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Souhrn

Beta-hemolytické streptokoky se skupinovym antiggagati mezi podmiéné patogenni bakterie, které
se mohou vyskytovat ndZ, sliznicich nosohltanu, gastrointestinalnihoragenitalniho traktu lidi i zvat.
V poslednich letech jsou v3ak stéet]ji potvrzovany jako fivodci niznych, pevaz@ akutnich infekci (endo-
karditidy, artritidy, meningitidy, faryngitidy a pee). Z hlediska symptomatologie jsou shodné kdefei
zpisobenymi S. pyogenes. U streptake& skupinovym antigenem G humanni proveniencez[i§iny re-
které faktory virulence jako M-protein, streptokiad streptolyziny O a S, C5a peptidaza a pouzdygseliny
hyaluronové shodné se S. pyogenescddji izolovanym druhem ze Zat je S. canis, Zloveka zejména
S. dysgalactiae ssp. equisimilis a skupina S. arsgis.

Kli éova slova: Streptokoky se skupinovym antigenem G; Infekcéctdig virulence; Terapie.

Group G Streptococci

Summary

Group G streptococci (GGS) are commonly regardedamsmensals because they are often found in as-
sociation with the normal flora of human and anirmphblrynx, skin, gastrointestinal and urogenitaldran
recent years, they have been reported with increpfiequency as a cause of variety of human irdfesfi
such as endocarditis, arthritis, meningitis, phagifis and sepsis. GGS infections have manifestinati
similar to those caused by S. pyogenes. They expmsral virulence determinants initially idertifiin
S. pyogenes, such as M protein, streptokinaseptstysins O and S, C5a peptidase and hyaluronid aci
capsule. The human isolates of beta-haemolytic ®@@8de the anginosus group and S. dysgalactiae ssp
equisimilis. S. canis is important animal pathogen.

Key words: Group G streptococci; Infections; Virulence fastorherapy.

Uvod (S.) dysgalactiassp.equisimilis S. canisa druhy
skupinyS. anginosus
Poprvé byly beta-hemolytické streptokoky se Ve veterinarni medicinje S. canisdlouho znam
skupinovym antigenem G (GGS) popsany v roce zejména jako jovodce mastitid skotuiznych in-
1935 v souvislosti s poporodnimi infekcemi Zen (40) fekci psi, kocek i dalSich zv@t. V roce 1997 byl
Pozdaji bylo zjiSténo, Ze se jednéa o heterogenni sku- S. canispoprvé vykultivovan z hemokulturglo-
pinu streptokok zahrnujici druhyStreptococcus  véka se sepsi (4).
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Druhy skupinyS. anginosus S. dysgalactiae
ssp.equisimilisse mohou vyskytovat naik, sliz-
nicich nosohltanu, gastrointestinalniho i urogénita
niho traktu zdravych lidi. Wloveéka zmsobuji fiz-
né, fevazmr akutni hnisavé procesy, mezi které
pati endokarditidy, meningitidy, faryngitidy, glo-
merulonefritidy, bakteriémie, neonatélni septikémie
infekce Kize aj. (42, 47).

Z hlediska @istu na Zivnych pdach je pro GGS
typické jejich ¢lereéni na kmeny rostouci ve vel-
kych koloniich, které po 24hodinové inkubaci dosa-
huji velikosti o piméru wtSim nez 0,5 mm, a malé,
tzv. minute kolonie, jejichz @gmeér nedosahuje ve-
likosti 0,5 mm. Mezi GGS tuici velké kolonie
jsou fazeny S. dysgalactiaessp. equisimilisa S.
canis druhy skupinyS. anginosupak mezi GGS
tvorici drobné kolonie (38). Uvedené mikroorga-
nismy vyiistaji Ezné v koloniich obklopenych z6-
nou uplné (beta) hemolyzy. Studie z poslednich let
vSak prokézaly vyskyt alfahemolytickych i nehe-
molytickych variant uS. dysgalactiaessp.equisi-
milis humanniho fwodu. Tato skuténost ntize
ovlivnit hodnoceni kolonii na Zivnych médiich a
tim i mikrobialni nalez, nehbvétSina mikrobio-
logickych laboratti z mnoha dvodi neprovadi
druhovou typizaci streptokdk(17, 27, 74). Bakte-
riologové se zpravidla omezuji pouze na posouzeni
morfologie kolonii a pikaz skupinového antigenu.
Uvedené poznatky dokumentuji vyznam druhové
identifikace streptokak neb@ kmeny GGS tvo-
fici velké kolonie §. dysgalactiagsp.equisimilisi
S. cani¥ mohou vytvéet obdobné faktory viru-
lence mivodrg uvadné pouze US. pyogene$29,
54). Tyto kmeny jsou navic i invazi®j§i nez dru-
hy skupinyS. anginosugl1).

