20. Grampozitivní sporulující tyčky aerobní a fakultativně anaerobní
20.1. Rod Bacillus
Bacily jsou v environmentu široce rozšířené, jejich buňky bývají mnohdy poměrně velké. Jejich tloušťka bývá 0,5-1,2 µm a délka může přesáhnout i 10 µm, bývají většinou pohyblivé díky peritrichním bičíkům a jsou obdány schopností tvořit endospory. Většina druhů má významné místo v ekosystému, kde se účastní v podobě biofilmu například samočištění povrchových vod. V potravinářství je mnoho z nich pokládáno za mikrofloru měnící senzorické vlastnosti potravin ve smyslu barevných (žloutnutí, šednutí, hnědnutí mléčných výrobků), pachových (rozkladné pachy) a chuťových změn (hořknutí, kysání) a změn v konzistenci (měknutí, roztékání sýrů, oslizávání, hlenovatění). V rámci tohoto rodu však najdeme i patogeny (B. anthracis, B. cereus, B. thuringiensis, B. subtilis a další, méně významné). Podle velikosti, tvaru spory a deformace buňky lze bacily rozdělit do 3 skupin. U první skupiny, do které patří B. anthracis, B. cereus, B. thuringiensis, B. licheniformis, B. megaterium, B. subtilis, B. pumilus a B. coagulans, jsou spory elipsoidní a nevyklenují původní vegetativní buňku. Do druhé skupiny patří například B. circulans, B. popilliae a B. lentimorbus. Tyto druhy mají rovněž elipsoidní spory, ale sporangium zřetelně vyklenují a zduřují. Ve třetí skupině jsou druhy tvořící kulovité spory, které rovněž vyklenují původní buňku. Většina bacilů produkuje katalázu, zkvašuje různé cukry, čehož je využíváno v biochemické diagnostice. Některé druhy syntetizují lecitinázu (B. cereus, B. anthracis, B. thuringiensis), některé se používají k průmyslové syntéze antimikrobních látek B. pumilus, B. licheniformis). Většina bacilů produkuje proteolytické enzymy, což je využíváno v potravinářství a při výrobě pracích prostředků. B. thuringiensis se používá v boji proti obtížnému hmyzu, neboť je pro hmyz patogenní. Při své sporulaci vytváří takzvané krystalové proteiny (Cry-proteins), které jsou v trávicím traktu rozštěpeny specifickými proteázami, projdou do střevních buněk hmyzu, které odumírají. Ve střevě se tvoří póry, hmyz přestane přijímat potravu a hyne. Je tendence toxin využít jako ekologický insekticid. Bohu žel, může navodit i depopulaci mnoha druhů užitečného hmyzu v ekosystému.  Jako patogeny se uplatňují především B. anthracis, který je původcem anthraku neboli sněti slezinné, B. cereus vyvolává infekce ran, způsobuje onemocnění očí, kůže, sliznic, plic, způsobuje meningitidy, sepse, endokarditidy, osteomyelitidy. Má schopnost pohybu díky peritrichním bičíkům, tvoří pouzdra a centrální sporu. Produkuje dva hemolyziny, lecitinázu (fosfolipázu) a Simmons citrát, tvoří ureázu a proteolytické enzymy (želatinázu), toxin průjmového syndromu, emetický toxin. Účinky toxinu průjmového syndromu nastupují po 6-16 hodinách po požití toxinu a trvají dalších 6-24 hodin a projevují se vodnatými průjmy a kolikami. Emetický toxin je stabilní při 126°C po dobu 90 minut a odolný vůči nízkému pH a proteolytickým enzymům. Intoxikace se projeví za 1-5 hodin a příznaky (zvracení a nevolnost) trvají i déle než 24 hodin. Ve veterinární medicíně má podobný význam, navíc způsobuje u ptáků a včel septikémie. Z dalších bacilů mohou být oportunně patogenní také B. subtilis, B. pumilus a B. licheniformis. B. cereus a B. subtilis, případně nekteré další druhy bývají u skotu původci sporadických mastitid. Díky produkci toxinů jsou nejběžnějšími onemocněními způsobenými bacily, zejména B. cereus, B. mycoides, B. subtilis a B. licheniformis především takzvané alimentární intoxikace (otravy z jídla). B. anthracis roste na běžných půdách podobně jako ostatní bacily. Má poměrně velké tyčky o rozměrech 1-1,5 µm x 4-10 µm, buňky jsou nepohyblivé, mají rovné konce a v preparátu tvoří dlouhé řetízky připomínající větve bambusu, nevytváří hemolýzu. Ve vhodných kultivačních podmínkách vytváří pouzdra a s nimi kapsulární polypeptid a v případě nepříznivých podmínek tvoří také centrálně uložené endospóry. Kolonie na pevných kultivačních půdách mohou připomínat hlavičku medůzy, protože okraje kolonií obvykle tvoří věnec jakýchsi výběžků, které u jiných bacilů nezaznamenáváme. V současné době se původce a onemocnění, které způsobuje (anthrax-sněť slezinná) vyskytují v Asii, Africe, Jižní Americe. Z evropských zemí bývá zaznamenáván na Balkáně. V minulých letech byl zaznamenán sporadický výskyt na Slovensku. Po průniku do organismu dojde k vyklíčení spor a tvorbě toxinu, který je tvořen třemi faktory (I-III). Faktor II umožňuje bakteriálním buňkám adherovat k hostitelské buňce a zprostředkovat průnik do ní transport faktorů I a III endocytózou. Faktor I je tzv. edemogenním faktorem (kalmodulin-dependentní adenylátcykláza), ten zvyšuje množství cAMP v hostitelské buňce, což vede k metabolickému kolapsu buňky a úniku tekutin z hostitelské buňky, což vede k edému tkáně a snížení aktivity polymorfonukleárních leukocytů. Faktor III je nazýván letálním (smrtícím) faktorem a uvolňuje mediátory zánětu, způsobuje destrukci buněk tkání a ovlivňuje i fagocytující buňky. Nejčastěji se onemocnění vyskytuje u býložravců, člověka, méně často masožravců, o čemž svědčí i záchyty na našem pracovišti v osmdesátých letech minulého století. Zajímavý je výskyt u volně žijících afrických slonů. Ptáci jsou vůči onemocnění nevnímaví. Při léčbě se používají chinolonová (ciprofloxacin) nebo makrolidová antibiotika nebo tetracykliny, zabírají však i fenikoly, aminoglykosidy nebo vankomycin. Peniciliny jsou díky možné tvorbě betalaktamáz obvykle nespolehlivé. V prevenci anthraku se uplatňuje i používání vakcín.  
20.1.1. Specifická onemocnění způsobená bacily

20.1.1.1. Sněť sleziná (anthrax)

Je to závažné onemocnění a současně nebezpečná zoonóza, způsobená sporulujícím nepohyblivým grampozitivním mikroorganismem B. anthracis. Buňky jsou na pólech ostře useknuté a řetízky B. anthracis vypadají jako větve bambusu. Spory bývají uloženy centrálně a nevydouvají původní buňku. V půdě dokážou přežít i desítky, některé prameny uvádějí i stovky let. Nejvnímavější jsou býložravci, přesto se může vyskytnout i u koní, prasat, masožravců, volně žijících zvířat a exotických zvířat v tropech, jako jsou sloni, hroši, lvi, hyeny i další zvířata a také člověk. Z hlodavců jsou velmi vnímavé myši a morčata. Naopak, nevnímaví jsou například ptáci. V některých rozvojových státech Afriky, Asie a Ameriky může onemocnění probíhat ve formě enzoocií. V Evropě se objevuje jen sporadicky (balkánské země), mnohdy po povodních nebo v souvislosti s různými kuriózními kauzami. Například kožní forma u ženy, která k sezení používala stoličku pravděpodobně potaženou kůží ze zvířete nemocného anthraxem, nebo plicní forma u návštěvníků bubenického koncertu ve Velké Británii, nebo v USA ve spojitosti s údajnými teroristickými útoky na počátku tisíciletí. U zvířat byl ve střední Evropě zaznamenán poslední případ u skotu na východě Slovenska (okres Svidník) v roce 2014. V roce 2016 byly na Sibiři anthraxem decimovány i chovy sobů. Inkubační doba závisí na virulenci kmene, infekční dávce a formě onemocnění a podle různých pramenů je různá (od 2 do 10 dnů). Původce do organismu vstupuje poraněnou kůží, respiračním nebo trávicím aparátem. Podle toho se vyvíjejí také formy onemocnění. Kožní  forma  u člověka tvoří 95 % všech případů. Po vniknutí původce do poškozené kůže se vytvoří svědící pupen (papula), která se za 2-6 dní změní ve vřed obklopený silným otokem a hemoragickou nekrózou v centru (černá spodina vředu), léze je nebolestivá. Stav pacienta je bezhorečnatý, nejsou přítomny ani jiné klinické příznaky. Neléčená infekce může přerůst v sepsi, která začíná zvětšením lymfatických uzlin, pokračuje horečkou, únavou a toxickým šokem. Úmrtnost je u kožní formy 5-20 %. Plicní forma vzniká po vdechnutí agens, které je makrofágy transportováno do mediastinálních mízních uzlin a vzniká takzvaná vysoká bakteriémie. Nevyvíjí se pneumonie, nicméně pacient má respirační problémy, horečku a umírá v důsledku septického šoku a respiračního selhání. Úmrtnost bývá až 100%. Střevní forma anthraxu vzniká po pozření původce s potravou, projevuje se nevolností, bolestmi břicha, zvracením, krvavými průjmy, následně onemocnění přerůstá v septikémii a pacienti až v 50 % umírají. Zvláštní formou je forma orofaryngeální, která je lokalizovaná na sliznici dutiny ústní a hltanu. Také u prasat je známa podobná forma, která se nazývá glossoanthrax neboli angina anthracosa a je typická tvorbou edému na krku, v hltanu, hrtanu a v podčelistní krajině s cyanózou kůže, dechovými potížemi. Pokud dojde k septikémii, zvíře uhyne. Ve veterinární sféře bývá příčinou kontaminované krmivo z takzvaných „anthrakových distriktů“, kde byla kdysi dávno zahrabávána mrtvá zvířata. Po povodních nebo deštích dojde k vyplavení spór a kontaminaci prostředí a potravy. Po pozření se vyvíjejí formy perakutní, akutní, subakutní a chronický. Perakutní (septická) se vyvíjí velmi rychle a zvíře během několika hodin, Akutní a subakutní forma se liší délkou průběhu onemocnění. Projevuje se vysokými horečkami 41-43°C, nadmutím, plynatostí střeva, nechutenstvím, apatií, moč a trus mohou obsahovat tmavě zbarvenou krev. Také u masožravců onemocnění probíhá pod obrazem těžkých zažívacích potíží provázených krvavým průjmem. Z patologických příznaků je typické zvětšení sleziny, její tkáň je tmavá a rozbředlá, játra a ledviny jsou dystrofické. V trávicím traktu je zřetelný edém, krváceniny, krvavý obsah, v podkoží jsou červené rosolovité infiltráty. Mízní uzliny jsou zvětšené a překrvené. Krev v cévách je temně černá a nesráží se. Diagnostika se provádí kultivačními metodami z různých materiálů, především kožních změn, hemokultur, parenchymatózních orgánů. Záladem je orientační roztěr infekčního materiálu na sklíčku obarvený Reabigerem, Giemsou. Gramovo barvení se nedoporučuje, neboť při fixaci preparátu plamenem může dojít k uvolnění spor a kontaminaci prostředí laboratoře a nebo k aspiraci. B. anthracis naroste dobře na obyčejném krevním agaru v aerobních podmínkách v podobě šedavých opaleskujících koloniích, které mohou mít při okrajích drobné výběžky a vypadají tak, jako medůzí hlavičky. Konfirmaci lze provést obvyklými biochemickými testy, nebo molekulárně biologickými metodami. Poměrně přesné i jsou imunologické testy jako je Ascoliho precipitace. Lze použít i imunofluorescenčních metod. Přestože většina kmenů je citlivých k penicilinům, některé bacily mají schopnost odbourávat betalaktamová antibiotika a proto se v humánní medicíně používá ciprofloxacin, doxycyklin nebo makrolidy. 
20.2. Rod Paenibacillus
Tento rod zahrnuje grampozitivní sporulující tyčky, z nichž většina je kataláza pozitivních a oxidáza negativních. Výjimkou je pouze P. larvae, který je kataláza negativní. Nejvýznamnějším zástupcem rodu je původce moru včelího plodu Paenibacillus larvae, který byl detekován i u lidí a to v hemokulturách narkomanů. Paenibacillus alvei, který byl v minulosti považován za původce hniloby včelího plodu, může u lidí způsobit meningitidy. Paenibacillus polymyxa má využití ve farmacii, neboť je producentem antibiotika polymyxinu. Příslušníci tohoto rodu narůstají na krevním agaru nebo MYP agaru, P. larvae lépe roste na půdách obohacených glukózou a sirnými aminokyselinami (cystin, cystein) například na MYPGP s kyselinou nalidixovou. Konfirmace se provádí obvykle biochemicky (API-systém, systém Biolog...) nebo molekulárními metodami (PCR, MALDI-TOF MS). Nejlépe jsou diagnostické metody propracovány u druhu P. larvae.

