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Souhrn 
Beta-hemolytické streptokoky se skupinovým antigenem G patří mezi podmíněně patogenní bakterie, které 

se mohou vyskytovat na kůži, sliznicích nosohltanu, gastrointestinálního a urogenitálního traktu lidí i zvířat. 
V posledních letech jsou však stále častěji potvrzovány jako původci různých, převážně akutních infekcí (endo-
karditidy, artritidy, meningitidy, faryngitidy a sepse). Z hlediska symptomatologie jsou shodné s infekcemi 
způsobenými S. pyogenes. U streptokoků se skupinovým antigenem G humánní provenience byly zjištěny ně-
které faktory virulence jako M-protein, streptokináza, streptolyziny O a S, C5a peptidáza a pouzdro z kyseliny 
hyaluronové shodné se S. pyogenes. Nejčastěji izolovaným druhem ze zvířat je S. canis, z člověka zejména 
S. dysgalactiae ssp. equisimilis a skupina S. anginosus. 
 
Klí čová slova: Streptokoky se skupinovým antigenem G; Infekce; Faktory virulence; Terapie. 

 
 

Group G Streptococci 
 

Summary 
Group G streptococci (GGS) are commonly regarded as commensals because they are often found in as-

sociation with the normal flora of human and animal pharynx, skin, gastrointestinal and urogenital tract. In 
recent years, they have been reported with increasing frequency as a cause of variety of human infections, 
such as endocarditis, arthritis, meningitis, pharyngitis and sepsis. GGS infections have manifestinations 
similar to those caused by S. pyogenes. They express several virulence determinants initially identified in 
S. pyogenes, such as M protein, streptokinase, streptolysins O and S, C5a peptidase and hyaluronic acid 
capsule. The human isolates of beta-haemolytic GGS include the anginosus group and S. dysgalactiae ssp. 
equisimilis. S. canis is important animal pathogen. 
 
Key words: Group G streptococci; Infections; Virulence factors; Therapy. 

 
 

Úvod  
 

Poprvé byly beta-hemolytické streptokoky se 
skupinovým antigenem G (GGS) popsány v roce 
1935 v souvislosti s poporodními infekcemi žen (40). 
Později bylo zjištěno, že se jedná o heterogenní sku-
pinu streptokoků zahrnující druhy Streptococcus 

(S.) dysgalactiae ssp. equisimilis, S. canis a druhy 
skupiny S. anginosus.  

Ve veterinární medicíně je S. canis dlouho znám 
zejména jako původce mastitid skotu, různých in-
fekcí psů, koček i dalších zvířat. V roce 1997 byl 
S. canis poprvé vykultivován z hemokultury člo-
věka se sepsí (4).  
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Druhy skupiny S. anginosus a S. dysgalactiae 
ssp. equisimilis se mohou vyskytovat na kůži, sliz-
nicích nosohltanu, gastrointestinálního i urogenitál-
ního traktu zdravých lidí. U člověka způsobují růz-
né, převážně akutní hnisavé procesy, mezi které 
patří endokarditidy, meningitidy, faryngitidy, glo-
merulonefritidy, bakteriémie, neonatální septikémie, 
infekce kůže aj. (42, 47). 

 
Z hlediska růstu na živných půdách je pro GGS 

typické jejich členění na kmeny rostoucí ve vel-
kých koloniích, které po 24hodinové inkubaci dosa-
hují velikosti o průměru větším než 0,5 mm, a malé, 
tzv. minute kolonie, jejichž průměr nedosahuje ve-
likosti 0,5 mm. Mezi GGS tvořící velké kolonie 
jsou řazeny S. dysgalactiae ssp. equisimilis a S. 
canis, druhy skupiny S. anginosus pak mezi GGS 
tvořící drobné kolonie (38). Uvedené mikroorga-
nismy vyrůstají běžně v koloniích obklopených zó-
nou úplné (beta) hemolýzy. Studie z posledních let 
však prokázaly výskyt alfahemolytických i nehe-
molytických variant u S. dysgalactiae ssp. equisi-
milis humánního původu. Tato skutečnost může 
ovlivnit hodnocení kolonií na živných médiích a 
tím i mikrobiální nález, neboť většina mikrobio-
logických laboratoří z mnoha důvodů neprovádí 
druhovou typizaci streptokoků (17, 27, 74). Bakte-
riologové se zpravidla omezují pouze na posouzení 
morfologie kolonií a průkaz skupinového antigenu. 
Uvedené poznatky dokumentují význam druhové 
identifikace streptokoků, neboť kmeny GGS tvo-
řící velké kolonie (S. dysgalactiae ssp. equisimilis i 
S. canis) mohou vytvářet obdobné faktory viru-
lence původně uváděné pouze u S. pyogenes (29, 
54). Tyto kmeny jsou navíc i invazivnější než dru-
hy skupiny S. anginosus (11). 

