a močí; sperma, cerv. a vaginální sekret; mateřské mléko 

o přenos úzkým kontaktem, transfúzí, transplantací tkání 

o akutní onemocnění  - lymfocytosa - zejm. T-bb. → cytotoxické účinky na bb. infikované CMV (i na 

bb. transformované EBV) 

o přechodně stav snížené imunologické odolnosti 

- AKUTNÍ INFEKCE CMV 

o u malých dětí asymptomaticky, někdy horečka s lymfocytózou 

o u dospělých: příznaky infekční mononukleosy - není provázena vznikem heterofilních protilátek 

- INTRAUTERINNÍ INFEKCE 

o úmrtí plodu/kongenitální malformace; jindy asymptomatická → dlouhodobé vylučování CMV po 

narození 

o někdy pozdní příznaky: duševní retardace, hluchota 

o transplacentární přenos pravděpodobnější při infekci matky v 1. trimestru 

o v posledním trimestru - aktivace latentní infekce CMV → vylučování viru v poševním sekretu → 

infekce novorozence při porodu 

- PERINATÁLNÍ INFEKCE 

o asymptomatická; ale např. u nedonošených → sepse, intersticiální pneumonie 

- INFEKCE OSOB S IMUNODEFICITEM 

o vážné komplikace po transplantacích: horečky, příznaky infekční mononukleosy a porucha 

jaterních funkcí 

o nejvážnější - často smrtelné - intersticiální pneumonie a CMV kolitida 

o AIDS: známky trvalé aktivace infekce CMV → postižení různých orgánů: retinitida, encefalitida, 

kolitida 

- dg. moč, sliny, sekrety: izolace a detekce CMV - nejednoznačné (třeba jen asymptomatické vylučování 

viru), relevantní jen izolace z krve; alternativou: průkaz CMV Ag v leukocytech perif. krve; podíl bb. 

koresponduje s klinickým obrazem; PCR a hybridizace in situ - přímý důkaz CMV v postižených orgánech; 

stanovení specif. IgM → průkaz aktivity CMV, nepotvrzuje primární infekci (i u reaktivace) → spolehlivější 

průkaz cytolytických IgM metodou CRT (chromium release technuque) - pozitivní  jen u primoinfekce 
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- terapie a prevence - po transplantaci → hyperimunní globulin; málo citlivý k acykloviru → ganciklovir: 

aktivace CMV-fosfotrasnferasou, ale toxický;  chronická aktivní infekce CMV (u AIDS) → projevy např. 

CMV-retinitis → dlouhodobé podávání gancicloviru → toxicita + vznik resistence → alternativou je 

foskarnet (ale též toxický) => kombinací - snížení dávky obou na únosnou míru, omezuje selekci 

resistentních mutant; očkování živou atenuovanou vakcínou Towne 125 - pokusy na dobrovolnících 

7. PAPILLOMAVIRY (HPV) 
- čeleď Papovaviridae 

- neobalené, značně resistentní, kapsida kubické symetrie (72 kapsomér), cirkulární dsDNA - infekční 

v izolovaném stavu; replikuje se v jádře; schopnost latentní infekce a indukce transformace 

nepermisivních bb.; výhradně na lidech 

- benigní tumory a hyperplasie kůže/sliznic 

- infekce některými kmeny → vysoké riziko vzniku maligních nádorů!! 

- experimentální infekce: nejsou infekční pro zvíře, kultivace na buněč. kulturách derivovaných z lidské 

předkožky nebo orgán. kultury lidské kůže 

- patogeneze a klinické projevy: 

o výhradně na bb. kůže a sliznic - produktivní infekce pouze v plně diferencovaných keratinocytech 

a epiteliálních bb. 

o latentní infekce v nezralých bb. - aktivace poklesem imunity, hormonál. vlivy, UV, transaktivace 

vlivem časných produktů replikace viru herpes simplex 

o některé nestrukturální polypeptidy → transformace nepermisivních bb. 

o zdroj infekce: oloupané epitelie a keratinocyty; přenos: kontaminovanými předměty, kontaktem, 

charakteristický přenos sexuálním stykem 

o infekce často inaparentně, někdy spontánní regrese 

o inkubační doba 1-20 měsíců 

o každý typ HPV - jen predilekční místa, určitá klinická manifestace 

 infekční bradavice 

 verruca vulgaris 

 verruca plana 

 verruca plantaris 

 perigenitálně lokalizované condyloma acuminatum 

 laryngeální papilomatóza 

 epidermodysplasia verruciformis - vzácně, stavy s nedostatečnou buňkami 

zprostředkovanou obranou (transplantace, AIDS), veliké plochy pokožky - mnohočetné 

ploché bradavice 

o histologické vyšetření → proliferace epidermis se zbytněním str. granulosum a spinosum; str. 

corneum - hyperkeratóza 

o str. basale: průkaz virové DNA, ve světelném mikroskopu → bazofilní Lipschützovy intranukleární 

inkluze + pyknoza jader a perinukleární vakuolizace (koilocytóza) 

o některé HPV: dysplasie - povaha prekanceróz 

 kožní bradavice - HPV 5 

 léze děložního čípku - HPV 16, 18, 33, 52 

o HPV 5 - často v kožních nádorech na osluněných místech 

o HPV 16 - 50% ca dělož. čípku; ostatní méně častější typy - 40% (→ HPV: 90%); doba latence od 

nákazy k rozvoji tumoru: 20-40 let 
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- dg. metody molekulární hybridizace - PCR; protilátky proti kapsidovým Ag jen u 50% osob; protilátky proti 

nestrukturálním E7 polypeptidu: významně vyšší hladinu u ca děložního čípku než u zdravých nosiček 

latentní infekce 

- terapie a prevence - preparáty posilující buněčnou imunitu; vakcinace u prepubertálních dívek (před zač. 

pohlavní aktivity) 

LIDSKÉ POLYOMAVIRY 

- výhradní hostitel je člověk 

o JC virus - progresivní multifokální leukoencefalopatie (PML) 

o BK virus - často izolován z moči u imunosuprimovaných 

- oba viry geneticky příbuzné, liší se biolog. vlastnostmi 

- výrazný organotropismus k ledvinám, kromě toho JCV neurotropní 

- genom se integruje do chromosomu hostitelské b., persistuje v ledvinách → aktivace (imunosupresí, AIDS, 

těhotné) a vylučování močí 

- u nepermisivních bb. → transformace 

- velmi resistentní 

- oba polyomaviry značně rozšířené, většina osob se s nimi setká (zdroje: moč nosičů po aktivaci infekce při 

oslabení imunity); vstup nákazy per os nebo vdechnutím → krví do ledvin, persistuje 

- primární infekce převážně asymptomaticky 

- důsledky aktivace BKV → omezeno na močové cesty; aktivace JCV → fatální onemocnění CNS - PML 

- PML - pomalé virové infekce: po dlouhodobé latenci dojde k aktivaci infekce v CNS s letálními důsledky → 

progredující demyelinizace: replikace JCV v oligodendrocytech, astrocyty transformovány a silně 

proliferují → klinická manifestace: plíživé neurologické poruchy (motorika, řeč, zrak) → smrt během 

několika měsíců; v souč. době stále častější výskyt - imunosupr., AIDS, transaktivační účinek HIV na JCV 

- dg.  specif. protilátky nebrání aktivaci infekce, u 80% dospělé populace - jejich stanovení zejm. 

k epidemiologickým průzkumům; dg. PML se opírá o histologické vyšetření biopt. materiálu 

- terapie a prevence - analoga bazí v kombinaci s interferonem → zpomalení rozvoje PML 

8. ADENOVIRY 
- neobalené, kapsida kub. symetrie (252 kapsomer, hexony stěny, pentony vrcholy 20stěnu), z pentonů → 

vlákna s paličkovitým zakončením → adsorpce + nositel typové specifičnosti a hemaglutinačních 

vlastností 

- dsDNA, replikace v jádře s tvorbou charakteristických inkluzí 

- resistentní 

- replikace: vstup endocytózou, lytické účinky na stěnu endosomu → uvolněná kapsida transportuje genom 

do jádra; 2 časné virové polypeptidy: vyřadí proteosyntézu, stimulují synt. virové i buněč. DNA, 

v nepermisivních bb. → transformace; strukturální polypeptidy v nadbytku - detekce in vitro jako tzv. 

solubilní Ag; v průběhu replikace vznikají defektní částice a prázdné kapsidy; nové viriony → uvolňovány 

po lýze hostitelské b. 

- často využívány jako vektor - genom se vyhýbá destrukčním účinkům endosomů → doprava DNA bez ztrát 

(např. u cystické fibrosy) 

LIDSKÉ ADENOVIRY 

- podrody A až F: A,B → nádory u novorozených křečků; onkogenní účinek u člověka není 
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- spolu s viry rodu Mastadenoviry mají společný hexonový antigen; nositelem druhové specifičnosti jsou 

pentony (2 Ag složky): 

o toxická báze + vlákno: obsahují skupinové specif. Ag 

o paličkovité zakončení vlákna: typově specif. polypeptid → 41 sérotypů 

- infekce spojeny se zánětem dých. cest, spojivek, urogenitálu 

- experimentální infekce: na buněč. kulturách lids. pův. - nejč. bb. linie HeLa; v časné fázi zvýšená glykolýza 

v hostitelských bb. → pokles pH kultivačního média; později CPE: charakteristické zakulacování bb., 

odlučování od podložky 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o přenos kapénkově, alimentárně, sexuálně, kontakt s kontaminovanými předměty 

o vylučováno stolicí 

o primární pomnožení: epitelové bb. spojivek, nosohltanu a střev → do hlubších vrstev sliznice, do 

tonsil a lymf. uzlin → destrukce bb. a zánět 

o při oslabené imunitě → virémie → orgány: CNS, ledviny 

o obrana: zejm. sIgA ; reinfekce běžné, anamnestické protilátky brání šíření a prostupu do hloubky 

→ proto těžký průběh hlavně primoinfekce u dětí od 6 měsíců do 6-7 let (už nejsou mateřské sIgA, 

ale vlastní imunita ještě nedostatečná) → 10% vyžaduje hospitalizaci 

o persistují v lymfoidních tkáních a ledvinách, asymptomaticky 

o AKUTNÍ INFEKCE 

 po inkubační době 5-8 dní 

 faryngokonjuktivální horečka 

 katar HCD 

 tonsillitida 

 laryngitida 

 bronchitida, bronchiolitida, pneumonie 

o infekce adenoviry T8, T19, T37 → často rozvoj epidemické keratokonjunktivitidy - několik týdnů, 

může zanechat jizvy na rohovce; šíří se snadno v prašném prostředí 

o infekce T37 - přenos sexuálním stykem → infekce moč. cest 

o obtížná kultivace T40 a T41: druhá nejč. příčina závažných kojeneckých a dětských průjmů 

o komplikace u imunologicky oslabených jedinců - adenovirová hepatitida, pankreatitida - velmi 

špatná prognóza 

o adenovirové nákazy jsou běžné, nejčastější typy 1-6 → zjevná onemocnění zejm. u dětí; respirační 

nákazy dospělých typy 4, 7, 11, 14, 21 

- dg. výtěry z nosohltanu, spojivek, stolice; T40, 41 se nedají kultivovat → el. mikr. vyšetření 

- terapie a prevence - specif. chemoterapeutikum není; ribavirin - děti s generaliz. adenovir. inf. po transpl. 

?PARVOVIRIDAE 

- nejmenší, neobalené, ssDNA, většinou (-)ssDNA, odolné 

-  v jádře charakteristické eozinofilní inkluze 

- genom neumožňuje samostatnou reprodukci - závislé na funkci pomocného viru nebo na faktorech 

(exprimované v S a G2 fázi buněč. mitózy 

- lidské adenoasociované viry (AAV) - nevyvolávají zjevné onemocnění, šíří se spolu s adenovirovou infekcí; 

není-li přítomen pomocný virus → integruje se gonem AVV do buněč. chromosomu a replikace aktivována 

až po infekci pomocným virem 
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- některé studie prokazují mešní výsky nádorů u nosičů AAV: inhibují buněč. transformaci indukovanou viry: 

studie na HeLa: AAV infekce snižuje rychlost dělení a omezuje znaky maligní transformace; onkosupresivní 

jsou také produkty časné translace AAV + uplatňuje se CPE parvoviru na nádorové buňky 

- LIDSKÝ PARVOVIRUS B 19 

o replikuje se autonomně; aerosolem, orofekální přenos i transplacentární na plod; protilátky má 

60-80% osob 

o způsobuje dětský infekční erytém (pátá dětská nemoc) 

o replikuje se na bb. kostní dřeně → pokles retikulocytů a hladiny Hb 

o 14 dní inkubace → exantém: nejdříve na tvářích, později na končetinách; u dospělých infekce 

provázena často polyartritidou; symptomy: imunopatologické mechanismy, navozuje trvalou 

imunitu 

o infekce virem B19 může vyvolat aplastickou krizi - podmíněna chronickou hemolyt. anémií 

o u jedinců s vrozeným/získaným defektem imunity → persistentní infekce + projevy chron. anémie 

o dg. histologické vyšetření → velké, eosinofilní inkluze v jádrech; průkaz DNA metodou PCR; 

příprava Ag genetickou rekombinací - sérologicky průkaz specif. IgM a IgG - ELISA 

9. ROTAVIRY 
- neobalené, dsRNA (10-12 segmentů) 

- dvojitá kapsida: 

o vnitřní proteinová - kub. symetrie - skupinově specif. Ag 

o vnější glykoproteinová - kub. symetrie - hemaglutinační vlastnosti a typově specif. Ag 

- resistentní: vzdorují éteru, nízkému pH, značně termoresistentní 

- replikace: v perinukleární části cpl. - inkluze; enzym. štěpení povrch. proteinů v GIT → vznik infekční 

subvirové částice (ISVP) a aktivace RNAtraskriptasy → přepis (-)RNA vlákna do iRNA - probíhá v neúplné 

virové částici v lyzosomu; iRNA opouštějí dřeň a připojují se k ribosomům → translace → polypeptidy 

vytvořené v cpl. → seskupují se v částice ohraničené vnitřní kapsidou: obs. transkriptasy vir. RNA s (+) 

polaritou a enzymy → uvnitř syntéza komplementárního vlákna RNA; vnější kapsidu získávají rotaviry 

pučením do vesikul endoplasmatického retikula spolu s lipidovým obalem, který při výstupu z cisteren 

opět ztrácejí 

- replikace vede k zástavě proteosyntézy a k smrti hostitelské b.; novotvořené viriony uvolněné po lýze b. 

- vyvolávají gastroenteritidu lidí i zvířat, menší než reoviry 

- rozděleny podle do 5 skupin (A až E) a dvou podskupin (I, II) 

- druhy rotavirů podle hostitele: lidské, opičí, hovězí, psí apod.; některé širší působení → lidské mohou 

infikovat selata, telata a opice; přenos ze zvířat na člověka je výjimečně 

- produktivní infekce buněč. kultur lidskými rotaviry podmíněna přítomností trypsinu, pomnožování nejlépe 

na orgánových kulturách bb. lidského střeva nebo diploidních bb. lidské embryonál. ledviny 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o nejdůležitější vyvolavatele dětských průjmů! 

o šíření infekce orofekálně, kontaminované předměty 

o inkubace 2 dny, virus se množí v povrchní vrstvě bb. sliznice tenkého střeva → změna 

permeability buněč. membrán → sekrece vody, ztráta iontů; histologicky změna struktury 

mikrovilli a zánětlivá infiltrace lamina propria; k viremii ani ke generalizaci nedochází 

o AKUTNÍ GASTROENTERITIDA 

 vylučování virů maximální 3. - 5. den, nejvíce děti od 6 měsíců do 2 let → 40% průjmů 

vyvoláno rotaviry 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

174 
 

 větší děti a dospělí často inaparentní  infekce 

 rozhodující úloha v obraně - specif. sIgA; sérové protilátky nemají ochranný účinek 

 reinfekce běžná 

 infekce se často šíří v porodnicích, kojeneckých odděleních a dětských ústavech; vyšší 

výskyt obecně v zimním období 

- dg. izolace se běžně neprovádí, dg. nejčastěji z přímého průkazu virů ve stolici - el. mikroskopie, ELISA; 

nejpraktičtější: latexová aglutinace částic pokrytých specif. anti-rotavirovými protilátkami (test Rotalex) 

- terapie a prevence - specifická terapie neexistuje; důležitá rehydratace a korekce A-B rovnováhy, ztráty 

iontů 

10. CHŘIPKOVÉ VIRY 
- čeleď Orthomyxoviridae 

- (-)ssRNA, 8 (7) segmentů, asociováno s RNA-transkriptasou, obalené, helikoidální kapsida, replik. v jádře 

- obal: lipidová membrána (z cpl. mem. host. b.), z povrchu virionu ční glykoproteinové výběžky; 

- antigeny 

o povrchové: hemaglutinin (HA1, HA2), neuraminidasa → rozlišení Ag subtypů a variant 

o vnitřní: proteiny nukleokapsidy (NP) a protein M (M1, M2) → druhově specif., relativně 

neměnné, podle nich lze rozlišovat viry chřipky typu A, B, C 

- NP antigen během infekce do cpl. mem. infikovaných bb. → indukuje specif. bb. zprostředkovanou 

imunitní odpověď, terčem cytotoxických lymfocytů 

- rody 

o Influenzavirus - typ A, B 

o Influenzavirus C - jen 7 segmentů RNA, povrchové Ag relativně stabilní: hemaglutinin + RDE 

(enzym destruující receptory) 

- citlivé na tuková rozpouštědla, inaktivovány teplem 

- nejstabilnější při pH 7-8 

- replikace: adsorpce HA + R na buněč. mem. obsahující kys. sialovou → endocytosa: endosom → pH5 

způsobí konformační změnu v HA2 → fúze vir. obalu s mem. endosomu → nukleokapsida do cpl. → do 

jádra a NP rozložen buněč. proteasami; RNA-transkriptasa: (-)RNA →  

o polyadenylovaná (+)RNA : jako iRNA 

o nepolyadenylovaná (+)RNA: matrice pro nové virové genomy 

jednotlivě segmenty překládány separátně, hemaglutinin jako jediná molekula, dodatečně štěpena; nově 

vznikající proteiny nukleokapsidy transportovány do jádra → připojeny k novotvořeným genomům; 

protein M se začlení do cpl. mem. → pučením získávají lipidový obal 

- segmentovaný genom a separátní translace → reasortace segmentů RNA různých kmenů téhož druhu → 

proměnlivost virů chřipky 

- chřipka typ A: 

o HA: 14 typů → H1 až H14 

o N: 9 typů → N1 až N9 

- přirození hostitelé: člověk, vepř, kůň, ptáci, mořští savci 

- podobné vnitřní antigeny NP a M, liší se povahou povrchových glykoproteinů 

- Ag SHIFT: zásadní změna v genomu = reasortace; náhlý vznik nových Ag typů → pandemie s vysokou 

mortalitou; člověk vnímavý ze zvířecích virů jen k virům vepře: reasortace při infekci vepřů ptačími viry → 

adaptace na člověka → pandemie 

- Ag DRIFT: mutace (vysoká frekvence); selekce mutant, které uniknou anamnestickým protilátkám 
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- nomenklatura dle WHO: typ (A, B, C), místo (+ pořad. číslo) výskytu a rok 

- imunologie: specif protilátky → proti HA → blokují adsorpci; proti N je málo; hlavní specif. buněč. 

imunita: Tc-lymfocyty 

- v časné fázi: plicní MF - permisivní - replikace viru → zhoršení: fagocyt. funkce, chemotaxe a kooperace 

s Tc-lymfocyty → stav imunosuprese → sekundární bakteriální nákaza (stafylokoky, streptokoky, 

hemofily) 

- patogeneze 

o kapénkový přenos → sliznice nosohltanu a DC; N → snižuje viskozitu hlenu; množení viru → 

zánětlivý infiltrát, edém, destrukce sliznice; hromadění buněč. detritu → obstrukce DC, atelektáza 

plicního parenchymu 

o vzácně: primární chřipková pneumonie → až náhlá smrt 

o imunodeficit → virémie a šíření infekce 

o klinický obraz: 

 2-3 dny inkubace, horečka, neurčité příznaky: myalgie, bolesti hlavy, zad, suchý kašel 

 sek. bakt. inf.: hnisavá rýma, expektorace 

 influenzavirus B - u dětí: Reyův sy (encefalopatie se steatosou jater a ledvin) 

 influenzavirus C - lehké katary DC u dětí 

- dg. izolace, specif. protilátky 

- epidemiologie: vysoká nakažlivost, explozivní šíření, hromadný výskyt ← převaha nového subtypu: rychlé 

převládne (Ag Shift); Ag drift - pomalé změny; nejčastěji na jaře a na podzim 

o Španělská chřipka: 1918-19, H1N1, virus chřipky A vepřů 

o Asijská chřipka: H2N2, později H3N2 

o Ptačí chřipka: H5N1 

o Prasečí chřipka: H1N1 

- léčba a prevence: 

o Amantadin (ale neurologické komplikace - nespavost, nesoustředěnost) 

o Rimantadin (nemá neurologické komplikace) 

o Ribavirin ve formě aerosolu 

o očkování: před sezónou (jaro a podzim), musí obsahovat Ag typu, který hrozí (dle WHO) 

 celovirionová vakcína 

 subjednotková vakcína → izolované povrchové Ag; účinnost jen 60-70% 

 živé oslabené vakcíny - geneticky stabilní termosensitivní mutanty (ca-mutanty), množí se 

jen na nosní sliznici, nešíří se do dolních DC, zatím experimentálně 

VIRUS PARAINFLUENZY 

- čeleď Paramyxoviridae 

- (-)ssRNA, jediné vlákno, obalené, helikoidální kapsida 

- replikace v cpl. 

- povrchové Ag: 

o protein F - fúze membrán, lýze erytrocytů 

o glykoprotein - vlastnosti proteinu F, HA a N - označované HN 

→ zkřížená reaktivita mezi společnými determinanty F a HN 

- vnitřní Ag: 

o protein M a virová transkriptasa: druhově a typově specif. 

