16. Aerobní a fakultativně anaerobní koky

16.1. Rod Streptococcus
Do rodu Streptococcus patří grampozitivní kataláza a oxidáza negativní koky uspořádané obvykle do dvojic nebo řetízků, které nerostou v přítomnosti 6,5 % NaCl nebo 40 % žlučových solí v médiu ani při pH vyšším než 9. Jsou citlivé k vankomycinu a na krevním agaru mnohé z nich vytvářejí hemolýzu. Patří k nim jak saprofyté sliznic a kůže, tak fakultativní i obligátní patogeny. Streptokoky lze dělit podle formy hemolýzy na alfahemolytické, betahemolytické a gamahemolytické. Obligátně patogenní druhy spadají především do skupiny betahemolytických streptokoků. Dnes je snaha streptokoky zjednodušeněji dělit na betahemolytické a nonbetahemolytické. Dále lze streptokoky členit imunologicky dle Lancefieldové do antigenních skupin A-Z. Obligátně patogenní druhy streptokoků obvykle spadají obvykle do skupin A,B,C,D a G. 

16.1.1. Betahemolytické streptokoky
Do této skupiny řadíme S. pyogenes, S. agalactiae, S. dysgalactiae ssp. dysgalactiae, S. dysgalactiae ssp. equisimilis, S. equi ssp. zooepidemicus, S. equi ssp. equi, S. canis, S. porcinus, S. anginosus, S. iniae, S. phocae a S. didelphis. 

S. pyogenes (antigenní skupina A) je především patogenem člověka, velmi sporadicky se s ním setkáváme také u zvířat, zejména u psů a koček, nicméně jeho patogenita u zvířat je spíše velkým otazníkem. V letech 2013-2018 byl tento druh v naší laboratoři izolován pouze v 6 případech (prevalence 0,01 %) z respiračního traktu, uší a kůže psů a koček. Tento druh roste na půdách s obsahem krve nebo séra, kolonie rostou v S nebo M fázi růstu, někdy jsou bizonické (mají vyvýšený okraj a střed), mají velikost 0,5-2 mm a jsou obklopené výraznou zónou úplné betahemolýzy. Z faktorů patogenity je kromě hemolyzinů důležitý i protein M, který je povrchovou složkou bakteriální buňky, umožňuje adhezi k epitelům sliznic a kůže, zajišťuje odolnost proti fagocytóze a funguje jako antiopsonin, což znamená, že snižuje atraktivitu a „chutnost“ pro fagocytující leukocyty. Podobné vlastnosti mají i proteiny blízké proteinu M a pouzdra. Kromě povrchových struktur kmeny S. pyogenes vylučují celou škálu enzymů do extracelulárního prostoru. Z nich lze jmenovat streptolyziny O a S a DNA-ázu B, které jsou toxické pro fagocyty, leukocyty a monocyty. C5A-peptidáza inhibuje pohyb leukocytů (chemotaxi), streptokináza, enoláza a hyaluronidáza zajišťují schopnost invazivity mikroba do tkání hostitele. Masivní produkcí těchto látek, zejména hyaluronidázy, se vyznačují takzvané „žravé“ kmeny streptokoků, které byly před několika lety izolované například ve Velké Británii a byly tolik přetřásány světovými médii. Dalšími důležitými látkami jsou exotoxiny A, B a C, které jsou erytrogenní (spálové toxiny), umožňují průnik mikroba do tkání hostitele a způsobují superantigenitu. Superantigenita se projevuje aktivací velkého množství T-lymfocytů s následnou masivní produkcí cytokinů (mediátorů zánětu), které jsou následovány vysokou horečkou, aktivací komplementu, systému srážlivosti a fibrinolýzy, které mohou přerůst až v syndrom streptokokového toxického šoku označovaného též jako TSLS – Toxic Shock Like Syndrome. Z patologického hlediska má S. pyogenes velmi široké pole působnosti. Z nejfrekventovanějších onemocnění lze uvést anginu (akutní tonzilofaryngitidu), spálu, impetigo, hluboké hnisavé záněty kůže (pyodermie), erysipelas kůže (růže), cellulitis (zánět podkoží), lymphangitis a lymphadenitis (zánět mízních cév a uzlin), záněty povázek a svalů (fasciitis, myositis), poporodní sepsi, hnisavé záněty ledvin, mozku, kloubů, plic, endokardu, myokardu, revmatickou horečku, záněty močových cest a další. Pro léčbu jsou z antimikrobních látek volby poměrně spolehlivé peniciliny, makrolidy nebo linkosamidy. Streptococcus agalactiae (antigenní skupina B) je patogenem jak člověka, tak zvířat, nicméně se předpokládá že u zvířat působí odlišné serotypy původce než u lidí podobně, jako je tomu například u Staphylococcus aureus. S. agalactiae zahrnuje asi 9 serotypů (I-IX) polysacharidových a několik proteinových struktur. Pro člověka jsou z epidemiologického hlediska nejvýznamnější serotypy III a V. Asi čtvrtina těhotných žen má kolonizované střevo a porodní cesty tímto mikroorganismem a v průběhu porodu může infikovat plod. Až 2 % novorozenců může onemocnět. Buňky S. agalactiae jsou uspořádány do delších řetízků, které mohou být sekundárně stočeny do jakýchsi klubíček patrných zejména v tekutých klinických materiálech, jako je moč nebo mléko. Mikroorganismus roste velmi dobře na krevním agaru, kde vytváří úzkou zónu neúplné hemolýzy, kolonie bývají mléčně šedavě zbarvené. Kolem čáry S. aureus na kultivační půdě se hemolýza zesiluje na úplnou a tvoří pozitivní CAMP-test ve tvary motýla. Malé procento kmenů nemá hemolýzu nebo tvoří oranžový karotenoidní pigment (mnohdy v anaerobních podmínkách a v přítomnosti škrobu). Krásné blankytně modré porosty vytváří na Edwardsově agaru. Kmeny hydrolyzují hippurát sodný a netvoří pyrrolidonylarylamidázu (PYRa-test negativní). Z faktorů patogenity je známa kyselina sialová (N-acetylneuraminová), která brzdí aktivaci komplementu a fagocytózu. Starší prameny uvádí také přítomnost deoxyribonukleázy, hyaluronidázy a extracelulární neuraminidázy. Z patologických procesů způsobených S. agalactiae u člověka můžeme uvést novorozenecké meningitidy se smrtností až 10 %, dále může způsobovat poporodní infekce matek, cystitidy, nefritidy, osteomyelitidy, anginy, méně často pneumonie, artritidy, endokarditidy. Ve veterinární medicíně jsme se s tímto původcem setkávali v souvislosti s mastitidami skotu, ovcí a koz. U skotu bývala prevalence v mastitidním mléce až 7 %. Dnes se S. agalactiae v mléce díky úzkostlivé hygieně dojení a ustájení setkáváme jen sporadicky. Sporadické bývají nálezy u psů, koček, norků a koní, kde je původcem zánětů rohovky, spojivky, zvukovodu, horních cest dýchacích a sporadicky je izolován z nehojících se ran na kůži. Kuriózními jsou nálezy ve výtěrech z chobotu nebo lézí na kůži u slonů v jedné nejmenované ZOO. Lékem volby jsou peniciliny nebo cefalosporiny. Méně spolehlivé jsou makrolidy, tetracykliny i linkosamidy.