 
 

Antigenní struktura a faktory virulence GGS 
 
Mezi nejvýznamnější faktory virulence GGS patří 

M-protein. U GGS humánní provenience byly zjiš-
těny M nebo tzv. M-like proteiny imunochemicky a 
strukturálně podobné M-proteinu S. pyogenes (1, 54). 
Tato skutečnost byla poprvé prokázána v roce 1967 
(45) a v roce 1992 byla publikována první kom-
pletní sekvence genu emm kódujícího M-protein u 
S. dysgalactiae ssp. equisimilis (14). Tvorba M- pro-
teinu u S. canis byla potvrzena v roce 1999 u kme-
nů izolovaných ze psů se streptokokovým toxic-
kým šokovým syndromem a nekrotizující fasciiti-
dou (16).  

Kmeny GGS mohou stejně jako streptokoky se 
skupinovým antigenem A a C vytvářet pouzdro z ky-
seliny hyaluronové a tím zvyšovat virulenci. U ně-
kterých kmenů GGS byly také zjištěny Fc-receptor 
(49), protein vážící fibronektin (67) a protein vážící 
fibrinogen (33). 

V průběhu infekce GGS je hostitelský organis-
mus poškozován řadou streptokoky produkovaných 
exolátek, z nichž mnohé jsou výraznými antigeny. 
Jedná se například o pyrogenní toxiny, známé pře-
devším u S. pyogenes. Výsledky současných studií 
však prokázaly, že i některé kmeny S. dysgalactiae 
ssp. equisimilis mohou tvořit pyrogenní toxiny ty-
pu A, C a G (22, 29, 34, 53).  

 
V roce 1997 byl popsán nový exotoxin nazvaný 

streptokokový mitogenní exotoxin Z (SmeZ), který 
má charakter superantigenu. Je antigenně odlišný 
od dosud známých streptokokových pyrogenních a 
mitogenních exotoxinů (35). SmeZ je považován 
za nejúčinnější bakteriální superantigen a gen kódu-
jící SmeZ byl prokázán ve všech testovaných kme-
nech S. pyogenes (68). Výsledky současných studií 
potvrdily, že kromě S. pyogenes mohou SmeZ tvo-
řit také některé kmeny S. dysgalactiae ssp. equisi-
milis. Produkce uvedeného toxinu byla nově proká-
zána také u kmene S. canis humánního původu (29). 

K dalším známým extracelulárním produktům 
potencujícím virulenci kmenů GGS patří strepto-
lysin S, který se uplatňuje v patogenezi nekrotizu-
jící fasciitidy, a hyaluronidáza jako invazivní faktor. 

 
Některé kmeny S. dysgalactiae ssp. equisimilis 

mohou produkovat bakteriociny. Jedná se o proteiny 
s úzkým spektrem inhibující cíleně beta-hemolytic-
ké streptokoky tvořící velké kolonie (streptokoky 
se skupinovým antigenem A, C a G) (25). 

 
 

Onemocnění způsobené GGS 
 
Streptokoky se skupinovým antigenem G se vy-

skytují na kůži a sliznicích nosohltanu, gastrointes-
tinálního a urogenitálního traktu lidí i zvířat.  