- replikace: (-)ssRNA  → virová transkriptasa: 

→ v celé délce do komplementární (+)RNA - matrice pro synt. nových genomů 
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→do 5 kratších polyadenylovaných iRNA - pak jednotlivé polypeptidy 

- obal vzniká pučením 

- obsahuje cytoplasmatické inkluse 

- způsobuje: respirační onemocnění různého stupně a závažnosti (lehké katary až pneumonie); asi 40% 

akutních respiračních nákaz předškolních dětí, nejvíce postihována věková kategorie do 2 let 

- patogeneze - jako influenzavirus 

- postižení dolních DC spojeno s infekcí virem PIV 3 

- pseudokrup (edém sliznice laryngu) - komplikace respiračních nákaz malých dětí, častěji způsoben PIV 1, 2 

- obrana: specifické sIgA, humorální protilátky se neuplatňují; specifické chemoterapeutikum ani účinná 

vakcína nejsou k dispozici 

- dg. izolace z výtěru z nosohltanu, stanovení virových Ag imunofluorescencí 

11. VIRUS PAROTITIDY 
- čeleď Paramyxoviridae, rod Paramyxovirus - virus epidemické parotitidy; více viz ot. č. 10 

- jediný Ag typ, přirozený hostitel člověk 

- virus se množí v amniu kuřecího embrya a v buněč. kulturách lidského nebo opičího původu 

- viriony mají neuraminidasovou, hemaglutinační a hemolytickou aktivitu 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o kapénkově, primární množení - sliznice nosohltanu - asymptomaticky → lymfatickou drenáží do 

krčních uzlin → virémie → pronikání do dalších vnímavých tkání 

o afinita k slinným žlázám, žlázám s vnitřní sekrecí a meningám 

o 30-40% infekcí inaparentně 

o 2-3 týd. inkubace → vzestup teploty, zduření příušních nebo podčelistních žláz (1 nebo 2stranné) 

o komplikací - orchitis, pankreatitis, aseptická meningitida (komplikace i bez postižení příušní žlázy) 

o virus vylučován 3 - 5 dní před a asi týden po nástupu klinických příznaků (i osoby infikované 

inaparentně) 

- dg. izolace ze slin, likvoru, moč. sedimentu na kuř. embryu; po 24 hod. IF technikou virové Ag  

v sedimentu bb. amnia; rychlá dg. stanovením specif. IgM 

- prevence - očkování: živá atenuovaná vakcína, v kombinaci s vakcínou proti spalničkám a zarděnkám; v ČR 

povinné 

12. VIRUS SPALNIČEK 
- čeleď Paramyxoviridae, rod Morbillivirus 

- přiroz. hostitel výhradně člověk, viriony 100-150nm 

- povrch. glykoproteiny H a F → hemaglutinační a lytickou (ne neuraminidasovou) aktivitu 

- zvláštnost replikace: hromadění N-proteinu (strukturní protein) v jádře → inkluze 

- vysoce nakažlivý, in vitro se množí v kuř. embryu a kulturách lidských, psích nebo opičích 

- v zaschlých kapénkách sekretů nosohltanu přetrvává aktivní po dlouho dobu 

- patogeneze a klinické projevy: 

o kapénkový přenos 

o inkubace 10-11 dní: množení v respirač. traktu, spojivkách, lymf. tkáních a RES; obrovské 

mnohojaderné bb. v lymf. uzlinách, tonsilách, slezině a apendixu → důsledkem množení: 

sekundární virémie; přestupem z endotelu kapilár - infekce spodních vrstev sliznice a epidermis 

o ke konci inkubační doby → rýma, zánět spojivek, kašel = katarální stádium - provázenou horečkou 
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o množení viru v sliznicích a kůži → enantém - nejdříve na bukální sliznici = Koplikovy skvrny; 

histologicky v enantému mnohojaderné bb. a nekróza 

o v násl. 4-5 dnech → humorální protilátková odpověď → imunopatologicky přispívá k rozvoji 

viditelného zánětu v místech množení viru v endotelu kapilár a koriu pokožky → charakteristický 

spalničkový exantém 

o bez komplikací - od 6. dne ústup příznaků; virus vylučován ještě 2 dny po vzniku vyrážky, replikuje 

se v T a B lymfocytech a MF → lymfocytopenie, snížená reaktivita v kožních testech; 

imunosupresivní vliv infekce 3-6 týdnů → pneumonie, bronchitida, otitis media 

o výjimečně těžká pneumonie (primární spalničková pneumonie) 

o u malých dětí (nedostatečně vyzrálá protiinfekční obrana) může persistovat v lymfat. tkáních 

o u dětí, které onemocněly velmi brzy (6.M až 2.R), někdy→ subakutní sklerotizující 

panencefalitida (SSPE) - pozdní důsledek infekce, plíživé onemocnění CNS, po 6-7 letech od 

infekce, během několika měsíců smrt; zjišťovány vysoké hladiny specif. protilátek v krvi, v bb. CNS 

nukleokapsidy viru spalniček 

- dg. izolace na primárních lidských kulturách - sekrety DC a spojivek, krev, leukocyty, moč; praktičtější 

sérologicky - stanovení specif. IgM (ELISA, IF) 

- prevence - živá atenuovaná vakcína → vynikající ochranný účinek; v ČR očkování povinné; kontraindikace - 

těžký defekt imunity; očkování dětí starších 1 roku: 

o už odhalena imunologická porucha 

o již ne mateřské protilátky 

o snížené riziko SSPE 

13. VIRUS POLIOMYELITIDY 
- čeleď Picornaviridae, rod Enterovirus 

- neobalené, (+)ssRNA, kapsida kubicky symetrická (32 kapsomer), replikace v cpl. - penetrace po interakci 

virionu se specif. receptory buněč. povrchu → likvidace kapsidy lyzosomálními enzymy 

- replikace: (+)RNA → přímo transkripce a translace v cpl. → 1 velký polypeptid - dodatečné štěpení → 

strukturální polypeptidy (VP1-VP4) a 7 nestrukturálních polypeptidů + proteasy + virová RNApolymerasa 

→ replikace genomu → viriony uvolněny po lýze hostitelské b. 

- resistentní; UV záření a vysušení infekčnost rychle ničí 

- vylučování stolicí → orofekální přenos; špinavé ruce, kontaminovaná voda, potraviny; nejčastěji postiženy 

děti; po infekci → celoživotní imunita 

- polioviry → DĚTSKÁ OBRNA (poliomyelitis anterior acuta) → postižení CNS, destrukce motoneuronů → 

trvalé paralýzy 

- vyhraněný neurotropismus 

- in vitro se množí v buněč. kulturách lidského nebo opičího původu, charakteristické CPE 

- výskyt: 

o špatné hygienické podmínky - horké klima → endemicky: do 5 let promořeno 90% dětí 

o zejména starší děti a adolescenti 

o v našich zemích - změna endemického výskytu na epidemický během 20. století → dnes 99% 

snížení díky zavedení očkování - 1. Salkova neživá vakcína, později živá atenuovaná vakcína 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o většinou INAPARENTNĚ, přechodné vylučování virů stolicí a nasofaryngeálním sekretem 

o někdy replikace v GIT provázena zvýšenou teplotou a prosáknutím nosohltanu,  po několika dnech 

odezní = ABORTIVNÍ FORMA poliomyelitidy 
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o někdy po odeznění prvních příznaků bez potíží → náhle (12.-17.den nemoci) horečka = stádium 

sekundární virémie → virus krví skrz plexus chorioideus k meningám → ASEPTICKÁ MENINGITIS, 

trvá 2-5 dní, většinou končí uzdravením 

o u 1% infikovaných osob několik dnů po nástupu příznaků → známky PARALYTICKÉ 

POLIOMYELITIDY: meningeální příznaky, obrna sval. skupin končetin a trupu (vzácně svaly inerv. 

hlav. nervy) - známkou invaze viru do CNS po infekci regionálních nerv. ganglií ve viremické fázi; 

afinita poliovirů k motor. nervům → lokalizace infekce v CNS → zasaženy hl. přední rohy míšní a 

motor. centra oblongaty, kmeny, jádra mozečku, motor. kortex → neurony destruovány a 

fagocytovány; zánětlivá infiltrace okolí a edém → zprvu větší rozsah paralýz než odpovídá 

destruovaným neuronům; s ustupujícím edémem ↓ rozsah obrn, trvale postiženy svaly 

inervované destruovanými neurony 

o závažnost závisí na typu viru (nejnebezpečnější typ 1), pro rozvoj těžších onemocnění přispívá 

fyzická námaha v inkubační době 

o bulbární formy - často po tonzilektomii nebo jako konečná fáze Landryho vzestupné formy 

poliomyelitidy (asc. průběh: nejprve DK → trup → smrt v důsledku obrny dých. centra) 

 

  
 

 

- dg. výtěr, lepší ze stolice (i 2-4 týd. po odeznění klinic. příznaků); čtyřnásobný vzestup protilátek při 

vyšetřování párových sér z akutní a rekonvalescentní fáze onemocnění 

- terapie a prevence - specifická terapie není, důležitá intenzivní rehabilitace (už v rané fázi) → navození 

kompenzační hypertrofie svalových skupin, jejichž inervace zůstala zachována 

- očkování: 

o Salkova neživá vakcína - Ag podnět malý, aplikace s.c. ve 4 dávkách, přeočkování á 3 roky, 

vyvolává tvorbu sérových protilátek, nebrání replikaci virulentních poliovirů v GIT a jejich 

vylučování 

o živá atenuovaná vakcína - bez neurotropismu, množí se v GIT, aktivace všech složek imunity; 

každoroční očkování nově narozených dětí na jaře → viry vyluč. stolicí → do okolí: „upomínací 

dávka“ u dříve očkovaných →posílení imunity 
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14. VIRUS COXSACKIE (CV) 
- čeleď Picornaviridae, rod Enterovirus 

- nemají výrazný neurotropismus poliovirů 

- celá paleta klinických příznaků (včetně postižení CNS), paralytické formy krajně vzácně 

- k infekci CV vnímavé novorozené myšky → podle patolog. účinků dělení na: 

o viry coxsackie A (CVA) - u myšek - myositis s chabými parézami, nereplikují se in vitro 

o viry coxsackie B (CVB) - fokální záněty ve svalech a mezilopatkovém hnědém tuku, encefalitidu a 

spastické paralýzy kosterního svalstva 

- patogeneze: 

o podobná jako ostatní enteroviry 

o  podle druhu a virulence kmene a pohotovosti protiinfekční obrany → různé stádium rozvoje 

 nejčastěji inaparentní 

 někdy infekce CV jako respirační onemocnění 

 pokud viremie → horečka + příznaky letní chřipky 

 disseminace krví → postižení různých orgánů: meningy, kůže, koster. svaly, srdce, 

perikard, pankreas, CNS 

o př. projevů: 

 letní chřipka - A, B 

 katar HCD, pneumonie - A, B 

 aseptická meningitida - A, B 

 herpangína (horečnaté onemoc. s puchýřky na měkkém patře, uvule, tonsilách) - A 

 aftózní stomatitida - A 

 zánět myokardu, perikardu - B 

 neonatální infekce (nebezpečná, často letální infekce novorozenců, příznaky  - 

encefalopatie a pankarditidy) - B 

- dg. izolace viru z výplachu nosohltanu nebo ze stolice, při postižení CNS izolace z likvoru; pro určení druhu 

nutné provádět paralelně izolaci na novorozených myškách i buněč. kulturách; v souč. i PCR 

- terapie a prevence - specifická terapie není, očkovací látky jen proti polioviru; dodržení osobní hygieny, 

zabezpečení nezávadnosti vodních zdrojů a hygiena stravování 

15. RHINOVIRUS 
- čeleď Picornaviridae, rod Rhinovirus 

- neobalené, (+)ssRNA, viz ot. č. 13 

- lidské, bovinní a koňské viry; od enterovirů se liší labilitou v kys. prostředí →rozklad jednoho struktur. 

proteinu → neproniká do střev a není vylučován stolicí 

- nejlépe se množí při teplotě 33-35 - nosní sliznice 

- replikace jako u enterovirů 

- lidské rhinoviry → nejčastější vyvolavatelé rýmy = „nemboc z nachlazení“  

- in vitro na diploidních lidských embryonálních fibroblastech 

- 100 Ag odlišných sérotypů → některé reagují zkříženě 

- 2M močovina nebo pH 5 při 56°C → částečná destrukce kapsidy a obnažení Ag společných všem 

rhinovirům → protilátky proti těmto společným Ag nemají ochranný účinek proti infekci 

- patogeneze a klinické projevy: 

o nejvyšší konc. na nosní sliznici → kapénkové šíření při kýchání a smrkání; přenos i 

kontaminovanými předměty (po znečištění nosním sekretem infekční min. 3 hodiny) 
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o branou vstupu: sliznice nosu, nosohltanu a spojivek → replikace viru → destrukce řasinkových 

bb., překrvení, zánětlivá infiltrace, edém, zvýšená sekreční aktivita 

o inkubační doba 2-4 dny 

 24 hodin - izolace viru z nosního sekretu 

 2.-3. den max. produkce infekčních částic 

 2. týden u primoinfekce - vzestup hladiny specif. sekrečních a humorálních protilátek 

 u reinfekce - anamnestická odpověď okolo 7. dne, nestačí zabránit klinickým symptomům 

→ opakovaný postih dětí i dospělých → rýma, kašel, zarudlý nosohltan 

o nešíří se do dolních DC 

- specifická terapie ani prevence neexistuje 

16. PŮVODCI PRŮJMOVÝCH VIROVÝCH ONEMOCNĚNÍ 
- echoviry, caliciviridae a astroviridae, rotaviry, coronaviry 

A. Echoviry 
- čeleď Picornaviridae, rod Enterovirus 

- neobalené, (+)ssRNA, kub. sym. kapsida (32 kapsomer), replikace v cpl., resistentní 

- ECHO = „entero-cytopathogenic human orphan viruses“ 

- výhradně člověk, většina nákaza inaparentně 

- laboratorní zvířata nejsou vnímavá (výj. typu 9 - patogenní pro novorozené myšky) 

- šíření a patogeneze podobné jako u ostatních enterovirů 

- pokud onemocnění → charakteristické symptomy: 

o katar HCD (typ 21) 

o průjem dětí (typ 4, 18) 

o aseptická meningitida (4, 6, 9, 11, 14, 16, 30) + někdy přechodné parézy 

o meningitida s makulo-papulární vyrážkou (Bostonská exantematická nemoc, typ 16) 

B. Čeleď Caliciviridae a Astroviridae 
- neobalené, lin. (+)ssRNA, kapsida kub. sym. - typické kalíškovité prohlubeniny na vrcholech, 32 kapsomer 

- jediný strukturální protein 

- lidské kaliciviry → zvracení a průjmy u malých dětí 

- viry skupiny Norwalk →přenosné gastroenteritidy, všechny věk. skupiny 

- nově i virus hepatitidy E do čeledi Caliciviridae 

- v. skup. Norwalk se od lidských kalicivirů liší: 

o velikostí a organizací genomu 

o replikací a biologickými vlastnostmi 

→ nově řazeny do samostatné čeledi Astroviridae 

- na rozdíl od zvířecích kalicivirů nejsou kultivovatelné in vitro 

- LIDSKÉ KALICIVIRY 

o běžně ve stolibci malých dětí s průjmovým onemocněním 

o orofekální přenos, kontam. potrava, voda 

o 80% promořenost dětské populace 

o běžná infekce, často inaparentně 

o vede k trvalé imunitě 

- VIRY SKUPINY NORWALK 

o 3 Ag odlišné sérotypy: Norwalk, Hawaii, Snow Mountain 
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o nejdůležitější původci nebakteriálních gastroenteritid - dospělí a děti školního věku; orofekální 

přenos, typicky rodinný výskyt 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o do organismu alimentární cestou; viry vyluč. stolicí, ve zvratcích nemocných osob 

o množení v tenkém střevě → mononukleární infiltrace lamina propria, vakuolizace bb.; villi a 

mikrovilli jsou destruovány - vše plně reverzibilní 

o náhlý začátek: nausea, zvracení, průjem, horečka, myalgie, zánět hrdla 

o sérové anamnestické protilátky nechrání před reinfekcí 

- specifická terapie ani vakcina neexistuje 

- dg. stolice: průkaz virů: RIA, ELISA; ověření: stanovení specif. protilát. v párových vzorcích sér nemocných 

KALICIVIRŮM PODOBNÉ NEZAŘAZENÉ VIRY 

- původci gastroenteritid 

- nejsou antigenně příbuzné virům skup. Norwalk ani lidským kalicivirům 

- charakteristická morfologie - minireoviry (malé strukturované kulaté viry) 

- neobalené, kub. sym. kapsida, resistentní k éteru 

- odolné ke kys. pH a teplotě 

C. Rotaviry 
- viz ot. č. 9 - Rotaviry 

D. Coronaviry 
- čeleď Coronaviridae 

- (+)ssRNA, helikoidální nukleokapsida, lipidový obal - paličkovité výběžky dvojího druhu: 

o dlouhé - nástroj adsorpce viru na buňku, nositel HA a lytické aktivity 

o krátké - funkce M-proteinu, procházejí obalem, podstatná část molekuly na vnitř. straně 

- citlivé k éteru, tuk. rozpouštědlům; druhy, které ve střevech - resistentní ke kys. pH 

- 14 druhů, většinou zvířecí patogeny; lidské koronaviry - vedle rhinovirů 2. nejč. vyvolavatel nemoci 

z nachlazení 

- replikace: do b. viropexí/fúzí obalu s buněč. mem., množení v cpl., genom jako iRNA → vznik 

RNAtranskriptasy → indukce transkripce genomu do komplementárního vlákna RNA, to potom: 

o jako matrice pro synt. nových genomů 

o po jednotlivých cistronech přepis. do několika iRNA → translací struktur./nestruktur. proteiny 

- povrchové glykoproteiny překládány na ribosomech asoc. s ER a buněč. mem. 

- obal získávají pučením do cisteren ER → transport k buněč. povrchu ve velkých vakuolách → opouštějí 

intaktní buňku fúzí s cpl. mem. 

- během replikace vznikají četné mutanty a defektní virové částice 

- výhradně člověk vnímavý vůči lidským koronavirům, kultivace lidských kmenů je obtížná 

- zatím známy 3 druhy lidských koronavirů: 

o 229E a OC43 → původci ZÁNĚTU HDC, výskyt na celém světě, šíření kapénkově, množí se 

v epitelu; nákaza někdy inaparentně, jindy po 3-5 dnech → rýma, zánět nosohltanu, výjimečně 

pneumonie; humorální protilátky v séru většiny lidí, obrana - specif. sIgA, reinfekce časté 

o HECV (lidský střevní koronavirus) → AKUTNÍ GASTROENTERITIDY 

- koronaviry pozorovány ve stolici (el. mikr.)  osob s akutními nebakteriálními průjmy a u dětí s neonatální 

nekrotizující enterokolitidou 

- dg. izolace se běžně neprovádí; lab. potvrzení hlavně zjištění vzestupu hladiny protilátek; ELISA, PCR 
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17. VIRY PŘENÁŠENÉ ČLENOVCI 
= ARBOVIRY (arthropod-borne virus); člověk jako slepý článek 

- nákaza členovců (= přenašeči) sáním krve infikovaných zvířat v průběhu virémie → aktivní množení 

v hmyzu → celoživotní infekce → na potomstvo transovariálně → přetrvávání infekce v mírném klidovém 

pásmu: obnovení cirkulace na jaře po zimní přestávce 

- ekologické poměry → výskyt rezervoárů i přenašečů; migrace: stěhovaví ptáci → šíření 

- v mírném klidovém pásu nákazy od jara do podzimu 

- obecné rysy patogeneze: 

o virus proniká do organismu sacím ústrojím infik. hmyzu 

o primár. množení v regionál. lymf. uzlinách 

o infekce může být v časné fázi likvidována přirozenou imunitou → asymptomatický průběh 

o pokud ne → virus do krve = primární virémie → infekce na bb. dalších lymf. tkání a RES 

o množství a virulence viru určuje další průběh - 2fázové: 

 pokud sekundární virémie → horečka, neurčité chřipkové příznaky 

 není-li infekce zastavena specif. imunitou →propagace viru do cíl. orgánů → CNS 

(meningoencefalitis), játra, slezina, ledviny, kůže aj. 

o viscerotropní infekce, hemoragické horečky 

- Arboviry: 

o rod Orbivirus (čeleď Reoviridae) 

o čeleď Bunyadviridae  

 rod Bunyavirus 

 rod Nairovirus 

 rod Phlebovirus 

 (rod Hantavirus - nepatří mezi arboviry!!) 

o rod Flavivirus (čeleď Falviviridae) 

 virus Japonské encefalitidy 

 v. dengué 

 v. žluté zimnice 

 v. komplexu klíšťové encefalitidy 

o rod Alfavirus (čeleď Togaviridae) 

o rod Vesiculovirus (čeleď Rhabdoviridae) 

A. Rod Orbivirus - čeleď Reoviridae 
- neobalené, dsRNA s dvojitou kapsidou: 

o vnější - amorfní proteinová vrstva 

o vnitřní - kub. symetrická 

- vnímavější vůči teplu, pH, částečně citlivé vůči tuk. rozpouštědlům 

- množí se v lymfatických a hematopoetických tkáních, způsobují virémii; po infekci persistují v ery. 

 

- více viz ot. č. 9 - Rotaviry - čeleď Reoviridae 

 

- 12 podskupin podle Ag příbuznosti 

- nejvýznamnější: KOLORADSKÁ KLÍŠŤOVÁ HOREČKA - v USA, nemoc ve 2 vlnách, příznaky podobné 

chřipce, výjimečně jako hemoragická encefalitida 

- výskyt v závislosti na výskytu přísluš. hmyzích vektorů: 

o viry Lipovník a Tribeč - podskup. Kemerovo - izolovány na Moravě a Slovensku - klíšťata, hlodavci 
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B. Čeleď Bunyaviridae 
- (-)ssRNA, 3 segmenty v 3 cirkulárních nukleokapsidách, obsahují též RNApolymerasu, obal 

s glykoproteinovými výběžky: HA aktivita 

- zahrnuje 4 rody 

- citlivé k éteru, málo odolné, replikují se v cpl. - zrají pučením do cisteren Golgiho aparátu 

- nové viriony opouštějí buňku fúzí vakuoly s viry s buněč. membránou nebo po lýze 

ROD BUNYAVIRUS 

- více než 100 druhů virů 

- rezervoár: veverky (drobní savci); přenašeč: komáři Aedes, moskyti 

o virus La Crosse - skup. kalifornské encefalitidy - americký středozápad 

o virus Ťahyňa a Čalovo - u nás v povodí Dyje a na jižním Slovensku; rezervoárem zajíc a králíci, 

přenašečem komáři; infekce většinou inaparentně 

ROD NAIROVIRUS 

- bunyaviry přenášené klíšťaty Ixodes; rezervoárem divocí ptáci 

o virus Krymské horečky - ve střední Asii, hemoragická horečka s encefalitidou, 50% letální 

o virus Konžské horečky - v Africe, méně virulentní kmeny, mírnější průběh 

ROD PHLEBOVIRUS 

- skupina virů flebotomové horečky → onemocnění: 

o horečka Papatači 

o Neapolská horečka 

o flebotomová horečka 

→ zvýš. teplota, artralgie, myalgie, svědivý exantém 

- rezervoárem drobní hlodavci, přenašeč: komárci Phlebotomus 

- ohniska nákaza: Středozemní moře, Střední Asie, Panama, Brazílie 

o virus horečky údolí Rift - hemoragické horečky s lymfadenopatií, meningoencefalitidy 

s retinitidou; rezervoár: divocí sudokopytníci; přenašeči: moskyti; Egypt, stř. a již. Afrika, 

Austrálie 

C. Rod Flavivirus - čeleď Flaviviridae 
- lineární (+)ssRNA, lipidová membrána s krátkými glykoproteinovými výběžky, kubický kapsida - uvnitř 

densní dřeň 

- od togavirů se liší menším rozměrem a způsobem replikace 

- genom → překládán do jediného polypeptidu → štěpen na nestrukturální a strukturální polypeptidy 

- replikace v cpl., obal - pučením do cpl. vakuol 

- přenášeny členovci, labilní, citlivé k éteru a tuk. rozpouštědlům 

- podle Ag příbuznosti se dělí do 4 skupin: 

o virus Japonské encefalitidy 

o virus dengué 

o virus žluté zimnice 

o virus komplexu klíšťových encefalitid 
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VIRUS JAPONSKÉ ENCEFALITIDY 

- v oblastech pěstování rýže 

- rezervoár: divocí ptáci; přenašeči: komáři rodu Culex 

- většinou inaparentně, u části → encefalitida 

- inaktivovaná vakcína snižuje výskyt onemocnění 

VIRY DENGUÉ 

- rezervoár: člověk, opice; přenašeč: moskyt Aedes aegypti, Aedes albopictus 

- subtropy, tropy, endemická nákaza 

- zjevné klinické příznaky jen u člověka: HOREČKA DENGUÉ - chřipkové příznaky, benigní průběh 

- někdy rozvoj sy hemoragické horečky a šok, často smrtelný 

- izolace nesnadná, lab. průkaz - sérologické vyšetření 

- specifická terapie ani vakcína neexistuje 

VIRUS ŽLUTÉ ZIMNICE 

- menší než ostatní flaviviry, subtropy, tropy (Afrika, jižní Amerika) 

- viscerotropní infekce s hemoragickým syndromem - játra, KD, ledviny → vysoká horečka, žloutenka, 

proteinurie, krvácivost; letalita 25-50%; nezanechává následky 

- městská forma:  R: člověk;  P: Aedes aegypti 

- džunglová forma: R: opice; P: komáři Haemagogus 

- kmen 17D atenuovaný pasážováním na kuř. embryu → živá oslabená vakcína proti žluté zimnici 

- byla vymýcena městská forma ve Střední a Jižní Americe; džungle - trvalý potenciální zdroj infekce 

VIRY KOMPLEXU KLÍŠŤOVÉ ENCEFALITIDY 

- Evropa, Asie, Severní Amerika 

- R: drobní a větší divoce žijící savci; P: klíšťat různých druhů 

- snášejí lépe kys. prostředí (2,5-11,5 po 24 hodin) 

- jednotlivé druhy navzájem antigenně příbuzné, liší se závažností onemocnění 

o virus nemoci Kyasanurského lesa - Indie 

o virus Omské hemoragické horečky - Sibiř 

→ oba: těžká onemocnění CNS s hemoragickým syndromem 

o virus vrtivky (Louping-ill) - epizoocie ovcí v Británii, u lidí inaparentní infekce nebo lehké 

meningoencefalitidy 

o virus Powassan - S. Amerika, infekce lidí vzácně, průběh lehký 

o viry klíšťové encefalitidy východního typu = ruská jaro-letní encefalitida, na V od Uralu; u 

neočkovaných těžké meningoencefalitidy → někdy trvalé paralýzy; asi 30% letální 

o viry klíšťové encefalitidy západního typu (Středoevropské kl. enc.) - na západ od Uralu, vyvoálvají 

klíšťovou meningoencefalitidu (léto až podzim); R: myšovití hlodvaci; P: klíšťata Ixodes ricinus → 

na další zvířata i domácí (kozy, ovce, skot) → inaparentní infekce, ve viremické stádiu vylučují 

virus mlékem → zdroj infekce; výskyt na celém území ČR 

- patogeneze a klinické projevy: 

o nákaza lidí po napadení infik. klíštětem; zjevné onemoc. asi u 30% osobo 

o virus se množí v regionál. lymf. uzlinách → další lymf. uzliny → není-li zlikvidováno imunologickou 

obranou → sekundární virémie → chorioidální plexus → MMM → meningy: množení 

o replikace v endotelu kapilár CNS → infekce do tkání CNS → infekce všech typů bb. 
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o inkubace 7-14 dní 

o 1. viremická fáze: lehká chřipka, nemusí být, několika denní remise, pak rozvoj 2. vlny 

o 2.  fáze: meningitida, meningoencefalitida, encefalitida (poslední dvě - charakter panencefalitidy, 

perivaskulární zánět) 

 více postižena: basální ganglia, šedá hmota bulbu a kůra mozečku 

 akutní fáze trvá 1-2 týdny 

 rekonvalescence dlouhá, prognóza dobrá 

 zcela výjimečně trvalé paralýzy nebo smrt 

- dg. izolace z krve ve viremickém stádiu, rychlá dg. specif. IgM v séru akutně nemocných 

- prevence - očkování: celovirionová, formaldehydem inaktivovaná vakcína - adsorbovaná na hydroxid 

hlinitý → na požádání (vystavení riziku); dostatečná imunita po 3 dávkách v rozmezí 300 dnů (zkrácené 

schéma během 21 dnů při aktuálním ohrožení) 

D. Rod Alfavirus - čeleď Togaviridae 
- lin. (+)ssRNA, lipidový obal s výběžky → adsorpce, HA; kubická kapsida (32 kapsomer) 

-  ničeny tuk. rozpouštědly, teplotou nad 56°C a kys. pH 

- množení v cpl. 