16.1.2. Ostatní betahemolytické streptokoky 
S. dysgalactiae ssp. dysgalactiae (antigenní skupina C) je doménou veterinární medicíny. Setkáváme se s ním obvykle u skotu, méně často u malých přežvýkavců i jiných zvířat, kde způsobuje enzootické mastitidy. Na rozdíl od S. agalactiae se však nešíří mezi zvířaty tak agresivně a lavinovitě. Občas bývá izolován u přežvýkavců nebo masožravců ze spojivek, kožních lézí nebo sliznic nosohltanu, kde může způsobovat zánětlivé změny. S. dysgalactiae ssp. equisimilis (antigenní skupina C) je patogenem lidí i zvířat. Má podobné faktory virulence jako S. pyogenes. Bývá často izolován z faryngitid a tonsolitid, může způsobit i onemocnění plic, svalů, povázek, mozkových plen, kůže, kloubů, kostí, výstelky srdeční a může u oslabených jedinců vyvolat i septikémie a sepse. Ze zvířat je nejčastěji izolován z patologických lézí a procesů koní, méně často z masožravců a přežvýkavců, nejčastěji z horních cest dýchacích, spojivek a zvukovodů. S. equi ssp. zooepidemicus (antigenní skupina C) Podobně jako předchozí druh streptokoka vyvolává onemocnění u zvířat i lidí. V humánní medicíně bývá příčinou faryngitid a hnisavých nefritid (zánětů ledvin) a může se podílet na infekcích otevřených neošetřených ran. K infekci dochází konzumací nepasterovaného mléka, mléčných a masných výrobků, nebo přenosem přímo ze zvířat. Ze zvířat je nejčastěji izolován z koní, kde způsobuje záněty spojivek, kůže, kloubů (ochroma hříbat), lymfatických uzlin a cév a může způsobovat i systémové infekce. Někdy bývá izolován z patologických lézí masožravců, vzácně bývá příčinou mastitid skotu.  S. equi ssp. equi (antigenní skupina C) dle literárních pramenů je výhradně patogenem zvířat, respektive koní, u kterých způsobuje podobné problémy jako předchozí poddruh.  S. canis (antigenní skupina G) je nejčastěji izolovaným betahemolytickým streptokokem u zvířat. Nejvyšší počet nálezů zaznamenáváme u psů, méně u koček a dalších masožravců, vzácně se s ním setkáváme jako s původcem mastitid skotu. Zdrojem infekce krav mohou být bezprizorní psi a kočky potulující se po stájích, nebo ošetřovatel nedodržující zásady hygieny dojení. U lidí je popisován jako původce sepsí a meningitid. S. porcinus (antigenní skupina E, P, U nebo V) u žen bývá izolován z urogenitálního traktu a bývá příčinou poporodních infekcí, má pozitivní CAMP-test, nicméně na rozdíl od S. agalactiae má podstatně výraznější hemolýzu. S. anginosus (antigenní skupina A, C, F nebo G), některé kmeny však nemají vyjádřené žádné z uvedených antigenů, některé mohou být nehemolytické, jejich kolonie jsou drobnější v porovnání s ostatními streptokoky. Do skupiny S. anginosus dnes patří další dva druhy a dva poddruhy: S. intermedius, S. constellatus ssp. constellatus a S. constellatus ssp. pharyngis. Bývají izolovány z urogenitálního a zažívacího traktu člověka a bývají příčinou faryngitid, peritonitid, mozkových a kloubních infekcí člověka. U zvířat byl v letech 2013-2018 izolován S. anginosus pouze ve 3 případech (prevalence 0,003 %) a to z kůže a respiračního traktu psů a koček. S. iniae (antigenní skupina Z) bývá dle literárních zdrojů také patogenem lidí i zvířat. U zvířat bývá izolován z ryb a delfínů a u lidí může způsobovat septická onemocnění. Za posledních 6 let nebyl v naší laboratoři zachycen. S. phocae a S. didelphis uvádí některé literární prameny jako výhradní patogeny zvířat. Ani tyto streptokoky nebyly v naší laboratoři v letech 2013-2018 zachyceny.

16.1.3. Non betahemolytické streptokoky
Z nejfrekventovanějších a medicínsky nejvýznamnějších druhů streptokoků této skupiny můžeme jmenovat S. pneumoniae, S. equinus, S. suis a S. uberis. S. pneumoniae neboli pneumokok je patogenem lidí i zvířat. V preparátech se vyskytuje ve dvojicích nebo krátkých řetízcích. Ve dvojicích jsou koky polárně zašpičatělé a mnohdy nestejně velké a bývají obklopené pouzdrem. Na agarech roste v M, S nebo R-fázi, kolonie jsou průhledné nebo mléčně zkalené a vytváří širší zónu alfahemolýzy, za anaerobních podmínek může přecházet v hemolýzu beta. Buňky v centrech kolonií obvykle odumírají a střed kolonie tak může být propadlý. Nejdůležitějším faktorem patogenity je pouzderný polysacharid, podle jehož antigenní struktury lze odlišit přes 90 sérotypů. Z dalších povrchových antigenů lze jmenovat F-antigen a C-polysacharid. Za nezbytnou složku virulence jsou považovány pneumokokový povrchový adhezin A (lipoprotein), povrchový C-protein a cholin vázající protein A, které odpovídají za adhezi bakteriální buňky k epitelům hostitele a invazivitu přes krevně-mozkovou bariéru. Z dalších invazivních látek je to hyaluronidáza, neuraminidáza a povrchový protein A. Pneumolyzin poškozuje tkáně, brání fagocytóze a vyvolává zánětlivou reakci. Autolyzin a polysacharid C jsou rovněž látky, které indukují zánět. V humánní populaci může vyvolávat komunitární záněty plic, záněty středoušní dutiny, vedlejších nosních dutin, spojivek, mozku a mozkových plen, bývá původcem hnisavých rhinitid, endokarditid, peritonitid, zánětů kloubů, infekcí orgánů pánve u žen i sepsí. Také u zvířat může vyvolávat podobné infekce. Často bývá izolován z hlodavců, méně často z masožravců, prasat, přežvýkavců a exotů. Významným diagnostickým ukazatelem je citlivost pneumokoků k optochinu. V současnosti se objevují i pneumokoky rezistentní k penicilinům.