Antigenni struktura a faktory virulence GGS

Mezi nejvyznamiysi faktory virulence GGS pit
M-protein. U GGS humanni provenience byly zjis-
tény M nebo tzv. M-like proteiny imunochemicky a
struktural podobné M-protein®. pyogenefl, 54).
Tato skuténost byla poprvé prokazana v roce 1967
(45) a v roce 1992 byla publikovana prvni kom-
pletni sekvence geremmkddujiciho M-protein u
S. dysgalactiaesp.equisimilis(14). Tvorba M- pro-
teinu uS. canisbyla potvrzena v roce 1999 u kme-
na izolovanych ze ps se streptokokovym toxic-
kym Sokovym syndromem a nekrotizujici fasciiti-
dou (16).

Kmeny GGS mohou stejrjako streptokoky se
skupinovym antigenem A a C vyt pouzdro z ky-
seliny hyaluronové a tim zvySovat virulenci. & n
kterych kmeid GGS byly také zji&ny Fc-receptor
(49), protein vazici fibronektin (67) a protein \@z
fibrinogen (33).

V prabéhu infekce GGS je hostitelsky organis-
mus poSkozovaradou streptokoky produkovanych
exolatek, z nichZ mnohé jsou vyraznymi antigeny.
Jedné se néjklad o pyrogenni toxiny, znaméep
devsim uS. pyogenes/ysledky sotasnych studii
v8ak prokazaly, Ze igkteré kmenyS. dysgalactiae
ssp.equisimilismohou tvéit pyrogenni toxiny ty-
puA, CaG (22, 29, 34, 53).

V roce 1997 byl popsan novy exotoxin nazvany
streptokokovy mitogenni exotoxin Z (SmeZ), ktery
ma charakter superantigenu. Je antigeodlisSny
od dosud znamych streptokokovych pyrogennich a
mitogennich exotoxii (35). SmeZ je povazovan
za nej@inngjSi bakterialni superantigen a gen kodu-
jici SmeZ byl prokazén ve vSech testovanych kme-
nechS. pyogenef8). Vysledky sotasnych studii
potvrdily, Ze krord S. pyogenemohou SmeZ tvo-
fit také rekteré kmenyS. dysgalactiassp.equisi-
milis. Produkce uvedeného toxinu byla sgroka-
zana také u kmerfe. canishumanniho fivodu (29).

K dalSim znamym extracelularnim prodikt
potencujicim virulenci kmen GGS pat strepto-
lysin S, ktery se uplatje v patogenezi nekrotizu-
jici fasciitidy, a hyaluronidaza jako invazivni fak

Ne¢které kmenyS. dysgalactiassp.equisimilis
mohou produkovat bakteriociny. Jedn& se o proteiny
s Uzkym spektrem inhibujici cil&feta-hemolytic-
ké streptokoky tviici velké kolonie (streptokoky
se skupinovym antigenem A, C a G) (25).

Onemocréni zpasobené GGS

Streptokoky se skupinovym antigenem G se vy-
skytuji na KiZi a sliznicich nosohltanu, gastrointes-
tinalniho a urogenitalniho traktu lidi i Zaf.