- replikace: genom - (+)RNA - jako iRNA → translace úseku kódujícího nestrukturální proteiny → ty 

zabezpečí syntézu komplementárního vlákna (-)RNA: 

→ matricí pro nové genomy (+)RNA 

→ zčásti přepisováno do kratších iRNA → strukturální proteiny (nejdříve jako 

veliká molekula, štěpeny na proteiny kapsidy a prekursory glykoproteinů → ty 

glykosylovány a začleňovány do buněč. mem.) 

- obal získávají pučením 

- do čeledi Togaviridae 3 rody: 

o rod Alfavirus - arboviry, přenášené komáry, pouze na americkém kontinentě 

o rod Rubivirus - virus zarděnek, výhradní hostitel člověk 

ROD ALFAVIRUS 

- americké kontinenty → encefalitida koní chovaných volně na pastvinách; příležitostně infekce člověka 

- R: divocí ptáci, drobní savci; P: moskyti 

o virus východoamerické encefalitidy koní (EEE) - R: ptáci; P: komár Culiseta melanura - místa 

odlehlá od obydlí → infekce lidí vzácné; v 50% smrtelné; epizootie encefalitid koní na vých. 

pobřeží; předcházení vakcinací koní formolizovanou vakcínou 

o virus západoamerické encefalitidy koní (WEE) - R: ptáci; P: Culex tarsalis; zvýšený výskyt infekce 

lidí - většinou inaparentně, někdy různě těžké encefalitidy; prevence - hubení komárů a vakcinace 

koní živou atenuovanou vakcínou 

o virus Venezuelské encefalitidy koní (VEE) - R: drobní hlodavci, koně; epizootie koní spojeny 

s endemickým výskytem encefalitid u lidí; lehký nebo středně těžký průběh 

E. Rod Vesiculovirus - čeleď Rhabdoviridae 
- epizoocie u koní, krav a vepřů na americkém kontinentu 

- P: komáři, mouchy, málo přímým kontaktem 

- člověk vnímavý, infekce - nejč. profesionální - často v endemických oblastech 

- připomíná chřipku 
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18. VIRY KLÍŠŤOVÉ ENCEFALITIDY 
- viz ot. č. 17 - Viry přenášené členovci 

19. VIRUS ZARDĚNEK 
- čeleď Togaviridae → viz ot.č. 17 - část D - Rod Alfavirus - čeleď Togaviridae 

ROD RUBIVIRUS 

- jediný zástupce je virus zarděnek (v. rubeoly) 

- citlivý k éteru, teplu a ↓↑ pH → rychle inaktivován 

- všechny viry antigenně totožné, někdy různé biologické vlastnosti (indukce interferonu, teratogenní úč.) 

- přiroz. hostitel pouze člověk 

- patogeneze a klinické projevy: 

o infekce běžná zejm. u dětí; sporadicky nebo v epidemií, nejč. na jaře 

o kapénkový přenos 

o primární množení viru: sliznice nosohltanu a krční lymf. uzliny → od 6. dnu virémie → propagace 

viru do DC, spojivek, kůže 

o po rozvinutí humorální protilátkové odpovědi → virus z krve mizí 

o imunopatologická reakce na imunokomplexy v kožních kapilárách a kůži → charakteristická 

makulo-papulární vyrážka 

o jen asi polovina zjevné onemocnění - ZARDĚNKY: 

 většinou lehký průběh 

 inkubační doba 19-21 dnů - zduření lymf. uzlin (retroaurikul. a subokcip.) 

 mírně zvýš. teplota a typický exantém - začíná na obličeji → trup → konč.; často rýma, 

kašel, zánět spojivek 

 za 1-3 dny zpravidla odezní bez následků 

 někdy komplikace: artralgie, artritida, TCpenie, velmi vzácně encefalitida 

 virus vylučován sekrety nosohltanu 

- INTRAUTERINNÍ INFEKCE: 

o nákaza v 1. trimestru (čím dříve tím větší riziko) → infekce plodu a poškození 

o infekce → všechny tkáně/některé orgány plody 

o zánětlivé infiltráty: srdce, plíce, střední ucho, chorioidální plexus 

o důsledky: 

 nízká porodní hmotnost 

 defekty srdce (ductus arteriosus), očí (mikroftlamus, glaukom, retinipatie) 

 hepatosplenomegalie 

 nefritida, meningoencefalitida, TC-penie 

 projev později: psychomotor. retardace, hluchota 

o perinatální úmrtnost vysoká 

o nenavozuje toleranci; nedostatečná imunologická zralost → často infekce persistuje po narození 

→ CHRONICKÁ ADNÁTNÍ RUBELLA → někdy rozvoj nemoci z imunokomplexů (periatritis nodosa) 

- imunita po přirozené postnatální infekci trvalá 

- dg. izolace: výtěr z nosohltanu, krev, moč, MMM, vzorky fetální tkání; klasické sérologické metody, ELISA; 

sérologický průkaz intrauterinní infekce - stanovení specif. IgM v séru dítěte 

- prevence - dg. rubeoly v 1.trimestru → indikace pro přerušení; užívá se živá atenuovaná vakcína 

(pasážování na lidských diploidních bb.) → navozuje inaparentní infekci a odpověď všech složek 
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imunologické obrany; kontraindikace očkování - těhotenství; podávání v trojkombinaci (parotitis-

spalničky-zarděnky) - u nás všechny děti 

20. VIRUS VZTEKLINY 
- čeleď Rhabdoviridae 

- cylindrické, na jedno konci zakulacené, na druhém ploché - „projektil“ 

- lipidový obal s glykoproteinovými výběžky; protein M spojuje obal s helikoidální kapsidou 

- lineární (-)aaRNA, nesegmentované 

- součástí virionu RNA-transkriptasa 

- replikace v cpl., obal získávají pučením na membráně 

- Rhabdoviry obratlovců: 

o rod Vesiculovirus - viz ot. č. 17 - aroboviry 

o rod Lyssavirus - virus vztekliny aj. příbuzné 

VIRUS VZTEKLINY 

- inaktivován éterem, tuk. rozp., detergenty, alkal./kys. pH; UV záření ho rychle ničí 

- virion: 

o 5 strukturálních proteinů: 

o glykoproteiny - povrch. výběžky, adsorpce, HA vlastnosti 

o protein M - vnitř. str. obalu, 2 polypeptidy 

o protein kapsidy 

o virová RNA-polymerasa 

- identifikace kmenů pomocí monoklonálních protilátek proti NP Ag 

- protilát. proti povrch. glykoproteinům → zkříženě se všemi kmeny → vakcína účinná proti všem variantám 

- replikace: fúze obalu s cpl. mem. → penetrace viru → replikace v cpl. + tvorba charakteristických 

oválných inkluzí (virový nukleoprotein) = Negriho tělíska → novotvořené viry pučením → získ. obal 

- výrazně neurotropní → smrtelná infekce všech druhů lab. zvířat; divoké - tzv. „uliční“ kmeny → příznaky 

po různě dlouhé inkubační době 

- po sérií pasáží viru aplikovaného do CNS zvířat → selekce mutanty = FIXNÍ VIRUS → příznaky po 

konstantní inkubační době, není patogenní při perifer. podání - poprvé Pasteur: 1882: vakcína proti 

vzteklině 

- ekologie: nikdy v Austrálii (a malých ostrovech Karibiku); zcela vymýcen: Anglie, Irsko, Španělsko, 

Portugalsko, Japonsko, Taiwan - jinak po celém světě; nakažlivý pro všechny teplokrevné obratlovce, 

většinou smrtelné onemocnění; 

o rezervoár: 

 psovité, kočkovité a kunovité šelmy 

 netopýři, primáti, vlci, skunk, mýval, lemur 

 u nás LIŠKY → přeno na jiná zvířata = slepý článek 

- patogeneze a klinické projevy: 

o vniknutím kousnutím, škrábnutím (američtí netopýři: vylučují virus nos. sekretem - aerosolem) 

o po 1 cyklu replikace ve sval. bb. v místě poranění → přestup do nerv. zakončení → centripetálně  

axoplasmou do regionálních ganglií: zde množení → CNS: 

→ za chvíli infekce všech bb. 

→ centrifugálně neurony infekce různých tkání 
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o množí se ve slinných žlázách → vylučován slinami ještě před nástupem klinic. příznaků (u všech 

rezervoárových zvířat vylučování virů velmi dlouhé) 

o viremie se nerozvíjí - virus šířící se axoplasmou dlouho chráněn před bb. imunit. systému 

o očkování neindukuje intrathekální tvorbu protilátek → důležitá zn. infekce CNS: specif. Ig v MMM 

o klinické příznaky zejm. fčními poruchami nerv. bb. 

o inkubační doba 20-60 dní 

o začátek: prodromy: 

 únava, anorexie, bolesti hlavy, horečka 

 typické parestezie okolo rány 

 deprese, podráždění, nespavost 

o během několika dnů vystřídáno symptomy postižení CNS: 

 meningeální příznaky 

 záchvaty hyperaktivity 

 poruchy vegetativních funkcí (slinění, pocení) 

 zvýšená tenze svalů (křeče - často polykacích svalů) 

 hyperestezie 

 obrny (asymetrické, generalizované) - u ascend. typu po 1-2 dnech smrt - zástava srdce 

o onemocnění zvířat - odmítají potravu, změna chování (agrese, apatie), během několik dnů hyne 

- diagnostika: 

 průkaz Negriho tělísek: IF, inkluze největší v bb. hippocampu a Purkyňových bb. 

 izolace viru z CNS/slin ne novorozených myškách 

 virové antigeny - IF technika: otisky rohovky, ústní sliznice, sval. tkáně z rány 

 sérologická dg. ve fázi zjevných klinic. příznaků: specif. protilátky v MMM 

- prevence a terapie  - očkování psů, likvidace toulavých zvířat, per os vakcinace lišek; dojde-li k poranění 

→ vymytí a dezinfekce alkoholem, detergenty, Ajatin/Septonex → infiltrace okolí rány antirabickým 

sérem → zahájit aktivní POSTEXPOZIČNÍ PROFYLAXY: 

o neodkládat, zahajujeme kdykoliv od expozice - pokud se ještě NEPROJEVILY příznaky 

o 1 dávka 0,1 až 1,0 ml 

o základní očkování: 5 dávek (nově 4 dávky - Essenské schébma): 0 - 3 - 7 - 14 - (30) den, u starších 

lidí doporučena dávka i 90. den 

o v závažných případech očkování v 0. den 2 dávky na opač. str. těla → 4 dávky (2x 0 - 7 - 21 den - 

Záhřebské schéma) 

o antirabické sérum synergicky podporuje imunitní odpověď, aplikace v okolí poranění nejpozději 7 

dní po zahájení postexpoziční profylaxe 

o nejčastěji i.m., s.c. do deltoid. oblasti; intradermální aplikace → rychlá tvorba antirabických 

protilátek - preventivní nebo booster imunizace; nesmí být i.v. 

o postexpoziční očkování - jediný prostředek jak zabránit manifestaci, protilátky již 7. den 

- PREEXPOZIČNÍ PROFYLAXE: dávka 0,5 - 1,0 ml; nejdříve ve věku 2.M, základní třídávkové: 0-7-21/28 den; 

podání boosteru závisí na výrobci - někdy 1 rok základním očkování, další á 5 let; kontraindikace: do 2 

týdnů po horečnatém onemocnění, neléčená TBC, kortikosteroidy, neoplázie kostní dřeně nebo lymf. sys., 

závažná porucha imunity, alergické reakce na některou ze složek, těhotenství 

- vakcína - inaktivací Lyssavirů, množení na lidských diploidních bb.; např. Rabipur, Verorab 

- chycení zvířete, které napadlo člověka → utraceno → mozek do antirabického střediska na vyšetření; 

domácí zvířata: karanténa, veterinární dozor min. 10 dní 
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21. FLAVIVIRY A ARENAVIRY 
- flaviviry - čeleď Flaviviridae, rod Flavivirus 

- arenaviry - čeleď Arenaviridae 

A. Flaviviry 
- viz ot. č. 17 - Viry přenášené členovci - část C 

B. Čeleď Arenaviridae 
- sférické, pleomorfní částice, lipidový obal kryt paličkovitými výčnělky - ze dvou glykoproteinů 

- amorfní dřeň virionů: elektronodenzní zrna = ribosomy  z hostitelské b., RNA-transkriptasa, 2 cirkulární 

helikoidální nukleokapsidy → každá 1 cirkulární segment (+)/(-)ssRNA 

- obnažení genomu → syntéza komplementárního vlákna 

- nestrukturální proteiny: kódovány (+)ssRNA, přísluš. iRNA přepisovány z komplementárního vlákna 

- strukturální proteiny: iRNA přepisována přímo z (-)RNA 

- replikace v cpl., citlivé k éteru a jiným vlivům 

- všechny navzájem antigenně příbuzné, společný NP Ag → zkřížené reakce protilátek 

- v přírodě infikují drobné hlodavce a hmyzožravce, výskyt druhu vázán na urč. hostitele; často vertikální 

přenos; u rezervoárových zvířat → persistentní inaparentní infekce → trvalá virémie a vyluč. viru 

- pro lidi infekční: 

o virus lymfatické choriomeningitidy (LCMV) - Evropa, S. a J. Amerika 

o virus Lassa  

o viry komplexu Tacaribe (Junin, Machupo, Guanarito) 

→ kromě LCMV je výskyt ostatních omezen na ohraničená území Afriky a Ameriky 

- člověk slepým článkem koloběhu virů 

- hlavní zdroje: voda, potrava, prach, kontaminované exkrety zvířat; Lassa a Machupo - mezilidský přenos 

- patogeneze: 

o replikace v mnoha tkáních → systémové infekce 

o hlavní množení v lymf. sys. a RES 

o hemoragické horečky → poškození kapilár → průvodní jevy: petechie, fokální subpleurální a 

perikaridální hemoragieb, krvácení do dutin, únik tekutiny a proteinů, edém plic, hypovolem. šok 

VIRUS LYMFOCYTÁRNÍ CHORIOMENINGITIDY (LCMV) 

- R: domácí myš (Mus musculus); člověk se infikuje požitím kontaminované potravy (exkrety), prach 

- část nákaz inaparentně 

- inkubace 6-13 dnů → horečka, příznaky chřipky s rýmou, myalgie, bronchitida; někdy aseptická 

meningitida (↑ lymfocyty v likvoru); zcela výjimečně meningoencefalitida 

- dobrá prognóza 

ARENAVIRY VYVOLÁVAJÍCÍ HEMORAGICKÉ HOREČKY 

- VIRUS LASSA - západní Afrika, R: Mastomys natalensis; → horečka Lassa: hemoragická horečka, 30-60% 

letální; zdrojem exkrety komensálních hlodavců, přenos i kontaktem s infikovanou osobou; často 

nosokomiální, v endem. oblastech má protilátky až 40% populace 

- VIRUS JUNIN → Argentinská hemoragická horečka; SZ Argentina, hl. na jaře, převáženě zemědělci; R: 

polní hlodavci (Calomys laucha, Calomys musculinus) - jen na polích 

- VIRUS MACHUPO → Bolivijská hemoragická horečka; R: Calomys callosus (nevyhledává lidská obydlí); 

infekce při přemnožení hlodavce, jinak vzácně; 30% letální 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

190 
 

- VIRUS GUANARITO → Venezuelská hemoragická horečka; ↑↑letální; R: bavlníková krysa, mezilidský 

přenos nebyl pozorován 

 

- dg. arenavirů: izolace virů: krev v horečnatém stádiu, likvor, moč (u horečky Lassa); izolace moc ne - 

nebezpečná manipulace; průkaz hlavně sérologicky 

- terapie a prevence: 

o Lassa a Junin: i.v. ribavirin 

o Junin - živá atenuovaná vakcína 

o Lassa - rekombinantní vakcína 

o účinky zatím ověřeny na opicích 

22. FILOVIRY 
- čeleď Filoviridae 

- obalené s GP výběžky, extrémně protáhlý, vláknitý tvar (80x700-1400 nm) 

- v podélné ose helikoidální kapsidy - centrální kanál 

- (-)ssRNA, replikace v cpl., tvorba cpl. inkluzí v místech shromažďování virových nukleokapsid 

- obal pučením na cpl. mem 

- inaktivovány tuk. rozp., UV a gama zářením, fenoly, dezinfekcí; relativně odolné k teplu 

- 3 druhy virů: 

o virus Marburské horečky (MDV) 

o viry Ebola - 2 Ag i biologicky odlišné varianty: Ebola-Zaire, Ebola-Sudan 

o virus Reston - příbuzný Ebole,  

- protilátky proti virům Ebola a Reston částečně zkříženě reagují při IF vyšetření 

- Marburg a ebola → těžké hemoragické horečky, 80% letální, zoonosy, ale i mezilidský přenos 

- Reston → hemoragická horečka u opic 

- rezervoár nebyl odhalen (antilopy?) 

- patogeneze a klinické projevy: 

o množení v MF, monocytech a interstic. fibroblastech 

o důsledky: poruchy srážlivosti krve, intravaskulární koagulace 

o infekce - kontakt s krví, sekrety a exkrety nemocných, kapénkově 

o inkubace 4-10 dnů 

o typické příznaky: horečka, zvracení, průjem, krvácení do orgánů (plíce, perikard, GIT) 

o příč. smrti - ztráta krve a šok 

- VIRUS MARBURSKÉ HOREČKY 

 poprvé 1967: epidemie lab. pracovníků - styk s tkáněmi opic z Ugandy → přenos na ošetř. 

personál a rodinné příslušníky 

 později onemocnění pozorováno v Zimbabwe, JAR, Keňa 

- VIRUS EBOLA 

 poprvé 1976 poblíž řeky Ebola v Kongu (Ebola-Zaire) 

 v řadě afrických zemí: Zaire - opakovaně epidemie hemoragických horeček 

 pův. zdroj nákazy nebyl objeven 

- dg. izolace viru na bb. linie Vero; průkaz protilátek v séru (předem sterilizována gama zářením): IF, ELISA 

- prevence a terapie - známá chemoterapeutika nefungují, vakcína - neúspěšné 
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23. PŮVODCI VIROVÝCH HEPATITID 
o HAV: čeleď Picornaviridae (neobal. (+)ssRNA) 

o HBV: DNA-virus, čeleď Hepadnaviridae (obal. cirk. dsDNA) 

o HCV: čeleď Flaviviridae (obal. (+)ssRNA) 

o HDV: malý RNA-virus, nezařazen do čeledi (obal. cirk. (+/-)RNA) 

o HEV: čeleď Caliciviridae (neobal. (+)ssRNA) 

- člověk výhradním hostitelem 

- kultivace není možná 

- klinické projevy nerozeznatelné 

A. Virus hepatitidy A (HAV) 
- čeleď Picornaviridae, rod Hepatovirus 

- (+)ssRNA, neobal. kub. kapsida, replikace v cpl. 

- výrazný tropismus k jaterním bb. 

- termostabilní 

- pomalá replikace bez CPE 

- resistentní: kys. pH, teplo, tuk rozp., detergenty 

- inaktivován oxidač. činidly - chlorové desinfekční preparáty, kys. peroctová 

- patogeneze: 

o orofekální přenos 

o inkubace 15-45 dnů - virus prokazatelný ve stolici (max. na konci inkubační d.), později v krvi 

o replikace v GIT → primární virémie → jaterní bb. → množení v cpl. jaterního parenchymu: 

 vakuolizace a degenerace infik. bb. 

 difusní zánětlivá infiltrace jater 

 hyperplasie Kupferových bb. 

 hromadění MF s lipofuscinem 

→ virus žlučí do střeva 

o ↑ specif. protilátek od 4. týdne, s rozvojem speci. imunity → eliminace infekce + postupná 

regenerace jaterního parenchymu 

o imunita pravděp. trvalá 

- klinický obraz: 

o často inaparentně, zejm. u děti 

o zjevné onemocnění: únava, horečka, nechutenství, nausea, zvracení; játra zduřelá; žlučová 

barviva v krvi → ikterus; moč je tmavá, stolice světlejší; v séru stoupá AST, ALT, změna poměru 

albumin/globulin 

o nekomplikovaná cca měsíc, zpravidla uzdravení 

o nevyvolává chronické persistentní infekce 

- prevalence v létě a na podzim; orofekálně, kontaminovaná voda, potrava; šíření usnadňují špatné hyg. 

podmínky, častěji infikované děti 

- dg. posl. 1/3 inkub. doby až období kulminace: el. mikr., ELISA, RIA - ve stolici; nebo stanovení specif. 

protilátek proti HAV - již na poč. zjevného onemocnění → IgM (nejvíce 14 dnů po zač. prvních symptomů) 

- terapie a prevence - po vědomém kontaktu → aplikace lidského Ig; prevence: inaktivovaná vakcína 

B. Virus hepatitidy B (HBV) 
- čeleď Hepadnaviridae, rod Orthohepadnavirus 

- cirk. dsDNA, resistentní (↓ pH, ↑ t) 
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- výrazný tropismus k jaterním bb. 