20.2.1. Specifická onemocnění způsobená penibacily 
20.2.1.1. Mor včelího plodu 
Původcem je grampozitivní tyčinkovitý pohyblivý sporulující mikroorganismus P. larvae, který se do střeva včelí larvy dostává v podobě spor přenášených kastou včel krmiček, kterým mikroorganismus díky takzvané peritrofické membráně ve střevě neublíží. Spory v trávicím traktu larev vyklíčí a původce se pomnoží, projde nezralou peritrofickou membránou ve střevě a následně i epitelem střeva. S hemolymfou pak pronikne do celého těla. Nejvnímavější k infekci jsou larvy v prvních 3 dnech života. S příjmem pylu v potravě a vyzráváním peritrofické membrány se vnímavost k infekci snižuje. Perleťově bílá barva nakažené larvy se mění ve žlutou, později až hnědou, následně v tmavohnědou hmotu, která se s pomocí párátka natahuje v několik centimetrů dlouhá vlákna, s vysycháním se tato hmota mění v tmavý příškvar lpící na dně buňky a obsahující spory původce. Buňky, ve kterých se larva vyvíjí, jsou zavíčkované, v průběhu onemocnění se propadají a vytváří se v nich i drobné otvory. Infikované buňky mívají tmavší barvu. Rozkládající se larvy mají specifický klihovitý pach. Včelstvo slábne a v průběhu 2-4 let uhyne. Diagnostika se opírá o klinickou prohlídku plodu, bakteriologickou kultivaci plodu a dalších včelích produktů na krevním agaru a MYPGP (MYPPN) agaru s glukózou, cysteinem a s kyselinou nalidixovou. Za 2-8 dnů se na agarech objevují drobné kolonie žlutavé, oranžové a později až červenohnědé barvy bez hemolýzy, nejčastěji v S nebo R fázi růstu. Některé genotypy původce mohou růst i bíle. Porost má pach po zatuchlině nebo po máku díky produkci izopropylpyrazonu nebo diizopropylpyrazonu, původce má negativní katalázovou i oxidázovou aktivitu. Spory jsou vysoce odolné. Konfirmaci kultur je možno provádět biochemickými testy, které jsou však málo přesné a proto jsou nahrazovány molekulárními metodami (PCR, MALDI-TOF MS). Existuje i řada imunologických testů, které se ale díky vysoké ceně a menší citlivosti používají jen málo. V ČR se dnes v ochranných pásmech provádí pravidelné kultivační vyšetření včelí měli metodou Tween 80. Původce je citlivý k tetracyklinům, sulfonamidům nebo makrolidům. Včelstva je ale u nás zakázáno léčit, neboť se rezidua antibiotik dostávají do všech produktů jako je med, vosk, propolis, mateří kaše, pyl a ty jsou tak znehodnoceny. Po potvrzení nákazy se celé včelstvo i se spalitelným vybavením spálí. Léčba pouze prodlužuje agonii včelstev a zvyšuje možnost přenosu nákazy. Každoročně je v ČR registrováno kolem 200 ohnisek této nákazy.  
20.3. Rod Brevibacillus
Do tohoto rodu patří v mnoha případech mikroorganismy původně patřící do rodu Bacillus, které byly z tohoto rodu vyčleněny díky přesným genotypizačním šetřením. Z nejznámějších a nejrozšířenějších lze jmenovat druhy Brevibacillus brevis a Brevibacillus laterosporus. Jedná se spíše o mikroorganismy saprofytické, nicméně mohou mít význam v potravinářství jako původci smyslových změn potravin, nebo mohou být často kontaminantami při kultivačních vyšetřeních včelího plodu a měli na mor a hnilobu včelího plodu. Ve farmacii se využívají k syntéze polypeptidových antibiotik (B. brevis). Jejich produkty silně potlačují růst Paenibacillus larvae a Melissococcus plutonius a bývají tak komplikujícím faktorem při diagnostice těchto původců nebezpečných nákaz včel.   
20.4. Rod Geobacillus
Nejznámějším a nejpoužívanějším druhem tohoto rodu je Geobacillus stearothermophilus, který je v oboru hygiena potravin využíván jako detektor reziduí betalaktamových antibiotik. Kultura kmene se suspenduje v agarové půdě a po jejích zchladnutí se na povrch agaru umístí bločky tkáně parenchymatózních orgánů poražených zvířat, nebo terčíky napuštěné mlékem nebo jiným tekutým materiálem a po 24 hodinové inkubaci se selduje nárůst kmene kolem bločků nebo disků. Případné zóny inhibice růstu se měří a posuzují jako pozitivní nebo negativní. Došetření typu použitého antibiotika se provádí speciálními chemickými metodami, jako je například kapalinová chromatografie. Na základě výsledků této metody se podezřelá potravina dále využívá ke konzumu, nebo ke krmení zvířat, nebo se neškodně odstraní v kafilerii. Díky vysoké tepelné rezistenci se G. stearothermophilus používá v testech sterilizační účinnosti horkovzdušných sterilizátorů a autoklávů. 

21. Grampozitivní nesporulující tyčky aerobní a fakultativně anaerobní
Do této skupiny Gram pozitivních mikroorganismů patří například rody Listeria, Corynebacterium, Erysipelothrix, Nocardia, Nocardiopsis, Streptomyces, Dermatophilus, Lactobacillus, Arcanobacterium, Trueperella, Rhodococcus, Gordonia, Turicella, Actinomadura, Tsukamurella a Rothia.

21.1. Rod Listeria
V současnosti zahrnuje rod Listeria celkem 10 druhů se dvěma poddruhy. Z nejvýznamnějších lze jmenovat L. monocytogenes a L. ivanovii, z dalších druhů lze jmenovat epidemiologicky a epizootologicky méně významné druhy L. innocua, L. welshimeri, L. grayi, L. seeligeri a L. murrayi. Je to potenciální patogen zvířat i člověka. Listerie jsou nesporulující krátké kataláza silně pozitivní, oxidáza negativní a grampozitivní tyčky, v preparátech jsou typicky uspořádané do dvojic ve tvaru písmene V nebo T nebo ve shlucích uspořádaných do palisád. Při kultivačních teplotách do 25°C jsou pohyblivé, jsou schopny růst a množit se i při teplotách kolem 4°C, při vysokých koncentracích NaCl a žlučových solí v živném médiu. Listerie disponují O i H antigeny a je možno je podle nich serologicky definovat. Infekční dávka pro zdravého jedince je 108-1011 životaschopných buněk, zatímco pro oslabené jedince, novorozence a těhotné ženy může být jen 102-103. Může způsobovat intrauterinní i postnatální infekce novorozených lidí i zvířat. Ze zvířat jsou vnímaví jak savci, tak i ptáci, ryby i plazi. Nejčastější formou onemocnění jsou meningitidy, sepse, infekce ran, respirační onemocnění, infekce kůže, urogenitálního traktu i infekce vnitřních orgánů. Vzácnější jsou například onemocnění oka nebo mastitidy. Branou infekce bývá nejčastěji trávicí trakt. Bakteriální buňky snadno pronikají do epitelií střeva, kde mohou přežívat a být skryty před imunitními mechanismy. Sliznicí střeva mohou penetrovat až do Peyerových plaků, odkud se mohou dostat do oběhového systému a odtud být transportovány do dalších orgánů. Z faktorů patogenity lze jmenovat tzv. internaliny InlA a InlB, které zajišťují adhezi a průnik bakterií do epiteliálních buněk. Klíčovým regulátorem faktorů virulence je protein PrfA. Významným faktorem patogenity je hemolyzin s názvem listeriolyzin O umožňující taktéž invazi do epitelu a přežívání mikrobů ve fagolysozómech, L. ivanovii vytváří jiný typ hemolyzinu, kterým je tzv. ivanolyzin. Kromě toho vytváří dvě fosfolipázy C zajišťující rozrušování buněčné membrány. Lékem volby při léčbě listerióz je ampicilin, z druhosledových lze jmenovat makrolidy nebo fluorochinolony. Listerie jsou rezistentní k cefalosporinům, čehož se využívá při konstrukci selektivních půd CIN (Cefsulodin – Irgasan – Kyselina nalidixová). 