S. canisse vyskytuje fedevsim u zvat, zejmé-
na ps$ a katek, u kterych rize zpisobovat §zna
onemockni, Wetrg streptokokového syndromu to-
xického Soku (6, 16, 46). Je zndm také jake p
vodce mastitid skotu (10, 23)tiPady onemoaini
¢lovéka jsou vzacné. Jsou vSak popisovany menin-
gitidy, peritonitidy, artritidy i sepse vyvolanértio
druhem. K potvrzeni animéalnihaiyodce infekce
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je nutny ptikaz kontaktuwlovéka se psem, kiou,
pop‘ipact dalSimi zvfaty (4, 64, 65, 72).

NaopakS. dysgalactiassp.equisimilisse vys-
kytuje prevazr u ¢lovéka. S vyjimkou virulentnich
kmeni byva u tohoto hostitele povaZzovan za ko-
menzalni mikroorganismus. V posledni 8¢ stale
castji prokazovan jako fwodce fiznych, gevaz-
n¢ akutnich infekci. Z hlediska klinickycttignaki
jsou tyto infekce neodliSitelné od infekcitgobe-
nych S. pyogenesS. dysgalactiaessp.equisimilis
muze zpiisobovat také pozdni nasledky pieko-
nané infekci, jako jsou akutni glomerulonefritida a
reaktivni artritida (13, 34, 53). GGS jsou znamé
takeé jako fgvodci nozokomiélnich nakaz (7).

Zdrojem infekniho agens je nemocn$lovek
nebo zvfe, @ip. bacilonosii, kteri jsou nebezpmi
zejména na ptatku nosistvi. BEhem rekolika ty-
dna vSak ztraceji streptokoky M-protein, a nosi
stvi se tak stava pro okoli bezvyznamnym.i&no-
su dochazi fedevSim vzdusSnou cestou Enpym
kontaktem. Pacient seufe nakazit kontaminova-
nymi potravinami a vodou. SouZiti vnimavych je-
dinca v uzavenych kolektivech (jesle, Skoly, ka-
sarna aj.) vytvd vhodné podminky pro i&ni
streptokokovych nakaz. Jsou znamé i endogenni
infekce, a to zejména u starSich osob, alkoliplik
diabetiki, imunosuprimovanych azné oslabenych
pacienti. Pribéh onemoc#ni vSak zavisi na stavu
vnimaveého jedince, velikosti inféki davky a ze-
jména virulenci kmene (18, 24).

Onemocréni u lidi

Infekce respiraniho traktu

PrestoZe jsou GGS povaZovany za &l mi-
krofléry hornich cest dychacich, mohou vyvolavat
akutni faryngitidy a tonzilitidy klinicky neodli%t-
né od faryngitid zfisobenycls. pyogeneéll). Ro-
le GGS v pipadech endemickych faryngitid neni
dosud spolehli& vyswtlena. Procentické vyjddni
nosita a nemocnych uv&dé jednotlivymi autory
je velmi variabilni: nemocni 1;%3 %, nosii 1,5
az20% (8, 11, 12, 17,52, 71).

Relativre casté jsou také zpravy oiéni GGS
kontaminovanymi potravinami (vajey a kdeci sa-
lat) (12, 26, 59). ® retrospektivni analyze epide-
mii faryngitid v armad za obdobi roku 1970 az
1992 bylo zaznamenéno 8,5 % epidemii faryngitid
zpasobenych GGS po konzumaci kontaminovanych
potravin (3).

Velmi nebezpé&né jsou pneumonie #pobené
GGS. Mivaji zavazny fibé¢h s vysokou morbidi-
tou i mortalitou, stej& jako pneumonie vyvolané
S. pyogenes

Infekce kiize, podkozi a ékkych tkani

GGS vyvolavaji izna onemoaini kize, pod-
kozi a m¢kkych tkani, mezi které patranné in-
fekce, pyodermie, abscesykkych tkani, erysipel
a nekrotizujici fasciitida, kterd ibe korit toxic-
kym Sokovym syndromem (30, 55). Z celkového
poétu invazivnich infekci zfgsobenych beta-hemo-
Iytickymi streptokoky je fisuzovano fiblizné 21 %
pripadi S. dysgalactiaessp. equisimilis (34). Ve
vzorcich odebranych z hnisavych pracexl pa-
cienti chovajicich psy byva prokazové&h canis
(39).