- tendence persistovat → chronická hepatitida, nemoc z imunokomplexů, jaterní cirhosa, hepatocelulár. ca 

- kompletní virion = Daneova částice; kubická kapsida, kolem obal tvořený glykoproteiny, proteiny a lipidy; 

dřeň obsahuje: 

o proteinkinasa, polymerasa s aktivitou reverzní transkriptasy 

o cirk. dsDNA - 1 kruh není uzavřen 

- ničen teplotou 98°C po 2 miniutách 

- in vitro - lidské fetální hepatocyty 

- HBV-ASOCIOVANÉ ANTIGENY: 

o HBs - obal virionu, lipidy hostitel. pův. a 3 virové proteiny (1 gen, liší se místem startu translace): 

 S - small, převažují 

 M - medium 

 L - large 

obsahuje společnou antigenní determinantu pro všechny kmeny HBV - „a“ se 2 alelovými páry Ag 

determinant (d-y, w-r) → existence 4 Ag subtypů HBs (adw, adr, ayw, ayr); všechny složky obalu 

produk. v nadbytku a vyluč. infikovanou buňkou; Hbs v séru: sférické/vláknité útvary, u akutně i 

chronicky infik. osob 

o HBc - kapsidový protein, lokalizován výhradně v cpl.infik. bb.; reaguje s nukleoproteinem dřeně → 

tvoří nukleokapsidy, tendence k autoagregaci (i bez přít. nukleoproteinu) - vznik prázdných kapsid 

o Hbe - solubilní glykoprotein, jeho produkce provází pravidelně množení HBV; kódován stejným 

genem jako HBc, ale součástí je i produkt translace tzv. pre-c oblasti genomu → určuje 

posttranslační štěpení, glykosylaci v Golgiho ap. → začlenění do buněč. mem. a vylučování; 

antigenně se od HBc liší; přítomnost v séru = zn. AKTIVITY INFEKČNÍHO PROCESU 

- další proteiny: 

o virová polymerasa - 4 enzymat. aktivity (reverzní transkriptasa, RNA/DNA-polymerasa, RNasa H) 

o protein X (pX) - malý, transaktivátor virových promotorů HBV 

- replikace: Ag M reaguje s polymerizovaným albuminem; Ag L → váže na cpl. mem. jater. bb. a 

mononukleárů; v průběhu destrukce vir. obalu - v dřeni ukončena synt. neúplného (+)DNA vlákna → po 

obnažení proniká DNA do jádra; (-)DNA přepisováno RNA-polymerasami: 

→ do kratších iRNA → strukturální proteiny 

→ do (+)RNA-kopií v plné délce = pregenom → spolu s vir. polymerasou a 

terminálním proteinem uzavírán novotvořeným HBc do kapsid 

HBV polymerasa: reverzní transkriptasa: pregenom → (-)DNA , terminální protein = primer této reakce; 

současně pregenom degradován až na krátký zbytek → primer pro synt. komplementár. (+)DNA vlákna; 

obal získává na ER, proteiny L, M, S zčásti glykosylovány; viriony opouští b. sekreční cestou dříve než 

ukončena  synt. komplementárního (+)DNA vlákna 

ŠÍŘENÍ, PATOGENEZE, KLINICKÉ PROJEVY 

- hl. zdrojem nákazy: krev a sekrety (mateř. mléko, sliny, sperma) 

- dříve přenos transfúzemi, dnes ne 

- dnes hlavně: 

o pohlavní styk 

o kontaminované jehly 

o perinatálně (vzácně transplacentárně) 

- profesionální infekce - ohrožení zdravotníků 

- endemické oblasti v Africe a JV Asii: špatné hyg. podmínky - přenos úzkým osob. kontaktem (matka-dítě) 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

193 
 

- primárně hepatotropní 

o produktivní infekce 

o latentní persistence virové DNA (v jádře, část. exprese vir. genet. informací) 

- akutní stádium infekce: virové Ag ve všech hepatocytech (většinou HBs, méně HBc) 

- chronická stádia: velmi kolísá podíl infik. hepatocytů, někdy jen HBs 

- aktivní infekce → v séru vysoká konc. HBs, Daneovy částice, HBe a virová DNA 

- vnímavé i bb. imunit. sys. (B-lymfocyty, NK-bb. s rec. pro Ag L) - neobsahují aktivač. faktor pro HBV → 

replikují virus méně; přítomnost V-DNA, pregenomů, HBV-Ag v lymfocytech dlouho po překonané infekci 

→ rezervoár HBV, zdroj infekce při chronické infekci (pravidelná reinfekce transplantovaných jater u osob 

po hepatální insuficienci způs. chronic. HB) 

- HBV nemá přímý lytický účinek na host. b. - destrukce hepatocytů aktivitou specif. cytotoxic. lymfocytů 

(indukce antigeny nukleokapsidy) 

- ↑ imunitní odpověď → eliminace nákazy; pokud imunit. odp. nedostatečná → asymptomatický průběh 

→ rozvoj chronické formy (90% perinatálně infik. dětí = chronické nosičství) 

- protilátky proti HBs - neutralizační účinek, indukovány očkováním; v časné fázi akutní infekce - účinek 

protilátek částečně blokován ↑ množstvím HBs v krvi 

- inkubační doba - 2 měsíce (a více) 

- vývoj onemocnění - 3 nejč. typy: 

o 70% infekcí → přechodná antigenémie, HBs v séru 3. - 11. týd. po infekci, přetrvává 1.týd až 5.M; 

symptomy za 3-6 týd. po vzniku HBs antigenémie 

o 25% infekcí → primární protilátková odpověď, HBs nelze po infekci v séru zjistit - pouze anti-HBs 

protilátky; zpravidla inaparentní průběh 

o 5-10% infekcí → persistentní infekce, HBs pozitivní déle než 5 měsíců (titr stálý), anti-HBs 

nezjistitelné; HBe u 40% chronických nosičů 

- AKUTNÍ HB: 

 podobné ostatním hepatitidám 

 inaparentní a anikterické 

 středně těžké hepatitidy + ikterus 

 fulminantní průběh onemocnění - rozsáhlá nekrosa hepatocytů - 2% → často smrt 

- CHRONICKÁ PERSISTENTNÍ HB 

 menší histologické změny 

 charakteristické občasné poruchy jaterních funkcí 

 může skončit spontánním uzdravením (za různě dlouho) 

- CHRONICKÁ AKTIVNÍ HB 

 u 3-5% osob, progredující histologické změny (mononukleární infiltrace, ložisková nekrosa 

hepatocytů, fibrotizace), struktura jater narušena 

 narůstající množství imunokomplexů → usazování v bazálních mem. → artritidy, 

glomerulonefritidy 

 často rozvoj makronodulární cirhózy - nekrosa hepatocytů, jaterní fibróza 

 riziko vzniku hepatocelulárního karcinomu, mech. nebyl objasněn 

DIAGNOSTIKA 

- sérologické vyšetření - ELISA, RIA → HBV-asoc. Ag: HBs, HBe + protilátky anti-HBs, HBe, HBc 

- inkubace + akutní fáze: HBs, HBe (známka aktivity infekčního procesu X anti-HBe = ústup infekce) 

- ↑ konc. HBs v séru blokuje vznikající anti-HBs → průkaz až po vymizení HBs ze séra 
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- mezi vymizením HBs a detekovatelným vzestupem anti-HBs = „diagnostické okno“ → nejsou zjistitelné 

antigeny HBs, HBe ani protilátky proti nim → v této fázi průkaz IgM proti HBc (anti-HBc) - často již 

v inkubační době, nízké hladiny přetrvávají řadu let 

- u chronických infekcí: zjistitelné HBs, ale anti-HBs není detekovatelné; posouzení aktivity infekčního 

procesu a infekčnosti séra - přítomnost HBe antigenu 

- aktivní infekce též ověřena průkazem vir. polymerázy nebo stanovením vir. DNA molekulární hybridizací 

 

AKUTNÍ HB: 

 
 

CHRONICKÁ HB: 

 

SPECIFICKÁ TERAPIE A PREVENCE 

- terapie - akutní: kortikosteroidy (potlačuje klinické projevy, ale podporuje replikaci virů); chronická - 

několik měsíců vysoké dávky interferonu-α → vymizení známek aktivity infekce u 25-40% 

- prevence - kontrola krve dárců na HBs v séru, hygienický režim, sterilizace nástrojů, očkování ohrožených 

subjektů; užití hyperimunního globulinu (HBIg) při vědomé infekci; HBIg + vakciná proti HBV 

novorozencům → brání perinatálnímu přenosu 
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- očkování: subjednotková vakcína, purifikovaný HBs antigen, zdrojem HBs kultury S. cerevisiae - do jejich 

DNA včleněna genet. informace pro tento Ag; u nás: Engerix B - 3 dávky - 0 - 1 - 6 měsíc; vysoce 

imunogenní, spolehlivá ochrana 

C. Virus hepatitidy C (HCV) 
- čeleď Flaviviridae 

- obalený (+)ssRNA, nesegmentovaný 

- původci hepatitid „non-A, non-B“ - mírnější, častější přechod do chronické formy 

- podle genet. příbuznosti kmeny rozděleny do typů (1-6) a 40 subtypů 

- v Evropě nejč. HCV 1a, 1b, 2a, 2b, 3a 

- GB-VIRY (GBV) - příbuzné hepatotropní, parenterálně přenosné viry: 

o GB-A 

o GB-B 

o GB-C - asi jako jediný původce lidské hepatitidy 

→ podobné vlastnosti jako HCV, nejsou tak geneticky a Ag odlišné; spolu s HCV řazeny do samostat. rodu 

virů hepatitidy C čeledi Flaviviridae 

- replikace: jako ostatní flaviviry: genom → překlad do polyproteinu → štěpen na 7 polypeptidů: 

 neglykosylovaný protein kapsidy - méně proměnlivé 

 2 povrch. glykoproteiny - značně proměnlivé → Ag DRIFT: mutace 

v hypervariabilní části genomu kódující tyto antigeny 

 4 nestrukturální proteiny (NS2-NS5) 

- Ag prokazatelné v cpl. infik. hepatocytů imunofluorescencí, kapsidový protein i v jádrech 

- inaktivace tuk. rozp. a detergenty, UV 

- velmi termoresistentní (i teplotu 100°C po dobu 2 minut) 

- šíření, patogeneze, klinický průběh: 

o hlavně parenterální cestou; vzácně pohl. stykem nebo vertikálně (matka-dítě) 

o kontrola krve dárců → omezení přenosu transfúzemi 

o rizikovou skupinou - narkomani 

o patogeneze nejasná 

o HCV se množí v hepatocytech a mononukleárech; při replikaci mnoho defekt. částic + Ag DRIFT + 

selekce variant (nejsou neutraliz. protilátkami) → 80% infekcí → CHRONICKÁ FORMA 

o množení viru provázenou zánětem a nekrosou bb. (imunopatologický mech.) 

o buněčná odpověď u většiny persistentně infikovaných nestačí eradikovat infekci 

o nedá se odlišit od ostatních, inkubační doba kratší než u HB (7-8 týdnů), klinické projevy mírné - 

někdy inaparentní 

o bez ohledu na závažnost příznaků → chronická aktivní hepatitida po řadu let → často jaterní 

cirhóza, ↑ riziko hepatocelulárního ca 

- dg. vyšetření séra na protilátky (protilátková odpověď nejdříve 4-6 týdnů po infekci) - směs antigenů 

(rekombinantní technikou); screening: ELISA, RIBA (recombinant immunoblott assay); sérologické testy 

nedostatečně citlivé, neumožňují rozlišení chronicity od překonané infekce; nejcitlivější pro průkaz aktivní 

infekce: stanovení vir. RNA v séru pomocí PCR 

- terapie a prevence - specifická terapie pomocí interferonu-α  a ribavirinu; trvalý léčebný efekt u 

interferonu je jen u 25% chronicky infik. jedinců, u ribavirinu ještě menší → kombinací se procento zvýší; 

účinná očkovací látka neexistuje 
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D. Virus hepatitidy D 
- defektní, výhradně lidský RNA virus 

- způsobuje těžké hepatitidy s fulminantním průběhem 

- obalené, cirk. (+/-)RNA - cca 70% komplementárních 

- dřeň obsahuje antigen delta - ze 2 proteinů (malý, velký), reaguje se všemi složkami povrchových Ag HBV 

- RNA má povahu ribosomu - schopnost autokatalytického štěpení + vazebná aktivita 

- obal tvoří HBs, pouze HDV nesoucí na povrchu L-Ag jsou infekční 

- replikace: přímý CPE na host. b., vstup do hepatocytu zprostředkovává HBs → dál plně automatické; 

replikace v jádře pomocí buněč. RNA-polymeras; složky Ag delta po překladu na ribosomech → do jádra 

→ spojení s novou RNA; v cpl. se dřeň nových virionů spojí s HBs → opouští buňku 

- při replikaci četné mutace 

- nelze jej zařadit do žádné čeledi virů, připomíná spíše některé rostlinné patogeny 

- resistentní vůči tuk. rozp. a detergentům, velmi termosenzitivní 

- patogeneze a klinické projevy: 

o na celém světě, v Evropě - středomoří; nejrizikovější - narkomani (i.v. drogy) - současně největší 

rezervoár 

o parenterální přenos - krev, sperma, poševní sekret 

o infekce současně s HBV nebo dodatečně, inkubace 3-7 týdnů a průběh je těžší než u HB (HDV se 

množí i v hepatocytech, které produkují HBs → nekrosa bb.) 

o vznik fulminantní (smrtelné) hepatitidy více pravděpodobný než u jiných hepatitid 

o koinfekce HBV a HDV - mírnější začátek, akutní infekce častěji bez následků překonány → vede 

k chronickému nosičství; u 80% → cirhosa 

- dg. průkaz protilátek proti Ag delta: ELISA 

- terapie - specifická neexistuje; očkování proti HB souč. prevencí proti HDV 

E. Virus hepatitidy E 
- neobalené, (+)ssRNA 

- kmeny mají společ. Ag determinanty 

- jediný přiroz. hostitel - člověk 

- HEV ve srovnání s ostatními poměrně labilní, destruován v prostředí s vysokou konc. solí nebo zmražením 

- původce alimentárně přenosné hepatitidy 

- šíření orofekálně, kontaminovanou vodou 

- inkubační doba - 6 týdnů → na konci - přítomnost virů v krvi; množení v hepatocytech (jemné cpl. inkluze) 

- virus vylučován žlučí do střeva → desintegrace proteasami → ve stolici málo 

- v séru: specif. IgM a IgG - hladina rychle klesá, reinfekce možné 

- projevy: 

o subklinické formy až fulminantní hepatitidy, častěji děti a osoby do 40 let 

o většina - středně těžká hepatitida s chřipkovitými příznaky, nauzeou, zvracením; u dětí často 

inaparentně X velmi těžký průběh a 20% letalita u těhotných (9x více postiženi během epidemií) 

o transplacentární přenos je možný → perinatální morbidita a mortalita novorozenců 

- dg. průkazem specif. protilátek v séru: ELISA 

- terapie není k dispozici 

24. VIRUS HEPATITIDY A 
- viz ot. č. 23 - Původci virových hepatitid 
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25. VIRUS HEPATITIDY B 
-  viz ot. č. 23 - Původci virových hepatitid 

26. VIRUS HEPATITIDY C 
- viz ot. č. 23 - Původci virových hepatitid 

27. VIRUS EPSTEINA A BARROVÉ 
- objeven r. 1964 v b. kult. Burkittova lymfomu, později identifikován jako původce infekční mononukleózy 

- výskyt běžný 

- primoinfekce → většinou inaparentně; latentní persistence v epitelu orofaryngu a klidových 

B-lymfocytech; při poklesu odolnosti hostitele aktivace nákazy 

- jako jediný z herpesvirů způsobuje transformaci bb. → onkovirus 

- v jádrech přetrvávají jako episomy 

- persistence: 

o provázena expresí nestrukturálních antigenů: 

 6x EB-nukleární Ag (EBNA) 

 3x membránový protein (LMP) 

o dalším znakem - krátké řetězce RNA (EBER-1 a 2) - netranslatovány, zůstávají v jádře 

- antigeny při latentní infekci se liší podle povahy hostitelské b. a stavu její aktivity - 4 typy latence (I - IV) 

- LYTICKÁ INFEKCE EBV - navozena translací časných nestrukturálních Ag (EA) → spouštějí transkripci a 

translaci kapsidových virových proteinů (VCA) a povrch. vir. glykoproteinů; překládán též gen kódující 

virový interleukin vIL-10 (z 80% identický s IL-10 produkovaným výkonnými lymfocyty, plní stejné fce) 

→ vIL-10 → blokuje aktivitu interferonů, potlačuje proliferaci T-bb. → imunosupresivní účinek EBV 

- experimentální infekce: jen člověk, infekce kultur lidských lymfocytů → transformace, imortalizace bb. 

- patogeneze a klinické příznaky: 

o přenos intimním kontaktem - líbání 

o infekce epitelu nosohltanu a vývodů slinných žláz 

o lymfocytotropní: virový rec. na povrchu B-lymfocytů - CD21 (také rec. pro C3d složku 

komplementu); B-lymfocyty nejsou permisivní → transformovány → imortalizace: klonální 

proliferace (EBV v poč. fázi infekce jako polyklonální aktivátor bb.) → vznik autoprotilátek 

(produkce za norm. podmínek potlačena): rheumatoidní faktor, antinukleární, 

antimitochondriální a jiné protilátky; neoantigeny v transform. bb. → indukce vzniku 

heterofilních protilátek (reagují s erytrocyty zvířat - průkaz); změněné povrchy lymfocytů - 

terčem cytolytického úč. NK-bb., Tc-lymfocytů a komplementu → v imunokompetentním 

organismu - likvidace 

o persistence virové DNA v B-lymfocytech a nediferencovaných epiteliálních bb. nosohltanu a 

slinných žláz; při oslabení imunity → aktivace replikace viru → vyluč. slinami 

INFEKČNÍ MONONUKLEÓZA (IM) 

- inkubační doba asi 1 měsíc - primární pomnožení viru v epiteliálních bb. nosohltanu a v B-lymfocytech 

v submukóze, tonsilách a krčních míz. uzlinách 

- proliferace transformovaných B-lymf. → infiltrace dalších lymf. tkání (slezina, játra) → rozvoj IM 

- neurčité prodromální příznaky 
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- manifestace → faryngitis, tonsilitis, symetr. zvětšení lymf. uzlin, horečka; zvětšená slezina, známky poruch 

jaterních funkcí 

- typický krevní obraz: lymfocyty: 50-70 tis./ml; aktiv. bb. zvětšené - pěnovitá cpl.  a tmavá ledvinovitá j. 

- na proliferaci transformovaných B-lymf. → reakce imunit. sys.: aktivace a klonální proliferace Tc a Ts-lymf. 

→ v průběhu IM nejhojněji zastoupeny 

- onemocnění spojeno s výraz. oslabením imunity - zejm. buněčné; u normálně reagující jedinců je 

imunosuprese dočasná; u osob s imunodeficitem → různé nemoci z autoimunity (reumatoidní artritida, 

proliferativní lymfohistiocytózou, hemofagocytární sy) 

- KOMPLIKACE: 

o hemolytická anémie 

o encefalitida 

o polyradikuloneuritida (sy Guillain-Barré) 

o myokarditida, pankreatitida 

o někdy: syndrom chronické infekční mononukleózy: rekurentní aktivace latentní infekce EBV → 

únava, subfebrilie, faryngitidy, artralgie, alergie 

FATÁLNÍ LYMFOPROLIFERATIVNÍ SYNDROM 

- u osob s genet. podmíněným imunodeficitem váz. na chromosom X 

- popsány změny v histologické struktuře thymu: vymizení Hassallových tělísek, nekrosa, zánětlivá infiltrace 

- u osobo v imunosupresi (po transplantaci) → polyklonální lymfomy 

- AIDS: v orálních epiteliálních buňkách: vlasatá leukoplakie (proliferace epitel. bb. jazyka a bukální 

sliznice) 

- EBV - též podíl na vzniku retinopatií provázejících AIDS 

BURKITTŮV LYMFOM (BL) 

- endemicky v rovníkové Africe a na Nové Guiney 

- nejč. typ zhoubných nádorů u dětí 

- nádorové bb.: znaky B-lymfocytů - typická translokace c-myc protoonkogenu na chromosomu 8 do 

oblasti kódující Ig (chromosom 14) = t(8,14) 

- nádor je monoklonální 

- mnohonásobně vyšší hladiny protilátek proti EA a VCA; přítomnost virové DNA a EBNA v tumorových bb. 

- z polypeptidů podmiňující stav latentní infekce zde nejsou LMP 

- EBV-asociovaný BL vzniká 7-31 měsíců po akutní fázi IM, rozvoji předchází vzestup hladiny protilátek 

proti EA = aktivace latentní infekce 

NASOFARYNGEÁLNÍ KARCINOM (NPC) 

- nekeratinozující, nediferencovaný, souvislost s infekcí EBV; často - Čína a JV Asie 

- ve všech bb. nádoru: genomy EBV, EBNA 1, LMP 

- nádorové bb. → in vitro: transformace B-lymf. 

- průvodním znakem - vysoké hladiny IgG a IgA proti EB-VCA a proti D komponentě EA 

- při úspěšné terapii pokles protilátek, nárůst = rekurence nebo metastázy 

HODGKINOVA NEMOC (HD) 

- vysoká konc. protilátek proti EBV-Ag 

- v maligních Reed-Sternbergových bb. u 50% nemocných - virová DNA, RNA i EBV-asoc. Ag 
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- dg. EBV: izolace ze slin → sérologicky; průkaz protilátek proti EBV-Ag: akutní fáze: protilátky proti VCA a 

EA; chronická IM: trvale zvýš. hodnoty IgG proti VCA; známky přetrvávající aktivity: přetrvávají EA 

protilátky 

- terapie a prevence - acyklovir jen u orální vlasaté leukoplakie (po vysazení relaps); lymfoprolif. 

onemocnění: IFN + gamaglobulin; kortikoidy: léčba aplat. anémie, encefalitida, myokarditida (ne 

v průběhu nekomplikované IM - může vést ke zhoršení klinického stavu); vakcína experimentálně v Číně 

28. RETROVIRY 
- čeleď Retroviridae, komplexní struktura 

- lipidový obal s glykoproteinovými výběžky, na vnitř. str. vrstva m-proteinu; pod obalem zevní kapsida 

ohraničující nukleoid - kulovitý/kónický tvar 

- dřeň nukleoidu: 2 stejná vlákna lin. (+)ssRNA - spojená vodík. vazbou, nesegmentovaná; RNA na sebe 

váže protein helikoidální kapsidy + reverzní transkriptasu (charakteristická replikace retrovirů) 

- replikace: genom (+)RNA → přepsán do (-)DNA → následná synt. komplementár. vlákna (+)DNA → 

transkript dsDNA do jádra → integrován do buněč. DNA jako provirus; virové iRNA přepisovány pouze 

z proviru 

- 3 podčeledi: 

o Oncovirinae 

 viry lidských T-buněčných leukemií 

o Lentivirinae 

 viry lidské imunologické nedostatečnosti 

o Spumavirinae 

 význam lidských spumavirů je nejasný 

A. Viry podčeledi Oncovirinae 
- indukují sarkomy, leukémie, lymfomy nebo ca mammy 

- šíření horizontálně (exogenní onkoviry) nebo vertikálně (provirus v DNA oocytu - endogenní onkoviry) 

- první lidský onkovirus izolován v r. 1980: lidský T-buněčný leukemický virus (kultura bb. z lidského 

T-lymfomu): HTLV-1 

- později z bb. ze sleziny nemocného s vlasatou leukemií další onkovirus: HTLV-2 

- HTLV-1 a 2 = exogenní onkoviry, geneticky stabilní, antigenně příbuzné 

- spolu s viry opičích a bovinních leukemií = zvláštní skupina onkovirů → schopnost indukovat vznik 

speciálních regulačních proteinů → vliv na intenzitu replikace a na některé buněč. fce 

- HTLV-1, 2 → dlouhodobé latentní, asymptomatické infekce 

- člověk jediný přiroz. hostitel, replikace nemá CPE 

- infekce způsobuje transformaci a imortalizaci T-lymfocytů: 

o HTLV-1: množí se hlavně v CD4 lymfocytech 

o HTLV-2: hlavně CD8 lymfocyty 

→ mitogenní účinek obou: zvýšená exprese rec. pro IL-2 + transaktivační úč. na různé viry (HIV) 

HTLV-1 

- původce vzácných, maligních T-leukemií - zejm. mladí a dospělí jedinci = ATL (adult T-cell leukemia) 

- hepatosplenomegalie, lymfadenopatie, kožní infiltráty T-lymfoblastů (laločnaté jádro) 

- progresivní myelopatie, tropická spastická paraparéza 

- infekce HTLV-1: Japonsko, Karibik, Afrika - poměrně často 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

200 
 

- u 2-5% nosičů → zhoubná leukémie 

- přenos: transfusí krve, sexuálně z mužů na ženy, z matky na dítě (mateř. mléko) 

- infekce většinou inaparentně 

HTLV-2 

- postupně izolován od osob s hemofilií, AIDS, bez spojení s maligním procesem 

- není prokázána souvislost s nádorovým bujením 

- infekce často u narkomanů 

- latentní nosičství → podobné neurologické a hematologické důsledky jako u HTLV-1 

B. Viry podčeledi Lentivirinae 
- cytopatogenní, netransformující retroviry 

- navozují chronická, pomalu progredující smrtelná onemocnění 

- např. 

o viry Visna a Maedi → pomalé virové infekce ovcí a koz 

o virus infekční anémie koní 

o lidské viry imunologické nedostatečnosti - HIV 

o viry imunologické nedostatečnosti opic (SIV) a koček (FIV) 

LIDSKÉ VIRY IMUNOLOGICKÉ NEDOSTATEČNOSTI (HIV) 

→ progresivní úbytek obranyschopnosti organismu → AIDS (acquired immunodeficiency syndrome) 

- 2 zásadné odlišné typy: 

o HIV-1: centrální Afrika a další kontinenty, kam se odtud rozšířila 

o HIV-2: výhradně v záp. Africe, podobné symptomy jako HIV-1, rozvoj pomalejší, blízký SIV 

- AIDS známe od r. 1981: hromadný výskyt mezi homosexuály; infekce existovala patrně nejdéle v Africe - 

archivovaná séra - již na poč. 70. let → poté rozšíření do střední Afriky, Karibiku (Haiti) 

- v současné době šíření HIV-1 charakteru pandemie (35 mil. lidí) 

- izolace HIV-1 v r. 1983/84, HIV-2 v r. 1985 

- morfologie: obalené - lipidový obal 

z mem. host. b., výběžky ze dvou 

glykoproteinů (Gp41, Gp120) 

nástrojem adsorpce na buněč. rec.; 

pod obalem mem. protein p18; 

nukleoid ohraničený zevní kapsidou 

p24 - asymetrický, kónický tvar; dřeň: 

2 identická vlákna (+)ssRNA, na 

genom navázané proteiny p7 a p9 

(tvoří vnitřní helikoidální kapsidu), RT, 

integrasa atd. 