S. equinus (původně S. bovis – antigenní skupina D) tento druh streptokoka se nachází často ve střevním obsahu a jejich množství stoupá například u pacientů s nádorovým onemocněním tlustého střeva a konečníku zvířat i lidí. Může vyvolávat endokarditidy, meningitidy, septikémie, mozkové abscesy. U zvířat bývá izolován často z mastitid skotu, tlustého střeva koní, masožravců a exotických savců. Druhově příbuznými jsou S. gallolyticus ssp. gallolyticus a S. gallolyticus ssp. pasteurianus, S. infantarius a S. lutetiensis. S. gallolyticus a S. lutetiensis často izolujeme ve veterinární mmikrobiologii z trusu masožravců s průjmovými a zažívacími potížemi a z exotických savců a někdy i ptáků.

S. suis (antigenní skupina R, S a D) bývá izolován obvykle z prasat, kde bývá původcem zánětů horních cest dýchacích a plic, případně menigitid a dalších patologických procesů včetně sepsí. K nakažení člověka může dojít konzumací masa a masných výrobků a přímým kontaktem s prasaty.

S. uberis patří vůbec mezi nejfrekventovanější non betahemolytické streptokoky u zvířat a bývají izolovány především z mléka krav s příznaky takzvaných katarálních mastitid. Podobně jako S. pneumoniae roste v S nebo M-fázi růstu, nicméně obvykle postrádá viridaci. Kmeny v M-fázi růstu, kterých je podstatně méně, než kmenů v S-fázi, bývají jednou z příčin takzvané stájové únavy díky tvorbě biofilmu a oba typy také vůbec nejčastější příčinou mastitid skotu, méně často pneumonií, zánětů kůže, spojivky a rohovky a poporodních infekcí telat. Je pravděpodobné, že se mohou uplatňovat i jako patogeny u člověka.
Za zmínku stojí i další druhy streptokoků, které mohou při oslabení imunitních funkcí způsobovat onemocnění parodontu, zubů, endokardu, bývá i příčinou sepsí. Mezi tyto mikroorganismy patří S. mutans, S. sobrinus, S. downei, S. salivarius, S. vestibularis, S. sanguinis, S. parasanguinis, S. gordonii, S. mitis, S. oralis a S. peroris. Mnoho viridujících streptokoků v humánní sféře je překvapivě rezistentních k betalaktamům, cefalosporinům, cefalosporinům, makrolidům a aminoglykosidům, ve veterinární sféře bývají rezistence k betalaktamům detekovány vzácně, časté jsou však k tetracyklinům, makrolidům, aminoglykosidům a chinolonům. 

16.1.4. Specifické nemoci vyvolané streptokoky

16.1.4.1. Spála

Původcem je S. pyogenes, který má 130 serotypů a jen některé tvoří erytrogenní toxin A, B nebo C. Inkubační doba je 1-3 dny. Spála je horečnaté onemocnění projevující se schváceností, anginózními příznaky, zduřením podčelistních mízních uzlin a výskytem červených skvrn na tříslech, v podpaží a podbřišku. Následně může docházet k exfoliaci (olupování kůže). Následně se mohou objevit pozdní projevy choroby, například revmatická horečka, endokarditida, glomerulonefritida, artritida. Četné případy probíhají subklinicky nebo s mírnými příznaky. Nosičství je časté a je doloženo až u 10 % populace. Postinfekční imunita je dlouhodobá ale typově specifická. Původce roste na krevním agaru a selektivně diagnostických půdách (Edwardsův agar, agar s eskulinem atd.) v menších šedavých koloniích s výraznou betahemolýzou. Konfirmaci lze provést biochemicky nebo molekulárně biologickými metodami (MALDI-TOF MS, PCR) a použít lze i rychlou sklíčkovou aglutinaci nebo latex aglutinační test, které odhalí streptokoky serologické skupiny A. K léčbě jsou voleny nejlépe peniciliny, makrolidy nebo linkosamidy. 
16.1.4.2. Hříběcí nemoc