Endokarditidy

V etiologii endokarditid jsou GGS zastoupeny
mert nez 1 % z jejich celkového @i a 8,4 %
z endokarditid zfisobenych beta-hemolytickymi
streptokoky. Klinicky pibéh endokarditid vyvola-
nych €mito bakteriemi je obvykle akutni. Jsou po-
pisovany nebezgeé komplikace ve fortnembo-
lii, devastace sraaich chlopni, fip. i neurologic-
kych komplikaci. Mortalita se wthto gipadech
pohybuje v rozmezi 33 az 67 % (19, 44, 56, 69, 70).

Infekce kosti a klould

Osteomyelitidy zfisobené GGS se vyskytuji jen
ojedirgle, wtSinou u vaza nemocnych pacieit
(nddorova onemoeni, cirhdza jater apod.) nebo
u osob s ortopedickymi implantaty.i¥e se jednat
o endogenni infekce iginé krevnimi nebo lymfa-
tickymi cestami nebo exogenni infekce, ke kterym
dochézi po zrami. Klinické priznaky osteomyeli-
tidy mohou imitovat naddorové onemdei, proto
je nezbytné provedeniigsného histologického a
bakteriologického vyS&gni (38, 66, 69).

Bakteriémie

V celkovém poétu bakteriémii zaujimaji GGS
8-24 %, zejména u starSich osotegevsim muk
Vstupni branou je n&stji porusend #ze (az 79 %
pripadi). GGS se dostavaji do krevnihashh také
z dychacich cest, urogenitalniho traktuizngch za-
nétlivych proces v téle pacienta. Mortalita pacien-
ta s infekcemi doprovazenymi bakteriémii dosa-
huje 39 %, ale progndza Uzce souvisi s aktualnim
zdravotnim stavem pacienta (nadorové onerrdgcn
alkoholismus, diabetes mellitus aj.) (13, 44, &), 7
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Streptokokovy toxicky Sokovy syndrom

VzZdy se jednd o vazny Zivot ohroZujici stav,
projevujici se nahlym vzestupem teploty, snizenim
krevniho tlaku, nevolnosti, zvracenim, bolesti sva-
Ia, dezorientaci, poruchowdomi a skvrnitou vy-
razkou na #zi a sliznicich. Bhem 4 az 8 hodin
dochézi k rozvoji Soku, ktery se manifestuje akut-
nim respiranim syndromem a poruchami funkce
jater a ledvin. Hznaky sniZenéinnosti tchto vy-
znamnych organ se mohou stuvat, aZ dojde
k jejich apInému selhani (57).

V posledni dob jsou pra¢ GGS staletast;i
spojovany s vyskytem uvedeného syndromu. Kli-
nické g@iznaky i piibéh se shoduji sifznaky syn-
dromu toxického Soku ZgobenéhaS. pyogenes
nebo Gtaphylococcus aureu€, 22, 37).

Pozdni nasledky streptokokovych infekci

Streptokokové infekce jsou nebezpé rovrez
z divodu moznych postinfékich komplikaci.

Revmaticka horgka je multisystémové zétiivé
onemocgni vznikajici jako pozdni nasledek infekce
zpasobenés. pyogenedHlavnimi klinickymi proje-
vy jsou teplota, bolestivy zénklouh (akutni poly-
artritida), u @ti postizeni srdce (revmaticka kardi-
tida), vzacg CNS (chorea minor), podkozni uzliky
a projevy na &Zi (erythema marginatum). Uvede-
né @iznaky se vyskytuji viznych kombinacich.
Patogeneze onemasri nebyla dosud uspokofiv
objasrna. PostiZzenitznych organ a vznik rev-
matické horeéky dlouho po infekci nejlépe vysir
luje hypotéza o shadhekterych antigennich deter-
minant streptokok a hostitele s naslednou autoi-
munitni reakci organismu (31). \&kolika studiich
byl davan do souvislosti s revmatickou hikeu
u pavodnich obyvatel Australie tak®. dysgalac-
tiae ssp.equisimilis(21, 67).