- HIV-1 a 2 jsou velmi labilní: ničeny 

tuk. rozp. a detergenty, kys. pH, 

teplem, chlor. preparáty, ioniz. 

zářením a UV 

- replikace: specif. rec. pro HIV je D-doména molekuly CD4 na povrchu T-lymf., monocytů a  MF: Gp120 se 

na něj váže → fúze obalu s mem. host. b. (zprostředkované Gp41) → průnik obnaženého nukleoidu do 

cpl.; během desintegrace obalů - genom přepsán RT do dsDNA → do buněč. jádra → integrasou 
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začleněna do host. DNA = provirus → virový genom trvalou součástí genet. výbavy host. b.; integrace 

podmiňuje expresi vir. genů, transkripce iniciována buněč. aktivátory 

- infekce nemusí vést k okamžité produkci virionů: časné virové autoregulační geny - jejich exprese závisí 

na stavu host. b., nejvýznamnější: 

o tat (transaktivátor) → kóduje vznik nestrukturálního proteinu: uplatnění při imunologické 

aktivaci lymfocytu obsahujícícho provirus → spolu s buněč. faktory → indukce transkripce genů a 

elongace transkriptů → až 100x zvyšuje produkci nových virionů 

o Rev, Vif a Nef → řídí přesmyk přepisu okamžitých, časných a pozdních genů, synchronizaci synt. 

strukturálních proteinů nebo blokují jejich produkci v klidových, latentně infik. bb., kontrolují 

expresi CD4 atd. 

- při replikaci → četné mutanty → vysoká proměnlivost genet., Ag a biolog. vlastností viru 

(nejproměnlivější povrchové gp);  Ag DRIFT gp pod selekč. tlakem protilátek → ve fázi imunit. selhání se 

zmenší Ag proměnlivost; v poslední fázi AIDS: převládají rychle se množící mutanty, kmeny izolované 

z pozdních stádií nemoci velmi virulentní 

- člověk jediný přirozený hostitel, kultivace in vitro složitá 

- ŠÍŘENÍ A PATOGENEZE INFEKCÍ HIV: 

o zdrojem: krev a sekrety nemocných (i mateř. mléko) 

o přirozená infekce - intimní styk, transplacentárně, perinatálně; také transfuzí krve, injekce 

o riziková skupina - homosexuálové, narkomani, děti infik. matek 

o kontrola dárců krve omezila nebezpečí přenosu transfuzemi (bezpečnost není absolutní: u čerstvě 

infikovaných HIV v organismu bez specif. protilátek) 

o selektivní tropismus k bb. nesoucím molekulu CD4 - gp120 variabilní, ale epitop zajišťující vazbu je 

neměnný (stejný u HIV-1 a 2 i SIV), také epitop CD4 je značně konzervovaná struktura 

o největší koncentrace CD4 je v cpl. mem. Th-lymfocytů → postupná likvidace Th-bb. (klíč. úloha při 

navozování imunit. odpovědi) → příčina fatálního imunologického selhání 

o stav biologické aktivity lymfocytu určuje průběh: 

 latentní persistence proviru v buněč. DNA 

 chronická infekce s pomalou replikací viru 

 vysoce produktivní infekce 

o aktivace klidového lymfocytu s provirem → explozivní množení viru → zánik Th-bb. několik mech.: 

 přímý CPE 

 vazbou nových virionů na sousední hustě přítomné molekuly CD4 → desintegrace 

buněč. mem. 

 hromadění neintegrovaných kopií vir. DNA-transkriptů v jádře 

 programovaná apoptóza bb. - vazbou gp120 na CD4 

 lytický účinek specif. cytotoxických lymfocytů na infik. bb. s modif. membránami vir. Ag 

 fúzí infikovaných lymfocytů se zdravými Th-bb - vazbou gp120 (v mem. infik. bb.) na CD4 

neinfik. lymfocytů → 1 infikovaná → syncycium až s 50 zdravými Th-lymf. → vyřazení z fce 

o množství infikovaných lymfocytů v krvi poměrně malé, ale intenzivní replikace viru v lymf. 

uzlinách, lymfoidních tkáních (včetně tonsil) - nejdříve kontrolováno imunit. sys. → proměnlivý 

virus kontrole uniká → úbytek Th-lymfocytů až selhání obranyschopnosti a rozvoj AIDS 

o důležitou úlohou v patogenezi AIDS je vnímavost a permisivnost bb. monocytární makrofágové 

linie vůči HIV infekci - exprimují CD4 na svém povrchu (méně než Th-bb.) - jako první infikovány → 

rezervoár a zdroj disseminace 



CabiCz & Lenjulenka 2010/2011 
 

202 
 

o MF, ve kterých zraje virus pučením na membránách cpl. vakuol, nejsou ničeny, ale je porušena 

jejich funkce → snížená chemotaktická a baktericidní aktivita, zvýš. produkce IL-1 aj. → projevy 

v pokročilejších fázích nemoci, postižení CNS (AIDS-asoc. demence) 

o někdy množení HIV viru i v bb. bez CD4 (duodenum, tlusté střevo, rektum, astrocyty, nerv. bb) 

- IMUNOLOGICKÉ PORUCHY  

 postupný úbytek Th-lymfocytů → ↓ schopnost odpovídat na primár. Ag podnět 

 polyklonální aktivace B-lymfocytů - podíl též aktivace latentních infekcí EBV a CMV 

(vysoká incidence) 

 cirkulace imunokomplexů 

 vznik autoprotilátek s kompenzačním zmnožením T-supresorů 

 progresivní pokles účinnosti cytotoxických lymfocytů 

- KLINICKÉ PŘÍZNAKY: 

o typické pomalé virové nákazy, rozvoj plíživě řadu let, stupňující se deficit imunity až selhání = 

rozvinutý AIDS 

o STÁDIA: 

 1) primární syndrom  - u 50% po 2-3 týdnech; chřipka, únava, zvětšené lymf. uzliny, 

připomíná infekční mononukleosu; někdy známky aseptické meningitidy (virus v MMM); 

příznaky mizí během několika týdnů, někdy nejsou zaznamenány; persistence viru, 

inaparentní šíření 

 2) období latence - člověk relativně zdravý, velmi variabilní (rychlá progrese se smrtí 

během několika měsíců u výjimečně oslabených jedinců - časté u intrauterinní infekce); 

častěji (sexuální přenos) trvá rozvoj řadu let 

 3) persistentní generalizovaná lymfadenopatie (PGL) - únava, subfebrilie, průjmy, 

pocení; přetrvává léta, zvolna progreduje k manifestaci příznaků předcházejících AIDS 

 4) stádium ARC (AIDS-related complex) - lymfadenopatie, horečka, hubnutí, průjmy, 

dermatitidy, kandidóza sliznic, častější aktivace virů herpes simplex, herpesvirů i 

papillomavirů; později charakteristická „vlasatá leukoplakie“ na jazyku - bělavá ložiska 

s hyperkeratózou epitelu, nitkovité výběžky (aktivací latentní infekce EBV v epitel. bb., 

projev závažné imunologické nedostatečnosti) 

 5) stádium rozvinutého AIDS - po různě dlouhé době - průměrně 8 let (i kratší nebo delší), 

zpravidla do 2 let končí smrtí; v době nástupu příznaků AIDS poč. Th-lymf < 200/μl; 

selhání obranyschopnosti: 

 oportunní infekce (Pneumocystis carinii, atypická mykobakteria, legionelly, 

toxoplasmata, kryptokoky) 

 aktivace latentní infekce: generalizovaný herpes zoster, retinitida, 

epidermodysplasia verruciformis, pneumonie (CMV) 

 u řady nemocných maligní nádory - lymfomy - často v CNS, Kaposiho sarkom 

(vzácný, z endotelu kapilár, houbovité hnědočervené uzly na bércích → HK)  

 příznaky postižení CNS u 20-40%, patologické nálezy u 80% zemřelých na AIDS: 

aseptická meningitida, periferní neuropatie - časné příznaky; nejčastěji první 

známky onemocnění CNS ve stádiu PLG nebo ARC; smrtelné komplikace - 

meningoencefalitidy (provází generalizaci oportunní infekce nebo aktivaci 

latentní - CMV, HSV, EBV, VZV); někdy lymfom CNS 

→ PROGRESIVNÍ LETÁLNÍ DEMENCE  - může být jediným příznakem AIDS, atrofie 

mozkové kůry, zvětšené mozk. komory, gliosa, demyelinizace, mnohojaderná 

syncycia, perivaskulární zánět; virus v mozkových monocytech a MF 
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→ VAKUOLIZUJÍCÍ MYELOPATIE - demyelinizace a vakuolizace laterální a zadních 

míš. provazců, disrupce axonů → progres. spastická a ataktická paraparéza DK 

- dg. izolace viru v poč. nebo konečné fázi infekce, běžně se neprovádí; detekce specif. protilátek v séru 

nebo MMM: ELISA (výsledky ne zcela spolehlivé); ověření nutné → Western blot (separátní průkaz 

protilátek proti všem vir. Ag); interval mezi expozicí a protilátkovou odpovědí cca 2-3 měsíce (někdy až 6); 

v tomto dg. okně → stanovení vir. Ag p24 v séru nebo likvoru (pak spíše protilátka proti p24, její hladina 

klesá s progresí k AIDS - pak opět Ag p24 detekovatelný); alternativní - sérologický průkaz RT, stanovení 

iRNA metodou PCR 

- SPECIFICKÁ TERAPIE A PREVENCE: 

o nelze eliminovat nákazu (chemoterapeuticky nepostižitelný provirus uvnitř chromosomu latentně 

infikovaných buněk - nepodléhají imunitě, po aktivaci produkují nové virové částice) 

o současná chemoterapie → zpomalení destrukce imunitního systému potlačením replikace viru a 

omezení komplikací profylaktickou antimikrobiální terapií 

o také stimulace imunitních systému (interferony, IL-2, transfuze lymfocytů, transpl. kost. dřeně) 

o principy specif. chemoterapie: 

 blokáda buněč. rec. pro HIV (analog pro CD4 nebo dg120) 

 inhibice aktivity RT, vir. proteasy nebo synt. vir. NK 

 blokáda integrace proviru s použitím komplementárních oligonukleotidů 

 neutralizace účinku některých aktivátorů virové replikace (tat-protein, TNF-alfa) 

→ většina málo specif. a toxická (vedlejší úč.) nebo interferuje výhradně s replikací HIV, ale ztrácí 

účinnost rychle se rozvíjející resistencí variabilního viru 

o současné schéma specif. chemoterapie - použití 4 preparátů: 

 Zidovudin (AZT) - přednostně (zejm. v asymptomat. stavu) 

 Didanosinu 

 Azlcitabin 

 Stavudin 

→ analogy nukleosidů, inhibují virovou RT a buněč. DNA-polymerasy; vedlejší účinky 

o dlouhodobá terapie → selekce resistentních mutant → střídání preparátů 

o součástí léčby profylaktické podávání ATB (snížilo výskyt smrtelných komplikací o více než ½) 

 trimethoprim/sulfamethoxazol - ochrana proti Pneumocystis carinii, Toxoplasma 

 antimykotika - proti Candida albicans, histoplasmose, coccidiomykose aj. 

 tuberkulostatika (rifabutin) 

o vývoj vakcíny - problém - variabilita virových Ag 

C. Viry podčeledi Spumavirinae 
- retroviry, zvláštnosti v organizaci genomu 

- přirození hostitelé - savci (i člověk) → persistentní asymptomatické infekce provázené výraznou 

protilátkovou odpovědí 

- in vitro tvorba syncycií → označ. jako foamy (pěnotvorné) viry (HFV) 

- nemají transformační vlastnosti 

29. LIDSKÉ VIRY IMUNOLOGICKÉ NEDOSTATEČNOSTI 
- viz ot. č. 28 - Retroviry 
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30. INFEKČNÍ AGENS BEZ NUKLEOVÝCH KYSELIN 
- viz ot. č. 31 - Pomalé virové infekce → nekonvenční viry (priony) 

31. POMALÉ VIROVÉ INFEKCE 
- klinická manifestace po dlouhé latenci (měsíce, roky) 

- onemocnění rychle progreduje a končí smrtí 

- vyvolavatelé: 

o viry spalniček, zarděnek → SSPE (subakutní sklerotizující panencefalitida) 

o lidský polyomavirus JC → PML (progresivní multifokální leukoencefalopatie) 

o viry HIV-1 a HIV-2 → AIDS 

o nekonveční viry → latentní smrtelná neurodegenerativní onemocnění, v infikovaném organismu 

nevznikají protilátky, zánět ani jiné projevy protiinfekční obrany; in vitro se agens množí v různých 

buněč. kulturách bez CPE, imunohistologicky nezjištěny cizí Ag 

NEKONVENČNÍ VIRY (PRIONY) 

- objev malého glykoproteinu, výrazná tendence k autoagregaci do tyčinkovitých struktur 

- nejsou vázány na NK 

- zcela nová třída patogenů, označeny jako priony 

- vzdoruje ionizujícímu i UV záření, teplotě 80°C, proteolytickým fermentům; nemodifikována ani činidly, 

které ničí NK 

- prionový polypeptid (PrP) - vznik kódován hostitelskou DNA: 

o  ve zdravé buňce → translací příslušného genu → PrPc (celulární) - větší hmotnost, citlivý 

k účinkům proteáz, začleňován do cpl. mem. 

o infekční PrPSc - vzniká posttranslační úpravou (štěpením) PrPc → změny vlastností: 

 vzdoruje účinkům proteáz 

 nezačleňuje se do cpl. mem. → hromadění v cpl. vesikulách ve 

formě amyloidních struktur → secernován do okolí 

 ve zdravých bb. indukuje změnu produkce PrPc ve prospěch 

infekční izoformy PrP 

SCRAPIE 

- klasický příklad pomalé infekce, známé 2 století 

- postihuje ovce (někdy i kozy) 

- přenos alimentárně, pravděp. i krví 

- primární množení v lymforetikulárních tkáních (Payerských placích) → do CNS nerv. vlákny nebo krví 

- manifestace po několika měsících nebo letech: 

o změny chování 

o pruritus, tremor, ataxie, prostrace 

- končí smrtí 

LEUKOENCEFALOPATIE NORKŮ 

- poprvé na farmách (zvířata krmena masem ovcí uhynulých na scrapie) 

- přenos na lidi nebyl zaznamenán 

ENCEFALOPATIE HOVĚZÍHO DOBYTKA 
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- mezidruhovým přenosem krmnými produkty - z uhynulých ovcí a adaptace agens na skot - r. 1981, Anglie 

- popisované jako „šílenství krav“ 

- přenos na člověka možný (masokostní moučka) 

 

- u lidí známé druhy pomalých infekcí vyvolaných priony (transmisivní spongiformní encefalopatie) 

o Kuru 

o Creutzfedlt-Jakobova presenilní demence (CJD) 

o Alperova nemoc 

o Gerstmann-Sträussler-Scheinkerova nemoc (GSS) 

o Fatální familiární insomnie 

o Sporadická fatální insomnie 

KURU 

- nákaza u domorodců kmene Fore na Nové Guinei - rituální kanibalismus 

- několikaletá inkubace → třes, ataxie, imobilita, smrt do 1 roku od zač. příznaků 

- v mozku zemřelých: 

o proliferace astrocytů a mikroglie 

o fusní lýza neuronů 

o vakuolizace šedé hmoty 

- změny hlavně v mozečku 

- onemocnění po likvidaci kanibalismu vymizela 

CREUTZFELDT-JAKOBOVA PRESENILNÍ DEMENCE 

- hereditární, sporadicky po celém světě 

- nejčastěji ve věku 50 let 

- formy: 

o sporadická CJD - incidence 1-2/1 mil. obyv., v ČR umírá 10/1 rok, obtíže kolem 65. roku; prudce 

progredující demence (během 2-3 měsíců), ataxie, myoklonus; smrt do 5-12 M.  od 1. příznaků 

o iatrogenní CJD - u pacientů léčených růstovým hormonem z kadaverózních hypofýz (dnes již 

rekombinantně), přenosem tvrdé pleny, perikardu či rohovky; u neurochirurgických výkonů 

přenos prostřednictvím instrumentária 

o familiární CJD  - genetická forma s mutací genu PRNP a neuropsychiatrickou symptomatologií 

o nová varianta CJD - psychiatrické příznaky (úzkost, deprese, změny chování), progresivní 

mozečkový syndrom, myoklonus, chorea a další; průběh pomalejší než u sporadické, postihuje i 

mladší věkové skupiny; přenos alimentární z masa zvířat s BSE; inkubační doba více než 10 let, na 

celém světě zemřelo asi 200 lidí 

GERSTMANN-STRÄUSSLER-SCHEINKEROVA NEMOC 

- pomalejší progrese klinické fáze, dominuje mozečková symptomatologie 

- demence až v posledním období cca 5 let trvajícího onemocnění 

 

- dg. přenosných spongiformních infekcí založena na klinickém a histopatologickém nálezu (spongiformní 

změny, úbytek neuronů, zmnožení astrocytů), příp. genetické vyšetření; EEG, MRI 

- terapie neexistuje 
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32. NÁDOROVÉ VIRY 
- 15% nádorových onemocnění způsobeno viry 

o DNA viry: herpesviry, hepadnaviry, papovaviry, adenoviry 

o RNA viry: retroviry 

- mechanismus působení: 

o vir. gen. informace do buněč. genomu → narušení sekvence některého buněč. (proto)onkogenu 

o interakce produktů vir. genů s produkty buněč. tumor-supresorových genů → ty jsou 

inaktivovány → transformační proces (př. inaktivace p53); nebo interakce s regulačními proteiny 

buněč. cyklu (cykliny, CD-kinasy), příp. mohou přímo ovlivnit transkripci a tím expresi urč. buněč. 

genů; antiapoptotický účinek 

o zvýšení telomerasové aktivity v buňce (telomery hrají roli ve stabilitě chromosomů, během cyklu 

se zkracují, telomerasa je prodlužuje a tím dává buňce schopnost se znovu dělit); zjištěn vztah 

mezi aktivitou telomerasy a infekcí lidským papillomavirem, herpesvirem HHV8 a EB virem 

RNA VIRY - RETROVIRY 

- viz ot. č. 28 

- pomalu transformující retroviry 

o nemají onkogen, genom pouze 3 geny: 

 kapsidové proteiny 

 RT 

 specif. glykoproteiny - virový obal 

o transformace po dlouhém období latence 

o maligní transformace nejč. zvýšením aktivity některého z buněč. protoonkogenů (enhancující 

oblast genomu retroviru) 

→leukemie koček, myší, kuřat 

- rychle transformující retroviry 

o kromě 3 základních genů mají onkogen v-onc - odpovědný za onkogenezu 

o nádory během 2-3 týdnů 

→ virus Rousova sarkomu kuřat 

- transregulující retroviry 

o HIV → Kaposiho sarkom, B-lymfom; nemá přímý onkogenní potenciál (transformace ← KSHV, 

EBV, HPV), HIV pouze usnadňuje práci navozením imunodeficitu 

o HTLV-1 - adultní leukémie T-bb. - inaktivace p16 proteinu, aktivace D2 cyklinu, zvýše. exprese 

některých buněč. genů podporujících proliferaci a snížení stability buněč. genomu; neobsahuje 

onkogen (jako u DNA virů onkogenní aktivita - účinkem virového proteinu) 

DNA VIRY 

- inaktivace onkosupresorových genů 

- onkogenní účinek díky působení virových proteinů na regulátory buněč. cyklu 

- cílovým genem pro mutagenezu: tumor-supresorový gen TP53 (bodové mutace v kritických oblastech → 

maligní transformace) 

- onkoviry: 

o Papilomaviry (ot. č. 7)→ ca dělož. čípku, papilomatóza hrtanu, dlaždicobuněč. ca ústní sliznice 

o Adenoviry (ot. č. 8) → nádory u hlodavců 

o Lidské herpetické viry (ot. č. 4, 5, 6) - některé 
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o Virus Epstein-Barrové (ot. č. 27) (EBV, HHV-4) → infekční mononukleosa, Burkittův lymfom, 

nasofaryngeální ca, Hodgkinův lymfom, T-buněčné lymfomy 

o Lidský herpesvirus 8 (HHV-8) → Kaposiho sarkom (u AIDS) 

o Virus hepatitidy B (ot. č. 25 resp. 23) → ca jater 

PAPILOMAVIRUS 

- 70 typů, většina jen benigní léze typu hyperplázií, kondylomat, papilomů - genitál, HCD, vývody mléč. 

žlázy a GIT 

- některé subtypy jsou karcinogeny → spinocelulárcní ca kůže, vaginy, konečníku a především dělož. čípku 

- transformační aktivita - spojena s integrací virového genomu do genomu bb. (v benigních hyperpláziích 

virová genetická informace v episomech) 

- karcinogeneze - uplatnění dvou virových proteinů: E6 a E7 (neutralizují funkční produkty 

tumor-supresorových genů p53 a pRb) 

- přenos - těles. kontaktem (pohlavní styk) 

- infekce papillomavirem je počátek celého procesu, pro transformaci nutné další faktory (kouření, 

bakteriální infekce, hormonální změny) 

- očkování proti nejběžnějším subtypům 

33. TRYPANOSOMY 
- protozoa (1buněč. organismy, eukaryonti,parazité střevního, urogenitálního traku, 

CNS, krevního a lymf. sys., tkání nejrůznějších orgánů) 

A. Africké trypanosomy 
o Trypanosoma gambiense 

o Trypanosoma rhodesiense 

- → africká trypanosomóza: 

 spavá nemoc chronická - T.gambiense (TG) 

 spavá nemoc akutní  - T.rhodesiense (TR) 

- prvoci, bičíkovci s 1 bičíkem → tvoří podél těla undulující membránu (vpředu volně vybíhá) 

- v lymfě, krvi a MMM 

- množí se binárním dělením 

- nevnikají do buněk, netvoří cysty 

- vyskytuje se v Africe kolem rovníku (T.g. - Záp., T.r. - Stř. a Vých.) 