Původcem je S. equi, s vyšší frekvencí zejména jeho subspecies zooepidemicus, nicméně participovat může i subspecies equi a další betahemolytické streptokoky jako S. dysgalactiae ssp. equisimilis a také gramnegativní mikroorganismus Actinobacillus equulii. Po vyschnutí je S. equi poměrně rezistentní ve vnějším prostředí, kde vydrží i několik týdnů. Inkubační doba je 4-8 dní. Toto enzootické onemocnění postihuje koně, kteří spadají především do mladší věkové kategorie (5 měsíců až 5 let), může se sporadicky vyskytnout i u starších zvířat. K nakažení dochází obvykle aerogenní cestou s kapénkami nebo prachem či přímým kontaktem zvířat. K evokaci onemocnění přispívá stres, vysoká zátěž, chlad, deficientní výživa a sezónní vlivy (často se vyskytuje na jaře). K primárnímu pomnožení původce dochází na sliznicích horních cest dýchacích, kde provokuje tvorbu hnisavého zánětu. Skrze lymfatické cévy se následně dostane do regionálních mízních uzlin, kde vznikají abscedující změny. Odtud může být hematogenně rozvlečen do všech vnitřních orgánů, kde mohou vzniknout další metastatické hnisavé procesy. U koní se objevuje hnisavý výtok z nozder, kašel, teplota je zvýšená (40-41,5°C), mízní uzliny jsou zvětšené, prostoupené abscesy, které se mohou provalit píštělí na povrch kůže. V chronickém stádiu mohou následovat pneumonie, endokarditidy, artritidy, koliky, při komplikovaném průběhu i úhyn. Diagnostika se provádí kultivací nosních stěrů, hnisu, bronchioalveolárních výplachů. Původce roste v menších koloniích s výraznou betahemolýzou. Konfirmaci lze provést biochemicky nebo molekulárně biologickými metodami (MALDI-TOF MS, PCR) a použít lze i rychlou sklíčkovou aglutinaci, pomalou aglutinaci nebo latex aglutinační test, které odhalí streptokoky serologické skupiny C. Léčba se provádí betalaktamovými antibiotiky.    
16.2. Rod Staphylococcus
Do tohoto rodu patří kataláza pozitivní, oxidáza negativní (kromě S. sciuri), aerobní a fakultativně anaerobní koky, z nichž některé jsou zřejmě ze všech mikroorganismů nejlépe vybaveny k parazitickému způsobu života na vyšších organismech, jsou tolerantní k vyšším koncentracím NaCl a jsou obvykle citlivé k lysostafinu a furazolidonu a rezistentní ke kolistinu a bacitracinu. Tato vlastnost bývá využívána při konstrukci selektivních půd. Morfologicky jsou stafylokoky větší grampozitivní koky uspořádané do dvojic, tetrád, shluků nebo hroznů, což jim propůjčilo jejich rodový název. Kolonie na krevním agaru mají krémovou, žlutavou nebo žlutooranžovou barvu a obvykle širokou zónu hemolýzy. Ve veterinární medicíně se vyskytují i kmeny bělavě zbarvené a kmeny bez hemolýzy. Z medicínského hlediska lze stafylokoky rozdělit na plazmakoaguláza pozitivní a plazmakoaguláza negativní podle schopnosti srážet krevní plazmu. Největší medicínský význam mají plazmakoaguláza (zkráceně koaguláza) pozitivní stafylokoky, mezi které patří S. aureus ssp. aureus, S. aureus ssp. anaerobius, S. intermedius, S. pseudointermedius, S. lutrae, S. kloosii, S. delphini, S. schleiferi ssp. coagulans a 60 % kmenů S. hyicus. S. aureus neboli zlatý stafylokok žije svůj život ve vazbě na vyšší živočichy a obvykle nezpůsobuje hostiteli žádné problémy, zatímco v okamžiku sebemenší imunosuprese nebo poranění může vyvolat závažné onemocnění. Asi třetina lidské populace je bezpříznakovým nosičem tohoto původce. Jeho buněčná stěna obsahuje intracelulární faktory virulence, například protein A, kyselinu teichoovou, která je součástí polysacharidu A a peptidoglykan. Peptidoglykan funguje jako endotoxin a podněcuje tvorbu mediátorů zánětu (cytokinů), aktivaci komplementárního systému a shlukování krevních destiček. Polysacharid A je adhezivním faktorem, protein A je součástí buněčné stěny stafylokoka a chrání ho před opsonizací a fagocytózou. U některých kmenů lze prokázat i kapsulární antigeny, které mají antifagocytární funkci. Z dalších povrchových složek buněčné stěny lze jmenovat clumping faktor (vázaná koaguláza), který odpovídá za tvorbu fibrinu, který stafylokoka maskuje proti fagocytóze a konečně systém adherenčních proteinů, které odpovídají za vazbu původce na elastin, kolagen a fibronektin. Z extracelulárních faktorů patogenity jsou nejdůležitější volná koaguláza, hyaluronidáza, kataláza, lipázy, nukleázy, stafylokinázy a penicilinázy. S. aureus je dále vybaven také pestrou škálou toxinů, jakými jsou cytolyziny (alfahemolyzin, betahemolyzin, gamahemolyzin a deltahemolyzin a leukocidin), enterotoxiny, toxin syndromu toxického šoku (TSST-1) a exfoliativní toxiny. Volná koaguláza reaguje s plazmatickým faktorem za vzniku stafylothrombinu, který katalyzuje přeměnu fibrinogenu na fibrin. Pravděpodobně se tak stafylokok maskuje před fagocyty a současně odpovídá za tvorbu hnisavých ložisek neboli abscesů. Hyaluronidáza štěpí mezibuněčné spoje hostitele a odpovídá za průnik do tkání hostitele. Kataláza štěpí toxický peroxid vodíku. Lipázy umožňují stafylokokům invadovat mazové žlázy, mléčnou žlázu a podkožní tkáň. Nukleázy jsou schopny destruovat jádra eukaryotních buněk, což má význam především při likvidaci fagocytujících buněk. Stafylokinázy (fibrinolyziny) naopak rozpouštějí fibrin a dávají bakteriální buňce možnost pohybu v hostitelském organismu. Penicilinázy (betalaktamázy) inaktivují betalaktamová antibiotika. Stafylokokové cytolyziny poškozují buněčnou membránu buněk hostitele. Leukocidiny (Panton-Valentinův leukocidin) způsobují perforaci buněčné membrány fagocytujících leukocytů, čímž stafylokoka chrání před fagocytózou. Alfahemolyzin (alfatoxin) přispívá k poškození tkání a na krevním agaru vytváří na rozdíl od streptokoků úplnou hemolýzu. Betahemolyzin (betatoxin) rozkládá sfingomyelin erytrocytů a krevní agar jakoby projasňuje. Betahemolýza se dostavuje teprve sekundárně, například působením chladu (hot-cold hemolysis) nebo působením CAMP-faktoru S. agalactiae, Equi-faktoru Rhodococcus equi nebo působením stafylokokového deltahemolyzinu. Betahemolyzin paradoxně potlačuje hemolýzu vyvolanou alfahemolyzinem. O gamahemolyzinu se mnoho neví, nemocní se stafylokokovou osteomyelitidou mají v séru vyšší hladiny neutralizačních protilátek proti tomuto toxinu. Deltahemolyzin působí nejvýrazněji na lidské erytrocyty. Podobnou látku mohou tvořit i jiné druhy stafylokoků. Toxin syndromu toxického šoku (TSST-1) vyvolává zvýšenou propustnost endoteliální výstelky cév a zvyšuje smrtící účinek endotoxinu, odpovídá za syndrom toxického šoku a multiorgánové selhání hostitele. V souvislosti s tvorbou TSST-1 je třeba důrazně upozornit na nebezpečí jeho produkce při kontaminaci menstruačních tamponů, které ve vagíně tvoří skvělé živné prostředí k pomnožení S. aureus a dotace hořečnatých solí, které mají hygroskopické vlastnosti, zjevně indukují tvorbu tohoto toxinu. SZÚ Praha zaznamenal od počátku roku 2019 do počátku srpna 2019 celkem 234 případů syndromu toxického šoku, z toho došlo u 21 pacientů (8,9 %) k úmrtí. Z výše uvedených 234 případů bylo 89 případů (38 %) spojeno s kontaminovanými menstruačními tampony (menstruální forma). U těchto menstruálních kasuistik naštěstí nedošlo k žádnému úmrtí pacientek, nicméně výše uvedená data nutí k zamyšlení. Stafylokokové enterotoxiny lze rozčlenit do skupin A-E a G-R. Tyto látky jsou vysoce tepelně stabilní (snesou až 30 minut var) a vyvolávají těžké trávicí obtíže provázené zvracením a průjmy, které nebývají provázeny horečkami. Je zajímavé, že při došetřování hromadné alimentární intoxikace vzniklé po pozření zrajících sýrů byly u některých pracovníků jedné nejmenované sýrárny izolovány z rukou a nosohltanu kmeny S. aureus disponující až 5 různými geny pro 5 různých typů enterotoxinů. Enterotoxiny se dají prokázat až u poloviny izolovaných kmenů S. aureus. Epidermolytických neboli exfoliativních toxinů jsou známy čtyři typy ET-A až ET-D. Nejčastěji se uplatňují první dva typy, které rozpouštějí mukopolysacharidovou hmotu v epidermis, což má za následek tvorbu puchýřů nebo i odlupování velkých ploch pokožky, což je označováno jako syndrom opařené kůže (SSSS). Charakteristickým rysem stafylokokových infekcí je tvorba hnisavých ložisek (abscesů). Onemocnění způsobená koaguláza pozitivními stafylokoky jsou velmi různorodá. Primární schopností je asi tvorba abscesů. Ty se mohou se projevit i jako furunkulóza, folikulitida (zánět chlupové pochvy), ječné zrno, hnisavý zánět spojivek, nosní nebo ústní sliznice, hnisání ran, zánět mízních cév a uzlin, pohrudnice, pobřišnice, plic, parenchymatózních orgánů, srdečních struktur, kloubů, kostní dřeně, tlustého střeva, močopohlavních orgánů a mléčné žlázy, která je frekventovaná především ve veterinární medicíně, díky špatné hygieně dojení. Choroby typu enterotoxémií a toxického šoku již byly zmíněny. Diagnostika se provádí kultivačními metodami na krevním agaru, Baird – Parkerově agaru, případně dalších půdách obsahujících vysoké procento NaCl a/nebo kyselinu nalidxovou a kolistin. Konfirmaci lze provést biochemickými metodami (Staphytest 24, API-testy, Biolog testy...), dále molekulárními metodami (PCR, MALDI-TOF MS), případně serologickými latexovými testy (Staphaurex, Staphytect...). Metodou PCR lze provést sekvenace a určit sekvenční typy, dále tvorbu toxinů a dalších faktorů patogenity a také detekovat geny pro antimikrobní rezistence. Léčbě abscedujících infekcí by měla předcházet evakuace abscesů, jejich výplach lokálními antiseptiky, v případě rozsáhlejších až generalizovaných infekcí pak léčba antibiotiky. Většina humánních kmenů je citlivá na aminoglykosidy, makrolidy, linkosamidy, chinolony a potencované sulfonamidy. Dobře reagují obvykle i na semisyntetické peniciliny a penicilináza rezistentní peniciliny (oxacilin, kloxacilin, meticilin). Občas se vyskytují kmeny S. aureus rezistentní k oxacilinu, meticilinu, kloxacilinu v kombinaci s rezistencemi i k dalším antibiotikům (MRSA kmeny) nebo VRSA (respektive GRSA), tedy kmeny rezistentní i k vankomycinu. Situace týkající se rezistence S. aureus je ve veterinární medicíně poněkud horší, zejména u kmenů izolovaných ze zánětů vemene skotu. Alternativní cestou léčby stafylokokóz, která se vyhýbá aplikaci antimikrobních látek, je vakcinace (očkování). Nejfrekventovanějším koaguláza pozitivním stafylokokem je v dnešní době ve veterinární sféře S. pseudointermedius, který je běžnou součástí kožní mikroflóry u psů, nicméně s vysokou frekvencí se podílí na onemocnění uší, kůže, spojivek, urogenitálního aparátu, vzácně i zažívacího aparátu a dalších orgánů a orgánových soustav psů. Velmi zřídka bývá izolován i od koček, koní a přežvýkavců, někdy i z klinického materiálu od lidí. Plazmakoaguláza negativní stafylokoky jsou považovány mnohdy i některými zkušenějšími mikrobiology za více méně neškodné mikroorganismy, nebo mikroorganismy s nízkým potenciálem virulence, což je, samozřejmě, velký omyl. Z faktorů patogenity koaguláza negativních stafylokoků lze jmenovat peptidoglykan, adheziny jako jsou kapsulární polysacharid-adhezin (PS/A), kyselina teichoová, stafylokokové povrchové proteiny SSP-1 a SSP-2, fibrinogenvázající protein (Fbe) a autolyzin E (AtlE). Ve tvorbě biofilmu se angažují polysacharidový intercelulární protein (PIA), s akumulací spjatý protein (AAP), s tvorbou slizu asociovaný antigen SSA a extracelulární slizová substance ESS. S. saprophyticus má navíc povrchové struktury adherující na fibronektin a epitel močových cest. Sám mohu potvrdit z vlastní praxe humání literární údaje, které ukazují S. epidermidis, S haemolyticus, S hominis, S. warneri, S. sciuri, S lugdunensis, S. capitis a S saprophyticus jako původce septikémií, meningitid, peritonitid, dermatitid, endokarditid, katetrových sepsí, infekcí operačních ran, očí, pohybového ústrojí a urogenitálního ústrojí. Ve veterinární medicíně bývají nejfrekventovanějšími druhy koaguláza negativních stafylokoků (označovaných v literatuře jako CNS, CoNS nebo KNS) S. chromogenes působící vleklé mastitidy skotu vzdorující antibiotické terapii a sporadicky i záněty urogenitálního traktu, kůže a sliznic mnoha druhů zvířat včetně exotů. Podobné problémy a navíc například sepse u ptáků pravidelně vyvolává například S. xylosus, S. sciuri, S. warneri, S. saprophyticus a S. epidermidis. Kmeny S. haemolyticus bývají rovněž vysoce frekventovanými původci mastitid skotu, dermatitid, otitid, cystitid a zánětů sliznic i u jiných zvířat. V poslední době zaznamenáváme u psů a koček i kmeny S. haemolyticus oxacilin rezistentní i multirezistentní k většině antimikrobních látek používaných ve veterinární medicíně. Z dalších stafylokoků izolovaných z veterinárního materiálu lze jmenovat S. vitulinus, S. auricularis, S. pasteuri, S. schleiferi (oba jeho poddruhy). Poměrně snadno se koaguláza negativní stafylokoky prosazují u imunokompromitovaných jedinců (v humánní medicíně nejčastěji u starších osob, novorozenců a malých dětí, dále u pacientů po těžkých operacích, transplantacích, HIV pozitivních, pacientů s protetickými pomůckami, permanentními katetry, stomiemi, kardiostimulátory atd.). V humánní sféře jsou KNS poměrně rezistentní k oxacilinu, erytromycinu, klindamycinu, tetracyklinu a gentamicinu, narůstá i počet kmenů rezistentních k fluorochinolonům a potencovaným sulfonamidům. Citlivost veterinárních kmenů koaguláza negativních stafylokoků k antimikrobním látkám bývá ve většině případů poměrně dobrá, v některých případech se však setkáváme s rezistencí k oxacilinu, linkosamidům, tetracyklinům a dokonce i chinolonům a potencovaným sulfonamidům. U multirezistentních veterinárních kmenů se však setkáváme s dobrou reakcí na novobiocin (u novobiocin přirozeně citlivých druhů), rifaximin a florfenikol. 
16.2.1. Specifická onemocnění způsobená stafylokoky  
16.2.1.1. Morelova choroba
Je to mezi lékaři a veterináři málo známé zoonotické onemocnění způsobené Staphylococcus aureus a oba jeho poddruhy (S. aureus ssp. aureus a S. aureus ssp. anaerobius). Probíhá pod obrazem hnisavých kaseózních zánětů mízních cév a uzlin (lymfadenitid) a pulmonálních adenomatóz nejčastěji u ovcí a koz. Toto onemocnění poprvé popsal dr. Morel u ovcí ve Francii již v roce 1911, a proto bylo nazváno Morelovou chorobou (Morel´s disease). Kromě ovcí bylo popsáno také u humánních pacientů v Jižní Austrálii, u kterých se prezentovalo septikémií, septickou artritidou a mnohočetnými pulmonálními abscesy. V dnešní době je toto onemocnění popisováno v chovech ovcí v afrických zemích jako je Súdán, Etiopie, Keňa, ale také v Saudské Arábii, z evropských zemí hlásí případy onemocnění např. Maďarsko, Dánsko nebo Španělsko. Obsah abscesů bývá viskózní běložlutý a je bez pachu. Abscesy mohou dosahovat až průměru neuvěřitelných 70 cm. Často bývá narušený i celkový zdravotní stav. Diagnostika se provádí obdobně jako u ostatních stafylokoků, tedy kultivačně ale v anaerobní atmosféře. Inkubaci je dobré provádět až 48 hodin, kdy původce naroste v koloniích 0,5-2 mm velkých se zónou neúplné betahemolýzy. Izoláty se konfirmují biochemicky, nebo molekulárně biologicky, test na plazmakoagulázu bývá pozitivní. Metodou PCR, respektive MLST lze odhalit přes 20 sekvenčních typů původce.  V roce 2015 jsme zaznamenali na okrese Nymburk v soukromém chovu ovcí a koz případ Morelovy choroby a detekovali zcela nový sekvenční typ S. aureus ssp. anaerobius (ST 3756). Původce bývá poměrně dobře citlivý oxacilinu, cefalotinu, gentamicinu, kanamycinu, chloramfenikolu, tetracyklinu, ciprofloxacinu, erytromycinu, kyselině fusidové a klindamycinu, nicméně díky tvorbě abscesů bývá léčba prakticky neúčinná, přestože je doprovázena chirurgickým odstraňováním abscesů. Preventivně lze vyrobit z kmenů autogenní vakcínu a vakcinovat pravidelně všechna zvířata. Ani toto opatření nemá stoprocentní účinek. 
16.2.1.2. Nakažlivá osutina prasat