Akutni poststreptokokova glomerulonefritida je
zaretlivé onemoctini ledvin charakterizované ukla-
danim imunokomplek v glomerulech s naslednou
infiltraci leukocyty. Onemoaini se projevuje 42
tydny po streptokokové faryngitichebo 23 tydny
po koZzni infekci a postihuje obvykleétilve wku 5
az 15 let. Mezi népsegjsi klinické projevy pat vy-
skyt erytrocyti v mati, otoky, malatnost, apatie, ne-
volnost, horéka, slabost, nechutenstvi, kaSel a dus-
nost. Akutni glomerulonefritida setie rozvinout
jako nasledek infekci #gobenychS. pyogenes
streptokoky se skupinovymi antigeny C a G (52, 58).

Onemocréni u zvirat

S. canisvyvolava u p8 fadu zavaznych one-
mocreni, zejména infekcetie, urogenitalniho a re-
spiraniho traktu, zevniho zvukovodu, endokardi-
tidy a sepse (6, 61). Prvniipady streptokokového
toxického Sokového syndromu a nekrotizujici fas-
ciitidy byly popsany u psv Kana& a USA. Klini-
cky pribéh onemocani se velmi podobal pbehu
toxického Sokového syndromu a nekrotizujici fasci-
itidy u lidi (15, 46).

U kogek jeS. canisspojovan s artritidami, infek-
cemi ran, nekrotizujicimi fasciitidami, nekrotizzifi
mi myozitidami, sepsi a streptokokovym toxickym
Sokovym syndromem. &Sina publikovanych studii
popisuje epizootie u mladych ¢k v uzavenych
chovech (28, 63, 60).

Terapie GGS infekci

V terapii GGS infekci je dosud Iékem prvni vol-
by penicilin. Uvedena skupina streptokiokSak ve
srovnani seS. pyogeneseaguje na kbu penicili-
nem pozvolna i f&s to, Ze jsoun vitro k tomuto
antibiotiku citlivé (51). Pro kbu invazivnich strep-
tokokovych infekci jsou vhodné kombinace beta-
-laktamovych antibiotik s aminoglykosidy (32). Vy-
sledky ziskanéadou autak pii testovani citlivosti
kmeni GGS fizné provenience dokumentuji stéle
vysokou citlivost &chto mikroorganisrin k penici-
linu (5, 20, 48).

Makrolidové& antibiotika jsou vyznamné pr@{é
bu streptokokovych infekci u paciérg geecitlive-
losti na penicilin (az 10 % paciéht BohuZel stale
vice publikovanych studii informuje o zvySujicim
se p@tu kmeni streptokok rezistentnich na ery-
tromycin. Citlivost kme GGS k tomuto l&vu se
pohybuje v rozmezi 61;87 % (5, 9, 20, 36, 48, 50,
75). Mezi dalSi antibiotika d@b (Einna na GGSn
vitro pati podlefady publikovanych studii cefalo-
sporiny (5, 9, 50, 75).

Lékem druhé volby byl tetracyklin. Nastajici
rezistence GGS k tomuto antibiotiku vS8ak omezuje
jeho aplikaci. Publikované zpravy uwidaz 73,5%
rezistenci k tetracyklinu (32, 36, 48, 75).

Zavér

PrestoZe se GGS fali mezicasto se vyskytu-
jici druhy streptokok, jejich vyznam v etiologii
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infekénich onemoceni lidi i zvirat nelze podce-
novat. S. dysgalactiaessp.equisimilisje spojovan

s 5-8 % streptokokovych infekci zahrnujicich téz
vazneé zivot ohrozujici stavy u lidi. Tal& canis
vyznamny zwvieci patogen, e zmisobovat infek-
ce ucloveéka. Dosud zjidiné poznatky o jednotli-
vych druzich beta-hemolytickych streptokickwed-

¢i 0o vyznamu druhové identifikace v mikrobiolo-
gickych laborat#ich.
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