21.1.1. Specifické nemoci vyvolané listeriemi
21.1.1.1. Listerióza

Původcem listeriózy bývají frekventovaně grampozitivní pohyblivé nesporulující kataláza pozitivní a oxidáza negativní tyčky L. monocytogenes a L. ivanovii. Rostou i při teplotách 4°C, teplota 100°C je ničí až po 3-5 minutách. L. monocytogenes má 9 O antigenů (I-IX) a 5 H antigenů. V půdě při 5°C přežije až 5 let, v siláži až 16 měsíců. Onemocnění mívá u zvířat sezónní charakter s vrcholem v únoru a březnu. K infekci dochází perorální cestou, ve střevě původce projde aktivně sliznicí a dostane se do krevního oběhu, odkud je rozplavena po celém organismu. U mláďat bakteriémie přejde v septikémii, u dospělých obvykle proběhne bezpříznakově, ale může mít za následek vznik nosičství. U samic dojde k infekci plodu a k abortu, nebo se narodí živé mládě, které po porodu hyne na sepsi. Mezi zvířaty bývají bacilonosiči, kteří původce šíří všemi sekrety, exkrety a exkrementy. Septická forma se vyskytuje především u mláďat a projevuje se slabostí, horečkou, nechutenstvím, výtokem z nosu a očí, úhyn nastává za 24-48 hodin. Encefalická forma postihuje obvykle dospělá zvířata, která mají nejistou chůzi, pohybují se v kruhu, vytáčejí krk, dochází k snadnému uvolňování srsti. Následně dojde k celkovému ochrnutí a úhynu, který nastává 3.-10. den po infekci. Abortová forma se vyskytuje u březích samic, potrat bývá provázen zadržením lůžka. Po abortech může dojít k vylučování původce očistky i mlékem. Při septikemické formě bývají patrné změny na orgánech, zvětšení sleziny, krváceniny v parenchymech, nekrotická ložiska v játrech a degenerace myokardu. U abortové formy bývá patrný nekrotický zánět dělohy a změny v parenchymech jako u septické formy. U encefalické formy bývají patrně pouze histopatologické změny jako je hnisavá meningoencefalitida a perivaskulární infiltrace. Diagnostika se provádí kultivačně s následnou biochemickou nebo molekulárně biologickou konfirmací (PCR, MALDI-TOF MS). U izolovaných kmenů ze provést serotypizaci. Hromadná vyšetření na protilátky proti listeriím ve stádě lze provést např. metodou ELISA. Léčba bývá účinná jen v počínajících stadiích choroby. Preventivně lze ve veterinární sféře provést vakcinaci stáda. Onemocnění probíhá obvykle sporadicky nebo enzooticky.   
21.2. Rod Corynebacterium
V současné době existuje asi 78 druhů korynebakterií s 11 poddruhy. Korynebakteria jsou nepohyblivé grampozitivní kyjovité tyčky nebo kokobakterie, nesporulující, fakultativně aerobní, kataláza pozitivní, oxidáza variabilní s vysokým obsahem guaninu a cytosinu. V preparátech se vyskytují jednotlivě, ve dvojicích nebo ve skupinách. Rostou na obohacených půdách včetně krevního agaru, tolerují vysychání, vyšší koncentrace solí, biochemicky patří mezi méně aktivní mikroorganismy. Corynebacterium diphtheriae toleruje v půdě teluričitan. Korynebakteria obecně mohou být součástí běžné mikroflory lidí i zvířat, mnohá z nich mohou působit jako primární nebo sekundární patogeny kůže, urogenitálního, respiračního, lymfatického aparátu a mohou být i původci sepsí. Ve veterinární medicíně se s korynebakterii setkáváme v orgánech a orgánových soustavách jako u lidí, navíc je detekujeme v mléčné žláze různých zvířat zejména přežvýkavců a velmi často i ve střevě telat s průjmovými onemocněními. Častý je výskyt u masožravců, méně pak u hlodavců. U C. diphtheriae je faktorem patogenity trojsložkový exotoxin, který slouží k adhezi na buněčnou membránu hostitele a pro průnik do nitra buňky. Z dalších faktorů patogenity lze jmenovat hemolyziny a sfingomyelinázu. Z dalších patogenních korynebakterií můžeme uvést například C. pseudotuberculosis, C pilosum, C. renale, C. bovis, C. mastitidis, C. kutscheri, C. amycolatum, C. jejkeium, C. striatum, C. xerosis, C. cystitidis, C. auriscanis a další. K léčbě onemocnění jsou doporučována penicilinová antibiotika, makrolidy a chinolony. V humánní medicíně jsou rezervními antibiotiky vankomycin a teikoplanin.  
21.2.1. Specifická onemocnění způsobená korynebakteriemi 
21.2.1.1. Záškrt (diftérie)

C. diphtheriae je grampozitivní kyjovitou tyčkou, kataláza pozitivní, oxidáza negativní, má 4 biotypy (Mitis, Gravis, Intermedius a Minimus) a je asi nejznámějším druhem korynebakteria vůbec. Inkubační doba je 1-7 dní, přenos se děje kapénkovou infekcí i kontaminovanými předměty. U lidí může způsobovat záškrt, projevující se faryngitidou, tonsilitidou, laryngitidou, méně často i záněty dutiny nosní, kůže, myokardu, může být příčinou i periferních neuropatií. Na mandlích se v průběhu onemocnění tvoří nekrotizující pablány se zánětlivým lemem, které pevně lpí na sliznici. Maligní diftérie postihuje i sliznici patra a hrtanu, při které hrozí udušení (forma croup). Měkké tkáně jsou silně oteklé, z úst je cítit typický nasládlý pach. Difterický trojsložkový exotoxin, který slouží k adhezi na buněčnou membránu hostitele a pro průnik do nitra buňky, může sekundárně poškodit i ledviny, mozek, myokard. Postižena může být i středoušní dutina, spojivka, nosní dutina, vulva, kůže, infikovány mohou být i rány. Vzácně je popisováno i bezpříznakové nosičství. Odborná literatura zmiňuje i záchyty C. diphtheriae z klinických vzorků například u koní. V polovině 90. let 20. století byl záškrt problémem zejména na Ukrajině, pobaltských republikách, Mongolsku a Rusku, kde bylo hlášeno až 150 000 nemocných, z nichž tisíce zemřely. Diagnostika se provádí kultivačními metodami na krevním agaru, Löfflerově půdě s přídavkem séra a půdách s teluritanem draselným (Claubergova půda), kde rostou kovově leskle s modrým dvorcem v okolí kolonie. Konfirmaci lze provést biochemicky nebo molekulárně biologicky (MALDI-TOF MS, PCR). Léčba je možná peniciliny, makrolidy a chinolony, rezervními antibiotiky vankomycin a teikoplanin. V dřívějších dobách se používala léčba s pomocí ovčího nebo koňského antidifterického globulinu.
21.2.1.2. Pseudotuberkulóza velkých zvířat
Původcem je grampozitivní mikroorganismus Corynebacterium pseudotuberculosis. Mikroorganismus tvoří nesporulující pleomorfní kokovité až filamentózní tyčky rostoucí aerobně a fakultativně anaerobně i na běžném masopetonovém krevním agaru v podobě matných, suchých, krémově až oranžově zbarvených kolonií členěných koncentricky uspořádanými kroužky. Schopnost hemolyzovat bývá variabilní. In vivo je u původce popisována schopnost takzvaného intracelulárního parazitismu. Ve vnějším prostředí je velmi odolný. Sluneční paprsky ho ničí až po 5-6 hodinách, teplota +70°C až po 10-15 minutách. K přenosu onemocnění může docházet nejčastěji drobnými poraněními na kůži (stříhání ovcí, kastrace, tetování, bodavý hmyz). Není vyloučena ani perorální cesta infekce ani infekce přímým kontaktem s nemocným zvířetem. Tyto možnosti nákazy jsou popisovány především u lidí. Nejdůležitějším faktorem patogenity C. pseudotuberculosis je fosfolipáza D (PLD). Do organismu vstupuje poraněnou kůží, pupečním pahýlem po narození, perorálně nebo spojivkou. Původce napadá spíše periferní lymfatický systém a kůži, viscerální změny obvykle zaznamenávány nebývají a afektuje kromě ovcí a koz také skot, prasata, koně, velbloudy, buvoly, lamy, morčata i člověka. V mízních uzlinách tvoří kaseózní (sýrovité) nebolestivé změny, které mohou zvápenatět (kalcifikovat). Může se objevit mastitida, metritida, v pokročilých stádiích nemoci dochází k vyhubnutí i úhynu. Prevalence výskytu onemocnění bývají různé. Například u dospělých ovcí v Austrálii byly popsány průměrné prevalence až 26 %, u jatečně zpracovaných kanadských ovcí to bylo 21 %. V Polsku od roku 1996 do roku 2002 vzrostl počet seropozitivních stád koz v Polsku ze 13,2 % až na 62,5 %. Biochemická aktivita bývá charakterizována utilizací glukózy, fruktózy, arabinózy, mannózy, močoviny, pozitivní bývají MR test, testy na fosfatázu a katalázu, zatímco oxidáza bývá negativní, stejně tak i testy na utilizaci xylózy, rhamnózy, laktózy, trehalózy, rafinózy, salicinu, škrobu, eskulinu, hipurátu a kaseinu. Kromě biochemické a molekulární identifikace izolátů jsou v plošné diagnostice pseudotuberkulózy používány serologické testy ELISA. Kmeny bývají citlivé k chloramfenikolu, linkomycinu, gentamicinu, tetracyklinu a kotrimoxazolu, variabilní výskyt rezistencí bývá uváděn u streptomycinu a penicilinu. 
21.3. Rod Erysipelothrix
Rod zahrnuje pouze 3 druhy. Nejvýznamnějším zoonotickým agens je E. rhusiopathiae. Jsou to nesporulující nepohyblivé mikroorganismy podobné listeriím, mají však negativní katalázovou i oxidázovou reakci, v preparátech nevytvářejí palisády, buňky jsou spíše samostatné nebo ve shlucích. Jsou to především patogeny zvířat, zejména prasat a ptáků, případně ryb, u kterých způsobují červenku. Jsou přenosné i na člověka. U člověka může vyvolat tzv. erysipeloid, což je lokální bolestivá kožní reakce bez hnisání, která může být komplikovaná zánětem lymfatických cév a uzlin, případně kloubů. Může docházet i ke generalizaci, sepsi a endokarditidám u oslabených jedinců, například alkoholiků. Po prodělání onemocnění u lidí nevzniká imunita. Branou infekce je poraněná kůže nebo trávicí trakt. 

V preparátech jsou patrné kratší i mírně zahnuté tyčky, méně často i delší vlákna. Na živném nebo krevním agaru narůstají jako drobné kolonie připomínající jemnou rosu, na krevním agaru tvoří obvykle zónu neostře ohraničené alfahemolýzy. Lépe rostou na půdách obohacených glukózou a sérem při pH 7,2-7,6 a v prostředí s 5-10% CO2 přítomnost až 8,5 % NaCl. Množí se do pH 9,2 a při extrémních teplotách od 5 do 42°C. 
21.3.1. Specifická onemocnění vyvolaná erysipelothrix
21.3.1.1. Červenka prasat