Je to infekční onemocnění prasat, převážně selat a běhounů, jehož původcem je S. hyicus. Nejhorší průběh má onemocnění u selat ve věku 3 dny až 9 týdnů. Onemocnění může probíhat perakutně, akutně nebo subakutně. Projevuje se mokvavými kruhovitými změnami na kůži, puchýřky, které se mění v medově žluté a později žlutohnědé až tmavohnědé krusty, které mohou pokrýt celý povrch těla zvířete. Kromě kožních změn lze pozorovat zvýšenou teplotu, žíznivost, nechutenství, hubnutí, případně úhyn. Diagnostika se provádí jako u všech ostatních stafylokokových infekcí. Je třeba posoudit klinické projevy, provést kultivaci materiálu, respektive stěrů po odloupnutí strupů. Inokulace se provádí na krevní agar, případně Baird-Parkerův agar, nebo další půdy s vysokým obsahem NaCl. Izoláty se konfirmují biochemicky, nebo molekulárně biologicky, test na plazmakoagulázu bývá pozitivní maximálně 60 % případů, kmeny obvykle nemají hemolýzu ani žlutá pigment, kolonie bývají i mukózní nebo s tenkým průhledným okrajem a bez specifického zápachu. Léčba se provádí parenterální (injekční) aplikací penicilinů v kombinaci s aminoglykosidy. U promořených chovů nebo chovů s kontinuálním provozem lze preventivně podávat vakcínu.
16.3. Rody Micrococcus, Kocuria, Kytococcus a Stomatococcus 