- přenašeč: bodavá moucha Glossina („tse-tse“) → vývoj parazitů: při sání mouchy inokulace se slinami 

mouchy do krve hostitele; zdrojem infekce u TG - nemocný člověk, u TR - rezervoárová zvířata 

- symptomatika a patogeneze: 

o liší se u obou rychlostí průběhu (TG chronické, TR akutní) 

o z místa v pichu → do lymf. a krev. oběhu = časné stádium → pronikání do plexus chorioideus = 

pozdní stádium 

o časné stádium: 

 lokální kožení zánět (trypanosomový šankr) 

 lymfadenopatie 

 zduření krč. uzlin (Winterbottomův příznak) 

 nepravidelné horečky, bolesti hlavy a kloubů, malátnost 

 anémie 
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o výrazná Ag variabilit → únik specif. imunitě 

o stále nové populační vlny parazita se změněnou strukturou povrch. Ag → vyčerpání imunit. sys. 

hostitele → makroglobulinémie, tvorba imunokomplexů, generalizovaný zánět, imunosuprese 

o infekce TR - smrtelné již v časném stádium 

o pozdní stádium: 

 přetrvávající bolest hlavy 

 poruchy spánku 

 psychické změny 

 kachektizace, koma 

- dg. mikroskopický nález bičíkovců v punktátu mízních uzlin, krvi, MMM; pomocné sérologické metody 

- terapie - neléčené končí smrtelně; před průnikem do CNS - Suramin, pentamidiny; po proniknutí - org. 

slouč. arsenu, α-difluoromethylornithin (DFMO) 

B. Trypanosoma cruzi 
→ Chagasova choroba (=americká trypanosomóza) 

- morfologicky stejné jako africké trypanosomy 

- v krevním řečišti - nemnoží se; v bezbičíkaté oválné formě uvnitř bb. tkání - množení, netvoří cysty 

- jižní a střední Amerika, Mexiko 

- přenašeč: tropické, krev sající ploštice (Triatoma, Rhodnius) - množí se v jejich GIT a prodělává vývoj → 

přenos: vetřením infekčních stádií obsažených ve výkalech/rozmáčknutí ploštice → do kožní oděrky, 

spojivky, místa vpichu 

- symptomatika a patogeneze: 

o v místě vniknutí: zánětlivý infiltrát; spojivkou: charakteristický jednostranný zánět spojivky a 

zduření víčka = ROMAŇŮV SY 

o akutní fáze: 

 množení 

 často bez klinic. příznaků 

 u dětí nepravidelné horečky, myalgie a hepatosplenomegalie 

 odezní za 1-2 měsíce 

 komplikace: myokarditis, meningoencefalitida → mohou být smrtelné 

o chronická fáze: 

 po latenci 10-20 let 

 hypertrofická kardiomyopatie nebo enteromegalie 

- dg. mikroskop. nález bičíkovců v krvi; sérologické testy; xenodiagnóza = nasátí ploštice na vyšetřované 

osobě a mikroskop. průkaz pomnožených vývoj. stádií parazita v GIT ploštice 

- terapie - není účinná, částečně: benznidazol, deriváty nitrofuranu 

34. LEISHMANIE 
o Leishmania tropica → kožní leishmanióza - „suchý vřed“ 

o L. major → kožní leishmanióza - „vlhký vřed“ 

o L. donovani → kala-azar (viscerální leishmanióza) 

o L. infantum → dětská viscerální leishmanióza 

o L. braziliensis → kožně-slizniční leishmanióza (jihoamerická) 

- prvoci, bičíkovci 

- přenašeč: komárek Phlebotomus - v jejich GIT prodělává vývoj 
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- v teplokrevných obratlovcích včetně člověka: žije výlučně uvnitř MF - množení v bezbičíkaté formě → 

prasknutí MF → uvolnění parazité fagocytování dalšími MF, jejichž proliferaci parazit podporuje 

- subtropy, tropy 

- přenos inokulací při sání infikovaných phlebotomů 

- symptomatika a patogeneze: 

o jednotlivé druhy rozlišitelné pomocí speciálních technik → proto rozlišování pomocí typu 

onemocnění v urč. geografické oblasti 

o onemocnění: 

 začíná na kůži (v místě sání) → lokální kožní zánět (vřed, odkud se u kožních leishmanióz 

parazit dál nešíří); šíření dál do nasofaryngeálních sliznic = kožně-slizniční leishmaniózy 

 někdy kožní afekce minimální - parazit zanesen MF do vnitřních orgánů, lymf. sys. a kostní 

dřeně = viscerální leishmaniózy 

 charakter onemocnění individuální ← vlastnosti parazita, imunita hostitele 

o klinicky nejvýznamnější - viscerální l. → horečka, hepatosplenomegalie, lymfadenopatie, anémie, 

leukopenie, kachexie 

o kožně-slizniční l. → někdy závažné mutilace v oblasti úst, nosu, uší a HCD 

- dg. mikroskopická, kultivační: kožní afekce, orgán. biopsie (kost. dřeň, lymf. uzliny), krev 

- terapie - sloučeniny antimonu, pentamidin; kožní formy - i. v. amfotericin B, per os ketokonazol; 

moderní léčba amfotericinem B ve formě liposomů 

- import do ČR: 

o viscerální dětská leishmanióza (dětská populace ve Středomoří; rezervoárem: psi, lišky, šakali; 

o kožní leishmaniózy v podobě „suchého vředu“ (sev. Afrika, Arménie, Azerbajdžán, Turkmenistán, 

Uzbekistán, Afganistan)/“vlhkého vředu“ (Blízký Východ, záp. Asie) 

- nejnebezpečnější: viscerální leishmanióza - Indie - kala-azar („černá nemoc) → neléčená smrtelná 

- viscerální leishmanióza (L.infantum) - závažná oportunní infekce při AIDS 

35. TRICHOMONAS VAGINALIS 
→ urogenitální trichomonóza = trichomoniasis vaginalis 

- prvoci, bičíkovci, trichomonády 

- nepravidelně oválný až hruštičkovitý tvar, 4 dopředu namířené bičíky, 1 namířený dozadu → krátká 

undulující membrána 

- množí se binárně, netvoří cysty, neproniká do sliznic 

- specif. parazit lidského urogenitálního traktu, kosmopolitní 

- přenos: pohlavním stykem; malá odolnost mimo tělo hostitele 

- symptomatika a patogeneze: 

o u žen: 

 zcela asymptomatické nákazy (20-50%) 

 prudký zánět pochvy = vaginitis → žlutozelený sladce páchnoucí výtok (dg. charakter) 

s přítomností polymorfonukleárních leukocytů + subjektivně pálení, svědění 

 zánět → vulva, vagina, dělož. hrdlo, urethra 

 sliznice překrvené, edematózní, krvácivost 

o u mužů: 

 50-90% nákaz asymptomatických 

 někdy urethritis, vzácně epididymitis, prostatitis  
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- dg. mikroskopická: stěr vaginální sliznice - pozorování in vivo nebo barvení Giemsou → MOP (mikrobní 

obraz poševní); u mužů - moč. sediment, výtěr z urethry či exprimát z prostaty; kultivace na spec. půdách 

pro trichomonády 

- terapie - 5-nitroimidazolové sloučeniny (metronidazol), léčit oba sexuální partnery 

- symptomy ovlivňovány fyziologickým stavem hostitele a souběžnými infekcemi jinými patogeny 

 

K PATOGENŮM GIT - GIARDIA INTESTINALIS 
- dříve giardia lamblia → GIARDIÓZA 

- prvoci, bičíkovci, diplomonády 

- hruštičkovitý tvar, 2 jádra, 4 páry bičíků, přísavný disk → adhese k povrchu 

enterocytů horní části tenkého střeva (duodenum, jejunum) → v dolních částech 

tenkého střeva: oválná 4 jaderná cysta → vylučována výkaly 

- do tkání nevniká 

- 4 jaderná cysta: značně odolná vůči vnějším vlivům a běžné dezinfekci 

- kosmopolitní 

- přenos alimentární cestou (vodou s cystami) 

- symptomatika a patogeneze: 

o dráždí tkáň, na kterou přisedají 

o i asymptomatické nákazy, ale většinou: 

 urputné průjmy - páchnoucí mastná (porucha resorpce tuků) stolice, můžou obsahovat 

hlen, ale bez krve a buněč. elementů 

 pocit slabosti 

 úbytek váhy 

 břišní křeče 

 nausea, zvracení 

o samo po několika týdnech může vymizet nebo přetrvávat léta 

o u dětí → až malabsorpční syndrom 

o reinfekce - lehčí průběh 

- dg. mikroskopický nález parazitů (cyst) ve stolici; trofozoity v duodenální šťávě po sondáži; průkaz Ag ve 

stolici komerčními sety 

- terapie - 5- nitroimidazoly (metronidazol) 

- jedno z nejč. střevních parazitár. onemocnění, v zemích s dobrou hygienou hromadné epidemie 

s výraznou symptomatologií, v zemích se špatnou hygienou symptomy spíše jen u dětí 

- zdrojem nákazy obvykle pitná voda - cysty přežívají chlorování 

36. ENTAMOEBA HISTOLYTICA 
→ amébóza 

 amébová dysenterie 

 extraintestinální amébóza 

 amébový absces 

- prvoci, měňavky 

- trofozoit = aktivní, pohyblivé stádium 

- středně velká měňavka, pohyb pomocí panožky (obvykle 1) 
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- v lumen tlustého střeva - živí se bakteriemi 

- během vývoje → mění se v kulatou 4 jadernou cystu - odolná → vyluč. stolicí 

- neškodná forma cysty = Entamoeba histolytica forma minuta → za urč. okolností změna v invazivní 

formu (E. h. magna) → napadá střevní epitel → destrukce bb. kontaktní cytolýzou a proteolýzou → 

hluboké, do submukózy zasahující ulcerace charakteristického tvaru - široká lahev s úzkým hrdlem 

- v lézi se živí tkáňovou drtí a erytrocyty 

- hematogenní rozsev → další orgány: játra, plíce, mozek, slezina → sekundární léze 

- v infikovaných tkáních pouze trofozoity, nikdy cysty 

- kosmopolitní (vázán na hyg. a klimat. podmínky) 

- přenos alimentární cestou - cysty (fekál. znečištění potravin a pitné vody) 

- symptomatika a patogeneze: 

o pokud nenapadne sliznici, nedochází k onemocnění 

o při napadení sliznice → symptomy dle extenzity napadení: 

 nespecifické GIT potíže až těžké průjmy s krví a hlenem = dysenterie 

 jaterní absces: hepatomegalie, horečky, hubnutí, bolest v pravém podžebří 

o neléčená amébóza může být smrtelná 

- dg. mikroskopicky: trofozoity a cysty ve stolici; nativní a barvený preparát; kultivace na speciálních 

mediích; sérologicky - IgG: pozitivní pouze při invazivní amébóze 

- terapie - závisí na formě onemocnění: 

o asympt. výskyt améb ve střevě → metronidazol + endiform 

o extraluminální formy → 5-nitroimidazoly (metronidazol, tinidazol) 

o těžké případy → + tetracyklin 

o jaterní abscesy → chirurgicky 

- jeden z nejrozšířenějších lidských parazitů 

- v lidském střevě: E. histolytica + nepatogenní E. dispar, jen E. histolytica schopná za urč. podmínek přejít 

z nepatogenní formy (minuta) do patogenní (magna); odlišení monoklonálními protilátkami 

37. MĚŇAVKY, NAEGLERIA FOWLERI  
o Naegleria fowleri → primární amébová meningoencephalitis 

(PAME, neglerióza) 

o Acanthamoeba spp. → granulomatosní amébová encephalitis 

(GAE); amébová keratitis 

o Balamuthia mandrillaris → GAE 

- prvoci, měňavky 

- trofozoiti žijí v půdě, vodě; živí se bakteriemi, za nepříznivých podmínek → odolné cysty 

- Naegleria: pouze v oteplených vodách (bazény, teplé prameny) 

- kosmopolitní 

- infekční stádium - trofozoity i cysty 

- přenos: kontaminativní (voda), u očních infekcí akantamébami - nesterilně uchovávané kont. čočky 

- symptomatika a patogeneze: 

o PAME (Naegleria Fowleri) 

 průnik ze sliznice nosní dutiny (vstupní brána) → podél čich. nervu → do mozku - množení 

→ AKUTNÍ PURULENTNÍ MENINGOENCEPHALITIS - dramatický průběh: 

 bolest hlavy, horečka, zvracení, rychle meningeální příznaky 

 během 3-6 dnů koma a smrt 
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 anamnesticky významný je styk s oteplenou vodou cca 1 týden před prvními příznaky 

o GAE (Acanthamoeba, Balamuthia mandrillaris) 

 CNS infikována sekundárně ← hematogenní rozsev z dých. traktu nebo infik. ulcerací na 

kůži či sliznici 

 subakutní až chronické onemocnění, často plíživý nástup 

 nejasné symptomy 

o AMÉBOVÁ KERATITIS (Acanthamoeba) 

 zánět rohovky, plíživý nástup a dlouhodobé trvání 

 charakteristická silná bolestivost 

 infiltrát stromatu rohovky 

- diagnostika, terapie, prevence: 

o PAME - mikroskopicky: MMM, příp. kultivace na spec. půdách; post mortem v histologickém 

sekčním preparátu, nepřímá IF; málo času (fulminantní průběh) → většinou smrtelné; amfotericin 

B i.v., intrathékálně; nekoupat se v trvale oteplené vodě, omezit možnost vniknutí vody do nosu 

o GAE - améby a cysty v MMM; sérologicky: nepřímá IF; mikroskopie; není účinná terapie 

o AM.KER. - mikroskopicky, kultivace: seškrab a oplach rohovky; oční masti - dibromopropamid, 

oční kapky - propamid isethionát/neomycin; per os intrakonazol 

- PAME a GAE - vzácná, ale většinou fatální onemocnění: 

o GAE - staří, imunodeficientní 

o PAME - mladí, zdraví jedinci 

- B. mandrillaris - infekce jako imunokompetentních, tak starých nebo imunodeficientních 

38. TOXOPLASMA GONDII  
→ toxoplasmóza 

- prvoci, výtrusovci, kokcidie 

- složitý vývojový cyklus, řada morfologicky odlišných stádií 

- infekční stádium - odolná oocysta - vytváří se ve střevech nakažené kočky = definitivní 

hostitel → vyluč. trusem (7-20 dní, pak ustává, ale může se obnovit) 

- čerstvě vyloučená OOCYSTA není infekční → dozrává na vzduchu → člověk (mezihostitel) → nakažení 

pozřením oocysty → z ní se aktivně ve střevě uvolňují rohlíčkovité SPOROZOITY → do různých tkání: oko, 

mozek, svalstvo aj. → intenzivní množení → zastavení množení imunitní odpovědí → vznikají TKÁŇOVÉ 

CYSTY - dlouhodobé přežívání (celý život nakaženého jedince) → reaktivace při snížení imunokompetence 

(AIDS) 

- dokončení vývoje: musí být pozřena tkáňová cysta kočkou (nakažení kočky: po pozření vyloučené 

oocysty jinou kočkou → potom celý vývojový cyklus) 

- kosmopolitní, jeden z nejč. parazitů člověka a domácích zvířat; u náš 40% lidí nad 40 let 

- přenos na člověka 3 způsoby: 

o pozření oocysty vyloučené kočkou (hygiena!) 

o pozření nedostatečně tepelně upraveného masa mezihostitelů (vývoj. stádia parazita) 

o transplacentárně (při primoinfekci matky během těhotenství) 

- symptomatika a patogeneze: 

o 80-90% infekcí mimo graviditu: asymptomatické a benigní, ale generaliz. infekce vždy 

o symptomy mírné: zduření krčních lymf. uzlin, někdy celková lymphadenitis, horečka, bolest hlavy, 

svalů, únavnost (výjimečně: makulo-papulózní vyrážka, hepatitida, encefalitida, myokarditida) 
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o závažnější infekce IN UTERO → potrat příp. se rodí děti s hydrocefalem, mikroftalmem, 

chorioretinits, encefalomyelitis 

o při nákaze matky v posl. trimestru → děti nepoškozené, ale chorioretinits se může objevit později 

o včasná léčba matky během gravidity snižuje incidenci kongenitální toxoplasmózy o 60% 

o u latentních infekcí: reaktivace při ztrátě imunokompetence →  toxoplasmová encefalitis 

- dg. sérologická: nepřímá IF, hemaglutinační test, ELISA; rozeznání akutních od chronických (IgG 

přetrvávají dlouho); kožní test s extraktem toxoplasem: informace, zda se jedinec setkal s infekcí - 

pozitivní po celý život 

- terapie - pyrimethamin + sulfadiazin, spiramycin 

- prevence - hygiena (vyvarovat se styku s kontaminovanými materiály), potravní hygiena; důležité 

u séronegativních žen krátce přede a během těhotenství (některé státy → povinný sérologický screening 

těhotných žen → léčba indikována u těch, u kterých došlo k objevení protilátek během gravidity) 

39. PLASMODIA, MALÁRIE 
o Plasmodium falciparum → tropická malárie 

o Plasmodium vivax, ovale → terciána (malárie třídenní) 

o Plasmodium malariae → kvartána (malárie čtyřdenní) 

- prvoci, kokcidie, krvinkovky 

- mikroskopičtí parazité, složitý vývojový cyklus - dokončuje cyklus 

v samicích komára rodu Anopheles (definitivní hostitel); člověk = mezihostitel 

- nákaza při sání komára → inokulace infekčních stádií (= sporozoity ve slinných žlázách komára) do 

krevního oběhu → série rozmnožovacích cyklů (schizogonie): 1. nebo několik dalších asymptomaticky 

v bb. jaterního parenchymu (exoerytrocytární schizogonie) - dlouhodobě zde mohou přežívat → odtud 

infikování erytrocytů - další (časově synchronizované) schizogonie → naplněné erytrocyty praskají → 

typický MALARICKÝ ZÁCHVAT 

- schizogonie: s různou časovou periodicitou - odpovídá periodicita horečnatých záchvatů 

- výjimkou P. falciparum - periodicita jen slabě naznačena (1-3 dny) 

- po urč. době v krvi sexuální stádia parazita - gametocyty → zahajují další vývoj parazita v komárovi po 

nasátí infikované krve 

- hlavně tropy a subtropy, někdy importem do mírného pásu (nakažení jedinci, komáři) = letištní malárie 

- vhodní komáří přenašeči i v mírném pásmu: parazit je v nich schopen ukončit vývoj za předpokladu, že 

teplota po urč. dobu nepoklesne pod urč. hladinu 

- přenos sáním, krevní trasnfúzí 

- symptomatika a patogeneze: 

o inkubace 1-2 týdny 

o prodromy nespecifické: bolest hlavy, fotofobie, myalgie, nausea, zvracení 

o malarický záchvat: 

 začíná náhlým pocitem mrazení, třesavka (10-15 min) → následováno vysokou horečkou 

(2-6 hod.) → profusní pocení 

 po odeznění záchvatu se pacient cítí zdráv až do dalšího záchvatu 

 bez léčby se záchvaty opakují několik týdnů až měsíců, postupně klesá intenzita 

o obecným jevem anémie 

o relativně benigní až na nákazy P. falciparum - život ohrožující tropická malárie: 

 erytrocyty mají tendenci adherovat ke stěnám krevních kapilár a agregovat → místní 

obstrukce → následky pro jimi zásobené orgány (mozek, ledviny) 
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 provázena řadou komplikací: „mozková malárie“, edém plic, hypoglykémie, tubulární 

nekróza ledvin atd. 

o nákazy P. malariae u dětí → ukládání komplexů Ag-protilátka v ledvinách → poškození 

o značná část poškození spíše reakcí organismu na hostitele (cytokiny, TNF) 

- dg. mikroskopický nález parazitů v krevním nátěru (Giemsa) - lze určit i druh; vyšetření opakovat 

(periodicita výskytu); sérologické metody; hybridizace DNA 

- terapie - okamžité nasazení při prvních projevech; infekce P. falciparum ohrožují život a vyžadují 

hospitalizaci; základním lékem chlorochin - dnes resistence parazita; chininsulfáty, pyrimethamin + 

sulfonamidy 

- prevence - nebezpečné zvl. pro těhotné, tropická malárie - nebezpečná pro imigranty z nemalarických 

oblastí - ochrana chemoprofylaxí (rychle se šířící resistence proti antimalarikům); moskytiéry, repelenty, 

insekticidy 

- v minulosti i na Moravě a Slovensku 

- významné malarické recidivy:  

o aktivace přežívajících jaterních stádií 

o reaktivace dlouhodobé, velmi nízké parazitémie v krvi 

- antimalarické vakcíny - vývoj od 1987 - pro Ag složitost a proměnlivost plasmodií nesnadné 

40. PNEUMOCYSTIS CARINII 
→ pneumocystóza, pneumocystová pneumonie 

- systematická příslušnost organismu nejasná, patří do říše Fungi příbuzný Ascomycétám  

- ve 2 hlavních stádiích: 

o trofozoity - drobné bb., nepravidelný tvar s výběžky → nasedají v hustém koberci na povrch 

pneumocytů I → zanořují se výběžky  → množení → zaplnění celého alveolu 

o cysty - bb. se zvětšují, zakulacují, buněč. stěna tloustne; postupné dělení → v cystě vzniká 8 

jednojaderných intracystických tělísek, další osud není znám: ?agens přenášené vzduchem? 

- kosmopolitní 

- přenos vzduchem 

- specif. parazit plicních alveolů teplokrevných obratlovců 

- přemnožení a klinické projevy jen u imunodeficientních (AIDS), imunosuprimovaných (transplantace), 

oslabení novorozenci (nedonošené) 

- symptomatika a patogeneze: 

o zaplnění alveolů → klesá funkce plic → projevy hypoxie, intersticiální pneumonie 

- dg. RTG + symptomatika → bronchoalveolární laváž: obsahuje cysty parazita (barven Giemsou, značení 

monoklon. protilátkami); sérologicky bez významu - populace nad 4 roky většinou séropozitivní 

- terapie - nejúčinnější kotrimoxazol, pentamidin - v podobě aerosolu 

- u zdravé dospělé populace se pneumocystóza v klinických formách nevyskytuje, u pacientů s AIDS hojná 

(nejč. komplikace HIV infekce) - léčení pentamidinem velice účinné 

41. MOTOLICE 
o Trematoda 

- červi, ploché tělo, opatřeno přísavkami, někdy trny → uchycení v hostiteli 

- parazitují v nejrůznějších orgánech, mají nepříjemný životní cyklus 
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- hermafroditičtí dospělci → vajíčka → do vnějšího prostředí → larvy se líhnou ve vodním prostředí 

(miracidium) → napadají plže (1. mezihostitel) → nepohlavní množení (několik generací) → opouštějí: 

plovoucí, ocáskem opatřená larva - cerkárie → 

o pokožkou, sliznicemi do člověka 

o encystace ve 2. mezihostiteli (ryby, krabi)/na rostlinách = metacerkárie → potravou do člověka 

- parazité člověka hlavně v tropech a subtropech 

- častější problém: kožní onemocnění - cerkáriová dermatitida 

A. Schistosoma spp. 
o Schistosoma haematobium (SH) 

o S. mansoni (SM) 

o S. japonicum (SJ) 

- ploštěnci, motolice 

- drobní, tencí červi, oddělené pohlaví, cizopasí v žilním systému 

- samička → vajíčka → hromadění v kapilárách urogenitálním sys. (SH), 

střev a jater (SM, SJ) → do moči (SH) nebo stolice (SM, SJ) → vnější 

prostředí → ve vodě se líhne obrvená, plovoucí larvička (miracidium) → 

aktivně do sladkovodních plžů - množení → vznik furkocerkárií → ven 

z plže - plovou ve vodě → kůži a sliznicí do člověka → dospívají a putují 

krví a plícemi na místo typické lokalizace 

- přenašeči vodní plži  

- infekční stádium jsou cerkárie - pro průnik do člověka jim stačí minuty 

- symptomatika a patogeneze: 

o průběh závisí na intenzitě infekce 

o počátek většinou asymptomatický, klinické příznaky nastupují pomalu, ale závažná prognóza 

o akutní schistosomóza (2. -7. týden po infekci) - horečky, urtikárie v místě průniku, slabost 

o chronická schistosomóza (6 M až několik let po infekci): 

 S. mansoni, japonicum → průjem, někdy krvavý; abdominální bolesti, 

hepatosplenomegalie, anorexie, portální hypertenze 

 S. haematobium → hematurie 

o patogenní agens = vajíčka → uvolňují lytické látky → průnik vajíček stěnami cév a tkání do moči 

(SH) nebo stolice (SM, J); část vajíček se hromadí ve stěnách moč. měchýře (SH) nebo střev (SM,J) 

nebo cirkulací  do jater, plic a jiných orgánů 

o Ag z vajíček → lokál. zánět. reakce, tvorba granulomů, fibróza; S. haematobium → ca moč. měch. 

- dg. mikroskopický nález vajíček ve stolici či moč. sedimentu;biopsie stěny moč. měch. nebo střeva; 

sérologicky 

- terapie - praziquantel 

CERKÁRIOVÁ DERMATITIS 

- cerkárie při průniku do lidské kůže → dermatitis → svědění, makuly, papuly, erytém; opakovaná vniknutí 

→ hypersenzitivní reakce 

- intenzivní projevy zejm. po penetraci zvířecích druhů schistosom  - člověk pro ně není vhodný hostitel → 

cerkárie v kůži hynou - tento typ kosmopolitně (ve stř. Evropě zejm. rod Trichobilharzia) 

- zklidnění příznaků ← anithistaminika 
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B. Jaterní, plicní a střevní trematodózy 
- motolice do GIT člověka v encystované formě = metacerkárie 

- encystace na povrchu vodních rostlin nebo dalších 

mezihostitelích (ryby, krabi) 

FASCIOLA HEPATICA (jaterní) 

→ fasciolóza 

- parazit žlučovodů přežvýkavců, člověk - náhodný hostitel 

- nakažení: pozření metacerkárií na vodních rostlinách v syrovém 

stavu 

- rozšíření u skotu je kosmopolitní, u nás lidské příznaky vzácně 

- projevy: zánět jater + dyspeptické a žlučníkové obtíže 

- terapie - bithionol 

FASCIOLOPSIS BUSKI (střevní) 

→ fasciolopsióza 

- stejný životní cyklus jako jaterní 

- průjmy, zažívací potíže 

- v tenkém střevě, rozšířen v JV Asii 

- terapie - praziquantel 

MOTOLICE ŽLUČOVÁ A M. PSÍ 

→ čínská jaterní distomatóza, opistorchióza 

- infekce: nedostatečně tepelně upravené ryby 

- z klinického hlediska identická onemocnění: záněty žluč. cest a žlučníku, hepatomegalie 

- terapie - praziquantel 

MOTOLICE PLICNÍ 

→ paragonimóza 

- Dálný Východ, Afrika, J a S Amerika 

- infekce: nedostatečně tepelně upravené krabí maso (metacerkárie) 

- projevy: dyspnoe, bronchitida, postižení CNS, eosinofilie 

- vajíčka motolice vyluč. ve sputu a stolici 

- terapie -praziquantel 

42. TASEMNICE 
- červi plochého těla, dospělé - parazité střevního traktu  → na sliznici přichycen hlavičkou (skolexem): 

přísavné rýhy, přísavky nebo háčky 

- tělo článkované - každý článek má kompletní sadu pohl. orgánů (hermafroditi) 

- články dozrávají → oddělují se → vajíčka se uvolňují ve střevě nebo se stolicí odcházejí celé články a 

vajíčka uvolňována rozpadem → mezihostitel: pokračování vývoje (někdy larva ve vodě) 

- tasemnice nemají ústní otvor, absorpce živin speciálním tělním povrchem 

- poškozují hostitele drážděním sliznice přísavkami, háčky a metabolity 

o Taenia saginata, T. solium - tasemnice bezbranná, dlouhočlenná 
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o Diphyllobothrium latum - škulovec široký 

o Hymenolepis nana -tasemnice dětská 

o Echinococcus granulosus - měchožil zhoubný 

A. Taenia saginata, Taenia solium 
→ TAENIÓZA (obě), CYSTICERKÓZA  (T. solium) 

- T. saginata - 3-10 m; T. solium - 2-3 m 

- žijí v tenkém střevě 

- mezihostitelé: T. saginata - skot; T. solium - prase, člověk! 