S. canis se vyskytuje především u zvířat, zejmé-
na psů a koček, u kterých může způsobovat různá 
onemocnění, včetně streptokokového syndromu to-
xického šoku (6, 16, 46). Je znám také jako pů-
vodce mastitid skotu (10, 23). Případy onemocnění 
člověka jsou vzácné. Jsou však popisovány menin-
gitidy, peritonitidy, artritidy i sepse vyvolané tímto 
druhem. K potvrzení animálního původce infekce 



 
 
 
 
 
ROČNÍK LXXVIII, 2009, č. 2  VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY 
 
 

43 

je nutný průkaz kontaktu člověka se psem, kočkou, 
popřípadě dalšími zvířaty (4, 64, 65, 72). 

 
Naopak S. dysgalactiae ssp. equisimilis se vys-

kytuje převážně u člověka. S výjimkou virulentních 
kmenů bývá u tohoto hostitele považován za ko-
menzální mikroorganismus. V poslední době je stále 
častěji prokazován jako původce různých, převáž-
ně akutních infekcí. Z hlediska klinických příznaků 
jsou tyto infekce neodlišitelné od infekcí způsobe-
ných S. pyogenes. S. dysgalactiae ssp. equisimilis 
může způsobovat také pozdní následky po překo-
nané infekci, jako jsou akutní glomerulonefritida a 
reaktivní artritida (13, 34, 53). GGS jsou známé 
také jako původci nozokomiálních nákaz (7). 

Zdrojem infekčního agens je nemocný člověk 
nebo zvíře, příp. bacilonosiči, kteří jsou nebezpeční 
zejména na počátku nosičství. Během několika tý-
dnů však ztrácejí streptokoky M-protein, a nosič-
ství se tak stává pro okolí bezvýznamným. K přeno-
su dochází především vzdušnou cestou a přímým 
kontaktem. Pacient se může nakazit kontaminova-
nými potravinami a vodou. Soužití vnímavých je-
dinců v uzavřených kolektivech (jesle, školy, ka-
sárna aj.) vytváří vhodné podmínky pro šíření 
streptokokových nákaz. Jsou známé i endogenní 
infekce, a to zejména u starších osob, alkoholiků, 
diabetiků, imunosuprimovaných a různě oslabených 
pacientů. Průběh onemocnění však závisí na stavu 
vnímavého jedince, velikosti infekční dávky a ze-
jména virulenci kmene (18, 24). 

 
 

Onemocnění u lidí 
 

Infekce respiračního traktu 
Přestože jsou GGS považovány za součást mi-

kroflóry horních cest dýchacích, mohou vyvolávat 
akutní faryngitidy a tonzilitidy klinicky neodlišitel-
né od faryngitid způsobených S. pyogenes (41). Ro-
le GGS v případech endemických faryngitid není 
dosud spolehlivě vysvětlena. Procentické vyjádření 
nosičů a nemocných uváděné jednotlivými autory 
je velmi variabilní: nemocní 1,5−63 %, nosiči 1,5 
až 20 % (8, 11, 12, 17, 52, 71). 

Relativně časté jsou také zprávy o šíření GGS 
kontaminovanými potravinami (vaječný a kuřecí sa-
lát) (12, 26, 59). Při retrospektivní analýze epide-
mií faryngitid v armádě za období roku 1970 až 
1992 bylo zaznamenáno 8,5 % epidemií faryngitid 
způsobených GGS po konzumaci kontaminovaných 
potravin (3). 

Velmi nebezpečné jsou pneumonie způsobené 
GGS. Mívají závažný průběh s vysokou morbidi-
tou i mortalitou, stejně jako pneumonie vyvolané 
S. pyogenes.  

 
Infekce kůže, podkoží a měkkých tkání 

GGS vyvolávají různá onemocnění kůže, pod-
koží a měkkých tkání, mezi které patří ranné in-
fekce, pyodermie, abscesy měkkých tkání, erysipel 
a nekrotizující fasciitida, která může končit toxic-
kým šokovým syndromem (30, 55). Z celkového 
počtu invazivních infekcí způsobených beta-hemo-
lytickými streptokoky je přisuzováno přibližně 21 % 
případů S. dysgalactiae ssp. equisimilis (34). Ve 
vzorcích odebraných z hnisavých procesů od pa-
cientů chovajících psy bývá prokazován S. canis 
(39). 