Toto onemocnění je rozšířené celosvětově a na našem území byla před lety poměrně velkým problémem. Teprve se vznikem velkochovů díky preventivním opatřením a vakcinaci se podařilo onemocnění velmi omezit a dnes se vyskytuje spíše jen v malých soukromých chovech. Původcem je E. rhusiopathiae, což je grampozitivní nesporulující tyčka. Lze ji najít v půdě i na tonzilách a sliznicích faryngu zdravých zvířat. Ve vnějším prostředí je velmi odolná. Sluneční záření ji ničí po 10-12 dnech, v močůvce a fekáliích vydrží i několik měsíců, teplota +70°C ji ničí až po 5 minutách, z tkání nemocných zvířat jí lze vykultivovat i po 280 dnech. K nákaze dojde perorální, méně často aerogenní nebo perkutánní cestou, mikrob se usídlí a pomnoží v lymfatických folikulech a tonzilách. Následně nastane latentní fáze infekce. Bakterie pronikají do krve a lymfy, kde se množí a produkují toxiny. Nastává poškození cév, při septické formě nastávají degenerativní změny ve vnitřních orgánech. Nejvnímavější jsou prasata ve věku 3-12 měsíců, původce se vylučuje trusem i močí. Zdrojem může být půda, voda, krmivo, podestýlka, výběhy, pastviny, přenos mohou zabezpečit i krev sající paraziti. Červenka je sezónní onemocnění a nejčastěji se vyskytuje koncem léta. Inkubační doba je 3-5 dnů a nákaza má 4 formy. Perakutní (bílá červenka) forma probíhá velmi rychle, prasata hynou kromě vysokých teplot a skleslosti bez dalších příznaků. Akutní (septická) forma se projevuje vysokými teplotami, malátností, zvracením, zácpou, objevují se skvrny, které splývají a vytvářejí souvislé modročervené okrsky na kůži krku, bocích a hřbetě. Zvíře v průběhu 2-4 dní uhyne. Subakutní (kopřivková) forma se po počátečním nástupu vysokých teplot projeví tvorbou čtvercových a kosočtvercových červených kopřivkových skvrn, které vystupují nad povrch kůže. V této fázi se mohou zvířata sama uzdravit. Chronická forma se projevuje ve formě nekróz (odumření) různě velkých okrsků kůže, verukózní dermatitidy nebo artritidy. Jako onemocnění především septického charakteru bývá červenka zaznamenávána i u krůt i dalších ptáků, mohou vzácně onemocnět, ovce, koně a psi. Také u člověka toto onemocnění může propuknout, především u veterinářů a pracovníků v chovech prasat nebo drůbeže. U člověka proniká do organismu nejčastěji inzultovanou kůží. Vzniká erytém, tedy zarudlé skvrny se šedavým středem (erysipeloid). Kožně kloubní forma se vyskytuje na kloubech prstů ve formě bolestivých zánětů. Může přerůst i v generalizovanou formu s vysokými teplotami, bolestí hlavy, tvorbou červených skvrn na kůži i endokarditidu. Diagnostika spočívá v kultivaci kožních změn a vnitřních orgánů a identifikaci původce biochemickou nebo molekulárně biologickou cestou (MALDI-TOF MS, PCR). Kultivační vyšetření se provádí na agarech se sérem a glukózou, kde roste v drobných průhledných koloniích. Na krevním agaru vytváří viridaci. Lze provést i přímé vyšetření PCR ze suspenzí orgánů nebo kožních změn. Léčba se provádí penicilinovými antibiotiky, citlivost bývá dobrá také k linkosamidům a cefalosporinům. U zvířat je možno aplikovat hyperimunní sérum. Z preventivních opatření se u zvířat provádí vakcinace.
21.4. Rod Nocardia 
Nokardie jsou saprofyté půdy a vody a symbionti některých členovců a jsou potenciálně patogenní jak pro zvířata, tak pro člověka. Nokardie vytvářejí mycelia, jsou příbuznými mykobakterií a korynebakterií, s nimiž je spojuje přítomnost mykolových kyselin, cord-faktoru a kyseliny meso-diaminopimelové v buněčné stěně a mají dokonce proteinové i polysacharidové antigenní struktury, z nichž jsou některé druhy podobné mykobakteriím. V současné době zahrnuje rod 94 druhů. Z nejvýznamnějších druhů lze jmenovat N. asteroides, N. brasiliensis a N. farcinica, které jsou u člověka původci ohraničených infekcí kůže, plic, mozku, oka i jiných orgánů. Nejčastěji se zjišťuje rozsev drobných hnisavých ložisek v plicích, zmnožuje se výpotek na pohrudnici, může docházet k destrukci kostní tkáně žeber. Infekce se může rozšířit krví do mozku, ledvin, kůže a dalších orgánů, kde se mohou tvořit abscesy. U zvířat bývají nokardie příčinou onemocnění pohrudnice, kůže a mízních uzlin. U skotu je příčinou mastitid, abortů a septických onemocnění. Velká část nokardióz souvisí s imunitní nedostatečností. Mikrob vytváří tužší vypouklé matné kolonie, často se zprohýbaným povrchem a nerovnými okraji, buňky tvoří delší tyčky a větvená vlákna, která se časem rozpadají v koky, tyčky a kratší vlákna. Buňky mohou být i gramlabilní nebo acidorezistentní. Rostou na běžných půdách včetně krevního agaru v aerobních podmínkách a po 2-3 dnech tvoří specifické kolonie. Jako selektivní média se doporučují půdy s parafinem a půda s aktivním uhlím určená pro legionely. Nokardie jsou kataláza pozitivní, hydrolyzují eskulin a močovinu a redukují nitráty. K léčbě onemocnění se obvykle používají potencované sulfonamidy nebo tetracykliny.
21.5. Rod Nocardiopsis
Rod Nocardiopsis v současnosti zahrnuje 42 druhů a 5 poddruhů. Tyto mikroorganismy jsou v humánní i veterinární medicíně poměrně málo frekventované, mohou vytvářet substrátová i vzdušná mycelia, ve kterých jsou vlákna uspořádaná do klikatých fragmentovaných řetízků buněk označovaných jako arthrospory. V humánní medicíně je známá například N. dassonvillei, která bývá izolována z mycetomů, konjunktivitid a kožních změn. Ve veterinární medicíně se zřídka setkáváme například s druhem N. alba v souvislosti s kožními onemocněními plazů.
21.6. Rod Streptomyces
Streptomycety jsou původně půdními saprofyty. Podobně jako například u nokardií nebo dermatofilů, vytváří na pevných půdách poměrně zajímavé tuhé kolonie, které mohou pevně lpět na agaru, nebo dokonce do agaru vrůstají. Barva kolonií je obvykle šedavá nebo bělavěšedavá, u některých druhů mohou vytvářet i jakási pseudomycelia. Kolonie při zhotovování preparátu jde poměrně špatně rozmáčknout a suspendovat. V preparátech barvených dle Grama se vyskytují v podobě hustých spletí modře se barvících dlouhých tyček až vláken. Z nejvýznamnějších patogenních streptomycet lze uvést Streptomyces somaliensis a Streptomyces anulatus. Bývají izolovány z mycetomů na kůži krku a hlavy. Některé izoláty je možno u lidí získat ze sputa, krve, ran a mozku. Ve veterinární medicíně se se streptomycetami setkáváme občas u plazů nebo exotických savců. Některé streptomycety jsou producenty důležitých antimikrobních látek (Streptomyces anulatus - griseus), zejména aminoglykosidů a také antiparazitik - ivermektinů (Streptomyces avermitilis). 
21.7. Rod Dermatophilus
Rod Dermatophilus zahrnuje dnes dva druhy: D. congolensis a D. chelonae. D. congolensis je vláknitý mikroorganismus tvořící enzym keratinázu, uvnitř vláken se v průběhu růstu vytvářejí přepážky (septa) ve kterých se tvoří spory. Ty se po perforaci stěny vlákna uvolní, následně klíčí a narůstají z nich nová vlákna a celý cyklus se opakuje. Kolonie narostou i na běžném krevím agaru obvykle v mikroaerofilních nebo aerobních podmínkách po 48-120 hodinách, mají výraznou hemolýzu, kolonie bývají nejprve vypouklé, matné, později zprohýbané, gyrifikované, nažloutlé a připomínají mozkovou kůru. Dermatofily jsou půdní bakterie, onemocnění vyvolávají často u zvířat, například u koní, přežvýkavců i domácích masožravců spíše v tropech a subtropech. Patologické léze se objevují někdy i u lidí na kůži, vzácněji na sliznicích. V naší laboratoři jsme před několika lety detekovali D. congolensis v soukromém chovu koní poblíž Olomouce. Pozor na záměnu dermatofilů, což jsou bakteriální původci a dermatofytů, což jsou parazitické plísně!
21.7.1. Specifická onemocnění způsobená dermatofily

21.7.1.1. Streptotrikóza (streptotrichóza, dermatofilóza)

Původcem je grampozitivní organismus Dermatophilus congolensis, choroba patří mezi nakažlivá onemocnění postihující především kůži volně žijících i domácích zvířat a méně často také člověka především v tropických oblastech, vzácně i v Evropě. Například v roce 1993 byl zaznamenán výskyt onemocnění na území Německa (Brandenburg) ve třech stádech ovcí a u koně, který byl v kontaktu s nemocnými ovcemi. V roce 1992 byl v České republice zaznamenán a publikován první případ dermatofilózy člověka. Původce byl izolován z ulcerativních změn na dolní končetině 43letého pacienta, který několik let pracoval v Libyi. Krmě kožních onemocnění byl D. congolensis popsán například i jako původce abortu koně nebo erozivní ezofagitidy a gastritidy 53leté ženy pocházející z Kalifornie (USA). Vnímavost vůči nákaze byla doložena u poměrně širokého spektra živočichů, například u skotu, buvolů, koz, koní, psů, velbloudů, slepic, králíků, oslů, antilop, opic a také u prasat a medvěda. Také plazi mohou být vnímaví vůči infekci, která se u nich projevuje přítomností žlutohnědých krustózních změn na kůži, a která bývá provázena narušením celkového zdravotního stavu. Je třeba zdůraznit, že v patogenezi onemocnění hraje významnou roli nejen působení fyzikálních predispozičních vlivů (teplota a vlhkost prostředí, mechanické inzulty), ale i působení parazitů, například klíšťat (Amblyoma variegatum), bodalek (Stomoxys calcitrans) nebo much (Musca domestica). Dermatophilus congolensis vytváří dvě formy, jimiž jsou větvená filamenta a pohyblivé zoospory. Zoospory ve vhodném prostředí vyklíčí, vytvoří dlouhá větvená vlákna, ve kterých vzniknou nejprve transverzální, později i longitudinální septa. Z matrix mezi septy dojde k vytvoření koků o velikosti 0,3 – 0,4 μm, které postupně zrají a mění se v nové dceřiné zoospory o velikosti 0,5 – 1,0 μm, jenž se uvolní z vláken a celý cyklus se opakuje. Diagnostika původce se obvykle opírá o přímé metody, jako je barvení roztěru z léze metodou dle Grama nebo podle Giemsy a kultivace na obyčejný krevní agar s následnou mikroaerofilní inkubací (5–10% CO2) při 37 °C po dobu až 5 dní. Z biochemických vlastností mikroorganismu je možné jmenovat pozitivní katalázovou reakci, produkci ureázy, želatinázy, produkce kyseliny z glukózy, fruktózy a maltózy. Z nepřímých metod jsou v diagnostice používány například imunodifúzní testy (IDT) nebo metody ELISA, indikující přítomnost protilátek proti agens v krevním seru. Konfirmace původce se provádí obvykle biochemickými metodami nebo molekulárně biologickými metodami (MALDI-TOF MS, PCR, pulsní elektroforéza–PFGE). D. congolensis bývá citlivý vůči penicilinu G, ampicilinu, streptomycinu, gentamicinu, linkomycinu, erytromycinu, tetracyklinu, oxytetracyklinu, bacitracinu a ceftiofuru. 
21.8. Rod Lactobacillus 
Tento rod v současnosti zahrnuje celkem úctyhodných 174 druhů s 27 poddruhy. Z nejvýznamnějších druhů lze jmenovat L. helveticus, L. acidophilus, L. delbrueckii, L. casei a L. vaginalis. Jsou to opět grampozitivní tyčky kataláza i oxidáza negativní, nepohyblivé, v preparátu jsou jednotlivě nebo ve dvojicích, vytvářejí z glukózy a laktózy větší množství organických kyselin, proto jsou využívány v potravinářském průmyslu při výrobě kysaných výrobků, jogurtů, tvarohů, sýrů i kvašené zeleniny a v medicíně při výrobě probiotik. Běžně jsou součástí přirozené mikroflóry trávicího a genitálního traktu a sliznice dutiny ústní lidí a různých druhů zvířat včetně hmyzu. Laktobacily jsou schopny kromě kyselin tvořit i biofilm a také bakteriociny. Slovenští autoři v roce 2011 u laktobacilů popsali až 10 různých typů bakteriocinů. Kromě toho mají příslušníci tohoto rodu také imunostimulační schopnosti díky lipopolysacharidům, lipoteichoové kyselině a peptidoglykanu v buněčné stěně. Výjimečně mohou být příčinou endokarditid, endometritid, meningitid, pleuropneumonií, abscesů a bakteriémií. Ve veterinární medicíně je velmi často izolujeme z vnitřních orgánů uhynulých okrasných ptáků včetně papoušků a jest otázkou, zda jsou zde patogeny, nebo se do těchto orgánů dostanou v důsledku imunitní slabosti, v agonálním stavu před úhynem, nebo po neodborné aplikaci probiotik chovatelem. Většina laktobacilů roste na speciálních půdách (MRS agar), slaběji rostou i na krevním agaru obvykle v mikroaerofilní atmosféře. K léčbě onemocnění se s úspěchem používají kombinace penicilinu a aminoglykosidů, rezistentní jsou k vankomycinu. 
21.9. Rod Arcanobacterium 
Zahrnuje dnes 4 druhy koryneformních kyjovitých grampozitivních mikroorganismů. A. haemolyticum, A. hippocoleae, A. phoceae a A. pluranimalium. Mikroorganismy mají na rozdíl od korynebakterií negativní katalázu a hemolyzují. Hemolyziny jsou také faktorem patogenity a mají synergický efekt s Rhodococcus equi a antagonistický účinek s betahemolyzinem S. aureus, čehož lze využít v diagnostice. A. haemolyticum bývá občas izolováno z kůže a sliznic zdravých lidí, může však infikovat rány na kůži (bércové a diabetické vředy) a sliznicích a může u lidí vyvolávat tonzilitidy, u zvířat navíc záněty urogenitálního traktu, plic, pohrudnice a může být příčinou sepsí. Citlivost arkanobakterií bývá poměrně dobrá, k léčbě se používají ampicilin, makrolidy nebo chinolony. Variabilní může být citlivost k penicilinu. 
21.10. Rod Trueperella
Do tohoto rodu patří 5 druhů, které původně patřily do rodu Arcanobacterium. Podobně jako arkanobakteria mají kyjovitý tvar buňky, často můžeme sledovat i nižší barvitelnost zúženého konce bakteriální buňky. Jsou grampozitivní, kataláza negativní a obvykle oxidáza pozitivní. Kromě toho produkují i hemolyziny, které jsou faktorem patogenity. T. pyogenes navíc produkuje pyolyzin, toxin, který se váže na cholesterol v buněčné membráně hostitelských buněk a tvoří v ní otvory. Díky pyolyzinu můžeme například u zvířat pozorovat poměrně velké abscesy o objemu až 2 litry smetanovité konzistence i barvy. Poslední takový případ jsme zaznamenali u žírných býků, kteří byli vakcinováni automatem bez desinfekce místa vpichu a výměny jehly mezi jednotlivými zvířaty. Podobně jako arkanobakterií se s trueperelami setkáváme v klinických i patologických materiálech z kůže, urogenitálního aparátu, plic, pohrudnice, horních cest dýchacích, parenchymatózních orgánů a vemene. Ze zvířat bývá nejfrekventovaněji izolováno z prasat, telat a domácích masožravců. K léčbě se používají ampicilin, makrolidy nebo chinolony. Z dalších druhů můžeme uvést T. bernardiae, T. bialowiezensis a T. bonasi.