Řadí se mezi kataláza a obvykle i oxidáza pozitivní koky, které jsou známé tvorbou nádherných pigmentů bílé, žluté, zelené, oranžové nebo růžové barvy, které rostou na běžných médiích, jako je krevní agar. Kolonie bývají obvykle hladké, bez výrazného pachu a bez hemolýzy. V praxi jsem se setkal i s M. luteus rostoucím v koloniích se zprohýbaným a kráterovitým vzhledem. Tyto mikroorganismy patří spíše k potenciálním patogenům vyskytujícím se v prostředí, vodě a na povrchu těla zvířat a lidí a slují spíše slabou patogenitou, nicméně u lidí imunokompromitovaných mohou způsobit sepse, endokarditidy, artritidy i sepse. U zvířat je čas od času izolujeme v čistých kulturách z kožních a ušních lézí, z moči, mastitidního mléka krav a vzácně i z jiných materiálů. Z nejznámějších druhů lze jmenovat M. luteus a M. lyllae. Kytokoky tvoří růžové pigmenty a bývají spojovány s některými druhy onemocnění rohovky u lidí. Ve veterinární medicíně je prakticky neznámý. Ze zástupců tohoto rodu lze jmenovat např. K. sedentarius. Stomatokoky rostou v šedavých koloniích bez hemoýzy, jejich buňky jsou ve srovnání se stafylokoky poměrně velké a opouzdřené, vyskytují se v dutině ústní člověka jako komenzálové. Ze stomatokoků lze uvést například druh S. mucilaginosus. Ve veterinární medicíně je i tento rod prakticky neznámý. U neutropenických pacientů mohou způsobit endokarditidy, peritonitidy, meningitidy a katetrové sepse.  K léčbě lze použít peniciliny a aminoglykosidy. Na povrchové cirkumskriptní léze je dobré použít lokalních antiseptik neantibiotického původu.
16.4. Rod Enterococcus