 
Endokarditidy 

V etiologii endokarditid jsou GGS zastoupeny 
méně než 1 % z jejich celkového počtu a 8,4 %  
z endokarditid způsobených beta-hemolytickými 
streptokoky. Klinický průběh endokarditid vyvola-
ných těmito bakteriemi je obvykle akutní. Jsou po-
pisovány nebezpečné komplikace ve formě embo-
lií, devastace srdečních chlopní, příp. i neurologic-
kých komplikací. Mortalita se v těchto případech 
pohybuje v rozmezí 33 až 67 % (19, 44, 56, 69, 70). 

 
Infekce kostí a kloubů 

Osteomyelitidy způsobené GGS se vyskytují jen 
ojediněle, většinou u vážně nemocných pacientů 
(nádorová onemocnění, cirhóza jater apod.) nebo  
u osob s ortopedickými implantáty. Může se jednat 
o endogenní infekce šířené krevními nebo lymfa-
tickými cestami nebo exogenní infekce, ke kterým 
dochází po zranění. Klinické příznaky osteomyeli-
tidy mohou imitovat nádorové onemocnění, proto 
je nezbytné provedení přesného histologického a 
bakteriologického vyšetření (38, 66, 69). 

 
Bakteriémie 

V celkovém počtu bakteriémií zaujímají GGS 
8−24 %, zejména u starších osob, především mužů. 
Vstupní bránou je nejčastěji porušená kůže (až 79 % 
případů). GGS se dostávají do krevního oběhu také 
z dýchacích cest, urogenitálního traktu a různých zá-
nětlivých procesů v těle pacienta. Mortalita pacien-
tů s infekcemi doprovázenými bakteriémií dosa-
huje 39 %, ale prognóza úzce souvisí s aktuálním 
zdravotním stavem pacienta (nádorové onemocnění, 
alkoholismus, diabetes mellitus aj.) (13, 44, 62, 73). 
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Streptokokový toxický šokový syndrom 
Vždy se jedná o vážný život ohrožující stav, 

projevující se náhlým vzestupem teploty, snížením 
krevního tlaku, nevolností, zvracením, bolestí sva-
lů, dezorientací, poruchou vědomí a skvrnitou vy-
rážkou na kůži a sliznicích. Během 4 až 8 hodin 
dochází k rozvoji šoku, který se manifestuje akut-
ním respiračním syndromem a poruchami funkce 
jater a ledvin. Příznaky snížení činnosti těchto vý-
znamných orgánů se mohou stupňovat, až dojde 
k jejich úplnému selhání (57).  

V poslední době jsou právě GGS stále častěji 
spojovány s výskytem uvedeného syndromu. Kli-
nické příznaky i průběh se shodují s příznaky syn-
dromu toxického šoku způsobeného S. pyogenes 
nebo (Staphylococcus aureus) (2, 22, 37). 

 
 
Pozdní následky streptokokových infekcí 
 
Streptokokové infekce jsou nebezpečné rovněž 

z důvodu možných postinfekčních komplikací. 
Revmatická horečka je multisystémové zánětlivé 

onemocnění vznikající jako pozdní následek infekce 
způsobené S. pyogenes. Hlavními klinickými proje-
vy jsou teplota, bolestivý zánět kloubů (akutní poly-
artritida), u dětí postižení srdce (revmatická kardi-
tida), vzácně CNS (chorea minor), podkožní uzlíky 
a projevy na kůži (erythema marginatum). Uvede-
né příznaky se vyskytují v různých kombinacích. 
Patogeneze onemocnění nebyla dosud uspokojivě 
objasněna. Postižení různých orgánů a vznik rev-
matické horečky dlouho po infekci nejlépe vysvět-
luje hypotéza o shodě některých antigenních deter-
minant streptokoků a hostitele s následnou autoi-
munitní reakcí organismu (31). V několika studiích 
byl dáván do souvislosti s revmatickou horečkou  
u původních obyvatel Austrálie také S. dysgalac-
tiae ssp. equisimilis (21, 67).  