21.11. Rod Renibacterium
Tento rod má pouze 1 druh a to R. salmoninarum způsobující renibakteriózu lososovitých ryb. Jedná se o krátkou grampozitivní nepohyblivou nesporulující aerobní tyčku, která produkuje katalázu, není však producentem oxidázy. Roste při teplotě 19°C na půdách obohacených cysteinem, při 37°C neroste. Kolonie se objevují po 7-11 dnech, kmeny mají různou virulenci.

21.11.1. Specifické choroby způsobené renibakteriemi
21.11.1.1. Renibakterióza lososovitých

Onemocnění je způsobeno R. salmoninarum, k nákaze dojde po zavlečení do chovu vodou, jikrami, plůdkem, generačními rybami, ektoparazity. Vnímaví jsou pstruzi, siveni a atlantský losos. Onemocnění se hojně vyskytuje v Severní Americe i v Evropě, u nás byla poprvé detekována v roce 1972. K nakažení dochází alimentární cestou nebo kůží, ryby onemocní obvykle v 2. roce života. Ideální pro vznik choroby je teplota vody mezi 13 a 18°C. Onemocnění má pomalý subakutní až chronický průběh, inkubační doba je několik týdnů až 3 měsíce. Ryby jsou malátné, tmavěji zbarvené, mají křečovité pohyby, otáčejí se kolem podélné osy. Kůže a výstelka dutiny tělní je poseta drobnými puchýřky naplněnými červenou tektinou, případně vřídky. Nápadná je anemie, zánět osrdečníku a pobřišnice, v dutině tělní bývá krvavý výpotek, ve svalovině mohou být drobné krváceniny, v ledvinách, játrech, slezině a svalovině se mohou vyskytovat až 5 mm velké šedavé uzlíky. Průkaz původce se provádí kultivačně na Ordalově, Evelynově, Aerpově půdě, nebo KDM-2 s následnou biochemickou nebo molekulárně biologickou typizací, případně ELISA testem nebo imunofluorescenčně. K léčbě se používají chinolony po dobu 3 týdnů. V prevenci se mimo jiné využívá vakcinace.
21.12. Rod Rhodococcus
Tento rod dnes zahrnuje 30 druhů, z nichž nejznámějším je zoopatogenní R. equi. Sporadicky může napadat i člověka. Jedná se o pleomorfního koka nebo kokobakterii rostoucí v narůžovělých nebo béžových mukózních koloniích obvykle bez hemolýzy. Nejčastějšími hostiteli tohoto mikroba jsou lichokopytníci (ekvidi), přežvýkavci, méně prasata, u kterých je komenzálem trávicího traktu. Bývá příčinou bronchopneumonií (zánětů průdušek a plic) u hříbat, lze ho někdy izolovat z krčních a podčelistních mízních uzlin. Generuje takzvaný Equi-faktor a cholesteroloxidázu, která je faktorem patogenity a která lyzuje buněčné membrány. U lidí bývá občas izolován z infikovaných ran a abscedujících pneumonií především u imunokompromitovaných jedinců. Z dalších druhů lze jmenovat R. globerulus, který byl izolován z pooperační infekce u ženy po laserové korekci zraku. 
21.13. Rod Gordonia 
Tento rod zahrnuje 33 druhů grampozitivních pleomorfních tyčinkovitých a kyjovitých mikroorganismů do jisté míry spřízněných s mykobakteriemi a rhodokoky. Kmeny bývají kataláza pozitivní, oxidáza negativní, Již po 24 hodinách jsou na masopeptonovém krevním agaru patrné malé ploché až mírně vypouklé, drsné, matné kolonie s nerovnými okraji zbarvené do růžova, oranžova a později až do červena. Porosty někdy mívají slabý hnilobný pach. Některé druhy gordonií jsou schopny metabolizovat estery kyseliny ftalové, degradovat nebo transformovat s-triaziny, alkylpyridiny, syntetický kaučuk, produkovat biogenní povrchově aktivní látky, desulfurizovat fosilní paliva. Kromě toho jsou některé gordonie schopny tvořit různé farmaceuticky významné látky, jako jsou například karotenoidní pigmenty, substituované imidazoly, extracelulární polysacharidy, glykosilované peptidolipidy. Tyto aktivity předurčují gordonie k využití při čištění kontaminovaných a průmyslově znečištěných půd, vod, k degradaci průmyslových odpadů a také ve farmaceutickém průmyslu při výrobě léčiv V humánní medicíně je známa především G. terrae, G. bronchialis, G. sputi, které moho u lidí způsobovat katetrové sepse, endokarditidy, mozkové, plicní a pleurální infekce, infekce kůže a ran zvláště u oslabených jedinců i po kardiochirurgických operacích a operacích plic. Zajímavé jsou literární zmínky o suppurativní granulomatózní mastitidě mladé dívky po peercingu bradavek, způsobená Gordonia terrae. Publikován byl i případ kožní infekce člověka způsobené Gordonia amicalis. Gordonia terrae, Gordonia bronchialis, Gordonia amicalis, Gordonia sputi, Gordonia polyisoprenivorans, Gordonia araii a Gordonia otitis patří k významným druhům způsobujícím nejen onemocnění kůže a měkkých tkání, ale také kostí a kloubů. Ve veterinární medicíně se čas od času setkáváme s mastitidami skotu způsobenými druhy G. rubripertincta nebo G. paraffinivorans. V diagnostice hraje zásadní roli kultivace, biochemická nebo molekulárně biologická typizace (PCR, MALDI-TOF MS). Dobrá citlivost bývá zaznamenávána k penicilinu, ampicilinu, amoxycilin u s kyselinou klavulanovou, oxacilinu, klindamycinu, erytromycinu, tetracyklinu, streptomycinu, gentamicinu, ciprofloxacinu, levofloxacinu, moxifloxacinu, chloramphenikolu, kotrimoxazolu, rifampinu, vankomycinu, teikoplaninu a linezolidu. Zajímavou alternativou v léčbě infekcí způsobených Gordonia spp. by mohla být například i aplikace nealkoholických roztoků propolisu, které mají dobrou antibakteriální účinnost vůči grampozitivním mikroorganismům.
21.14. Rod Turicella
V rámci tohoto rodu byl identifikován zatím pouze jeden druh a to T. otitidis, která bývá u lidí občas izolována z otitid u malých dětí, nicméně o její patogenitě panují jisté pochyby. Ve veterinární medicíně nebývá detekována. 
21.15. Rod Actinomadura 
Tito původci se vyskytují obvykle v tropických oblastech, nicméně díky svobodnému pohybu osob a zvířat, volnému obchodování a cestování do tropů a subtropů se infekce občas objevují také u lidí v Evropě. Nejznámější druhy Actinomadura madurae a Actinomadura latina mohou způsobovat takzvané aktinomykotické mycetomy. Ve veterinární medicíně se s těmito mikroorganismy v našich klimatických podmínkách nesetkáváme.
21.16. Rod Tsukamurella 
Nejvýznamnějším zástupcem tohoto rodu je asi Tsukamurella paurometabola. Tyto mikroorganismy byly díky genotypovým studiím vyčleněny z rodu Rhodococcus. U lidí může vyvolat chronické kožní infekce, meningitidy nebo katetrové sepse a to nejspíše u pacientů s imunosupresí, HIV nebo maligním onemocněním.
21.17. Rod Rothia
Rothia je nepohyblivý, nesporulující, fakultativně anaerobní neopouzdřený kokobacil, méně frekventovaně i pleomorfní větvená tyčka schopná produkovat biofilm. Zkvašuje řadu cukrů a tvoří katalázu. Na obohacených půdách roste poměrně pomalu ve formě malých matně bělavých nebo svraštělých kolonií, obvykle po 48-120 hodin v teplotním optimu 35-37°C. V humánní medicíně má význam Rothia dentocariosa, která je součástí normální flóry ústní dutiny respektive zubního plaku. Jako patogen se uplatňuje poměrně vzácně, nejčastěji ve formě endokarditid a periodontálních zánětů, někdy bývá spojována i se zubním kazem. U imunosuprimovaných pacientů byly popsány i pneumonie a septikémie. Rothia nasimurium je součástí přirozené mikroflory spojivky, dutiny ústní i nosní u myší, morčat nebo králíků. Její patogenita je sporná. Rothie jsou dobře citlivé k většině běžně používaných antibiotik, lékem volby bývají peniciliny chráněné kyselinou klavulanovou. 

22. Grampozitivní anaerobní sporulující tyčky
Do této specifické skupiny mikroorganismů zařazujeme pouze jeden významný rod a tím je rod Clostridium.