Jedná se o kataláza i oxidáza negativní koky, lancety (kopinaté buňky) uspořádané jednotlivě, ve dvojicích, shlucích nebo krátkých řetízcích, mají společný skupinový antigen D. Jsou často nacházeny v lumen trávicího traktu, v odpadních vodách, půdě, hnoji a fekáliích. Velká část kmenů roste bez hemolýzy, jiné jsou alfahemolytické, výjimečně i betahemolytické (E. durans, E. faecium, E. faecalis). Některé kmeny mohou mít i žlutý až oranžový pigment, jako například E. flavescens, E. mundtii, E. casseliflavus i některé kmeny E. faecalis a E. faecium, což mohu potvrdit z vlastní zkušenosti. Malé procento kmenů může tvořit pseudokatalázu. Rostou snadno na běžných půdách jako je masopeptonový agar a masopeptonový krevní agar. Ze selektivně diagnostických půd pak i na Edwardsově nebo Slanetz-Bartleyově agaru. Z dalších zajímavých růstových a biochemických vlastností lze jmenovat růst při 25-45°C a to i na půdách s 6,5 % NaCl a 40% žluči, hydrolýzu pyrrolidonylarylamidázy (PYR) a leucinaminopeptidázy (LAP), růst a multiplikace při pH 4,8-11. Některé prameny uvádí i schopnost půlhodinového přežívání zahřátí až na 60°C. Kromě toho mívají enterokoky fimbrie, adheziny, feromony a také bakteriociny, které mohou inhibovat růst jiných grampozitivních mikroorganismů. Z onemocnění způsobených enterokoky lze jmenovat infekce ran, močopohlavního, nervového aparátu, žlučových cest, kostní dřeně, endokardu. Ve veterinární medicíně bývají často izolovány z močopohlavního aparátu, z orgánů plazů, ptáků, ryb i savců, z horních cest dýchacích, spojivky, zvukovodu u malých zvířat a z mastitid skotu a malých přežvýkavců a sepsí kuřat a krůťat spolu se stafylokoky. Z významných vlastností enterokoků může být rezistence některých kmenů enterokokůk vankomycinu, zejména u nemocničních kmenů (VRE kmeny). Dnes jsou popsány VRE kmeny i ve veterinární sféře, o čemž svědčí nálezy například u drůbeže v České republice. Za vankomycin rezistenci odpovídají geny VanA, B a C. VanC není přenosný, zatímco VanA a VanB s pomocí plazmidů ano. Častěji se VRE kmeny vyskytují u druhu E. faecalis, méně často u E. faecium. Ve své praxi se často setkávám s multirezistencí E. faecalis a E. faecium a to k tetracyklinům, fenikolům, makrolidům, aminoglykosidům, chinolonům a dokonce i k penicilinům s inhibitorem betalaktamáz, zatímco vankomycin rezistence je ve veterinární medicíně poměrně vzácná. Ve veterinární medicíně bývá citlivost enterokoků k antimikrobikům s výjimkou penicilinů vysoce variabilní. Léčba systémových infekcí se ale daří obvykle kombinací penicilinů a aminoglykosidů, nebo potencovaných sulfonamidů. Látky jako linezolid, quinupristin/dalfopristin se používají k léčbě infekcí způsobených rezistentními enterokoky téměř výhradně v humánní medicíně.

16.4.1. Specifická onemocnění způsobená enterokoky 
16.4.1.1. Zkysání včelího plodu 
Je to onemocnění včelího plodu, které na rozdíl od moru a hniloby včelího plodu způsobuje jen malé ztráty. Původcem jsou obvykle enterokoky E. faecalis nebo E. faecium, které jsou kataláza i oxidáza negativní, v perparátu se jeví jako samostatné grampozitivní lancetovité koky, které mohou být také ve dvojicích, krátkých řetízcích nebo shlucích. Choroba postihuje jak zavíčkovaný, tak nezavíčkovaný plod a může imitovat hnilobu včelího plodu. Larva žloutne, její barva přechází až do žlutohněda, larva ztrácí tvar, nicméně kutikula zůstává zachovalá, takže mrtvou larvu jde snadno z buňky odstranit, plod může mít v průběhu infekce nakyslý pach. Často se s výskytem enterokoků setkáváme jako s podružným patogenem při hnilobě včelího plodu a kultivační diagnostika je tak velmi ztížena. Léčba se neprovádí, včely uhynulý plod samy odstraní. Je třeba poskytnout včelstvům dostatečnou a hodnotnou výživu, čistou napájecí vodu, zabránit stresu, provádět ve včelstvu jen nezbytné zásahy, bojovat s oslabujícími onemocněními parazitárního a mykotického původu (varoáza, nosematóza).  
16.5. Rod Lactococcus
Tento rod se vyčlenil z původní skupiny streptokoků N. Jmenovat lze druhy L. lactis ssp. lactis a L. lactis ssp. cremoris. Mají negativní katalázu i oxidázu. Rostou rovněž snadno na běžných půdách jako je masopeptonový agar a masopeptonový krevní agar. Ze selektivně diagnostických půd pak i na Edwardsově nebo Slanetz-Bartleyově agaru. Rod zahrnuje především významné druhy používané v potravinářství k výrobě kvašených mléčných výrobků. Je zajímavé, že v humánní medicíně se s těmito druhy setkáváme v souvislosti s bakteriémiemi, sepsemi, meningitidami, endokarditidami a močovými infekcemi. Ve veterinární medicíně to pak bývají původci mastitid skotu a malých přežvýkavců. Lactococcus garvieae bývá rovněž často izolován z mastitid skotu a septikémií, sepsí, močových infekcí a otitid různých zvířat jako jsou kočky, psi a hlodavci a je rovněž příčinou septikémií ryb. 

16.6. Rod Leuconostoc
Tyto mikroorganismy jsou významné především v potravinářství, konzervárenství, vinařství jako původci kvašení sladkých nápojů, limonád, džusů, nalezneme je nejčastěji na rostlinách, v siláži, kvašených rostlinných výrobcích a v mléce. Z potravinářsky významných leukonostoků lze jmenovat druhy L. lactis, L. citreum a L. pseudomesenteroides. Rostou i na obyčejném masopeptonovém krevním agaru. Leukonostoky jsou v preparátech delší řetízky koků podobající se věncům buřtů, mají negativní katalázu a na krevním agaru rostou obvykle s viridací pod a v bezprostředním okolí drobných kolonií. Jsou primárně rezistentní k vankomycinu. U imunokompromitovaných lidí bývají izolovány z hemokultur, abscesů, plic, stomií. Ve veterinární medicíně bývají příčinou hromadných úhynů včelstev díky kontaminaci cukerných nápojů pro přikrmování včel. V těchto nápojích začnou záhy tvořit (obvykle L. mesenteroides ssp. dextranicus) velké množství polysacharidů, zejména dextranu, který je vazký a hlenovitý. Tento materiál pijícím včelám obalí povrch těla, křídla i průduchy vzdušnic a postižené včely se udusí. 
16.7. Rody Facklamia, Globicatella, Alloiococcus

Tyto rody se izolují spíše z humánních materiálů jako je krev a moč. Ve veterinární medicíně jsou prakticky neznámé. Z nejvýznamnějších druhů lze jmenovat G. sanquinis, F. hominis, F. ignova a F. languida. A. otitidis bývá izolována občas ze středoušní dutiny člověka.

16.8. Rody Pediococcus a Aerococcus 

Rod Pediococcus je doménou potravinářské mikrobiologie a může být součástí kulturní flóry, nicméně v humánní medicíně bývají zřídka izolovány druhy P. acidilactici a P. pentosaceus i v klinických vzorcích. Aerococcus viridans je naopak poměrně často izolován z veterinárního klinického materiálu, jako je mastitidní mléko, stěry z kůže a sliznic velkých i malých zvířat. Bývá řazen k takzvaným environmentálním patogenům mléčné žlázy skotu a drobných přežvýkavců. Aerococcus urinae bývá izolován z moči lidí.