 
Akutní poststreptokoková glomerulonefritida je 

zánětlivé onemocnění ledvin charakterizované uklá-
dáním imunokomplexů v glomerulech s následnou 
infiltrací leukocyty. Onemocnění se projevuje 1−2 
týdny po streptokokové faryngitidě nebo 2−3 týdny 
po kožní infekci a postihuje obvykle děti ve věku 5 
až 15 let. Mezi nejčastější klinické projevy patří vý-
skyt erytrocytů v moči, otoky, malátnost, apatie, ne-
volnost, horečka, slabost, nechutenství, kašel a duš-
nost. Akutní glomerulonefritida se může rozvinout 
jako následek infekcí způsobených S. pyogenes a 
streptokoky se skupinovými antigeny C a G (52, 58). 

Onemocnění u zvířat 
 
S. canis vyvolává u psů řadu závažných one-

mocnění, zejména infekce kůže, urogenitálního a re-
spiračního traktu, zevního zvukovodu, endokardi-
tidy a sepse (6, 61). První případy streptokokového 
toxického šokového syndromu a nekrotizující fas-
ciitidy byly popsány u psů v Kanadě a USA. Klini-
cký průběh onemocnění se velmi podobal průběhu 
toxického šokového syndromu a nekrotizující fasci-
itidy u lidí (15, 46). 

U koček je S. canis spojován s artritidami, infek-
cemi ran, nekrotizujícími fasciitidami, nekrotizující-
mi myozitidami, sepsí a streptokokovým toxickým 
šokovým syndromem. Většina publikovaných studií 
popisuje epizootie u mladých koček v uzavřených 
chovech (28, 63, 60). 

 
 

Terapie GGS infekcí 
 
V terapii GGS infekcí je dosud lékem první vol-

by penicilin. Uvedená skupina streptokoků však ve 
srovnání se S. pyogenes reaguje na léčbu penicili-
nem pozvolna i přes to, že jsou in vitro k tomuto 
antibiotiku citlivé (51). Pro léčbu invazivních strep-
tokokových infekcí jsou vhodné kombinace beta- 
-laktamových antibiotik s aminoglykosidy (32). Vý-
sledky získané řadou autorů při testování citlivosti 
kmenů GGS různé provenience dokumentují stále 
vysokou citlivost těchto mikroorganismů k penici-
linu (5, 20, 48). 

Makrolidová antibiotika jsou významná pro léč-
bu streptokokových infekcí u pacientů s přecitlivě-
lostí na penicilin (až 10 % pacientů). Bohužel stále 
více publikovaných studií informuje o zvyšujícím 
se počtu kmenů streptokoků rezistentních na ery-
tromycin. Citlivost kmenů GGS k tomuto léčivu se 
pohybuje v rozmezí 61,8−97 % (5, 9, 20, 36, 48, 50, 
75). Mezi další antibiotika dobře účinná na GGS in 
vitro patří podle řady publikovaných studií cefalo-
sporiny (5, 9, 50, 75). 

Lékem druhé volby byl tetracyklin. Narůstající 
rezistence GGS k tomuto antibiotiku však omezuje 
jeho aplikaci. Publikované zprávy uvádějí až 73,5% 
rezistenci k tetracyklinu (32, 36, 48, 75). 

 
 

Závěr 
 
Přestože se GGS neřadí mezi často se vyskytu-

jící druhy streptokoků, jejich význam v etiologii 
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infekčních onemocnění lidí i zvířat nelze podce-
ňovat. S. dysgalactiae ssp. equisimilis je spojován  
s 5−8 % streptokokových infekcí zahrnujících též 
vážné život ohrožující stavy u lidí. Také S. canis, 
významný zvířecí patogen, může způsobovat infek-
ce u člověka. Dosud zjištěné poznatky o jednotli-
vých druzích beta-hemolytických streptokoků svěd-
čí o významu druhové identifikace v mikrobiolo-
gických laboratořích. 
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