22.1. Rod Clostridium
Příslušníci tohoto rodu jsou poměrně velké tyčky, rostoucí striktně anaerobně, které jsou schopny tvořit endospory. Některé druhy mohou tolerovat přítomnost malého množství kyslíku v atmosféře, například C. perfringens, C. tertium nebo C. histolyticum. Většinou jsou schopny pohybu díky peritrichním bičíkům, v mnoha případech mají schopnost plazivého růstu na pevných kultivačních půdách. Klostridia jsou poměrně rozšířenými mikroorganismy, běžně se s nimi setkáváme v trávicím traktu lidí a zvířat, mohou kontaminovat půdu, vodu, prach a také potraviny. Většinu druhů lze vykultivovat na obyčejném krevním agaru nebo na speciálních půdách, jako je Wilkinsův-Chalgrenův agar, TSC agar a další. Z živin jsou schopny utilizovat různé cukry, proteiny, puriny a pyrimidiny. Z onemocnění jsou klostridia schopna vyvolávat pestrou škálu onemocnění od infekcí měkkých tkání přes enterotoxikózy, neurotoxikózy až po sepse. Z toxinogenních klostridií jsou nejznámější druhy C. botulinum, C. tetani a C. difficile. C. botulinum je poměrně heterogenní druh tvořící spektrum různých toxinů s neorotoxickými účinky označovaných písmeny A-G (tzv. botulotoxinů). Poprvé bylo C. botulinum detekováno jako původce otravy z jídla v Belgii v roce 1896 badatelem van Ermengem. Je však zajímavé, že i C. butyricum a C. barattii mohou produkovat botulotoxin typu E a F. C. botulinum je poměrně velká tyčka o rozměrech 1x10µm. Endospory buňku obvykle vyklenují v subterminální části. Na krevním agaru rostou v podobě drsných, rozbrázděných koloniích s nerovnými okraji a různě výraznou betahemolýzou. Na základě biochemické aktivity a dalších biologických vlastností rozdělujeme C. botulinum do 4 skupin: 

I. skupina zahrnuje mezofilní proteolytické kmeny vyskytující se v půdě, na rostlinách a ve střevě savců a tvořící toxiny typu A, B a F. Do II. skupiny můžeme zařadit psychrofilní kmeny produkující toxiny typu B, E a F a vyskytující se ve vodním prostředí a u vodních živočichů. Do III. skupiny řadíme proteolytické kmeny produkující toxin C a D a také druh C. novyi typ A. IV. skupina zahrnuje proteolytické kmeny produkující botulotoxin G a také druh C. subterminale. C. botulinum je komenzálem střevního ústrojí savců, ptáků i ryb. Kmeny produkující toxin A kontaminují především ovoce a zeleninu s vyšší frekvencí v USA a Číně, toxin B je detekován nejčastěji v masových výrobcích ve střední Evropě, botulotoxin typu E je nejčastěji přítomen v rybím mase a produktech z vodních živočichů. Botulotoxin C je nejčastějším původcem botulismu u ptáků (bažanti, hrabavá i vodní drůbež). Letální (smrtelná) dávka botulotoxinu pro člověka činí asi 0,1ng/1kg živé hmotnosti, což z něj činí pravděpodobně nejtoxičtější látku na světě. Toxin je tvořen dvěma bílkovinnými řetězci H a L. H řetězec se váže na povrch nervové buňky a zprostředkuje průnik lehkého řetězce L do její cytoplazmy. L řetězec hydrolyzuje v nervové buňce proteiny zodpovědné za transport malých synaptických vesikul obsahujících acetylcholin přes synaptickou štěrbinu a tím dochází k blokádě přenosu nervových vzruchů a ke svalové paralýze. Od 80 let minulého století se různé typy botulotoxinů používají ve farmacii a kosmetice například k vyhlazování vrásek. Botulotoxin se do organismu může nejčastěji dostat perorálně s potravou, kontaminací ran klostridiemi s následným pomnožením a tvorbou toxinů nebo po pomnožení ve střevě kojenců mladších 6 měsíců a následnou toxémií (kojenecký botulismus). Výjimečně mohou kmeny C. botulinum kolonizovat i střevo dospělých lidí trpících závažným onemocněním tlustého střeva (Crohnova choroba) nebo po dlouhodobé antibiotické léčbě a narušení zastoupení a poměrů přirozeně se vyskytujících druhů střevních bakterií. V diagnostice se využívá detekce botulotoxinu. Dříve k tomuto účelu sloužil biologický pokus na laboratorních myších, dnes jsou vyvinuty imunologické (ELISA) nebo citlivé biochemické metody (kapalinová chromatografie), které biologický pokus nahradily. Léčba se zaměřuje na aplikaci specifických antisér, případně revizi a ošetření ran nebo na rekonstrukci přirozené mikroflóry trávicího traktu. Zásadní krokem v prevenci botulismu je důkladné tepelné ošetření potravin varem po dobu 15 až 20 minut. Clostridium tetani je pohyblivá anaerobní tyčka způsobující závažné neurotoxické onemocnění, které nazýváme tetanus. Tetanus postihuje neuromuskulární systém zvířat i lidí a projevuje se permanentními tonickými křečemi kosterní svaloviny a v extrémním případě může vést ke smrti postiženého jedince v důsledku udušení. Vegetativní buňky mají rozměr přibližně 0,5x5-7µm a jejich biochemická aktivita je v porovnání s ostatními druhy poměrně slabá. Spory mají kulovitý tvar a jsou umístěny na koncích buněk, které zřetelně vyklenují a vytvářejí takzvané paličky (plektridia). Kolonie na krevním agaru tvoří hemolýzu a mohou mít i plazivý charakter. Pach porostů, podobně jako u ostatních klostridií, bývá typicky nakysle hnilobný nebo nakysle fekální. C. tetani bývá saprofytem střeva různých savců, nejčastěji koní a ovcí. Výkaly kontaminují půdu nebo vodu, které jsou pak zdrojem infekce. Díky pravidelné vakcinaci opakované vždy po deseti letech se u lidí podařilo výskyt onemocnění zredukovat na 2-3 případy ročně. Zdroj původce může být exogenní i endogenní. Endogenním zdrojem infekce může být střevní obsah nebo kolonizovaná sliznice vagíny, odkud mohou díky mikrotraumatům způsobeným například parazity, chirurgickými zákroky nebo při komplikovanějších porodech začít tvořit tetanotoxin. U drobných hlodavců nebo i větších býložravých savců může být výchozím bodem vzniku tetanu také drobné poranění způsobené například osinami nebo trichomy rostlin. Exogenní infekce C. tetani mohou korespondovat i s různými hlubokými traumaty infikovanými aerobními mikroorganismy, které spotřebovávají kyslík a otevírají tak možnost pomnožení anaerobů. Za velmi nebezpečné trendy dnešní doby, které mohou zvyšovat možnost anaerobních infekcí obecně, jsou u lidí například aplikace peercingu, tetování, depilace axilárního nebo pubického ochlupení, tetování nebo parenterální aplikace drog. Vegetativní buňky C. tetani tvoří toxin, který má dvě složky. První je tetanolyzin, což je hemolyzin podobný streptolyzinu O a vlastní neurotoxin tetanospasmin. Po autolýze buněk se tetanospasmin dostává do lymfy a krve, je resorbován neurony a transportován rychlostí 7-25 cm za den nervovými drahami do centrálního nervového systému k motorickým neuronům. Tetanospasmin je polypeptid, který je proteázami štěpen na dva fragmenty. Toxický fragment je transportován do buňky přes pór, který vytvoří druhý fragment a uvnitř neuronu poškodí exkreční systém regulátorů vzruchu (gamaaminomáselné kyseliny a glycinu), čímž se sníží práh dráždivosti neuronů a zvýší se reflexní odpověď i na drobné vnější podněty. Tento stav postupem času vede k trvalé křeči kosterní svaloviny. Letalita onemocnění se pohybuje mezi 10 a 50 %, u novorozenců až 90 %. Léčba onemocnění se soustřeďuje na neutralizaci toxinu antitetanickým globulinem, u zvířat antitetanickým sérem. Současně se provádí revize hnisajících ran, podpora dýchání, podávání madikamentů tlumící křeče s kurariformním účinkem. Antibiotická terapie je spíše podpůrná a provádí se penicilinovými antibiotiky. Z preventivních opatření je nejdůležitější pravidelná vakcinace takzvaným adsorbovaným nebo precipitovaným tetanovým toxoidem a pak každých 10 let přeočkování tetanovým anatoxinem. Clostridium difficile je dalším toxinogenním klostridiem a je přítomno ve střevě asi u 5 % dospělých lidí. U dětí a zejména kojenců je jeho prevalence vyšší. Svými toxiny je schopno vyvolat v lepším případě lehčí průjmy, v horším případě může onemocnění končit těžkým pseudomembranózním zánětem tlustého střeva (kolitidou), která může ohrozit život pacienta. Vegetativní buňky jsou poměrně variabilní ve své velikosti (0,6-1,6x6-16µm), spory se tvoří subterminálně a jsou oválného tvaru. Ke kultivaci se používají speciální selektivní půdy s cykloserinem a cefoxitinem. Kolonie mají drsný povrch a kosočtverečný protáhlý tvar. Původce tvoří toxiny A a B, které se uvolňují po rozpadu bakteriálních buněk. Některé kmeny tvoří oba toxiny, většina kmenů bývá však netoxinogenních. Toxin A poškozuje epiteliální buňky střeva a zůsobuje vodnatý průjem, toxin B destrukci epitelu zesílí a odpovídá za tvorbu vředů pokrytých pablánami. V extrémních případech může infekce vyvolat i takzvaný megakolon, ileus nebo rupturu střeva a zavinit úmrtí pacienta. Diagnostika spočívá v kultivaci střevního obsahu nebo přímé detekci původce molekulárními metodami a nebo přímým průkazem toxinu latexovými testy nebo přesnějšími imunologickými testy ELISA. V terapii enterokolitidy je lékem volby metronidazol nebo vankomycin. Zásadní je rekonstrukce přirozené mikroflóry trávicího traktu, úprava diety a podání probiotik. C. piliforme je původcem Tyzzerovy choroby hlodavců.