- ve svalech mezihostitele - váčkovitá larva = cysticercus („boubel“): cysticercus bovis (T.sag.) a cysticercus 

cellulosae (T.sol.) 

- pokud člověk mezihost. T.sol → cysticercus ve: svalech, mozku, míše, oku, plicích, srdci, podkožně aj. 

- kosmopolitní, u nás ojedinělé nákazy T. saginata 

- dospělé tasemnice z boubele - zkonzumován v nedostatečně tepelně upraveném masu (hovězí, vepřové) 

- cysticerkóza: potrava kontaminovaná vajíčky T. solium 

- symptomatika a patogeneze: 

o taenióza: infekce většinou asymptomatické, mírné GIT potíže 

o cysticerkóza: často asympt., výjimkou je mozková → křeče, intrakraniální hypertenze, zvracení, 

bolesti hlavy, poruchy vidění, psychické poruchy; prognóza vážná, fatální v 50% 

- dg. mikroskopický nález článků nebo vajíček ve stolici; cysticerkóza sérologicky nebo RTG, sono, CT 

- terapie - taenióza: niklosamid, praziquantel; cysticerkóza: praziquantel + steroidy 

B. Diphyllobothrium latum 
→ DIFYLOBOTRIÓZA (velké řeky a jezera mírného pásma a subarktických oblastí) 

- dospělá tasemnice v tenkém střevě člověka, vajíčka vyluč. stolicí 

- larvální vývoj ve vodě: korýši → ryby → konzumací syrových nebo špatně tepelně upravených ryb → 

člověk → vývoj dospělé tasemnice (až >10 m) 

- někdy osoby trpí anémií z nedostatku B12 (kompetice parazita a hostitele o vitamin) 

- dg. mikroskop. nález vajíček a článků 

- terapie - niklosamid, praziquantel; vitamin B12 

C. Hymenolepis nana 
→ HYMENOLEPIÓZA 

- drobné tasemnice (7-40 mm), v tenkém střevě 

- vajíčka uvolněná do střev → vývoj přímo v tenkém střevě v larvu → postupně dorůstá v dospělou → 

přítomnost i několika desítek tasemnic ve střevě nakaženého člověka!!! 

- kosmopolitní (dětské kolektivy) 

- přenos kontaminativní (vajíčka ve stolici) 

- závažnost závisí na intenzitě infekce 

o slabé nákazy: asymptomatické 

o silné (zejm. u dětí): dyspnoe, periodické průjmy, bolesti břicha, hlavy, závratě, nechutenství, 

svědění, podrážděnost, anémie, kachexie 

- dg. mikroskop. průkaz vajíček ve stolici 

- terapie - praziquantel, niklosamid 

D. Echinococcus granulosus 
→ HYDATIDÓZA 
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- malé tasemnice (2-10 mm), dospěle ve střevě psovitých šelem (definitivní host.) → vajíčka vyluč. trusem 

- mezihostitel: býložravci, člověk 

- vajíčko → mezihostitel → uvolnění embrya → přes střevní stěnu do krve → játra, plíce, mozek, kosti, 

kosterní svalovina, ledviny, slezina, podkoží: přeměna v pomalu rostoucí cysty (boubel) - až 20cm velké → 

z cysty pučí hlavičky tasemnice → dceřinné boubele (dospělá tasemnice v těle definit. hostitele) 

- kosmopolitní, v ČR spíš importované 

- přenos kontaminativní (vajíčka v trusu): potraviny, voda 

- symptomatika a patogeneze: 

o příznaky cystické hydatidózy: rozmanité, závisí na lokalizaci cyst, velikosti a alergické reakci host. 

o klinické příznaky při narušení funkce postiž. orgánu (velikostí cysty) 

o nejčastěji napadená: játra, plíce, mozek, kosti, ledviny 

o nebezpečí prasknutí → anafylaxe → smrt 

o pokud anafylaxe překonána → disseminací cyst: generaliz. echinokokóza 

- dg. sérologická, RTG, CT, sono 

- terapie - albendazol, mebendazol; chirurgické odstranění cyst 

 

- člověk vzácně hostitelem Echinococcus multilocularis - původce alveolární hydatidózy; mezihostitel: 

drobní hlodavci; def. hostitel: lišky a psi; cysty v orgánech mezihostitele proliferují - vlastnosti maligního 

nádoru; terapie - ↑ dávky albendazolu, chirurg. odstranění cyst; bez léčby 90% smrt 

 

43. ENTEROBIUS VERMICULARIS, ASCARIS LUMBRICOIDES 
- Hlístice (Nematoda) - nečlánkovaní červi, oddělené pohlaví, parazitují u člověka ve stadiu larev i dospělců 

A. Enterobius vermicularis (roup dětský) 
→ ENTEROBIÓZA 

- asi 1cm dlouzí, bělaví červi - tlusté a slepé střevo člověka 

- samička → velký počet vajíček v perianální oblasti → dozrávají → pozření vajíček → vývoj do dospělosti 

ve střevech 

- kosmopolitní, u nás běžný (dětské kolektivy) 

- infekce po pozření vajíček: do úst znečištěnýma rukama nebo potravou 

- u dětí často reinfekce: samičky kladou vajíčka v noci → perianální pruritus → dítě se škrábe → znečištění 

rukou 

- infekce obvykle asymptomatická, jen někdy pruritus (může vést u dětí k nespavosti) 

- někdy uváděna účast roupů - dětské vaginální výtoky 

- dg. průkaz vajíček v oblasti řas análního otvoru - seškrabem Schüffnerovou tyčinkou nebo lepící páskou 

(před koupáním nebo mytím); dospělí červi v anální oblasti nebo stolici 

- terapie - pyrviniové preparáty, benzimidazoly, albendazol; hygienický opatření: dekontaminace 

domácnosti, osob. věcí (žehlení je ničí); léčení kolektivu 

B. Ascaris lumbricoides (škrkavka dětská) 
→ ASKARIDÓZA 

- červi 10-30 cm dlouzí, nažloutlé nebo narůžovělé barvy 

- dospělci v tenkém střevě člověka 

- samičky po oplození → vajíčka → odcházejí se stolicí → 

vnější prostředí: 2-3 týdny vývoj larvy ve vajíčku = infekční → 
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pozření → uvolnění larvy ve střevech → střevní stěnou do krve a lymfy → srdcem → plíce → trachea → 

hrtan → hltan → polknutím do GIT (tenkého střeva) → dospívá  

- kosmopolitní (hlavně tropy, subtropy), v ČR importovaná infekce 

- přenos perorálně kontaminovanou potravou, vodou (vajíčka zůstávají infekční dlouho dobu - několik 

měsíců) 

- symptomatika a patogeneze: 

o migrující larvy: poškozují kapiláry plic a plicní alveoly, provázeno lehkými horečkami, kašlem, plic. 

infiltráty, krev ve sputu, bolest za sternem, eosinofilie; larvy i do jiných orgánů → potíže dle 

napadeného orgánu 

o dospělí červi: při silnějších infekcích → kolika a GIT potíže; u velmi silných infekcí pronikání do 

vývodů pankreatu, žlučovodu, apendixu → cholangitis, cholecystitida, pyogenní jaterní abscesy, 

pankreatitida, apendicitida; někdy pronikání až do úst nebo análního otvoru; masivní infekce → 

obstrukce střeva; průnik střevní stěnou → peritonitida 

- dg. průkaz vajíček ve stolici 

- terapie - mebendazol, levamizol, pyrantel, piperazin 

44. TOXOKARY 
o Toxocara canis - škrkavka psí 

o Toxocara cati - škrkavka kočičí 

→ LARVÁLNÍ TOXOKARÓZA - larva migrans visceralis /ocularis 

- střevní parazité psů a koček, oddělená pohlaví 

- produkce velkého počtu vajíček → trusem → zrají do infekční formy, v ní přežívají dlouho → pozření 

člověkem → migrace podobná jako larev dětské škrkavky → člověk je nevhodný hostitel → larvy 

nedokončí migraci → přežívají dlouhodobě v různých orgánech → poškozování 

- kosmopolitní, i u nás častý 

- přenos per os vajíčky, nejvíce ohrožené děti (špatné hygienické návyky) 

- symptomatika a patogeneze: 

o závisí na orgánech, kterými migrují a na stupni poškození 

o viscerální forma (larva mig. visc.) a oční forma (larva mig. ocul.) 

o migrace v akutní fázi doprovázena: ↑t, eosinofilie, hepatomegalie, hyper-γ-globulinemie, kašel 

o vzácně - velké množství migrujících larev srdce/mozkem → smrt 

o oční forma: eosinofilie, bezbolestná endophthalmitis, poruchy vidění, granulomatosní léze sítnice 

- dg. sérologicky: ELISA 

- terapie - benzimidazoly 

- dg. očních forem je obtížná, larva v oku → někdy stimuluje vznik retinoblastomu!! 

- nebezpečí nákazy štěňat in utero (transplacentárně) → vylučují velké množství vajíček → nutno 

odstraňovat trus, aby nedozrávaly do infekční formy v prostředí, kde se pohybují děti 

45. FILÁRIE 
o Wuchereria bancrofti 

o Brugia malayi 

o Loa loa 

o Onchocerca volvulus 

→ FILARIÓZA (W.b., B.m., L.l.) 

→ LYMFATICKÁ FILARIÓZA (W.b., B.m.) 
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→ LOAOSIS (L.l.) 

→ ONCHOCERKÓZA, ŘÍČNÍ SLEPOTA (O.v.) 

- relativně velcí (cm až desítky cm) a velmi tencí červi 

- lymfatické cesty - W. bancrofit, B. malayi 

- pojivová tkáň - Loa loa 

- podkožní noduly - O. volvulus 

- samičky po oplodnění → rodí živé larvy = mikrofilárie → krev → nasáty hmyzím přenašečem → vývoj do 

infekčních larev → dalším sáním přeneseny do hostitele → dospívají 

- subtropy, tropy 

- přenos inokulativní, hmyzí přenašeč: 

 komáři (W.b., B.m.) 

 ovádi (L.l.) 

 muchničky (O.v.) 

- symptomatika a patogeneze: 

o lymfatické filariózy 

 klinický obraz pestrý, inkubační doba několik měsíců, rozdíly v intenzitě u osob trvale 

žijících v endemických oblastech (asympt. nosiči, mikrofilárie v krvi) a imigranty (i malé 

množství červů - manifestní onemocnění) 

 dlouhá doba do projevu prvních příznaků a pozvolný nástup pozdních příznaků (roky po 

nákaze) 

 projevy: 

 zánětlivé procesy lymf. sys 

 horečky 

 varixy lymfat. sys. - prasknutí do moč. cest → chylurie 

 pozd. projevy relativně málo: ELEPHANTIASIS TROPICA - lymf. edém končetin, šourku, 

prsů, vulvy 

o Loaosa 

 typický projev: (kamerunské) KALABURSKÉ BOULE =několik cm, edémy na HK a obličeji 

o Onchocerkóza 

 v podkoží až cm veliké fibrózní noduly = onchocerkomy - stočené samičky 

 nakladené mikrofilárie přes lymfat. kapiláry do podkoží, často i do oka 

 kůže: chronická dermatitida → sklerodermie, xerodermie, depigmentace 

 oko: konjunktivitida, keratitida, chorioretinitida → oslepnutí = ŘÍČNÍ SLEPOTA 

- dg. mikroskopický nález mikrofilárií v krvi (W.b., B.m., L.l.) nebo kožní biopsii (O.v.); mikrofilárie do krve 

vyplavovány periodicky dle aktivity hmyzích přenašečů: 

 W.b. a B.m. - noční hodiny ← komáři 

 L.l. - denní hodiny ← ovádi Chrysops 

 O.v. - denní hodiny ← muchničky (Simullium) 

u nás odběry každých 6 hodin - časový posun mezi místem nákazy a místem vyšetření; mikrofilárie 

v podkoží permanentně - průkaz kožní excizí 

- terapie - pyrazínové prepáraty, dlouhodobý úč. na mikrofilárie - Ivermektin (ne na dosp. červy) 
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46. TRICHINELLA SPIRALIS, DRACUNCULUS MEDINENSIS 

A. Trichinella spiralis (svalovec stočený) 
→ TRICHINELÓZA 

- dospělí jen několik mm; žijí krátkodobě v epitelu tenkého střeva člověka, prasat, medvědů → odtud po 

nástupu imunitní reakce vypuzeni 

- samičky po oplození → živé larvy → stěnou střeva do krve a lymfy → usídlení v bb. příč. pruh. svalstva → 

opouzdření → nákaza dalšího hostitele - pozřením  svaloviny s cystami larev → v GIT strávení pouzdra → 

uvolnění larvy → do střevní sliznice: dospívají 

- vývoj bez mezihostitele a bez vývoje ve vnějším prostředí 

- kosmopolitní, rezervoár v divoce žijících masožravcích a všežravcích 

- zdroj infekce pro člověka hlavně prasata 

- přenos: nedokonale tepelně zpracované infikované maso, svalové cysty velmi odolné 

- symptomatika a patogeneze: 

o závisí na počtu pozřených larev 

o slabá nákaza: asympt. 

o těžší infekce: 

 střevní fáze infekce - 1. týd. infekce: nespecifická gastroenteritis 

 migrační a svalová fáze - 2.týd.: horečky, myalgie, edémy obličeje, poruchy vidění, 

eosinofilie 

o smrt v důsl. akutní pneumonie a selhání oběhové soustavy 

- dg. z klinických příznaků, potvrzení sérologicky, biopsie sval. tkáně (cysty) 

- terapie - střevní fáze: mebendazol, albendazol; svalová fáze: není prostředek; potlačení zánětlivých 

reakcí pomocí kortikosteroidů → symptomatická úleva, ale potlačení imunitních reakcí → prodlužuje 

dobu setrvání červa ve střevě → rodí nové larvy; 

- život ohrožující onemocnění vyžadující hospitalizaci 

- prevence - veterinární kontrola vepřového masa, někde se spoléhají jen na mražení (dlouhé a hluboké ničí 

larvy), teplem smrt při 60°C 

B. Drancunculus medinensis (vlasovec medinský) 
→ DRAKUNKULÓZA 

- v tělních dutinách nebo pojiv. tkání vnitř. orgánů člověka 

- dospělé oploz. samičky (až 80 cm, tenké <2 mm) → migrují do podkožního pojiva (především končetin) → 

při styku s vodou → perforuje kůži → vysunuje hlavičku → klade do vody larvy → pozřeny vodními korýši 

- buchanky (Cyclops): vývoj larvy do infekčního stádia → vypitím vody s korýši → člověk → uvolnění larev 

ve střevě → střevem do lymf. uzlin → pojivové tkáně → dospívají 

- tropická Afrika, Amerika, J Asie 

- v době migrace samičky: nevýrazné příznaky (kopřivka, nauzea, zvracení, astmat. záchvaty, průjem) 

- perforace kůže samičkou: lokální alergická reakce, sekundární mikrobiální infekce 

- terapie - nitroimidazoly, benzimidazoly; tradiční: zachycení  samičky při kladení do rozštěpu dřívka, 

postupné vytahování navíjením 

- znak lékařské profese („Aeskulap“) 

47. PŘENOS INFEKČNÍCH CHOROB ČLENOVCI 
- aktivně: nasají zárodky v krvi nemocného → přenos na zdravé lidi 

- pasivně: na svém těle nachytají zárodky → roznáší je 
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- takto fungující členovec = přenašeč = vektor 

- zpravidla pevná (specifická) závislost přenášeného agens na přenašeči (často se v něm množí) → takový 

přenos = SPECIFICKÝ PŘENOS (CYKLICKÝ) 

AKTIVNÍ PŘENOS: 

o inokulace ústním ústrojím členovce, někdy původce přítomen ve slinách přenašeče (při bodnutí 

do člověka) - africké trypanosomy = salivární přenos; někdy musí agens protrhnout sosák 

přenašeče - filárie 

o přenos výkaly přenašeče - poškozenou kůží (vpich, škrábání - Rickettsia prowazekii); americká 

trypanosomóza = Chagasova nemoc - přenos sterkorální 

o z přenašeče v tělesných dutinách - nákaza při rozmačkání členovce 

- 2 a 3 se překrývají → dohromady = přenos kontaminativní 

- dělení aktivního přenosu také podle toho, zda se v přenašeči agens rozmnožuje a zda prodělává část 

vývojového cyklu: 

o přenos propagativní - jen mnohonásobné pomnožení, např. Rickettsia prowazekii (střeva vši 

šatní) 

o přenos cyklomorfní - agens prodělává vývoj, ale nemnoží se, např. Filárie 

o přenos cyklopropagativní - prodělává vývoj, při tom se i množí, např. Plasmodia 

- zpravidla pevná (specifická) závislost přenášeného agens na přenašeči (často se v něm množí) → takový 

přenos = SPECIFICKÝ PŘENOS (CYKLICKÝ) 

PASIVNÍ PŘENOS: 

- roznos např. bakterií, cyst, prvoků, vajíček červů apod. z míst výskytu v latrínách, z výkalů a nečistot 

hlavně prostřednictvím much, příp. švábů 

48. PARAZITUJÍCÍ ČLENOVCI 

A. Klíšťáci 
o Argas reflexus (klíšťák holubí) 

o Argas polonicus 

- pavoukovci, dospělí jsou velcí (samičky 1 cm): šedá, načervenalá, ploché, hlavová část pod tělem 

- ve stěnách a škvírách holubníků a půd → napadají holuby → nasají se a odpadnou - nedrží se na nich 

- někdy migrují do lidských obydlí 

→ erytém, svědění, vzácně horečky 

B. Klíšťata 
o Ixodes ricinus (klíště obecné) - klíšťová encefalitida, lymeská borrelióza 

o Dermacentor - skvrnivka Skalistých hor 

o Haemaphysalis 

- pavoukovci, roztoči, samičky cca 5 mm (nasáté až 1 cm), hlavová část viditelná, štít na zádech, 4 páry 

nohou 

- napadají člověka a jiné obratlovce → sají krev (dospělá samička až 2 týdny) 

- vajíčka → larva → nasátí → nymfa → nasátí → dospělec (vývoj cca 3 roky) 

- přenos stykem s vegetací do výšky asi 1 m 

→ erytém, papula v místě vpichu, svědění - velikost v mm. (lymeská borelióza v cm, rozšířování) 
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C. Sarcoptes scabiei (zákožka svrabová) 
→ svrab 

- pavoukovci, velmi drobný roztoč (téměř neviditelný okem - max 0,5 mm), 4 páry nohou 

- v kůži člověka → chodbičky ve str. granulosum - jen samičky (samečkové na povrchu) 

- přenos mezilidským stykem 

→ silně svědící dermatitidy (zápěstí, mezi prste, jemné části pokožky; u imunodeficitu obzvláště těžká 

forma (scabies norvegica) 

- jemné červenavé zarudlé chodbičky - v nich sedí samičky (vypíchnutí z kůže) 

- dnes často na vnějších pohlavních orgánech, dvorcích prsních bradavek 

- provádí se seškrab 

D. Neotrombicula autumnalis (sametka podzimní) 
→ trombikulóza, srpnová virážka 

- pavoukovci, roztoči; etiologické agens - larvy: červení roztoči, 3 páry nohou, 0,2 mm 

- celý rok v zemi, živí se dravě 

- koncem léta se v zemi z vajíček líhnou larvy → na povrch → napadají teplokrevné živočichy (i člověka) → 

přisají se → vyleptají tenkou sací chodbičku = histiosiphon - čerpají výživu → po 1-2 dnech se pustí a opět 

v zemi se vyvíjí 

- přenos stykem s vegetací hlavně koncem léta 

→ erytém, papula, svědění, mizí postupně po odpadnutí roztočů 

E. Trudníci 
o demodex folliculorum 

o demodex brevis 

- velice drobní (max 0,4 mm), neobvyklý tvar těla 

- žijí v luminu chlupových folikulů a mazových žlázek, min. u 20% populace (až u 100% ?) 

F. Roztoči vyvolávající alergie 
o čeleď Pyroglyphidae - Dermatophagoides farinae, D. pteronyssinus 

- 0,2 mm, v některých domácnostech, často v lůžkovinách, matracích apod. 

- živí se mykotickými organismy, které vegetují na kožních odpadech 

- faktorem výskytu - ↑ vlhkost 

- výkaly - alergeny → těžké astmatické záchvaty, alergická rýma a dermatitidy u alergiků 

G. Anoplura (vši) 
o Pediculus capitis (veš dětská) - žije trvale, ve vlasech, lepí na ně hnidy; přenos kontaktem hlav 

v dětském kolektivu, pokrývkou hlavy 

o Pediculus humanu (veš šatní) - v oděvech, kontakt s tělem jen při sání, hnidy na oděv; přenos 

zamořenými oděvy; narozdíl od ostatních může přenášet: Rickettsia prowazekii (skvrn. tyfus), 

Rickettsia volhynica (volyňská horečka), Borrelia recurrentis (epidemický návratná horečka) 

o Pthirus pubis (veš muňka, „filcka“) - ochlup. zev. genitálu, vousy, podpaží, NE vlasy, jiný vzhled; 

nejč. přenos při pohlavním styku 

→ pediculosis, pthiriasis (P. pubis) 

- hmyz, vši, drobní, žlutavě-hnědé, bezkřídlé, nedokonalá proměna 

- bodavě sací ústrojí - živí se sáním krve (denně) 

- vši z člověka na člověka, hnidy přežívají několik dní 
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- → svědění, otoky, pupence, namodralé skvrny (u muňky); druhotná bakteriální infekce při rozškrabání; 

silnější infekce: ekzémy, furunkly, pyodermie 

H. Cimes lectularius (štěnice) 
- hmyz, ploštice, ploché, hnědavé/rezavé, oválné tělo, redukovaná křídla 

- přes den ve škvírách, v noci → na člověka a jiné teplokrevné živočichy 

- živí se krví, sají na obnažených místech těla 

- vajíčka → nymfy → dospívají po 5x svlékání, mezi 2 sáními musí sát (cca 2x týdně) 

- zavlečení v zavazadlech, prádle, nábytku, aktivně ze sousedství 

→ svědění, narůžovělé pupeny (1-3 cm, nepravidelné), u citlivějších: horečka, otoky, kopřivka 

- nejsou známy jako specif. přenašeči chorob 

I. Diptera (dvoukřídlí) 
- hmyz, dvoukřídlí, středně velké až drobné druhy hmyzu, 1 pár křídel, dokonalá proměna 

- krví se živí: komár (Culicidae), flebotomus (Phlebotominae), muchničky (Simuliidae), tiplíci 

(Ceratopogonidae), ovádi (Tabanidae), glossiny (mouchy tse-tse), bodalky (Muscidae) 

- komáří - 5 mm, flebotomové - 2 až 3 mm, tiplíci - <2 mm, muchničky - 3 až 5 mm, bodalky jako moucha 

domácí 

- středně velcí/velcí - glossiny, ovádi 

- komáři, flebotomové - v noci, venku nebo uvnitř obydlí; ostatní zpravidla venku a ve dne/soumrak 

- glossiny pouze v subsaharské Africe, flebotomé v tropech a subtropech 

- nejsou hostitelsky specifičtí, vyhledává hostitele: obě pohlaví (glossiny, bodalky), samičky (ostatní) 

→ svědění, erytém, papuly, otoky; u většího napadení alergické reakce (největší reakce po napadení 

muchničkami - antihistaminika i.v.) 

- přenašeči: 

o leishmanie - flebotomové 

o trypanosoma - glossiny 

o filárie - komáři (W.b., B. m.), muchničky (O.v.) 

o plasmodia - komáři rodu Anopheles 

o žlutá zimnice - Aedes aegypti 

o dengue - Aedes spp. 