16.9. Rody Vagococcus, Gemella 
Vagococcus fluvialis je pohyblivý kok podobný laktokokům a je sporadicky detekován jako patogen ryb. U člověka je zcela vzácným nálezem. Gemella haemolysans aerobní kok zatímco Gemella morbillorum je kapnofilní mikroorganismus (vyžaduje k růstu 10 % CO2 v atmosféře). S těmito druhy je možné setkat se v nosohltanu a střevě člověka, mohou být příčinou endokarditid, meningitid a septických artritid u lidí.
17. Anaerobní koky
Tyto mikroorganismy jsou příbuzné klostridiím. Vyskytují se ve dvojicích, tetrádách nebo krátkých řetízcích, zástupci rodu Sarcina i v balíčcích po 8 buňkách. V klinickém materiálu se setkáváme s rody Peptcoccus, Peptostreptococcus (netvoří spory) a Sarcina, schopná tvořit spory. Jsou součástí běžného mikrobiomu kůže, trávicího a genitálního traktu a dutiny ústní lidí i zvířat. V infekčních lézích se vyskytují v kombinaci s jinými mikroorganismy aerobními i anaerobními jako jsou E. coli, Bacteroides sp. a Fusobacterium sp.

17.1. Rod Peptostreptococcus
Zástupci tohoto rodu jsou kataláza i oxidáza negativní. Z druhů lze jmenovat P. magnus, P. anaerobius, P. asaccharolyticus, P. indolicus, P. micros, P. prevotii, P. tetradius. Byly prokázány jako patogeny porodních cest a jako původci poporodních sepsí, sliznice dásní, dutiny ústní, jazyka, mohou být příčinou těžkých infekcí plic, orgánů dutiny břišní, pobřišnice, infikovaných ran na kůži, ale také meningoencefalitid, infekcí kostí a kloubů. Ve veterinární medicíně jsou rovněž občas izolovány z porodních cest, dělohy, infekcí parodontu a zubů, trávicího traktu obzvláště hlodavců a malých přežvýkavců. Velmi vnímaví k anaerobním infekcím jsou klokani. U přežvýkavců jsou příčinou interdigitálních (meziprstních) zánětů kůže a panaricií a také občasným původcem parenchymatózních mastitid (zánětů vemene) u skotu a drobných přežvýkavců. Porosty mají typický odporný hnilobný pach. Infikované rány je třeba zrevidovat, důkladně vyčistit a vypláchnout oxidačními desinfekčními prostředky. Léčbu lze provést peniciliny, cefalosporiny nebo polypeptidy. Materiál ke kultivaci by měl být odebrán do přepravního média a zpracován v laboratoři neprodleně, nejlépe do dvou hodin. 

17.2. Rod Peptococcus
Hlavním zdrojem energie těchto mikroorganismů jsou peptidy, od čehož je odvozen i název rodu. Jejich epidemiologický a mikrobiologický význam je podobný jako u Peptostreptococcus sp. Z nejvýznamnějších zástupců rodu lze jmenovat P. niger, který v primokulturách roste v podobě tmavých pigmentovaných kolonií. Tato vlastnost se pasážováním vytrácí.

Z dalších anaerobních koků lze jmenovat Anaerococcus sp., Peptoniphilus sp., Finegoldia sp. a Micromonas sp., které se genotypovými studiemi odštěpily z rodu Peptostreptococcus.
17.3. Rod Melissococcus
Tento rod zahrnuje pouze jeden kataláza a oxidáza negativní druh a to Melissococcus plutonius (dříve Streptococcus pluton) je mikroorganismus, který má tvar koků, kokobakterií až krátkých pleomorfních tyček uspořádaných ve dvojicích, skupinách nebo krátkých řetízcích. Roste velmi drobně na speciálním Melissococcus plutonius agaru s přídavkem cysteinu a to anaerobně (některé prameny uvádějí i mikroaerofilní růst). Dle našich letitých zkušeností roste lépe ve striktně anaerobních podmínkách a to při pH 6,2. Porosty jsou po 7-10 dnech drobné šedavé s nádechem do béžova, nemají žádná výrazný pach. Tento mikroorganismus je původcem nebezpečné nákazy včel s názvem hniloba včelího plodu. Kultivační diagnostika bývá velkým problémem z důvodu kontaminace uhynulých včelích larev mikroorganismy, jako jsou E. faecalis, E. faecium a nesčetnými druhy laktobacilů, které nedovolují z důvodu podobných biochemických vlastností vytvořit stoprocentně selektivní půdu. Nejspolehlivější diagnostickou metodou je PCR přímo ze suspenze uhynulých včelích larev. Patogenita pro jiné druhy hmyzu, jiná zvířata ani člověka nebyla prokázána.
17.3.1. Specifická onemocnění způsobená melisokoky

17.3.1.1. Hniloba včelího plodu (Evropská hniloba včelího plodu, European foulbrood)

Je to onemocnění postihující nezavíčkovaný plod. Jeho původcem je M. plutonius, pleomorfní kokobakterie nebo krátká tyčka vyskytující se v preparátech samostatně, v párech nebo ve velmi krátkých řetízcích. Roste anaerobně (někdy i mikroaerofilně) na speciálních půdách pro melisokoky (Melissococcus plutonius agar). Jsou popsány i půdy s antibiotickým suplementem (kyselinou nalidixovou). K infekci dojde včelami krmičkami s potravou, původce se v larvě rychle pomnoží a po 3 dnech po infekci dojde k úhynu larvy obvykle před zavíčkováním, je však možná i pozdější infekce starších larev, mohou hynout i kukly. Larva ztrácí segmentaci, její barva přechází z bílé do žluté, hnědé, hnědavě šedé až do černošedé, larva má těstovitou a později slinovitou konzistenci, s pomocí párátka se tato hmota netáhne. Následně se mění v tmavý příškvar, který nelpí pevně v buňce. Pach uhynulých larev je nakyslý nebo po zkaženém klihu. Nejčastější záchyty hniloby jsou na jaře a v chladnějších měsících. Diagnostika se provádí přímo ze suspenze plodu metodou PCR, lze se pokusit o kultivaci a izolaci původce a jeho konfirmaci molekulárními metodami (MALDI-TOF MS, PCR). K vyšetření se proto zasílají celé rámky s postiženým plodem. Mikroskopické metody jsou nepřesné a mohou být zavádějící. Přestože je původce citlivý k penicilinu, aminoglykosidům, sulfonamidům, fenikolům, je v ČR zakázáno chorobu léčit z důvodu prodlužování agonie včelstva a vzniku reziduí ve všech včelích produktech. Postižená včelstva včetně spalitelného vybavení je třeba spálit a v ochranných pásmech provádět pravidelné veterinární kontroly. Ostatní pomůcky je třeba desinfikovat. Nová ohniska se objevila v posledních letech v okresech Trutnov a Semily. 