Další medicínsky významnou skupinou grampozitivních anaerobních sporulujících tyček jsou takzvaná klostridia anaerobních traumatóz, která způsobují obvykle u zvířat a lidí infekce měkkých tkání od kontaminací ran až po těžké invazivní anaerobní infekce s tvorbou nekróz a rozvojem septicko-toxického šoku. Nejlehčím typem jsou infekce ran s následnou tvorbou hnisu bez tendence invazí do měkkých tkání. Těžší infekce mohou mít za následek vznik hnisavě-nekrotických procesů s lokálními následky tvorby klostridiových toxinů a tvorbu plynu v podkoží a mezi svaly. Nejtěžší klostridiové infekce jsou vysoce invazivní, nekrotizující, spojené s celkovou intoxikací. Tyto procesy se šíří do podkoží a svalů, kde můžou způsobovat takzvanou plynatou sněť. Mohou být také příčinou nekrotických zánětů stěny dutých orgánů, jakými jsou střeva, děloha, pochva, žlučový nebo močový měchýř. Clostridium perfringens je sacharolytické i proteolytické a je nejčastějším původcem tzv. plynaté sněti a toxikóz trávicího traktu. V tlustém střevě se mohou běžně vyskytovat v počtech 106-108/g, mohou kontaminovat půdu, vodu i potraviny živočišného i rostlinného původu. Velikost buněk je 2-10µm a šířka může překročit 1µm, mohou být vybaveny polysacharidovým pouzdrem. Spory jsou oválné a subterminálně uložené. Podle tvorby toxinů lze  C. perfringens rozdělit do 5 toxických typů (A-E). Všechny typy tvoří alfatoxin, typ B a C tvoří navíc betatoxin, typ B a D epsilontoxin a typ E iotatoxin. Typy A, C a D jsou také producenty enterotoxinu, který je termolabilní, což znamená, že je ničen varem. Typ A může kromě toho produkovat navíc například oxygenlabilní hemolyzin, kolagenázu nebo hyaluronidázu, typy B a C mohou tvořit i hemolytickou lecitinázu (betatoxin s letálně nekrotizujícím účinkem). Diagnostiku lze provádět kultivačně na obyčejném krevním agaru a na agarech s přídavkem žloutkové emulze, typizaci kmenů lze provést biochemickými testy nebo molekulárními metodami (MALDI-TOF MS, PCR). Z antimikrobních látek jsou velmi účinné peniciliny nebo metronidazol. C. septicum je dalším původcem traumatóz a má podobné růstové vlastnosti jako C. perfringens, jeho zdrojem je rovněž obsah trávicího traktu, kontaminovaná půda, voda a potraviny. Jeho spory jsou umístěny subterminálně ale na rozdíl od C. perfringens výrazně vyklenují stěnu buňky do tvaru tenisové rakety. Z faktorů patogenity lze jmenovat nekrotizující hemolytický alfatoxin, lecitinázu A a některé další toxiny. Spolu s C. perfringens, bývá u zvířat původcem sněti šelestivé i C. chauvoei. Clostridium novyi je striktně anaerobní druh klostridia. Tento druh lze rozdělit do 3 typů (A,B a C). Bakteriální buňky jsou rovněž poměrně robustní a dlouhé až 17µm. Oválné spory jsou uloženy centrálně nebo subterminálně. V tkáních tvoří málo plynu, typický je však mohutný a tuhý edém tkání, za který zodpovídá alfatoxin. Z dalších toxinů lze jmenovat deltatoxin (oxygen-labilní hemolyzin), epsilontoxin (lipáza) a gamatoxin (fosfolipáza C). Typ B tvoří navíc betatoxin (toxickou lecitinázu). U zvířat je C. novyi spolu s C. histolyticum jedním z aerotolerantních původců maligního edému. C. histolyticum je silně proteolytický druh, neštěpí však sacharidy. Produkuje alfatoxin, betatoxin a řadu proteáz. Na rozdíl od C. novyi jsou nekrotizované tkáně měkké a rozbředlé. C. sordellii štěpí sacharidy i proteiny, je producentem ureázy, způsobuje svalovou nekrózu (myonekrózu) díky letálně-nekrotizujícímu betatoxinu. Toxicita jeho alfatoxinu je nízká. Clostridium sporogenes bývá izolováno z infikovaných ran a polybakteriálních infekcí a svou přítomností se podílí na zvyšování invazivity procesu podobně jako další klostridia, například C. bifermentans, C. tertium a C. fallax.   
22.1.1. Specifická onemocnění způsobená klostridiemi

22.1.1.1. Botulismus
Botulismus je neurotoxické onemocnění člověka i zvířat způsobené termolabilními toxiny C. botulinum. Jedná se o grampozitivní sporulující mikroorganismus kataláza i oxidáza negativní a jsou nebezpečné především tvorbou kumulativních toxinů. Ty se dělí, jak již bylo zmíněno, do 7 typů A-G. Ze zvířat bývají nejčastěji postihovány různé druhy vodních ptáků, masožravci a kožešinová zvířata U zvířat vyvolávají otravy nejčastěji toxiny C a D, u lidí A, B a E, vzácně i F a G. Jednotlivé bakteriální toxinogenní kmeny mohou schopnost tvořit toxin ztrácet a tak ne všechny izolované kmeny bývají toxinogenní. Vstupní branou onemocnění je trávicí trakt, kam se toxin může dostat s potravou nebo u ptáků kontaminovanou zeminou, bahnem nebo krmivem. U volně žijících ptáků (bažantů) je popsáno i onemocnění v souvislosti s požíráním uhynulých příslušníků hejna, ve kterých se pomnožilo C. botulinum, nebo příjmem larev much, které se v uhynulých zvířatech nalíhly. Inkubační doba je závislá na množství přijatého toxinu a trvá od 12 hodin do 14 dnů. Z trávicího traktu se toxin vstřebá do krve a na zakončeních motorických nervů blokuje uvolňování acetylcholinu, čímž současně blokuje přenos vzruchu a činnost svalů. Onemocnění je bezhorečnaté, projevuje se apatií, poruchami koordinace pohyb, ochrnutím svalů končetin a krku, později i dýchacích svalů a myokardu a končí tak úmrtím. Diagnostika spočívá v detekci toxinu biologickým pokusem na myších. Dnes jsou k dispozici citlivé chemické analýzy (kapalinová chromatografie) a také imunologické testy ELISA. Původce lze vykultivovat anaerobně na krevním agaru a půdách pro klostridia. Roste v podobě lesklých drsných plochých kolonií s nerovnými okraji a obvykle s hemolýzou. Typizaci lze provést biochemicky nebo molekulárními metodami (PCR, MADI-TOF MS). Léčba se provádí specifickými antiséry A-G a symptomaticky.
22.1.1.2. Tetanus
Je to rovněž neurotoxické onemocnění způsobené termolabilním toxinem C. tetani. C. tetani je grampozitivní, kataláza i oxidáza negativní sporulující mikrob tvořící na krevním agaru hemolýzu, spory tvoří terminálně, takže buňka se sporou má vzhled kladívka nebo paličky (plektridia). Vyskytuje se v půdě, vodě, hnoji, zvířecích výkalech. Tetanotoxin má dvě složky a to tetanolyzin a tetanospasmin. Tetanospasmin má zcela opačné účinky než botulotoxin. Blokuje činnost takzvaných tlumivých neuronů v míše, čímž dochází k nekontrolovanému přenosu vzruchů z CNS ke svalům a to má za následek vznik tonických křečí. Podle primárního postižení lze tetanus rozdělit na ascendentní, který postupuje od pánevních (dolních) končetin směrem k hlavě a nebo descendentní, u něhož křeče postupují směrem od hlavy k pánevním (dolním) končetinám. K onemocnění jsou citliví obzvláště koně, ale také ovce, hlodavci (králíci) i masožravci (psi), vnímavý je i člověk. Inkubační doba je obvykle 1-2 týdny. Vstupní branou je hluboké uzavřené nebo hnisající poranění (exogenní původ) nebo střevní trakt (endogenní původ), ze kterého mohou původci vycestovat a množit se v okolních méně prokrvených tkáních. Z příznaků lze jmenovat zpočátku ztížený příjem potravy, rozšíření nozder, výhřez třetího víčka, křeče obličejových svalů (sardonský smích), toporná nekoordinovaná chůze, vykasané břicho křeč krčních svalů, křečovité reakce na sebemenší vnější podněty končící generalizovaným křečovitým stavem a udušením. Velmi přiléhavý název má tetanus v ruštině, kde je označován jako „stolbňak“, což bychom mohli přeložit jako „sloupňák“. Nemocný je skutečně v pokročilém stadiu choroby tak ztuhlý, že připomíná sloup. Před smrtí se zvyšuje tělesná teplota a u zvířat může dosáhnout až 45°C. Mortalita u lidí je 10-50 %, u novorozenců až 90 %. U zvířat se pohybuje podle druhu od 45 do 90 % (koně), u jehňat může být až 100%. Diagnosticky se lze pokusit prokázat původce v místě pomnožení, což je obvykle zcela nemožné, nebo jeho toxin imunologickými nebo citlivými biochemickými metodami. C. tetani na krevním agaru tvoří plazivé kolonie s hemolýzou, porosty mají, podobně jako u ostatních klostridií, odporně fekálně nakyslý pach. Léčbu je možné provádět antibiotiky, zejména peniciliny. Toxin lze neutralizovat specifickým antisérem, symptomaticky je třeba tlumit křeče a zajistit ve vážných případech umělou plicní ventilaci a nitrožilní výživu.   
22.1.1.3. Sněť šelestivá
Jedná se o horečnaté onemocnění způsobené C. chauvoei, což je grampozitivní pohyblivá sporulující anaerobní tyčka tvořící subterminální spóry. Příležitostně může být choroba vyvolána i jinými klostridiemi (C. perfringens). K infekci dochází endogenní cestou, tedy z trávicího traktu penetrací původce do dutiny břišní nebo do lymfatického nebo krevního oběhu, odkud může být dopraven do různých míst organismu. Exogenní cesta znamená infekci hlubokých zhmožděných nebo primárně aerobně infikovaných ran. Inkubační doba se pohybuje od několika hodin do 5 dnů. Po infekci dochází k velmi rychlému vývoji toxinů a plynu v místě pomnožení, roste tělesná teplota, vyvíjí se edém tkání prosycený bublinkami plynu, takže při dotyku místo šelestí, je horké a bolestivé, později chladné. Na řezu mají postižené tkáně tmavě červenou až černou barvu a odtéká z nich velké množství serózního exsudátu. Vnitřní orgány bývají překrvené, slezina nezvětšena. Toxin se dostává do krevního oběhu a způsobuje edém plic, mozku a dalších orgánů a degeneraci parenchymu těchto orgánů, smrt nastává v průběhu několika hodin až 2 dní. Z diagnostických metod lze použít otiskový preparát barvený Gramem, histologie tkání, kultivaci na krevním a glukózovém agaru v anaerobní atmosféře a průkaz původce biochemickou cestou, nebo molekulárně biologickými metodami. Léčbu je třeba započít velmi rychle, nejlépe penicilinovými antibiotiky nebo tetracykliny, léčba antiséry nedává příliš uspokojivé výsledky. Z preventivních opatření lze v exponovaných chovech provést vakcinaci. 
22.1.1.4. Maligní edém
Původcem je obvykle grampozitivní kataláza i oxidáza negativní tyčka C. septicum, vyvolavateli mohou být i jiná klostridia (C. histolyticum, C. novyi, C. perfringens, méně často i C. fallax, C. sporogenes, C. sordellii). C. septicum se v patologických materiálech může vyskytovat samostatně nebo v krátkých řetízcích, netvoří pouzdra, je pohyblivé a sporogenní. Tvoří letální toxin a nekrotoxin, k onemocnění jsou vnímaví teplokrevní živočichové včetně ptáků. Z domácích zvířat lze jmenovat koně, ovce, skot, prasata, psy, kočky a drůbež. Vstupní branou infekce jsou zhmožděná, bodná nebo jiná hluboká poranění. Jsou možné i endogenní infekce. Mohou vznikat i po zhmoždění porodních cest při těžkých porodech a při neodborných zákrocích na zvířatech. Inkubační doba je 18-24 hodin. Postižené tkáně jsou silně oteklé, serohemoragicky prosáklé, zpočátku teplé a bolestivé, s postupem gangrény chladné a nebolestivé. Regionální mízní uzliny jsou zvětšené a hemoragicky prosáklé, slezina je nezvětšená, ostatní orgány mohou nést známky degenerace. Dochází k stavům apatie, nechutenství, poklesu tělesné teploty a k úhynu do 2-3 dnů od prvních příznaků. Z diagnostických metod lze použít otiskový preparát barvený Gramem, kultivaci na krevním a glukózovém agaru v anaerobní atmosféře a průkaz původce biochemickou cestou, nebo molekulárně biologickými metodami. Léčbu je třeba započít velmi rychle, nejlépe penicilinovými antibiotiky nebo tertacykliny, léčba antiséry je rovněž možná. Z preventivních opatření lze v exponovaných chovech provést vakcinaci.
22.1.1.5. Tyzzerova choroba u hlodavců
Toto onemocnění je způsobeno grampozitivní sporulující kataláza i oxidáza negativní tyčkou C. piliforme. Vyskytuje se celosvětově u hlodavců, jako jsou morčata, krysy, potkani, křečci, gerbilové, ondatry, divocí králíci a zajíci. Výskyt byl prokázán také u hříbat, skotu, pand, srnců, psů, koček a také ptáků. K nakažení dochází fekálně-orální cestou infikovanou potravou nebo pozřením kontaminované zeminy, vody nebo jiného materiálu. K propuknutí infekce je třeba dostatečná infekční dávka, virulence původce a malá rezistence hostitele. Laboratorní zvířata bývají vnímavější, než zvířata v zájmových chovech a volně žijící. Onemocnění může propuknout v důsledku stresu nebo jiných vyvolávajících faktorů. Některá zvířata mohou být asymptomatickými přenašeči onemocnění. K hlavním příznakům patří skleslost, nechutenství, snížená teplota, zježená srst, vodnatý průjem, který může přerůst v průjem s krví (melena). U některých zvířat je průběh choroby tak rychlý (perakutní), že se nevyvinou žádné příznaky a dojde k náhlému úhynu. U akutně a subakutně nemocných k úhynu může dojít do 10 dnů. Pitva prokazuje katarální až hemoragický zánět ilea a tlustého střeva, šedavěžluté nekrotické léze na játrech, někdy i na srdci a ve stěně střeva. Diagnóza je postavena na mikroskopickém nálezu dlouhých grampozitivních tyček v preparátech ze střev a lézí. Kultivace nebývá vždy úspěšná, je možno požít půd pro kultivaci klostridií a inkubaci provést striktně anaerobně a konfirmovat molekulárně biologickými metodami. Původce je možno prokázat molekulárními metodami (PCR) a to i přímo z klinického nebo patologického materiálu. Léčba se provádí obvykle penicilinovými antibiotiky nebo tetracykliny perorální cestou.
22.1.1.6. Bradsot u ovcí (Snětivý zánět slezu ovcí)
Jedná se o akutní nakažlivou toxoinfekci způsobenou C. septicum, které se v přírodě vyskytuje ubikvitánně. Původce do organismu vstupuje alimentární cestou. V trávicím traktu se původce pomnoží a produkuje toxiny, které způsobí hemoragický zánět slezu a dvanáctníku. Následně dojde k uvolnění toxinů do krevního a lymfatického systému a generalizaci onemocnění. Klinicky se projevuje bolestmi břicha, nadmutím, krvavými průjmy, skřípáním zubů, ulehnutím a úhynem. Při pitvě jsou patrné kromě změn na trávicím traktu také krváceniny na serózách a hromadění výpotku v dutině hrudní a břišní. Průběh onemocnění je velmi rychlý, má sezónní charakter (podzim), hynou především jehňata, ale mohou onemocnět i dospělé ovce. Predispozičním faktorem mohou být závady ve výživě, stres atd. Diagnostiku lze orientačně provést mikroskopicky s pomocí preparátu z obsahu trávicího traktu nebo sliznice, kultivace materiálu. Konfirmace se provádí podobně, jako u ostatních klostridiových infekcí, stejně tak léčba. Onemocnění má tak rychlý a dramatický průběh, že se terapie nesetká s žádnou odezvou.
22.1.1.7. Infekční enterotoxémie
Původcem tohoto onemocnění jsou toxiny C. perfringens, které je ubikvitánním mikroorganismem, vyskytuje se v půdě, kontaminované vodě i krmivu. Původce má 6 sérotypů A-F. K infekci dochází opět perorální cestou. Při dostatečném pomnožení původce a případně i přítomnosti živočišné bílkoviny (mléko, maso, masokostní moučky atd.) dojde k tvorbě toxinů, které se vstřebávají do lymfatického a krevního řečiště. V první fázi dojde k hemoragickému zánětu sliznice žaludku a střeva s následným krvavým průjmem, hromaděním edematózní tekutiny v břišní a hrudní dutině. Podobný edém se objevuje i na plicích, případně na mozku a dochází k poměrně rychlému úhynu. Nejvnímavější jsou mládata všech zvířat, méně citliví jsou psi a kočky. Nemoc může vyvolat i stagnace potravy v trávicím traktu u dospělých psů při torzi žaludku nebo mezenteria a také u sajících telat, která jsou krmena pouze 2-3x denně (namísto 6-8 dávek). Telata se přepijí, mléko se ve slezu srazí, obzvláště když má nižší teplotu a vytvoří se mohutná sraženina, která zabrání odtoku zažitiny do střeva. V tomto prostředí se pomnoží C. perfringens i jiné druhy mikroorganismů a rozvine se enterotoxémie. Diagnostika se provádí jako u všech jiných klostridiových infekcí. Důležitá je především prevence. U psů lze rychlým chirurgickým zákrokem a antibiotickou clonou zabránit úhynu, u telat bývá mortalita vysoká. Chovatel svou chybu obvykle velmi arogantně odmítá a požaduje po veterináři antibiotickou léčbu.
22.1.1.8. Nekrotický zánět jater ovcí