- některé larvy → parazitují na těle → MYIÁZE - kladeny do ran a těl. otvorů/aktivně vnikají do kůže 

J. Siphonaptera (blechy) 
- hmyz, blechy, drobné (do 3 mm), bezkřídlé, tmavé hnědavé zbarvení, ze stran zploštělé 

- z vajíček beznohé larvy, dokonalá proměna 

- dospělé blechy výlučně parazitické - živí se krví teplokrevných obratlovců, sají několikrát denně 

- nevyhraněná hostitelská specifita 

o blechy obecné 

o blechy psí 

o blechy kočičí 

o blechy slepičí 

- napadající člověka - kosmopolitní 

- přenos: dospělci číhají na hostitele v obydlí, norách, dutinách; přeskakují z jednoho host. na druhého 

→ bodnutí: papuly se středovou hemoragií = purpura pulicosa, svědění, skvrny oválné, ohraničené, 

několik bodnutí vedle sebe 

- odblešení: Orthosan, Diffusil 
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- přenašeči: 

o Yersinia pestis - blecha morová (Xenopsylla cheopis) 

o tungosa - blech písečná (Tunga penetrans) → zavrtávání do kůže → bolestivý otok, zápal, 

ulcerace, sekundární infekce, tetanus 

o dál např. krysí skvrnivky (Rickettsia conori) 

49. PŮVODCI MYKÓZ 
- 4 skupiny: 

o mykózy - pravá infekční onemocnění, vyvolány mikromycetami 

o mykotoxikózy - stavy vyvolané mtb. produkty hub 

 houbové intoxikace - jednorázové poškození zdraví toxic. látkami v houbách, 

makromycety (otrava muchomůrkou hlízovou) 

 vlastní mykotoxikózy - toxickými metabolity uvolňovanými do prostředí, mikromycety; 

chronické, opakující se otravy nižšími dávkami; možné i akutní až smrtelné otravy nebo 

stavy s chronic. následky, které nejsou bezprostředním projevem intoxikace 

o mykoalergózy - stavy přecitlivělosti na některé mtb. produkty, hmotné částice houbovitého 

původu - různé typy spor (konidie, aerospory); neliší se od jiných přecitlivělostí 

o mycetismy - vyvolány mycetickými elementy - tkáňové podráždění pouze svou mech. přítomností, 

aniž měly možnost se aktivně pomnožovat; př. adiaspiromykóza 

MYKÓZY 

- počet případů roste - nepřímé a přímé příčiny: 

o nepřímé - lékaři myslí častěji na možnost mykotické etiologie + zlepšování a prohlubování 

mykotické dg. → zvyšuje záchytnost mykóz 

o přímé - 3 kategorie: 

 zvýšení cestovních možností („zmenšení světa“) - přenos endemických mykóz na velké 

vzdálenosti - záleží na tom, aby v nové lokalitě byly podobné ekologické podmínky; takto 

přenesen např. původce kokcidioidomykózy (Coccidioides immitis) z Arizony do Itálie 

 iatrogenní faktory - používání širokospektrých ATB, kortikoidů a cytostatik; imunosuprese 

po transplantaci, operace na otevřeném srdci, hemodialýza, i. v. alimentace; ženy 

s hormonální antikoncepcí, kandidové nákazy u diabetiků; AIDS - smrtící komplikace 

 ekologické příčiny - změněné prostředí lidskými vlivy, rychle se rozvíjející technický 

pokrok → těžká narušení prostředí → poškození lidského zdraví; př. aspergilóza (plicní 

formy) - ovlivňujícím faktorem v městském prostředí je trvalá mikrotraumatizace dolních 

DC (prachové částečky, poleptání oxidem siřičitým, oxidy dusíku aj.), na venkově jiné 

faktory - technologie zemědělské výroby, spory v ovzduší 

- původci mykóz: 

o Ascomycetes - imperfektní houby a houby vřeckaté; kosmopolitní; (výjimečně stopkovýtrusné) 

o mikromycety - endemité urč. oblastí - zavlečení (člověkem) → pokud příznivé podmínky → 

součást místní mykoflóry → po nějaké době onemocnění 

o saprofytické druhy - hlavně sem patří i celá řada druhů označovaných jako oportunní houby 

(normálně saprofytické, ale za některých podmínek → parazité; zvrat závisí na stavu 

napadeného, na vlastnostech vyvolávajícího kmene a podmínkách prostředí) 

o nové, dosud neznámé a nepopsané druhy - poslední skupina původců mykóz 
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- mikromycety - eukaryontní mikroorganismy, v bb. jádro s membránou, dělení mitoticky, v cpl. mtch. a 

další organely, plasm. mem. z lipidů, glykoproteinů a sterolů; buněč. stěna neobsahuje peptidoglykan, ale 

chitin, glukany/manany; odlišnost od bakterií → resistence hub k ATB 

- systematicky původci mykóz - výtrusné, stélkaté organismy - samostatný KMEN MYCOPHYTA: 

 podkmen Phycomycetes (pravé plísně) - nepřehrádkované mycelium, na něm 

sloupečkovité spongiofory ukončené vakovitým sporangiem (uvnitř nepohlavně vzniklé 

sporangiospory); nejdůležitější: 

 třída Zygomycetes, řád Mucorales 

 podkmen Eumycetes (pravé houby) - mycelium rozdělené v jednotlivé bb., 3 třídy: 

Ascomycetes (houby vřeckaté), Basidomycetes (stopkovýtrusné) a Deuteromycetes 

(houby nedokonalé, neznáme pohlav. stadia pro systematické zařazení) 

- běžně rozdělujeme houby na: 

o makromycety - větší plodnice (hřib, bedla) 

o mikromycety: 

 vláknité houby 

 kvasinky 

- některé druhy hub v obou uvedených typech morfologických i kultivačních v závislosti na podmínkách 

prostředí = houby dimorfní (bifázické) - podstatným faktorem je teplota 

- zvláštností mykóz - zdrojem nákazy není člověk ani zvíře, ale saprofytická existence původce onemocnění 

- epidemiologicko-ekologický charakteristika mykóz → dělí mykózy do 6 tříd (vychází ze stupně adaptace 

mykoorganismu na parazitickou existenci v lidském organismu): 

o I. TŘÍDA: přirozená forma původce je saprofytická, i v organismu hl. jako saprofyt, adaptabilita na 

parazitický způsob života je oboustranně nízká; v příhodných konstelacích (vlastnosti kmene, stav 

makroorganismu, podmínky prostředí) může vyvolat i těžká onemocnění; nákazu jen saprofytická 

stádia; přenos z nemocného na vnímavého (N→V) jedince není možný; saprofytická existence 

v makroorganismu → jeho přítomnost neznamená funkci jako eitologic. agens; př. aspergilóza, 

mukormykóza 

o II. TŘÍDA: přirozená forma saprofytická, pokud v organismu - vždy parazitická existence + průnik 

do tkání/bb. = skutečné onemocnění; nákaza ze saprofyt. zdrojů, přenos N→V není možný (jen 

arteficielně); průkaz v organismu vždy průkazem jeho etiologické úlohy; histoplasmóza, 

kokcidioidomykóza, severoamerická blastomykóza, parakokcidioidomykóza 

o III. TŘÍDA: původci saprofyti, v organismu vždy paraziti, přenos ze saprofyt. zdroje, ale vzácně už i 

přenos N→V; nález mykoorganismu v tkáních = průkaz onemocnění; sporotrichóza, geofilní 

dermatofytóza 

o IV. TŘÍDA: původce specif. adaptován na urč. živočišný druh → přímý/nepřímý přenos na 

člověka; prudká zánětlivá reakce → dobře léčitelná; šíření většinou ze zvířete na zvíře přísluš. 

druhu, v menší míře na člověka; př. dermatofytózy vyvolané zoofilními dermatofyty 

o V. TŘÍDA: vysoká adaptace na parazitickou existenci v organismu člověka; přenos na zvíře se 

spíše nedaří; člověk též vysoce adaptován na přítomnost → nezabrání vzniku infekce, ale reakce 

mírné; chronický obraz, nevelká zánětlivá reakce, obtížná léčitelnost; šíření výhradně z člověka 

na člověka; př. dermatofytózy vyvolané antropofilními dermatofyty 

o VI. TŘÍDA: oboustranně vysoká adaptace - úzký, oboustranně prospěšný komensalizmus → nález 

v makroorganismu neznamená průkaz původce onemocnění; za urč. podmínek vzestup virulence 

nebo pokles odolnosti makroorganismu → těžká až život ohrožující mykóza; zdroj často 

endogenní, nákaza i exogenním kmenem (získal virulenci pasáží na vhodném terénu); mykóza pak 

vzniká jako sekundární komplikace jiného vážného onemocnění, nebo i primárně, jde-li o kmen 
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vysoké virulence → v poslední době často: přenos z jedné osoby na druhou, přičemž zdrojová 

osoba může být zdravá nebo jen s mírným projevem nemoci; př. mykózy vyvolané kvasinkovými 

mykoorganismy - KANDIDÓZY 

- PATOGENEZE: 

o invaze do hostitele, přežití, virulence 

o adherence - sliznice, str. corneum kůže = předpoklad pro kolonizaci 

o penetrace - dosažení cíl. orgánů, většinou netvoří zvláštní produkty sloužící penetraci; některé 

houby přecházejí z vláknité formy do kvasinkové X invaze C. albicans - tvorba vláknitých forem 

o množení ve tkáni - musí snášet teplotu a fyz.-chem. podmínky prostředí, utilizace dostupných 

živin, překonávat obranu hostitel (cytotoxiny proti imunokompetent. bb.) 

o poškození tkání - nevylučují toxiny škodlivé pro hostitele, poškození zřejmě přímo invazí a 

zánětlivou reakcí; fungi mohou tvořit velké masy bb. → obstrukce (poškození ledvin, bronchů); 

jiné prorůstají cévami → tromby, nekrózy 

- IMUNITA U MYKÓZ: 

o základní obranný mech. je fagocytóza (plicní MF - likvidace inhalovaných bb.) 

o specif. humorální i buněčná odpověď 

o protilátky významné pro lab. dg., ale pro imunitu důležitá spíše buněčná odpověď (T-lymfocyty) 

o při poruše buněčné odpovědi → sekundární mykózy (chronická mukokutánní kandidóza - 

nereagují testem pozdní přecitlivělosti na Ag kandidy, u norm. populace pozitivní v 80%) 

o  u AIDS typický komplikace - kandidy, kryptokoky 

- DĚLENÍ MYKÓZ: 

o Povrchové - kůže, adnexa, viditelné sliznice 

→ dermatofytózy, tinea nigra, pityriasis versicolor, černá a bíla piedra, kožní kandidózy 

o Hluboké - orgánové a systémové 

→ aspergilóza, podkožní/nosní fykomykóza a mukormykóza, chromomykóza, 

kladosporióza, adiaspiromykóza, mycetomy, rhinosporidióza, klasická a africká 

histoplasmóza, kokcidioidomyóza, blastomykóza, parakokcidioidomykóza, 

sporotrichóza, kryptokokóza, kandidóza, geotrichóza 

POVRCHOVÉ MYKÓZY  

- kožní mykózy - houby, které se množí v keratinových vrstvách kůže a jejích adnex, nepronikají hlouběji 

- Dermatofyta (3 rody: Trichophyton, Microsporum, Epidermophyton) 

o nejvýznamnější patogen, dimorfní 

o v keratinové vrstvě - hyfy a tzv. arthrospory (hranaté bb.) - vznikají fragmentací hyf 

o Sabouraudův agar: kolonie s bohatým bazálním a vzdušným myceliem, liší se povrchem a 

zbarvením, dg. význam morfologie konidií 

o rodově a druhově specif. antigeny: 

 Trichofytin - smíšený extrakt, obsahuje galaktomannan a peptid; v kožním testu vyvolává 

reakci přecitlivělosti pozdního typu → alergen pro ověření specif. buněč. imunity 

o kosmopolitní 

o parazité člověka/zvířat, některé tak adaptovány na parazitismus, že nejsou v půdě 

o přenos přímým kontaktem, společnými předměty 

o podle lokalizace: dermatomykózy, trichomykózy, onychomykózy 

o vyvolané dermatofyty → dermatofytózy (tinea - t. capitis, t. barbae, t. corporis, t. pedis = noha 

atletů - interdigitální mykóza nohou, t. unguium) 
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o rod Trichophyton - kolonie různě pigmentované, povrch zrnitý/práškovitý/vatovitý, reprodukční 

spóry - mikrokonidie; původci infekcí: T. mentagrophytes (interdigitální, kůže, vousy), T. 

tonsurans (tinea capitis), T. rubrum (všechny struktury kůže), T. verrucosum (ze zvířat) 

o rod Microsporum - septované makrokonidie vřetenovitého tvaru; kůže a vlasy: M. audouini, M. 

canis, M. gypseum 

o rod Epidermophyton - jediný druh E. floccosum → kůže, nehty, kyjovité makrokonidie, kolonie 

zelenožluté až hnědé 

- JINÉ KOŽNÍ MYKÓZY:  

 Ptyriasis versicolor - postižení kůže → depigmentované skvrny; Malassezia furfur 

 Tinea nigra - makulární, pigmentované léze; Cladosporium werneckii 

 Piedra - tmavé/světlé noduly ve vlasech/ochlup. místech; Piedraia hortae 

 Candidové mykózy - viz systémové 

- dg. seškraby - kůže, nehty, kožní šupiny, vlasy; kultivace: Sabouraud + ATB, 20°C, 1-3 týdny 

SUBKUTÁNNÍ MYKÓZY 

- houbami, které žijí saprofyticky v půdě (rozkládající se rostliny a dřevo), málo invazivní - onemocnění jen 

pokud zaneseny do tkáně 

- infekce podkoží, šíří se pomalu 

- sporotrichóza - Sporotrix schenckii (dimorfní, Sabouraud: 3-5 dní - kolonie smetanové až černé barvy), 

infekce člověka drobným poraněním; chronický granulomatosní zánět, infekce podél lymf. cév do uzlin, 

abscesy, ulcerace; profesionální povaha (zahradníci, zemědělci) 

- chromomykóza - chronická granulomatosní infekce, pomalá progrese, bradavičnatá ložiska na kůži; 

původce Cladosporium carrionii; v tropech, nákaza při poranění - vniknutí hub do tkáně (chodidla) 

MYCETOMY 

- infekce vyvolané houbami (fungální mycetom = maduromykóza) nebo aktinomycetami 

- původce: Madurella, Allescheria boydii 

- tropy, postihuje hlavně „bosonohé“ osoby (kromě chodidel - ruce, záda) 

- houby poraněním do podkoží → lokální zduřelé léze až chronic. abscesy s píštělemi; v hnisu tuhá granula 

z mycelia houby 

SYSTÉMOVÉ MYKÓZY 

- rod Candida - viz ot. č. 50 

- cryptococcus neoformans - viz ot. č. 51 

- rod Asperigillus - viz ot. č. 52 

- řád Mucorales → MUKORMYKÓZA (Mucor, Rhizopus, Absidia): infekce nejč. vdechnutím spor; projev 

hlavně jako systémová mykóza, sys. infekce sekundárně u již nemocných osob; nejobvyklejší forma 

rhinocerebrální - postižení nosu, paranasálních dutin, očnice a mozku; rizikovým faktorem DM; 

v imunosupresi jsou Mucorales velmi invazivní (mycelium prorůstá do lumen vén a arterií → trombózy, 

nekrózy); systémová má velmi rychlý průběh, prakticky 100% smrtnost; léčba amfotericinem B; 

- primárně hluboké mykózy 

o Histoplasma capsulatum → histoplasmóza - onemocnění plic podobně TBC (diseminace do RES) 

o Coccidioides immitis → kokcidioidomykóza - plíce (obraz bronchopneumonie), v 1% diseminace 

o Blastomyces dermatitidis → severoamerická blastomykóza - plíce, diseminace do kůže 

o Paracoccidioides brasiliensis → parakokcidioidomykóza (jihoamerická blastomykóza) - GIT 
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o Emmonisa crescens → adiaspiromykóza - chronická granulomatosní plicní infekce, vzácné 

TERAPIE MYKÓZ 

- povrchové - griseofulvin, terbinafin (Lamisil) 

- orgánové a systémové - nystatin, amphotericin B, pimaricin, clotrimazol, miconazol, econazol, 

ketoconazol, fluconazol, itraconazol; (jodid draselný KI) 

50. CANDIDA ALBICANS 
- rod Candida - původci povrch. i systémových endogenních mykóz 

o C. albicans 

o C. tropicalis, C. stellatoidea, C. parapsilosis, C. krusei, C. guilliermondi 

- dimorfní houby, kvasinkovité bb. - blastokonidie oválné/kulaté; protáhlé blastokonidie → tvoří řetízky = 

pseudohyfy; tvoří i pravé hyfy z více bb. 

- množení pučením 

- schopnost germinace C. alb. = tvorba zárodečných klíčků - jemná vlákénka vyrůstající z blastokonidií - 

z nich pravé hyfy 

- za urč. podmínek tvoří resistentní bb. - chlamydospory (kulaté, silnostěnné) 

- u kandidózy v tkáních jak kvasinky, tak vlákna 

- kultivace: aerobní, málo náročné, Sabouraud: 1-2 dny: 2 typy kolonií - smetanově bílé, hladké, vypouklé, 

kvasné vůně; matný fenotyp: kolonie šedavé, protáhlé blastokonidie 

- zkvašují cukry → určování druhů (zymogramy); C. albicans štěpí - glukosu, maltosu, sacharosu; ne laktosu 

- komplex antigenů (polysach., prot., Gp) v buněč. stěně → sérotypizace; produkce solubilních Ag 

- polysacharidové Ag hyf → do krve při diseminaci → průkaz: nejcitlivější test v časné fázi generalizace 

- PATOGENITA: 

o potenciálně patogenní, komenzál u zdravého hostitele 

o za urč. podmínek → vznik a nárůst virulence → invaze do tkání 

o adherence → kolonizace povrchů, patogenní druhy adherují rychleji; adheze na epitel, endotel, 

fibrin i nebiolog. materiály (protézy, kanyly); adhesin - mananprotein - tvoří fibrilární vrstvu na 

povrchu bb., chrání před fagocytózou, zvyšuje virulenci (kmeny bez něj - avirulentní) 

o germinace a tvorba hyf → invazivita, klíčící bb. lépe adherují než kvasinky, germinací se mohou 

uvolňovat z fagocytů po ingesci; vláknité formy virulentnější - prorůstají do tkáně 

o kys. proteináza - patogenní C. albicans a C. parapsilosis →  keratolytický účinek → invaze do kůže 

o fosfolipáza 

- IMUNITA: imunitní odpověď obou typů, ale protilátky nejsou nástrojem imunity (užití k dg. - ukazatelé 

invazivního procesu); primární obranný mech.: fagocytóza kandid 

- vztah k hostiteli - VI. třída mykoorganismů; kosmopolitní 

- i u zdravých lidí - kolonizace zejm. orofarynx a rektum, méně kůži → hlavní zdroj pro endogenní infekci 

- narůstá výskyt exogenních kandidóz - nosokomiální, virulentnější kmeny 

KANDIDÓZA 

- nejčastější systém. mykóza, dříve sekundární mykóza, ale v poslední době někdy už jako primární (infekce 

zdravých lidí vysoce virulentními kmeny) 

- příčiny sekundární: 

o snížená obranyschopnost (maligní tumory, mtb. poruchy, nutriční karence, věk aj.) 

o porucha imunity - přirozené (neutropenie, defekty fagocytózy), specifické buněč. typu 
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o vrozené/získané imunodeficity 

o léčba kortikosteroidy, imunosupresivy, cytostatiky 

o širokospektrá ATB - porušení přiroz. bariéry bakteriální mikroflóry sliznic 

o přímé zanesení cévními katetry/kontamin. infúz. roztok do krve 

- v lehčích případech - superficiální (kůže, sliznice) - dermatomykózy, onychomykózy, ústní dut. 

- orální kandidóza = hlavní manifestace u AIDS 

- častá vulvovaginitis (gravidní ženy, DM) 

- imunodeficit v T systému - průvodní znak chronické mukokutánní kandidózy (kůže, sliznice, hlubší invaze) 

- nejtěžší formy: diseminované a orgánové - invaze do tkání, hematogenní cesta → plíce, bronchy, GIT, 

ledviny atd. 

- kandidová sepse v terminálních stádiích těžkých chorob (hemoblastóz) ← zhroucení obrany hostitel 

- původci nosokomiálních nákaz - nejčastější z nosokomiálních mykóz 

- fungemie (kandidemie) - z kontaminovaných venosních katetrů/infuzních roztoků 

- zvyšování virulence kandid na odděleních při pasáži na oslabených pacientech a nosičích 

- dg. transport rychlý nebo zchlazený materiál (rychlé pomnožení kandid); výtěry, sputum, bronchiální 

laváž, moč: mikroskopicky (Giemsa), kultivačně (Sabouraud, 20°C a 37°C), hemokultura; druh se určí 

zymogramem, auxanogramem nebo specif. germinací u C. albicans; histolog. vyšetření vzorku tkáně; u 

diseminovaných forem průkaz antigenemie, později průkaz protilátek (precipitace, aglutinace) 

51. CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS 
- kvasinkovitý typ, netvoří pseudohyfy, bb. kulovité, množí se pučením 

- na povrchu hlenovité pouzdro → ochrana proti fagocytóze, překrývá Ag a brání imunit. odp. → virulence 

- kultivace: není náročný, 5-10 dnů, Sabouraud: žluté/žlutohnědé kolonie, vypouklé, lesklé 

- kosmopolitní, častým rezervoárem a zdrbojem infekce - ptačí hnízdiště a trus (holubů) → infekce u 

člověka inhalací neopouzdřené houby 

- PATOGENITA: 

o primární i sekundární infekce 

o onemocnění KRYPTOKOKÓZA - výskyt a význam narůstá, zejm. u nemocných AIDS (C.neoformans 

na předním místě jako původce mykotických komplikací) 

o i po léčbě recidivuje u >50%, špatná prognóza 

o primární postižení plic - průběh může být benigní → nebezpečí hematogenního rozsevu → 

orgány, kosti, kůže: nejzávažnější a typická lokalizace - CNS → akutní těžká meningoencefalitis 

o před zavedením léčby amfotericinem B vždy smrtelné 

- dg. likvor, sputum, moč, hemokultura; mikroskopicky: nativní prep./nátěr - typické kulovité pučící bb., 

pouzdro; kultivace, druh. identif.; v likvoru  kapsulární Ag; sérologicky nemá cenu (netvoří se protilátky) 

52. ASPERGILOVÉ INFEKCE 
- rod Aspergillus - asi 150 druhů: nejč. původce mykóz - A. fumigatus, méně: A. flavus, A. niger 

- vláknité houby, vlákna (hyfy) dělena septy, útvar z rozvětvených hyf = mycelium (dle lokalizace a funkce 

má 2 části - vegetativní vrůstá do kultivač. půdy a čerpá živiny, vzdušné nese reproduktivní orgány), konce 

vláken rozšířené - konidiofor (nese malé konidie - plísňové spory) 

- kultivace: na různých půdách, 2-4 dny, chmýřité kolonie, barva podle mikrokonidií (žlutá, šedozelená) 

- kosmopolitní, přenos na člověka vzduchem, inhalací 

- PATOGENITA: 

o dvojí ohrožení - intoxikace, infekce 
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o některé kmeny → mykotoxiny (aflatoxiny) - hepatotoxické, kancerogenní; nejč. zdrojem: rostlinné 

produkty (cereálie, buráky) 

o onemocnění = ASPERGILÓZA - primár. postiženy nejč. dýchací cesty, několik forem, častý je 

ohraničený aspergilom; závažné akutní pneumonie, u atopiků astma, bronchopneumonie; další 

klinické projevy: sinusitidy, otitidy, pleuritidy, postižení očnice, CNS 

o potenciálně patogenní - vznik infekce - masivností infekce, virulencí kmene, zvýšenou vnímavostí 

hostitele ← oslabující faktory: 

 poruchy imunity (maligní tumory) 

 imunosupresiva 

 léčba širokospektrými ATB 

 místní poruchy dých. cest 

o u těžce nemocných velká invazivita → rozsev do různých orgánů včetně CNS 

o významní původci nosokomiálních nákaz (pacienti se sníženou imunitou, inhalace vzduchu 

zamořeného konidiemi - špatná klimatizace, stavební práce; operace na otevřeném srdci - 

vniknutí zárodku → až smrtelná endokarditida) 

- dg. přímý důkaz houby: sputum, bronchiální výplach, biopsie tkání; mikroskopický a kultivační nález 

nestačí pro dg. onemocnění; rozhodující význam - sérologické vyšetření - protilátky druhově specif - 

precipitace v agaru; u alergického typu vhodný kožní test 