Je to perakutně probíhající onemocnění ovcí všech věkových kategorií. Vyskytuje se ve všech evropských zemích. Vyšší frekvenci má ve stádech invadovaných motolicemi. Původcem je C. novyi které má 4 sérotypy A-D. K nakažení dochází opět perorálně. Typ B produkuje letální toxin, který je během několika hodin rozplaven krví do celého organismu. V játrech vyvolá degenerativně nekrotické změny. Již půl hodiny po objevení se prvních příznaků může dojít k úhynu zvířete. Příznaky jsou díky extrémně rychlému průběhu poměrně nevýrazné. Zvířata jsou skleslá, ztrácí chuť přijímat potravu, ulehají a hynou. Při pitvě se zjišťuje překrvení jater, degenerace jaterního parenchymu, v parenchymu jater jsou patrná nekrotická ložiska. Diagnostika se provádí stejně, jako u předchozích klostridiových infekcí. Léčba by byla efektivní při použití betalaktamovách antibiotik, nicméně průběh je tak rychlý, že nepřichází v úvahu. Preventivně lze provést vakcinaci. 
23. Grampozitivní anaerobní nesporulující tyčky

Tato skupina mikroorganismů zahrnuje rody Actinomyces, Propionibacterium, Bifidobacterium a Eubacterium. Ve většině případů patří tyto mikroorganismy k běžné mikroflóře těla živočichů včetně člověka, můžeme se s nimi setkat i jako s kontaminantami půdy a rostlin. U živočichů je nalezneme na sliznicích dutiny ústní, v trávicím traktu, ve vagině i na kůži. Příležitostně mohou vyvolávat specifická onemocnění zvířat i člověka, paradoxně však některé druhy hrají významnou roli v potravinářství, například při výrobě kvašených mléčných výrobků a ve farmacii jako hlavní složka probiotických kultur. Morfologie buněk této skupiny mikroorganismů je velmi rozmanitá. Počíná kokovitými a kyjovitými tvary a končí buňkami v podobě dlouhých větvených vláken. Kultivace in vitro z patologických lézí bývá někdy problematická, neboť vyžadují striktně anaerobní podmínky a v aerobních podmínkách nemají prakticky žádnou možnost bránit se vyššímu obsahu kyslíku, jako je tomu u sporulujících tyček.

23.1. Rod Actinomyces 
Tyto mikroorganismy vytvářejí pleomorfní dlouhé tyčky a větvená vlákna se sklonem k terminální fragmentaci (rozpadu, lámání) a tvorbě kokovitých a kokobacilárních forem. Stěna aktinomycet obsahuje specifický peptidoglykan a také mykolové kyseliny, což je činí podobnými například mykobakteriím, rodokokům nebo gordoniím. Zužitkují glukózu, jejich kolonie se objevují obvykle po 5-7 dnech, někdy až v průběhu 14 dní. Infekce vyvolané aktinomycetami se soustřeďují převážně na dutinu ústní, jazyk a parodont, kostní tkáň čelisti, kterou může vážně poškodit. Mohou se však objevovat i kuriózní infekce slzného kanálku u člověka, kde se vytvářejí několikamilimetrové drúzy, které postupem času přijímají soli vápníku, inkrustují a mohou lumen slzných kanálků ucpávat, dráždit výstelku a zabraňovat volnému odtoku slz ze spojivkového vaku. U zvířat jsem se setkal i s fokálním výskytem aktinomykotických ložisek například v parenchymech jater u volně žijících přežvýkavců. Ložiska tvoří hustý hnis s příměsí ostrých zrnek aktinomykotických drúz. Humánní medicína dokumentuje kromě ústní dutiny i výskyt aktinomykotických ložisek v hrudní a břišní dutině a dokonce i v děloze v souvislosti s aplikací děložních tělísek. Nejvýznamnějším druhem vyvolávajícím onemocnění je A. israeli, dále A. naeslundii, A. viscosus, A. odontolyticus a A. meyeri a ve veterinární medicíně i A. bovis. Terapie aktinomykóz je díky specifickému a chronickému průběhu problematická a primárně obvykle vyžaduje chirurgický zákrok, důkladné vyčištění a ošetření rány lokálními antiseptiky. Z antibiotik následně aplikovaných jsou poměrně spolehlivé betalaktamy, tetracykliny a linkosamidy, které poměrně dobře penetrují do postižených tkání.

23.2. Rod Bifidobacterium 
Bifidobakteria mají podobu dobře se barvících tyček, které mohou být na jednom konci rozštěpené, což je fenomén, který dal celému rodu jeho název. Bifidobakteria patří k fyziologické mikroflóře střeva, u včel je dokonce jedním z důležitých faktorů imunity, neboť spolu s takzvanou peritrofickou membránou a biofilmem tvořeným několika druhy laktobacilů aktivně brání průniku cizorodých mikroorganismů do tělní dutiny a následně sepsi. Z patogenních bifidobakterií lze jmenovat B. dentium, které participuje na vzniku zubního kazu a byl izolován i z případů endokarditid. Z jiných klinických materiálů člověka byly izolovány také druhy B. longum a B. breve. Ve veterinární medicíně se s případy onemocnění způsobenými těmito mikroorganismy obvykle nesetkáváme. B. animalis ssp. lactis je používán jako kultura ve světoznámých jogurtech. Ze zkušeností některých svých přátel i ze zkušeností vlastních mohu říci, že dlouhodobější konzumace těchto výrobků může zapříčinit i bolesti břicha a nepříjemné zažívací potíže. V současnosti rod Bifidobacterium zahrnuje asi 40 druhů.

23.3. Rod Eubacterium
Také příslušníci tohoto rodu patří k součásti mikroflory dutiny ústní, střeva a vaginy. V humánním klinickém materiálu byly detekovány druhy E. lentum, E. nodatum a E. tortuosum. E. lentum je podezříváno z účasti na vzniku endokarditid. Některé druhy jsou součástí probiotických přípravků. 

23.4. Rod Propionibacterium
Jsou to pleomorfní nepohyblivé tyčky obvykle kyjovitého tvaru. Příslušníci tohoto rodu jsou opět součástí mikroflóry kůže, dutiny ústní, nosohltanu, zažívacího a urogenitálního traktu člověka i zvířat. U přežvýkavců bývají významnou složkou mikroflóry předžaludků, kde se účastní trávení. Nalézány bývají často v potravinářských produktech, například v tvrdých sýrech. Uspořádání tyček v barvených preparátech připomíná čínské písmo. Mikroorganismy mají schopnost produkovat lipázy a je jim připisována významná role při vzniku akné u člověka. K nejvýznamnějším druhům patří P. acnes, P. granulosum, P. avidum, P. propionicum nejen jako původci akné, ale také bývají izolovány z hemokultur při endokarditidách a katetrových sepsích a příležitostně bývají izolovány z jiných humánních materiálů. Pro léčbu případných patologických procesů a lézí jsou doporučovány linkosamidy (klindamycin). Ve veterinární medicíně se zástupci tohoto rodu jakožto s patogeny nesetkáváme. V současné době je známo asi 12 druhů propionibakterií.

